
 

T. C. 

GAZİANTEP ÜNİVERSİTESİ 

SAĞLIK BİLİMLERİ ENSTİTÜSÜ 

 

STREPTOZOTOSİN İLE DİYABET OLUŞTURULMUŞ 
SIÇANLARDA ELMA SİRKESİ TAKVİYESİ İLE FARKLI 

EGZERSİZ UYGULAMALARININ METABOLİK VE 
İNFLAMATUAR BİYOBELİRTEÇLERİ İLE ADİPONEKTİN 

BETATROFİN VE İRİSİN ÜZERİNE ETKİSİ 

 

Mehmet Kaan AKAY 

DOKTORA TEZİ 

 

BEDEN EĞİTİMİ VE SPOR ANABİLİM DALI  
Beden Eğitimi ve Spor Doktora Programı 

 

DANIŞMAN 

Doç. Dr. Zarife PANCAR 

 

 

Gaziantep 

2024 



 

T. C. 

GAZİANTEP ÜNİVERSİTESİ 

SAĞLIK BİLİMLERİ ENSTİTÜSÜ 

 

STREPTOZOTOSİN İLE DİYABET OLUŞTURULMUŞ 

SIÇANLARDA ELMA SİRKESİ TAKVİYESİ İLE FARKLI 

EGZERSİZ UYGULAMALARININ METABOLİK VE 

İNFLAMATUAR BİYOBELİRTEÇLERİ İLE ADİPONEKTİN 

BETATROFİN VE İRİSİN ÜZERİNE ETKİSİ 

 

Mehmet Kaan AKAY 

DOKTORA TEZİ 

 

BEDEN EĞİTİMİ VE SPOR ANABİLİM DALI  

Beden Eğitimi ve Spor Doktora Programı 

 

DANIŞMAN 

Doç. Dr. Zarife PANCAR 

 

Gaziantep 

2024



T.C. 
GAZİANTEP ÜNİVERSİTESİ 

SAĞLIK BİLİMLERİ ENSTİTÜSÜ 
BEDEN EĞİTİMİ VE SPOR ANABİLİM DALI 

 

STREPTOZOTOSİN İLE DİYABET OLUŞTURULMUŞ SIÇANLARDA ELMA 
SİRKESİ TAKVİYESİ İLE FARKLI EGZERSİZ UYGULAMALARININ 

METABOLİK VE İNFLAMATUAR BİYOBELİRTEÇLER İLE ADİPONEKTİN 
BETATROFİN VE İRİSİN ÜZERİNE ETKİSİ 

 

MEHMET KAAN AKAY 

 

Tez Savunma Tarihi: 13.12.2024 

Sağlık Bilimleri Enstitüsü Onayı 

 

Sağlık Bilimleri Enstitüsü Müdürü 

 

Bu tez çalışmasının bir “Doktora” derecesi için uygun ve yeterli bir çalışma olduğunu 

onaylıyorum. 

Prof. Dr. Uğur ABAKAY 

 Beden Eğitimi ve Spor Anabilim Dalı Başkanı 

Bu tez tarafımca okunmuş, kapsamı ve niteliği açısından bir “Doktora” tezi olarak kabul 

edilmiştir. 

Doç. Dr. Zarife PANCAR 

Tez Danışmanı 

Bu tez tarafımca okunmuş, kapsamı ve niteliği açısından bir “Doktora” tezi olarak kabul 

edilmiştir. 

Tez Jürisi                                                                                                                 İmzası 

Prof. Dr. Ünal TÜRKÇAPAR 

Prof. Dr. Hüseyin EROĞLU 

Prof. Dr. Fikret ALINCAK 

Doç. Dr. Zarife PANCAR 

Dr. Öğr. Üyesi Ahmet Sarper BOZKURT 



BEYAN 

 

 

Bu tez çalışmasının kendi çalışmam olduğunu, tezin planlanmasından yazımına kadar 
bütün aşamalarda etik dışı davranışımın olmadığını, bu tezdeki bütün bilgileri akademik 
ve etik kurallar içinde elde ettiğimi, bu tez çalışmasıyla elde edilmeyen bütün bilgi ve 
yorumlara kaynak gösterdiğimi ve bu kaynakları da kaynaklar listesine aldığımı, yine bu 
tezin çalışılması ve yazımı sırasında patent ve telif haklarını ihlal edici bir davranışımın 
olmadığı beyan ederim. 

 

 

 

 

Mehmet Kaan AKAY



 

 

i 
 

 

TEŞEKKÜR 

Bu önemli çalışmada yalnız olmadığımı her zaman hissettiren, süreç boyunca her zaman 

bilgisi ve tecrüsiyle bana yol gösteren, çalışmamda çok büyük emeği olan danışmanım 

Sayın Doç. Dr. Zarife PANCAR’a,  

Yine bu süreçte üzerimde emeği olan sayın Prof. Dr. Bekir MENDEŞ’e, çalışmamın 

deneysel süreçlerinde emeği olan Muhammed Kaan DARENDELİ, Yeşim KILIÇOĞLU 

ve Burak KARACA’ya; ders ve tez sürecimde emeği olan herkese; 

En önemlisi beni bu günlere getiren annem Altun İŞERİ ve babam Cevher İŞERİ’ye, 

süreç boyunca desteğini benden esirgemeyen yol arkadaşım Tuğba ALDEMİR’e en içten 

teşekkürlerimi sunarım.  

Deneysel aşamaların tüm süreçlerinin yürütüldüğü, Gaziantep Üniversitesi Deney 

Hayvanları Uygulama ve Araştırma Merkezi (GAÜNDAM) tüm çalışanlarına; ayrıca 

proje ekibinde yer alan GAÜNDAM müdürü Dr. Öğr. Üyesi Ahmet Sarper BOZKURT 

ve Dr. Öğr. Üyesi Hasan ULUSAL’a  teşekkürlerimi sunarım. 

Bu doktora tezi, TÜBİTAK 1002-A Hızlı Destek Programı kapsamında 223S384 proje 

numarası ile desteklenmiştir. Çalışmalarım sırasında sağladıkları finansal destek için 

TÜBİTAK’a, ve projenin yürütülmesine katkıda bulunan tüm araştırma ekibine teşekkür 

ederim. 

 

 

 

 

 

 



 

 

ii 
 

 

 

 

 

İÇİNDEKİLER 

KISALTMALAR VE SEMBOLLER .......................................................................... iv 

ŞEKİLLER LİSTESİ ..................................................................................................... v 

TABLOLAR LİSTESİ................................................................................................... vi 

ÖZET ............................................................................................................................... 1 

ABSTRACT ..................................................................................................................... 2 

1. GİRİŞ VE AMAÇ ...................................................................................................... 3 

2. GENEL BİLGİLER ................................................................................................... 6 

2.1. Diyabet ....................................................................................................................... 6 

2.1.1. Tip 1 diyabet ............................................................................................................ 7 

2.1.2. Tip 2 diyabet ............................................................................................................ 9 

2.1.3. Diyabet ve egzersiz................................................................................................ 11 

2.2. Sirke ......................................................................................................................... 13 

2.2.1. Elma sirkesi ........................................................................................................... 14 

2.3. Egzersiz .................................................................................................................... 15 

2.3.1. Aerobik egzersiz .................................................................................................... 17 

2.3.2. Anaerobik egzersiz ................................................................................................ 19 

2.3.3. Düşük şiddetli egzersiz .......................................................................................... 20 

2.3.4. Orta şiddetli egzersiz ............................................................................................. 21 

2.3.5. Yüksek şiddetli egzersiz ........................................................................................ 21 

2.3.6. Egzersiz ve hormonal sistem ................................................................................. 22 

2.4. Metabolik Sendrom, İnflamasyon ve Hormonlar .................................................... 23 

2.4.1. İnsülin .................................................................................................................... 25 

2.4.2. Aspartat aminotransferaz (AST)............................................................................ 26 



 

 

iii 
 

 

2.4.3. Alanin aminotransferaz (ALT) .............................................................................. 27 

2.4.4. İnterlökin-I (IL-1) .................................................................................................. 28 

2.4.5. İnterlökin-6 (IL-6) ................................................................................................. 29 

2.4.6. Tümör nekroz faktör alfa (TNF-α) ........................................................................ 30 

2.4.7. Adiponektin ........................................................................................................... 31 

2.4.8. Betatrofin ............................................................................................................... 32 

2.4.9. İrisin ....................................................................................................................... 33 

3. GEREÇ VE YÖNTEM ............................................................................................ 36 

3.1. Deneyde Kullanılan Hayvanlar ................................................................................ 36 

3.2. Ağırlık Takibi .......................................................................................................... 37 

3.3. Elma Sirkesi Takviyesinin Uygulanması ................................................................. 37 

3.4. Tip I Diyabetin Oluşturulması ve Streptozotosin Uygulaması ................................ 37 

3.5. Egzersiz Protokolleri................................................................................................ 38 

3.6. İstatistiksel Analiz.................................................................................................... 39 

4. BULGULAR ............................................................................................................. 40 

5. TARTIŞMA VE SONUÇ ......................................................................................... 50 

5.1. Adiponektin Düzeyleri ............................................................................................. 50 

5.2. Betatrofin Düzeyleri ................................................................................................ 53 

5.3. İrisin Düzeyleri ........................................................................................................ 55 

5.4. İnflamatuar Belirteçlerden İnterlökin-1, İnterlökin-6 ve Tnf-α Düzeyleri .............. 57 

5.5. Metabolik Belirteçlerden AST, ALT ve İnsülin Düzeyleri ..................................... 64 

6.KAYNAKLAR ........................................................................................................... 71 

 

 

  



 

 

iv 
 

 

KISALTMALAR VE SEMBOLLER 

ALT Alanin Aminotransferaz  

AMPK Adenozin monofosfat ile aktifleştirilen protein kinaz 

ANGPTL8 Betatrofin 

AST Aspartat Aminotransferaz 

ATP Adenozin trifosfat 

BMI Vücut kitle indeksi 

CRP C-reaktif protein 

DM Diyabetes Mellitus 

DNA Deoksiribonükleik asit 

FFA Serbest yağ asitleri 

HDL yüksek yoğunluklu lipoprotein 

HIIT Yüksek yoğunluklu aralıklı antrenman 

IDDM İnsüline Bağımlı Diyabet 

IDF  Uluslararası Diyabet Federasyonu 

IFN-y İnterferon gama 

IL-1 İnterlökin-1 

IL-6 İnterlökin-6 

KAH Koroner arter hastalığı 

KKH Koroner kalp hastalığı 

LAF Lenfosit aktive edici faktör 

LDL  düşük yoğunluklu lipoprotein 

MetS Metabolik sendrom 

O2 Oksijen 

TNF-α Tümör Nekroz Faktör-α 

 

 

 



 

 

v 
 

 

ŞEKİLLER LİSTESİ 

Şekil 2.1 Pankreas adacıklarının genişletilmiş görünümü (29). ....................................... 8 

Şekil 2.2 Anaerobik egzersiz sırasında nabız seviyesinin yükselmesi (69) .................... 20 

Şekil 2.3 İnflamasyona yol açan hücre dışı ve hücre içi sinyaller (88) .......................... 25 

Şekil 2.4 Adiponektinin yapısı ve alanları (128) ............................................................ 32 

Şekil 2.5 İrisin egzersizle üretilir (141) .......................................................................... 34 

Şekil 2.6 İrisin, mikrovasküler sızıntıya bağlı hastalıkları azaltır (138) ......................... 35 

Şekil 4.1 Adiponektin düzeyleri ..................................................................................... 42 

Şekil 4.2 Betatrofin düzeyleri ......................................................................................... 42 

Şekil 4.3 İrisin düzeyleri ................................................................................................. 43 

Şekil 4.4 IL-1 düzeyleri .................................................................................................. 45 

Şekil 4.5 IL-6 düzeyleri .................................................................................................. 45 

Şekil 4.6 Tnf-α düzeyleri ................................................................................................ 46 

Şekil 4.7 AST düzeyleri .................................................................................................. 48 

Şekil 4.8 ALT düzeyleri .................................................................................................. 48 

Şekil 4.9 İnsülin düzeyleri .............................................................................................. 49 

 

 

  



 

 

vi 
 

 

TABLOLAR LİSTESİ 

 

Tablo 3.1 Deney grupları ve gruplardaki hayvan sayıları ............................................... 36 

Tablo 3.2 Egzersiz uygulanacak deney hayvanlarının egzersiz protokolleri .................. 38 

Tablo 4.1 Gruplara ait İrisin, ADP ve Betatrofin değerlerinin analizleri ....................... 40 

Tablo 4.2 Gruplara ait IL-1, IL-6 ve TNF-α değerlerinin analizleri ............................... 43 

Tablo 4.3. Gruplara ait ALT, AST ve İnsülin değerlerinin analizleri ............................. 46 

  

 

 



 

1 
 

ÖZET 

STREPTOZOTOSİN İLE DİYABET OLUŞTURULMUŞ SIÇANLARDA ELMA 
SİRKESİ TAKVİYESİ İLE FARKLI EGZERSİZ UYGULAMALARININ 

METABOLİK VE İNFLAMATUAR BİYOBELİRTEÇLERİ İLE 
ADİPONEKTİN, BETATROFİN VE İRİSİN ÜZERİNE ETKİSİ 

Mehmet Kaan AKAY 
Beden Eğitimi ve Spor Anabilim Dalı  

Tez Danışmanı: Doç. Dr. Zarife PANCAR 
2024, Sayfa Sayısı 97 

 

Bu çalışmada, streptozotosin ile diyabet oluşturulmuş sıçanlarda elma sirkesi takviyesinin 
metabolik ve inflamatuar biyobelirteçler ile adiponektin, betatropin ve irisin düzeyleri 
üzerindeki etkilerinin incelenmesi amaçlanmıştır. Çalışma, her grupta 8 sıçan (n=8) 
olacak şekilde toplam 80 sıçan üzerinde yürütülmüş ve sıçanlar 10 farklı gruba rastgele 
dağıtılmıştır. Gruplar, kontrol, sham, diyabet, diyabet+takviye, diyabet+düşük, orta ve 
yüksek şiddetli treadmill egzersizi, diyabet+takviye+düşük, orta ve yüksek şiddetli 
treadmill egzersizi gruplarından oluşmaktadır. Diyabetli gruplarda streptozotosin ile 
diyabet modeli oluşturulmuş, takviye gruplarına gavaj yoluyla elma sirkesi verilmiştir. 
Egzersiz gruplarına, adaptasyon sürecinin ardından 4 hafta boyunca düşük, orta ve yüksek 
şiddetli treadmill egzersizleri uygulanmıştır. Deney sürecinin sonunda, elde edilen kan 
örnekleri ELISA yöntemi ile analiz edilmiştir. Gruplar arasındaki farkların analizinde 
tekrarlı ölçümlerde tek yönlü varyans analizi ve post hoc analizinde Tukey testi 
kullanılmıştır. Çalışma bulguları, diyabetik sıçanlarda sağlıklı kontrol grubuna kıyasla 
adiponektin, betatrofin, irisin, IL-6, TNF-α, AST, ALT, insülinde önemli seviyede 
bozulmalar olduğunu göstermiştir. Tek başına elma sirkesi takviyesinin, diyabetik 
sıçanlarda betatrofin, IL-6, TNF-α, AST, ALT ve insülin gibi biyobelirteçlerde anlamlı 
iyileşme sağladığı tespit edilmiştir. Egzersiz uygulanan diyabetik sıçanlarda ise belirli 
biyobelirteçlerde iyileşmeler gözlenmiş olup, düşük ve orta şiddetli egzersizlerin yüksek 
şiddetli egzersizlere göre daha olumlu etkiler yarattığı belirlenmiştir. Elma sirkesi ve 
egzersizin birlikte uygulandığı diyabetik gruplarda da benzer şekilde bazı 
biyobelirteçlerde anlamlı iyileşmeler saptanmış ve burada da düşük ve orta şiddetli 
egzersizlerin yüksek şiddetli egzersizlere kıyasla daha faydalı olduğu sonucuna 
ulaşılmıştır. Sonuç olarak, elma sirkesi takviyesi, egzersiz ve bu iki müdahalenin 
kombinasyonu, diyabetik sıçanlarda metabolik ve inflamatuar biyobelirteçler üzerinde 
olumlu etkiler göstermiştir. Ancak, düşük ve orta şiddetli egzersiz uygulamalarının 
yüksek şiddetli egzersizlere göre daha etkili olduğu ve tercih edilmesi gerektiği 
söylenebilir. 

Anahtar Sözcükler: Diyabet, Elma sirkesi, Treadmill, Egzersiz, İnflamasyon 
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ABSTRACT 

EFFECT OF DIFFERENT EXERCISE APPLICATIONS WITH APPLE CIDER 
VINEGAR SUPPLEMENTATION ON METABOLIC AND INFLAMMATORY 
BİOMARKERS AND ADIPONECTIN, BETATROPHIN AND IRISIN IN RATS 

INDUCED WITH STREPTOZOTOCIN DIABETES. 

Mehmet Kaan AKAY 
Doctoral Thesis, Physical Education and Sports Department 

Supervisor: Doç. Dr. Zarife PANCAR 
2024, Page; 97 

 

The aim of this study was to investigate the effects of apple cider vinegar supplementation 
on metabolic and inflammatory biomarkers and adiponectin, betatropin and irisin levels 
in rats with streptozotocin-induced diabetes. The study was conducted on a total of 80 
rats with 8 rats in each group (n=8) and the rats were randomly distributed into 10 
different groups. The groups consisted of control, sham, diabetes, 
diabetes+supplementation, diabetes+low, moderate and high intensity treadmill exercise, 
diabetes+supplementation+low, moderate and high intensity treadmill exercise. Diabetes 
model was established with streptozotocin in the diabetic groups, and apple cider vinegar 
was given to the supplement groups by gavage. After the adaptation period, low, moderate 
and high intensity treadmill exercises were applied to the exercise groups for 4 weeks. At 
the end of the experimental period, blood samples were analyzed by ELISA method. One-
way repeated measures analysis of variance was used to analyze the differences between 
the groups and Tukey test was used for post hoc analysis. The findings of the study 
showed that diabetic rats had significant impairments in adiponectin, betatrophin, irisin, 
IL-6, TNF-α, AST, ALT, insulin compared to the healthy control group. Apple cider 
vinegar supplementation alone was found to significantly improve biomarkers such as 
betatrophin, IL-6, TNF-α, AST, ALT and insulin in diabetic rats. In diabetic rats subjected 
to exercise, improvements were observed in certain biomarkers, and it was determined 
that low and moderate intensity exercise had more favorable effects than high intensity 
exercise. Similarly, significant improvements in some biomarkers were found in the 
diabetic groups in which apple cider vinegar and exercise were administered together, 
and it was concluded that low- and moderate-intensity exercise was more beneficial than 
high-intensity exercise. In conclusion, apple cider vinegar supplementation, exercise and 
the combination of these two interventions showed positive effects on metabolic and 
inflammatory biomarkers in diabetic rats. However, it can be said that low- and moderate-
intensity exercise interventions are more effective than high-intensity exercise and should 
be preferred. 

Keywords: Diabetes, Apple cider vinegar, Treadmill, Exercise, Inflammation  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Uluslararası Diyabet Federasyonu’nun (IDF) tanımına göre diyabet, organizmanın 

insülini yeterince veya hiç üretemediği veya ürettiği insülin hormonunu etkin bir biçimde 

kullanamadığı için kan glikoz seviyelerinde yükselme meydana geldiğinde ortaya çıkan 

ciddi ve kronik bir durumdur. İnsülin ise, pankreasta üretilen ve kan dolaşımındaki 

glikozun, enerjiye dönüştürüldüğü veya depolandığı ve vücut hücrelerine girmesine izin 

veren bir mekanizmadır. İnsülin eksikliği kontrol edilmezse kardiyovasküler hastalıklar, 

nöropati, nefropati, alt ekstremite amputasyonu ve görme kaybı gibi sağlık 

komplikasyonlarına yol açabilir. Ancak, diyabet uygun bir şekilde yönetilirse bu 

komplikasyonlar tamamen önlenebilir veya geciktirilebilir. IDF, 2021 verileri 537 milyon 

yetişkinin (20-79 yaş) diyabetle yaşamakta olduğunu bu da her on yetişkinden birinin 

kronik diyabetle yaşadığını göstermektedir. Bu sayının 2030'da 643 milyona ve 2045'te 

ise 783 milyona çıkacağı tahmin edilmektedir. Yine IDF verileri 2021'de 6,7 milyon 

ölümden diyabetin sorumlu olduğunu göstermektedir (1). Birçok hayvan türünde 

streptozotosin ile indüklenen DM’nin insan hiperglisemik nonketonik DM’ye benzediği 

ve görülen etkilerinin de benzer olduğu bildirilmiştir (2). Türkiye Endokrinoloji ve 

Metabolizma Derneği’nin yayınlamış olduğu Metabolik Sendrom Klavuzu’nda (2009) 

yapılmış olan tanıma göre Metabolik Sendrom (MetS), insülin direnciyle başlayıp 

abdominal obezite, glukoz intoleransı veya diabet, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner 

arter hastalığı (KAH) gibi sistemik bozuklukların birbirine eklendiği ölümcül bir 

endokrinopatidir. Yine bu klavuza göre, 2000 yılından itibaren ülkemizde 30 yaş ve üstü 

9.2 milyon bireyde MetS mevcuttur ve KAH geliştiren bireylerin %53'ü aynı zamanda 

MetS hastasıdır. Ülkemizde MetS görülme sıklığı, erkeklerde %28, kadınlarda ise %40 

gibi yüksek değerlerdedir (3). İnflamasyon; dokularda kimyasal, fiziksel veya patojenler 

tarafından oluşturulan yara, hasar veya yıkıma karşı gelişen fizyolojik bir cevaptır. Çeşitli 

bağlantılarla koordine olmuş hücreler dokudaki hasara ve buna sebep olan uyarıcı 

(mediatörler, sitokinler, aktivatörler, inhibitörler, vs.) yapılara karşı inhibitör, suprasör 

veya bloke edici yanıtlar meydana getirir (4). Öyle ki; yaralardaki iyileşmenin, bağışıklık 

sisteminin yönetilmesinin ve dokunun yeniden yapılanmasının merkezinde inflamasyon 

yer almaktadır (5). Adiponektin, yağ hücrelerinden dolaşıma salınan çok işlevli bir peptit 

hormonudur. Bu adipokin antidiyabetik, antiaterojenik, antiinflamatuar ve antitümör 

özelliklere sahiptir ve çeşitli karaciğer ile kalp hasarlarına karşı vücudu korur (6). 
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ANGPTL8 olarak da bilinen betatrofin, öncelikle karaciğerde ve yağ dokularında 

eksprese edilen bir proteindir. Betatrofinin lipid metabolizması ile ilişkili olduğunu ve 

özellikle kardiyovasküler hastalıklarda aterojenik lipid profilleri ile önemli ölçüde ilişkili 

olduğunu gösteren çalışmalar vardır. Ayrıca klinik çalışma sonuçlarına göre insülin 

direnci ile yakından ilişkili olduğu gösterilmiştir (7, 8). Bu nedenle, bu proteinin 

muhtemelen MetS ve Tip 2 DM tedavisi için umut verici bir hedef olduğu görülmektedir. 

İrisin, fare ve insan plazmasında bulunan, Fndc5'in parçalanmış ve salgılanmış bir 

parçasıdır ve bu protein diyet kaynaklı obeziteyi ve in vivo insülin direncini azaltır (9). 

İrisin ile ilgili yapılan araştırmalarda irisinin kilo kaybı, insülin direncinde azalma, glukoz 

düzenlemesi ve lipid metabolizmasını etkilemek gibi birçok fizyolojik özelliği olduğu 

belirtilmektedir (10). Adiponektin, betatrofin ve irisin diyabet ve egzersizle ilişkili olan 

hormonlar oldukları için bu çalışmada bu hormonların diyabete karşı koruyucu rollerinin 

elma sirkesi ile farklı şiddetlerde ve farklı sürelerde uygulanan treadmill egzersizleri ile 

ortaya koyulması hedeflenmektedir. Günümüzde, meyve sirkelerinin sahip olduğu 

polifenol içeriğinden dolayı lipit peroksidasyonu, hipertansiyon, hiperlipidemi, 

enflamasyon, DNA hasarı ve kansere karşı etkili oldukları bildirilmiştir (11). Elma 

sirkesi, elmaların fermente edilmesiyle üretilen asidik bir çözelti olmakla birlikte çeşitli 

vitaminler, mineraller ve birçok eser element içermektedir (12). Elma sirkesinin 

antidiyabetik, antiobezojenik ve antihipertansif ajan olarak da yaygın olarak kullanıldığı 

görülmüş ve bu kanıtlar tıp dünyasında bir umut kaynağı olmuştur (13). Yapılan 

çalışmalardan elde edilen kanıtlardan yola çıkılarak elma sirkesinin serum glisemik 

değerlerini (glikoz, total kolesterol, LDL kolesterol) önemli ölçüde azaltırken, HDL 

kolesterolü önemli ölçüde artırdığı ifade edilmiştir (14). Fiziksel aktivitenin alt sınıfı 

kabul edilmekle beraber egzersiz; oksijen dağılımını ve metabolik süreçleri düzenler, kas 

ve eklem hareketlerini iyileştirir, kuvvet ve dayanıklılığı geliştirir ve ayrıca vücut yağını 

azaltır. Egzersiz, kardiyovasküler risk faktörlerini azaltmak ve glisemik kontrolü 

düzenlemek için diyet ve farmakolojik ajanlarla birlikte önemli bir unsurdur. Düzenli 

fiziksel aktivitenin glisemik kontrol sağladığı, insülin direncini azalttığı gösterilmişse de 

(15) diyabetli bireylerde egzersiz şiddetinin nasıl olması gerektiği hakkında tam bir netlik 

söz konusu değildir. Ayrıca günümüzde kullanım alanı günden güne artan elma sirkesi 

takviyesinin tek başına veya egzersiz ile birlikte uygulandığında diyabetten sorumlu 

mekanizmalar üzerindeki rolü merak konusu olmaktadır. Bu tezin amacı streptozosin ile 

diyabet oluşturulmuş ratlarda, farklı şiddette ve farklı sürelerde egzersiz uygulamaları ile 

birlikte elma sirkesi kullanımının metabolik belirleyicilerden; insulin, AST ve ALT, 
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inflamatuar belirleyicilerden; TNF-a, IL-1, IL-6 üzerine ne gibi değişiklikler yarattığını 

tespit etmek ve adiponektin, betatropin ve irisin üzerindeki rolünü belirlemektir. Elma 

sirkesinin antidiyabetik etkisi ile ilgili yapılan çalışmalar araştırmamıza umut kaynağı 

olmuştur. Ayrıca diyabetli bireylere uygulanacak egzersizin şiddeti ve süresi ile ilgili 

henüz netleşmiş bir durum söz konusu değildir. Daha önce yapılmış çalışmalarda 

sıçanlarda streptozotosin ile indüklenen deneysel tip 1 diyabetin, kontrolsüz diyabeti olan 

insan deneklerinde görülen birçok özelliği barındırdığı gösterilmiştir. Bu amaç 

doğrultusunda; 

Diyabet hastalığının karaciğeri etkilemesi sonucu karaciğerde yağlanma, inflamasyon ve 

siroz gibi hastalıklara yol açabileceği bilinmektedir. Bu sebeple bu hastalıklarda 

seviyeleri değişen Alanin Aminotransferaz (ALT) ve Aspartat Aminotransferaz (AST) 

gibi enzimlerin; Metabolik bir hastalık olan diyabetin insulin seviyelerinde bozulmalara 

bağlı dejeneratif hastalıklarla pozitif ilişki içinde olan insulin seviyelerinin; inflamatuar 

süreçler, glikotoksisite, lipotoksisite gibi patolojik mekanizmalar ile pozitif ilişki içinde 

olan TNF-a, IL-1, IL-6 seviyelerinin;  hücrelere glikoz alımı, glikoneogenez ve yağ asidi 

oksidasyonu gibi bir dizi metabolik süreci düzenleyen protein yapıda bir hormon olan 

Adiponektin’in; enerji metabolizmasının önemli bir düzenleyicisi olan İrisin’in 

dolaşımdaki seviyesinin; klinik çalışma sonuçlarına göre insülin direnci ile yakından 

ilişkili olduğu ayrıca lipit ve karbonhidrat metabolizmasının düzenlenmesinde önemli rol 

oynadığı bilinen Betatrofin’in hem farklı şiddette ve farklı sürelerde uygulanan treadmill 

egzersizinden hem de elma sirkesi takviyesinin kullanımından dolayı seviyelerinin 

etkilenip etkilenmediğini belirlemek. Sonuç olarak, elde edilen veriler ile egzersiz 

biyokimyası ve fizyolojisi, beslenme ve sağlık alanında literatüre yeni araştırma 

alanlarının oluşturulması ile bilimsel birikime katkı sunulması hedeflenmektedir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Diyabet 

Sağlık, yalnızca hastalık veya sakatlığın olmaması durumu değil, fiziksel, sosyal ve ruhsal 

olarak refah durumu olarak tanımlanmıştır (16). Bireysel sağlığın korunması açısından 

diyet, düzenli egzersiz ve yeterli uyku gibi faktörler önerilse de bazı genetik ve yaşam 

tarzları kronik rahatsızlıklara neden olabilmektedir. Bu kronik rahatsızlıklardan en 

önemlilerinden bir tanesi Diyabetes Mellitus (DM) olmaktadır (17). DM vücudumuzda 

bulunan pankreas adlı salgı bezinin gerekli miktarda insülin hormonu üretememesi veya 

insülini etkili bir şekilde kullanamaması durumunda ortaya çıkan kronik bir hastalıktır 

(18). Diyabet her yaştan insanı etkileyen ve giderek yaygın hale gelmekle birlikte erken 

ölüme götürebilen bir hastalık çeşididir. Ancak bunlar yüksek kaliteli bakım ile 

önlenebilir ya da geciktirilebilir. Diyabet kandaki glukoz miktarının yükselmesi 

(hiperglisemi) ile karakterize edilir (19). Glikoz, basit bir şeker olup yaşam için önemli 

bir karbonhidrattır. Hücreler glukozu bir enerji kaynağı olarak metabolik reaksiyonlarda 

kullanır (20). Diyabet tanısı, semptomların varlığında ya iki açlık kan glikozunun ≥126 

mg/dL (7 mmol/L) olması ya da rastgele kan glikozunun ≥200 mg/dL (11,1 mmol/L) 

olması temeline dayanır (21). Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) 2021 verileri 537 

milyon yetişkinin (20-79 yaş) diyabetle yaşamakta olduğunu bu da her on yetişkinden 

birinin kronik diyabetle yaşadığını göstermektedir (1). Bu sayının 2030'da 643 milyona 

ve 2045'te ise 783 milyona çıkacağı tahmin edilmektedir. Yine IDF verileri 2021'de 6,7 

milyon ölümden diyabetin sorumlu olduğunu göstermektedir. Diyabetin, son 15 yılda 

%316'lık bir artışla en az 966 milyar dolarlık sağlık harcamasına neden olduğu ve 

diyabetli her 4 yetişkinden 3'ünün düşük ve orta gelirli ülkelerde yaşadığı belirtilmektedir 

(1). Diyabetik hastaların yönetimi, sadece etiyolojide değil, aynı zamanda hastalığın ve 

komplikasyonlarının kontrolünde de önemli rol oynayan diyet ve yaşam tarzı faktörlerine 

bağlıdır (22). 

Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği’nin yayınlamış oldukları Metabolik 

Sendrom Klavuzu’nda (2009) yapılmış olan tanıma göre metabolik sendrom (MetS), 

insülin direnciyle başlayıp abdominal obezite, glukoz intoleransı veya diabetes mellitus, 

dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastalığı (KAH) gibi sistemik bozuklukların 

birbirine eklendiği ölümcül bir endokrinopatidir. Klavuzda, 2000 yılından itibaren 
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Türkiye’de 30 yaş ve üstü 9.2 milyon bireyde MetS mevcuttur ve KAH geliştiren 

hastaların %53'ü MetS hastasıdır. Türkiye’de MetS görülme sıklığı, kadınlarda %40, 

erkeklerde ise %28 gibi yüksek değerlerde olmaktadır (3). Hastalık seyrederken oluşan 

ve her yıl birçok insanın ölümüne yol açan çeşitli akut ve kronik komplikasyonlar 

oluşmaktadır. Bunlar arasında hipoglisemi, ketoasidoz, nanketotik koma, nefropati, 

nöropati, ateroskleroz vb. bulunmaktadır. Bu komplikasyonlar sonucu yetişkinlerde ileri 

derece görme kaybı, kronik böbrek yetmezliği, inme ve kardiyovasküler hastalıklar da 

meydana gelmektedir. Türkiye Diyabet Epidemiyoli Çalışma Grubu’nun (TÜRDEP) 

2000 yılında ortaya çıkardığı bir rapora göre Türkiye’de 2.6 milyon diyabetli hastanın 

bulunduğu bildirilmiştir (23). Obezite, kötü beslenme alışkanlığı, fiziksel aktivitenin 

azlığı ve genetik faktörler diyabetin risk faktörleri arasında yer almaktadır (24). Türkiye 

Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği’nin (TEMD) 2022 yılında yayınlamış olduğu DM 

ve Komplikasyonlarının Tanı, Tedavi ve İzleme Kılavuzu’na göre diyabet belirtileri; 

Poliüri, Polidipsi, Polifaji veya iştahsızlık, halsizlik, çabuk yorulma, ağız kuruluğu, 

Noktüri, bulanık görme, açıklanamayan kilo kaybı, inatçı infeksiyonlar, tekrarlayan 

mantar enfeksiyonları ve kaşıntı olmaktadır (25). 

DM antioksidan mekanizmaların inhibe olduğu ve/veya serbest radikallerin arttığı 

oksidatif stres durumlarından birisidir. Çeşitli yayınlarda araştırıcılar, diyabette lipid 

peroksidasyonunun arttığı ve antioksidan mekanizmaların bozulmuş olduğu konusunda 

fikir birliğine varmışlardır. Bundan dolayı diyabet tedavisinde anti diyabetiklere ek olarak 

antioksidan maddelerin veya antioksidan özellikleri olan anti diyabetiklerin kullanılması 

oksidatif stresle başa çıkabilmek için tavsiye edilmektedir (26). 

Sıçanlarda streptozotosin veya alloksan ile indüklenen deneysel tip 1 diyabet, kontrolsüz 

diyabeti olan insan deneklerde görülen birçok problemi göstermektedir (27). Ayrıca 

birçok hayvan türünde streptozotosin ile indüklenen DM’nin insan hiperglisemik 

nonketonik DM’ye benzediği ve görülen etkilerinin de benzer olduğu bildirilmiştir (2). 

2.1.1. Tip 1 diyabet 

Diyabetin iki ana türü bulunmakla birlikte bunlardan Tip 1 diyabet, pankreas beta 

hücrelerin yıkımı ile insülin eksikliğiyle beraber çocuk ve gençlerde daha çok 

görülmektedir (28). Hastaların %90’ında otoimmün, %10’unda ise idyopatik hücre 

yıkımı mevcuttur. Genetik olarak risk grubunda olan kişilerde çeşitli çevresel faktörlerle 
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(toksinler, virüsler, stres vb.) otoimmünitenin tetiklenmesi başlar ve hücre hasarı 

gerçekleşir. Bu hasar %80-90 seviyesine ulaştığında klinik diyabet belirtileri meydana 

gelir. Otoimmünitenin ilk evresi genellikle asemptomatik iken üçüncü evrede 

hiperglisemi ve klinik belirtiler ortaya çıkmaya başlar.  Tip 1 diyabet akut şekilde 

başladığında tanı konulurken APG’nin yüksek olması dikkate alınmalıdır (25). 

 

Şekil 2.1 Pankreas adacıklarının genişletilmiş görünümü (29). 

 

Beta hücrelerinin asıl görevi kandaki glikoz seviyesini algılamak ve insülin salgılayarak 

tepki vermektir. Beta hücreleri insülin yapabilen tek hücredir. Yani bağışıklık sistemi beta 

hücrelerine saldırdığında vücudun tek insülin fabrikasını yok eder ve bu da kan şekerinin 

kontrolsüz bir şekilde yükselmesine sebep olur. Bu tam olarak tip 1 diyabettir (29). Beta 

hücrelerinin öz bağışıklık yıkımı tahmini diyabetten aylar ya da yıllar önce gelişir. 

Glisemik kontrolün önemli ölçüde bozulmadan önce beta hücrelerinin %80’inden 

fazlasının kaybedilmesi gerekir. Beta hücre kaybı bu noktanın ötesine ilerlediğinde 

insülin glikozu ve lipit homeostazisi korumak için yeterli miktarda mevcut değildir (30). 

Uluslararası Diyabet Fonu’na göre dünya çapında yetişkin nüfusun %8,8'i diyabet 

hastasıdır. Tüm diyabetli bireylerin yalnızca %10-15'i tip 1 diyabet hastasıdır. Tip 1 

diyabet 15 yaş altı çocuklarda en sık görülen diyabet türüdür. Küresel olarak 500.000’den 



 

9 
 

fazla çocuk tip 1 diyabet hastalığı ile mücadele etmektedir. En sık İskandinav ülkelerinde 

görülmekle birlikte bunu Avrupa ülkeleri ve Kuzey Amerika ile Avustralya takip 

etmektedir. Uzak Doğu ülkelerinde nadir görülmesinin nedeninin ise genetik yatkınlıkla 

ilişkili olduğu düşünülmektedir. Yetişinlerde tip 1 diyabet sıklıkla tip 2 diyabet ile 

karıştırıldığı için diyabet tanısı konulduktan sonra hastalığın sınıflandırılması hala bir 

zorluk olarak devam etmektedir (31). Muhtemelen ergenlik çağındaki veya 20'li yaşların 

başındaki genç bir yetişkinin tip 1 diyabet tanısı uygun şekilde konulsa da yanlış teşhis 

konulabilir. Yeni başlayan tip 1 diyabetli yetişkinler genellikle ilk başta hasta değildir. 

Doktor onların rutin bir ziyaretinde kanında yüksek kan şekeri seviyesi bulur ve diyet, 

egzersiz ve oral ilaç tedavisine başlar (32). 

Tip I diyabetin otoimmün aracılı ve non otoimmün aracılı olmak üzere iki alt tipi vardır. 

Tip IA diyabet, Tip I diyabetli hastaların çoğunda görülen T hücresinin aracılık ettiği 

spesifik hücre yıkımından kaynaklanan, immün aracılı formdur. Genetik, çevresel etki, 

metabolik anormallikler tip IA diyabeti tetikleyen unsurlardır. Genç yaşlarda görülme 

sıklığı fazla olan tip IB diyabet ise, otoimmünite dışarısında kalan bazı sebeplere ile 

mutlak insülin oranının azlığı sebebiyle oluşur (33). Otoantikor testleri  (HLA tiplemesi 

ve diğer testler) ile tip 1 diyabet geliştirme riski yüksek olan bireyleri tespit etmek 

mümkündür. Devam eden çalışmalar, örneğin Diyabet TrialNet ve Genetik risk altında 

IDDM’yi azaltma denemesi, yüksek riskli bireylerde diyabetin önlenmesine yönelik 

müdahaleleri belirlemeye çalışmasına rağmen şu ana kadar başarılı bir önleme 

sağlanamamıştır (30).  

2.1.2. Tip 2 diyabet 

Tip 2 diyabet karbonhidrat, lipit ve proteinin düzensizliği ile karakterize edilir ve insülin 

salgısının ve metabolizmanın bozulmasından kaynaklanır (34). İnsülin direnci meydana 

geldiğinde beta hücrelerinin insülin üretme yeteneği düştükçe insülin yetmezliği oluşur 

ve ardından glikoz toleransının bozulması ile birlikte tip 2 diyabet gelişir. Tip 2 diyabette 

insülin direncinin mi veya beta hücre arızalarının mı önce gerçekleştiği tartışılmaktadır. 

Ancak yapılan son epidemiyolojik araştırmalarda insülin direncinde öncelikli 

anomalilerin gerçekleştiği görünmektedir (35).  

Tip 2 diyabet, insüline bağlı olmayan, periferik dokuların insüline karşı oluşturdukları 

direnç sonucu ortaya çıkar ve bu diyabet türünde insülin üretimi ve beta hücrelerinin 
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sayısı olması gerektiği kadardır. Hastalığın temel sebebi insüline karşı oluşan dirençtir. 

Tip 2 diyabet, diyabetik popülasyonun %90’ını oluşturur ve genelde orta yaş üstü 

bireylerde görülür (36, 37). Diyabetin bütün türlerinde görülen ana karakter 

hipergliseminin yüksekliğidir. Ancak hiperglisemiye sebep olan fizyopatolojik durumlar 

farklılıklar gösterir (38). Diyabetli hastalarda hastalığın ilerlemesi bireyler arasında 

önemli ölçüde farklılık gösterebilir. Zamanında tanı konulduğunda Tip 2 diyabet 

hastaların çoğu asemptomatiktir. Risk altındaki kişilerde tarama önemlidir. Çünkü 

prediyabet bireylerin %30’unda yaygındır (34).  

DeFronzo ve ark. (2015) göre Tip 2 diyabetin risk faktörleri şunlardır (34): 

• Yaşlılık 

• Ailede tip 2 diyabet öyküsü 

• Genetik faktörler 

• MetS bileşenleri (Bel çevresinin artması, kan basıncı, artan plazma trigliserit 

düzeyleri vs.) 

• Fazla kilo ya da obezite 

• Polikistik Over Sendromu 

• Aterosklerotik kardiyovasküler hastalık geçmişi 

• Sağlıksız beslenme alışkanlıkları 

• Sigara içmek 

• Sedanter yaşam tarzı. 

Tip 2 diyabet toplumlar arasında farklılıklar göstermekle birlikte özellikle Güney 

Asya’daki çeşitli gruplar, yerli ve Meksika kökenli Amerikalılarda tip 2 diyabet genetik 

olarak sık görülmektedir. IDF verilerine göre diyabet olan 175 milyon insan diyabet 

olduklarının farkında değildir. Ülkemizde ise 1998 ve 2010’da gerçekleştirilen TURDEP 

1 ile TURDEP 2 çalışmalarının sonuçlarına göre diyabet olan hastaların sayısı %7.2’den 

%13.7’ye yükselmiştir (38).  

Tip 2 diyabet tedavisinin ilk aşaması kilo verdirme ile ilişkilidir. Tip 2 diyabetlilerin %80-

90’ı obezdir. Kilo dengesi hastalıktan korunmada ve kalan yaşamın uzamasında 

önemlidir. Diyabetin komplikasyonlarında ve patogenezinde kilo verme ile önemli 

faydalar sağlanmaktadır. %5-10 arası kilo kaybıyla birlikte glisemik kontrolde düzelme, 
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insülin dozlarına ihtiyacın azalması ve diyabete bağlı mortalitede azalma görülmektedir 

(39). 

Tip 1 ve tip 2 diyabet dışında latent otoimmün diyabet (LADA), genellikle 30-35 

yaşından sonra görülür. Tip I diyabette olduğu gibi vücudun insülin üreten beta 

hücrelerini yok etmesiyle oluşur. Otoimmün olması ve insülin antikoru taşımaları 

nedeniyle tip I diyabet, orta yaş üstü yetişkinlerde bulunmaları sebebiyle tip 2 diyabete 

benzer. Ayrıca tip 2 diyabete göre daha düşük kardiyovasküler komplikasyon riski taşır 

(40). Diyabet türlerinden ayrıca gestasyonel diyabet, hamilelik döneminde kadınlarda 

ortaya çıkan glukoz tolerans bozukluğudur (41). 

2.1.3. Diyabet ve egzersiz  

Fiziksel hareketsizliğin tip 2 diyabetin önemli bir belirleyicisi olduğu tespit edilmesinin 

yanında egzersizin diyabetli hastalar üzerinde hem akut hem de kronik etkileri vardır. 

Egzersiz sırasında ve sonrasında glikoz konsantrasyonlarında hızlı değişiklikler meydana 

gelebilir. Hastalara rutin egzersiz önerilmeden önce glikoz üretimi ve alımındaki akut 

değişikliklerin anlaşılması önemlidir. Egzersize bağlı fizyolojik değişikliklerin gözden 

geçirilmesinin ardından, egzersizin uzun vadeli riskleri ve yararları 

tartışılmaktadır. Egzersiz, potansiyel olarak kardiyovasküler komplikasyonları önlemede 

ve hatta tip 2 diyabetin başlangıcını geciktirmede uygun maliyetli bir rol oynayabilirken, 

komplikasyonları şiddetlendirebilir veya mevcut komplikasyonlara bağlı sonuçlar 

doğurabilir (21). Düzenli egzersizin aynı zamanda tip 1 diyabetli kişiler için de gelişmiş 

kardiyovasküler kondisyon, kas gücü, insülin duyarlılığı gibi sağlık açısından önemli 

yararları vardır. Kan şekeri yönetimiyle ilgili güçlükler diyabet tipine, egzersiz tipine ve 

diyabet ile ilişkili komplikasyonlara göre değişmektedir. Bundan dolayı egzersiz ve 

fiziksel aktivite önerileri bireylerin ihtiyaçlarını karşılayabilecek biçimde uyarlanmalıdır 

(42). 

Egzersiz, fiziksel aktivitenin alt sınıfı olarak kabul edilmektedir. Egzersizin sağlık 

açısından amaçları, oksijen dağılımını ve metabolik süreçleri düzenlemek, dayanıklılık 

ve kuvveti geliştirmek, organizmadaki yağı azaltmak, kas ve eklem hareketlerini 

geliştirmektir. Egzersizin, diyabet tedavisinin temel unsurlarından biri olduğu genel kabul 

görmektedir. Egzersiz, kardiyovasküler risk faktörlerini azaltmak ve glisemik kontrolü 

düzenlemek için diyet ve farmakolojik ajanlarla birlikte vazgeçilmez bir unsurdur. 
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Düzenli fiziksel aktivitenin glisemik kontrol sağladığı, insülin direncini azalttığı 

gösterilmiştir (15). Fiziksel egzersizin sağlığın korunması ve performansın arttırılması 

hakkındaki rolü otoritelerce genel kabul gören bir uygulama olduğu bilinmekte ise de 

diyabetli bireylerde egzersiz şiddetinin nasıl olması gerektiği hakkında tam bir netlik söz 

konusu değildir (26). 

Aerobik antrenman hakkında, insülin duyarlılığı, mitokondri yoğunluğu, kan 

damarlarının uyumluluğu ve reaktivitesi, akciğer fonksiyonu, oksidatif enzimler, 

bağışıklık fonksiyonu ve kalp debisini artırma gibi sağlık açısından olumlu raporlar 

sunulmuştur. Aerobik antrenmanın tip 1 diyabette, insülin direncini azaltma, kalp-

solunum kondisyonunu arttırma, lipid seviyelerini ve endotel fonksiyonunu iyileştirme 

gibi önemli işler başardığı belirtilmektedir. Bunun yanında düzenli egzersiz tip 2 

diyabetlilerde insülin direncini, trigliseritleri, A1C'yi ve kan basıncını düşürmektedir. Tip 

2 diyabetli yetişkinlerde alternatif olarak, yüksek yoğunluklu aralıklı antrenman (HIIT), 

glisemik kontrolü, insülin duyarlılığını ve iskelet kası oksidatif kapasitesini hızlı bir 

biçimde arttırır (42).  

Diyabet hastalığı olan bireyi güvenli ve keyifli bir egzersiz programına hazırlamak, 

egzersizin kendisi kadar önemli olmaktadır. Metabolik kontrolünün iyi durumda olduğu 

genç bireyler birçok aktiviteye güvenle katılabilir. Orta yaş ve üzeri diyabetli bireyin 

fiziksel olarak aktif olması teşvik edilmelidir. Yaşlanma süreci kasların, kemiklerin, 

bağların ve eklemlerin dejenerasyonuna neden olur ve kullanılmaması ve diyabet sorunu 

daha da kötüleştirebilir. Diyabetik olmayan bireylerde olduğu gibi diyabet hastaları için 

de klasik öneri, uygulanacak fiziksel aktivitenin iyi bir ısınma ve soğuma periyodu 

içermesidir. Isınma periyodu, düşük yoğunlukta 5-10 dakikalık yürüyüş, bisiklete binme 

vb. aerobik aktiviteden oluşmalıdır (43). Aerobik ve direnç egzersizleri diyabetin 

önlenmesi ve kontrol edilmesinde önemli görülmektedir. Diyabet düşük kas kuvveti için 

bir risk faktörü olmasından direnç egzersizi diyabet hastalarının kas kuvvetinin 

artmasında faydalıdır. Bu nedenle tip 1 ve tip 2 diyabetlilerde haftada en az 150 dk 

aerobik aktivite ve kas gruplarını içeren direnç egzersizleri tavsiye edilir (44).  

Metabolik regülasyonun iyi korunduğu hastalarda egzersiz, kaslarda glikoz ve serbest yağ 

asitlerinin (FFA) kullanımını teşvik eder. Bu nedenle, diyet kısıtlamasıyla birlikte yapılan 

fiziksel egzersizin, metabolik sendrom/obezitenin önlenmesi ve tedavisinde yararlı 

etkileri vardır. Göreceli olarak iyi glikoz kontrolüne sahip diyabetik hastaların 
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yemeklerden sonra egzersiz yapması, kan glikozunun yemek sonrası hızlı yükselişini 

baskılayarak diyabetin daha iyi kontrol edilmesini sağlayabilir (45).  

2.2. Sirke 

Fransızca’da ekşi şarap anlamında kullanılan “vin aigre” kelimesinden türetilen sirke; 

şarap, melas, üzüm, kavun, hurma, elma, armut, bira, Hindistan cevizi, bal, akçaağaç dahil 

hemen hemen tüm fermente edilebilir karbonhidrat kaynaklarından elde edilebilir. 

Başlangıçta mayalar doğal gıda şekerlerini alkole fermente eder. Daha sonra asetik asit 

bakterileri alkolü asetik asite dönüştürür. Hızlı yöntemler için, sıvı çalkalanarak 

oksijenlendirilir ve bakteri kültürü hızlı fermantasyona izin verecek şekilde suya batırılır. 

Yavaş yöntemler genellikle geleneksel şarap sirkelerinin üretiminde kullanılır ve asetik 

asit bakterilerinin kültürü sıvının yüzeyinde büyür ve fermantasyon haftalar veya aylar 

boyunca yavaş yavaş ilerler. Daha uzun fermantasyon süresi, sirkenin anası olarak 

bilinen, maya ve asetik asit bakterilerinden oluşan, toksik olmayan bir balçık birikmesine 

olanak tanır  (46). Sirkelerin üç çeşit üretim sistemi bulunmaktadır. Bunlar yavaş, hızlı 

ve derin kültür (submers) yöntemidir. Bu yöntemler arasında, kaliteli olması bakımından 

yavaş yöntem daha iyi sonuç vermekte olup, derin kültür yöntemi daha hızlı ve 

ekonomiktir. Bu nedenle sirke üretiminde en fazla bu yöntemler kullanılmaktadır (47). 

Sirkenin bildiğimiz ilk kullanımı 10.000 yıldan daha öncelere dayanmaktadır. Aromalı 

sirkelerin yaklaşık 5000 yıl ticari olarak üretilip satıldığı söylenmektedir. Tarihi 

kaynaklardan elde edilen bilgilere göre Babilliler’in 6. Yy.a kadar meyve, bal ve maltla 

tatlandırılmış sirke üretip sattıkları söylenmektedir. Eski Ahit'teki ve Hipokrat'taki 

referanslar, sirkenin yaraları iyileştirmek amacıyla tıbbi ilaç olarak kullanıldığını 

bildirmektedir. 10. yüzyılda Çin'deki adli tıp alanını geliştirmesiyle bilinen Sung Tse, 

enfeksiyonu engellemek amacıyla kükürt ve sirkeden el yıkama ürünü olarak 

faydalanmıştır. İlk ABD tıpçıları sirkeyi zehirli sarmaşık, krup, karın ağrısı, yüksek ateş 

ve ödem gibi birçok rahatsızlığı tedavi etmek için kullanmışlardır. 1778'de Durande buzlu 

asetik asit oluşturmak için sirkeyi konsantre etmiş ve 1814'te Berzelios asetik asitin 

analizini yapmıştır. 1823'e gelindiğinde Schutzenbach, sirke üretimi için jeneratör işlemi 

olarak bilinen ve sirkenin 3 ila 7 gün içinde yapılmasına olanak tanıyan bir yöntem 

geliştirmiştir. 1955 yılında Hromatka, sirkeyi hızlı üretmek için geliştirilmiş 

havalandırma ve karıştırmayı kullanan, suya batırılmış asetifikasyon adında bir sirke 

üretme yöntemi geliştirmiştir (48).  



 

14 
 

Antik Yunan döneminden bu yana sirke, ana bileşen olarak asetik asit varlığında aşırı 

düşük pH'ı nedeniyle antifungal ve antimikrobakteriyel olarak kullanılmıştır. Asetik 

asidin mikroorganizmaların hücre zarlarına girişi bakteri hücresinin ölümüne neden olur. 

Sirkenin antibakteriyel aktivitesi bakteri türü, asetik asit konsantrasyonu, pH, sıcaklık ve 

iyon gücü gibi çeşitli faktörlere bağlı olmaktadır. Asetik ayrıca yok etmede en iyi organik 

asit olarak kabul edilir (49). Sirke ayrıca Akdeniz diyetinin ana bileşenlerinden biridir ve 

sirke tüketiminin kan basıncını azaltabileceğinden sirkenin kardiyovasküler hastalıkları 

engellemede önemli bir rol oynadığına inanılmaktadır. Sirke tüketimi hipotansif etkisi 

uygularken, yorgunluk, halsizlik, baş dönmesi ve bilinç kaybına yol açabilen yavaş kalp 

atış hızı semptomu olan bradiaritmi etkisini önleyebilir. Sirke ayrıca sağlığı teşvik edici 

güvenilir bir aktivite olabilecek antioksidan kapasiteye de sahiptir. Ayrıca günlük sirke 

takviyelerinin HDL-kolesterolünü artırabileceği ve LDL-kolesterol düzeylerini 

azaltabileceği öne sürülmüştür (49). Biyoaktif maddelerin düzenli tüketimi birçok 

beslenme araştırmacısı tarafından teşvik edilmekte ve sirkenin fonksiyonel gıda 

özellikleri çeşitli bilimsel yayınlarda rapor edilmektedir (48). 

2.2.1. Elma sirkesi 

Elma sirkesi, toz haline getirilmiş elma suyuna maya ve bakterilerin eklendiği, önce 

şekeri alkole ve ardından asetik asite dönüştürerek sirkeye karakteristik ekşi tadını veren 

iki aşamalı bir fermantasyon işlemiyle üretilir. Yara dezenfeksiyonu, enfeksiyonlar, 

böcek ısırıkları, siğiller, iskorbüt ve genel sağlık, güç ve dayanıklılık için M.Ö. 3300'e 

kadar uzanan bir şifa iksiri olarak kullanıldığı bilinmektedir. Elma sirkesi için daha yeni 

iddialar arasında dermatolojik durumların tedavisi (örn. akne, egzama, kepek), 

dislipidemi, obezite, hazımsızlık, gastroparezi, nefrolitiazis, osteoporoz, diyabette glikoz 

kontrolü, yaşlanmanın ve bilişsel gerilemenin yavaşlatılması ve atletik performansın 

iyileştirilmesi bulunmaktadır (50). 

Elma sirkesi, antidiyabetik etki, anti-Alzheimer etkisi ve antioksidan özellikler gibi çeşitli 

farmakolojik etkiler sağlar. Ayrıca elma sirkesinin uygulanması vücut ağırlığı artışını 

kontrol eder ve glikoz toleransını artırır. Deneysel çalışmalarda elma sirkesinin doğal bir 

ürün olarak insan patojenlerine karşı yeteneği kanıtlanmıştır (51).  Daha sonra sirkenin 

arındırıcı özellikleri çeşitli çalışmalarda gözden geçirilmiş, elma sirkesinin birçok bakteri 

türüne karşı inhibitör etkisi olduğu bildirilmiştir. Elma sirkesinin iyileştirici özellikleri, 

içindeki organik asitlere ve biyoaktif maddelere atfedilir. Organik asitlerin bakteriyel 
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membranlara geçerek antimikrobiyal peptitlerin sentezini ve internozmotik basıncı 

arttırdığı, enerji tüketimini uyardığı ve makromoleküler sentezi sabote ettiği görülmüştür. 

Organik asitlere ek olarak elma sirkesi, fenolik asitler ve flavonoidler gibi antimikrobiyal 

güçleri kanıtlanmış diğer biyoaktif bileşikleri de içerir (51). 

Elma sirkesinin kilo kaybı, kan şekeri düzeylerini düşürme ve kalp hastalıkları riskini 

azaltma gibi farklı sağlık yararlarına sahip olduğu ilan edilmiş olup hayvanlar üzerinde 

yapılan çalışmalar elma sirkesi tüketiminin etkilerini göstererek yararlı etkiler ve yan 

etkiler hakkındaki bilgimizi derinleştirmiştir (52). Elma sirkesi ve sirke haplarından elde 

edilen günlük asetik asit miktarlarının diyabet hastalarındaki hemoglobin A1c üzerindeki 

etkileriyle iligili yapılan bir araştırmada; sirkenin hemoglobin A1c değerini %0.16 

oranında azalttığı ve sirkenin rutin kullanımında glisemi kontrolü sağladığı belirtilmiştir. 

Bunun yanıında elma sirkesinde bulunan asetik asidin antiglisemik nitelikte olduğu ortaya 

çıkmıştır. Ayrıca yapılan çalışmalarda asedik asitin midenin boşaltımını yavaşlatarak, 

nişasta moleküllerinin tümüyle sindirimini önleyen disakkaritaz aktivitesini ve kaslar 

tarafından glikozun alımını durdurduğu saptanmıştır (53). Bir çalışmada elma sirkesinin 

hem hayvan hem de insan denemelerinde serum trigliserit düzeylerini, toplam kolesterolü 

ve LDL-c'yi azalttığı gösterilirken, HDL'de artış yalnızca hayvan çalışmalarında 

görülmüştür. Çalışmada elma sirkesinin vücut ağırlığı ve lipit metabolizması üzerindeki 

etkileri, AMPK yolunun aktivasyonu, lipolizi artırma, lipogenezi azaltma, tokluk ve 

enerji harcamasını artırma yoluyla olabildiği belirtilmekte ve ayrıca obez katılımcılarda 

12 hafta boyunca kontrol grubuna kıyasla 1,6 kg'lık bir azalma görülmesine rağmen, sirke 

tüketimini bıraktıktan 4 hafta sonra BMI, kilo ve bel çevresi başlangıç değerlerine geri 

dönüldüğü ifade edilmiştir (50).  

2.3. Egzersiz  

Egzersiz günlük yaşantımızı sağlıklı bir biçimde yürütebilmemiz için yaptığımız 

hareketlerin bütününe denir. Egzersiz fiziksel aktivitenin bir alt bölümü olmakla beraber 

burada belirli kas gruplarını çalıştırmak amaçlanır (54). Egzersiz ve fiziksel aktivite 

çoğunlukla birbirlerinin yerine kullanılsa da fiziksel aktivite harcanan bütün enerjiyi 

tanımlar. Bu tanımın içine ev ve açık hava işleri, alışveriş, sıradan yürüyüş, bisiklet sürme 

ve günlük yaşam faaliyetleri dahil edilebilir. Fiziksel aktivite fiziksel uygunluğun 

geliştirilmesine yönelik dört grupta incelenir. Bunlar; kuvvet, denge, dayanıklılık ve 
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esnekliktir. Fiziksel aktivite çeşidi hangisi olursa olsun değerlendirme yapılabilmesi için 

içerisinde süre, yoğunluk ve sıklık bileşenleri barındırmalıdır (55).  

Hareketsiz bir yaşam tarzı ve fiziksel aktivite eksikliği bireyin sağlığını olumsuz yönde 

etkiler ve bu da kanser, hipertansiyon, tip 2 diyabet gibi bir dizi rahatsızlığa neden olabilir. 

Fiziksel aktivite maksimum oksijen seviyesinde artışa neden olur. Dolayısıyla VO2 Maks 

ne kadar yüksek olursa, bazı hastalıklara yakalanma riski o kadar düşük olur (56). 

Egzersizin endojen yakıtları büyük miktarda harekete geçirdiği bilinmektedir. Egzersizle 

birlikte kas aracılığıyla kullanılan 3 ayrı yakıt bulunmaktadır. Bunlar; yağ asitleri, plazma 

glikozu ve kasın endojen glikojenidir. Egzersizin ilk 5-10 dakikalık aşamasında harcanan 

ilk yakıt kas glikojeni olmaktadır. Sonraki yarım saatte ise daha çok kullanılan artan kan 

akımıyla kasa ulaşan yakıtlar plazma glikozu ve yağ asitleri olmaktadır. Ardından glikoz 

kullanımının azalmasıyla yağ asitlerinin rolü artmaktadır (57). 

Fiziksel aktiviteler plan ve program dahilinde düzenli olarak yapıldığında iskelet ve kas 

sistemini güçlendirir, kalp ve damar hastalıklarına engel olur ve kilo vermede yardımcı 

olur. Ayrıca depresyon ve stresi azaltarak insanların ruh hallerinde iyileşmeye sebebiyet 

verir (33). 2000 yılında yapılan bir araştırmadan alınan verilere göre yetişkin dünya 

nüfusunun %25’i hipertansiyon hastasıdır. Bu oranın 2025 yılında %60’a kadar artması 

beklenmektedir. Bazı epidemiyolojik araştırmalar egzersiz ve fiziksel aktivite yapmanın 

ruhsal ve zihinsel rahatsızlıkları önleyebileceğini göstermiştir. Ayrıca kuvvet 

egzersizlerinin yaşlı bireylerde düşme riskini, kas atrofisini ve osteoporozu azalttığı 

gösterilmiştir (58). 

Fiziksel egzersiz iç ortamın dengesini etkiler. Egzersiz esnasında kasılan kaslar kuvvet 

ve ısı üretir. Nitekim fiziksel egzersiz aslında bir tür mekanik enerjidir. Üretilen bu enerji 

vücuttaki enerji depolarını tüketmektedir. Egzersiz sırasında, iç ortamın kararlı durumunu 

etkileyen metabolitler ve ısı üretilir. Bunun yanında egzersiz biçimine bağlı olarak 

bitkinlik ve yorgunluk ortaya çıkmaktadır. Bu duyuların fizyolojik rolü, egzersiz yapan 

kişiyi egzersizin zararlı etkilerinden korumaktır. Egzersiz yoğunluğu, egzersiz 

dayanıklılık süresi ve egzersiz türü, vücut sistemlerinde farklı etkilere neden olan 

değişkenlerdir (59). Spor vücutta kuvveti artıran, eğlendirerek zihinsel güçleri geliştiren 

ve bunun yanında da eğlenceli zamanlar geçirmemize yarayan işlerin bütünüdür. Sporun 

birçok çeşidi vardır. Bunların bazıları takım halinde bazıları ise bireysel olarak icra 

edilmektedir (60). Spor son zamanlarda insanlar arasında ilgi gören bir sosyal etkinlik 
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haline gelmiştir. Bu sebeple egzersizin canlılar üzerindeki etkilerini çok yönlü olarak ele 

almak ve araştırmak bilim insanları için merak uyandıran bir konu olmuştur. Fakat 

egzersizin organ ve dokular üzerindeki etkilerini geniş bir biçimde inceleyecek deneysel 

çalışmalar için çoğu zaman insan denekler bulabilmek etik olmamakla birlikte imkansız 

hale gelmektedir. Bu nedenle insana fizyolojik benzerliklerinin bulunması nedeniyle 

hayvanlar sıkça kullanılmaktadır. Dolayısıyla egzersiz ve fizyoloji alanında da denek 

hayvanlarından sıçanlar yaygın olarak kullanılmaktadır (61). 

2.3.1. Aerobik egzersiz 

Aerobik egzersiz büyük kas grupları kullanılarak yapılan devamlı, ritmik ve dinamik 

kapasite ile ilişkilidir (62). Aerobik egzersiz ile kan basıncı azaltılabilir ve ilaç kullanımı 

en aza indirebilir. Aerobik egzersiz, ister aralıklı ister sürekli olsun, sağlık belirteçleri ve 

bilişsel yetenekleri geliştiren araçlardan biridir. Bu tür egzersizleri her yaştan ve sağlık 

durumundan bireyler yapabilmektedir (56). Güçlü bir aerobik egzersiz birçok avantaj 

sağlar. Aerobik antrenmanı vücudun hareket kabiliyetini arttırır. Oksijeni kaslara verimli 

bir şekilde iletir. Bu geliştirilmiş oksijen kaynağı yorgunluğun başlangıcını geciktirerek 

sporcuların daha uzun süreler boyunca yüksek performans sergilemesine olanak tanır. 

Maraton gibi dayanıklılık sporcuları, koşucular ve bisikletçilerin, performanslarını 

sürdürülebilmeleri büyük ölçüde aerobik kondisyona bağlıdır. Aerobik egzersizin bir 

diğer özelliği kalp-damar sağlığını geliştirip kalp hastalığı riski ve hipertansiyon riski 

azaltmasıdır. Aerobik egzersiz aynı zamanda zihinsel dayanıklılığı da güçlendirir (63). 

Aerobik egzersizlerin şiddeti arttığı zaman nötofili oluşabilir. Bu artış sonrasında 

süperoksit ve hidrojen peroksit gibi serbest radikaller oluşmakta ve hücrelere zarar 

verebilmektedir. Antrene olmayan sıçanlar üzerinde yapılan araştırmalarda yüksek 

şiddetli aerobik egzersiz nötrofillerde süperoksit serbest radikalini artırmıştır (64). Ancak 

egzersiz orta şiddette yapıldığı zaman antioksidan savunma sistemi bu radikalleri 

baskılayabilmektedir. Öte yandan aerobik egzersizler düşük miktarda oksidatif stres 

meydana getirmektedir. %50-60 kapasitede yapılan orta şiddetli aerobik egzersizler 

düşük seviyede oksidatif stres oluşturur. Düzenli aerobik egzersizin oksidatif strese etkisi 

ve organizmaya faydaları olmaktadır. Düzenli aerobik egzersiz oksidatif fosforilasyonu 

artırarak oksidatif kapasiteyi geliştirir. Solunum sistemini geliştirerek hücre hasarını en 

aza indirir. İskelet kaslarındaki kontraktil proteinleri artırarak hücre membranının işlevini 

artırır. Bu sayede kas kütlesinde artış meydana gelir (64). 
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Aerobik kapasite; pulmoner, nöromüsküler ve kardiyovasküler sistem kapasitelerinin 

önemli bir indeksi olup; eritrosit sayısı, hemoglobin miktarı ve kan volümü gibi bazı 

hematolojik bileşenlerin fizyolojik kapasiteleri ile kas hücrelerinin egzersiz esnasındaki 

oksidatif mekanizmalarının aktivitelerine bağlı olmaktadır. Bu sistemlerin fizyolojik 

fonksiyon kapasiteleri ne düzeyde yüksekse VO2 Max kapasitesi de o kadar yüksek olur. 

Aerobik güç, aerobik kapasitenin birim zamandaki değeri olarak ifade edilir. Aerobik güç, 

bireyin kg başına, mm cinsinden dakikada tükettiği O2 miktarı (O2 mL/kg/dk) olarak 

tanımlanır. Aerobik kapasite, genelde koşu bandı ya da bisiklet ergometresi kullanılarak 

ölçülür (65). 

Aerobik egzersizler şunlardır (63): 

• Yürüyüş: Herkesin erişebileceği düşük etkili bir aerobik egzersizdir. Her yaşta ve 

fitness seviyesinde insanlar açık havada veya kapalı alanda yapabilir. Hızlı yürümek 

kalp atış hızınızı artırır, kalori yakar ve alt vücut kaslarını güçlendirir. 

• Koşu: Etkili bir aerobik egzersizdir. Koşu kardiyovasküler sağlığı iyileştirmeye 

yardımcı olan egzersizlerden biri olup önemli miktarda kalori yakımına neden olur. 

Neredeyse her yerde gerçekleştirilebilecek çok yönlü aktivitelerden biridir. 

• Bisiklet sürme: İster sabit kapalı ister açık havada bisiklet sürmek vücudunuzu 

güçlendirir ve genel kondisyonu artırır. 

• Yüzme: Tüm vücudu çalıştıran etkili bir aerobik egzersizdir. Birden fazla kas grubunu 

çalıştıran bir aktivitedir. Özellikle eklem sorunları veya yaralanmaları olan bireyleri 

destekler. Vücudun ağırlığını ve eklemlere olan baskıyı azaltır. 

• Dans etmek: Eğlenceli ve ilgi çekici bir aerobik egzersizdir. Çeşitli stilleri ve 

yoğunlukları birleştirir. Kondisyon, koordinasyon ve denge, dansı makbul bir seçim 

haline getirmektedir. 

• İp atlama: Yüksek yoğunluklu bir aerobik egzersizdir. Kardiyovasküler sağlığı, 

çevikliği ve koordinasyonu geliştirir. Hemen hemen her yerde yapılabilecek bir 

egzersizdir. 

Uygun yoğunlukta aerobik egzersizin düzenli ve sürekli olarak yapılması insan 

vücudundaki organların fonksiyonlarını ve kalp atış hızı performansını iyileştirecektir. 

Bunun nedeni nabız hızının artmasını sağlayacak şekilde kalbin çalışmasının uyarlanması 

egzersiz sonrasına kıyasla azalmakta ve aerobik egzersiz ile oksijen içeren kana olan 

ihtiyaç artmaktadır. Bu süreç gerçekleştiğinde kan basıncı kan akışını artırıp kan 
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damarlarının çapını genişletir.  Fit bir vücut, aktivite yapabilen bir vücuttur. Kanın kaslara 

daha iyi akacağı egzersizleri yapma sırasında kalbin iş yükü ve egzersiz sırasında kalp 

atış hızı tepkisi darbe frekansı azaltılmış olacaktır. Bu ise dinlenme nabızlarının sıklığında 

azalmaya yol açar.  Sık sık aerobik egzersiz yapan birinin nabız hızı eğitimsiz olandan 

daha düşüktür. Bunun nedeni sempatik ve parasempatik uyarılardır. Bireyin dinlenme 

nabzının düşük olması fizyolojik olarak kalbin çalışmasının daha etkili ve verimli hale 

geldiğini gösterir (66).  

2.3.2. Anaerobik egzersiz 

Anaerobik egzersizler kısa süreli ve yoğunlukları yüksek olmakla birlikte hücrenin enerji 

gereksinimini oksijenden bağımsız olarak sağladığı aktivitelerdir. Ağırlık kaldırma, 

sıçrama ve direnç egzersizleri gibi şiddetli egzersizler bunlardan bazılarıdır. Yapılan 

araştırmalara göre anaerobik egzersiz sonrası oksidatif stres oluşabilir. Aynı zamanda 

kaslar çalışırken iskemi-reperfüzyon oluşur ve bu da serbest radikalin açığa çıkmasına 

sebep olur. Anaerobik egzersizlerde oksijen yetersizliği yaşandığında pürin 

metabolizması artar ve deoksijenasyon meydana gelir (64). Bu egzersizin ihtiyacı olan 

enerji anaerobik yolla elde edilirken glikoz parçalanması sonucu laktik asit açığa 

çıkmaktadır (67). Anaerobik glikolizin son üretimi olan laktat, kaslardan kardiyovasküler 

sistem yoluyla uzaklaştırılarak karaciğer ve kalbe iletilip, karaciğerde glikoz veya 

glikojene çevrilmektedir. Daha sonra kalpte kalp kası sayesinde enerji temini amacı ile 

kullanılır. Yoğun ve şiddetli egzersiz sonrasında ATP aktivitesinin düşüşü, zarda 

sodyum-potasyum ATPaz pompasının azlığına neden olarak hücre içi sodyum 

birikmesine ve hücre içinden potasyumun atılmasına neden olarak akabinde intrasellüler 

sıvı birikimi şekillenerek hücresel ödem oluşmaktadır (65). Anaerobik egzersizin temel 

amaçlarından biri kas kütlesi oluşturmaktır. Birkaç ay bir anaerobik egzersizi 

uygulandığında kaslar hipertrofiye uğrar. Bu egzersiz sırasında kasların kasılması, 

esnemesi ve hasar görmesi yoluyla kütle ve güçte artışa neden olur.  

Anaerobik egzersiz türleri, yüksek yoğunluklu aralıklı antrenman (HIIT), ağırlık 

kaldırma, zıplama ve squat gibi jimnastik hareketleri, pliometrik egzersizleridir. 

Anaerobik egzersizde vücut maksimal düzeyde çalışmaya zorlanır (68). 
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Şekil 2.2 Anaerobik egzersiz sırasında nabız seviyesinin yükselmesi (69) 

Anaerobik egzersiz esnasında, tıpkı aerobik egzersizdeki gibi kalori yakımıyla birlikte 

kardiyovasküler sağlıkta gözle görülür iyileşme sağlanır. Anaerobik egzersizin en büyük 

faydalarından biri de kemik kütlesini ve yoğunluğunu kazanmaya yardımcı olmasıdır. Bu 

da yaş aldıkça kemikleri güçlü tutmaya yardımcı olur. Direnç antrenmanı aynı zamanda 

kan glikozu kontrolünü de geliştirir. Bu da vücudun insülini ve kan şekerini daha verimli 

kullanmasına yardımcı olur (68). 

Anaerobik kapasite; maksimum ya da submaksimal uygulanan fiziksel aktiviteler 

sırasında, kasların anaerobik enerji sistemini kullanarak meydana getirdiği iş kapasitesi 

olarak ifade edilmektedir. Yapılan işin birim zaman içindeki değerine de, anaerobik güç 

(kg/sn, kg/dk, watt) denir. Anaerobik güç, patlayıcı gücün ortaya çıkmasını ifade eden, 

anaerobik sınır değerin üstündeki bir iş yükünü tanımlayıp, yorgunlukla paralel bir 

fiziksel aktivite biçimidir. Anaerobik güç tam anlamıyla ölçülememektedir ancak bir 

takım indirekt ölçüm uygulamaları ve testlerle kısmen belirlenebilmektedir. Bu 

uygulamalar saha ve laboratuvar ölçümlerinden ibarettir. Aynı zamanda, anaerobik gücün 

önemli göstergelerinden biri kandaki laktat seviyesidir. Bu sebeple, çalışmalarda egzersiz 

öncesi ve sonrasında kan laktat seviyelerinin ölçülmesi önerilir (65). 

2.3.3. Düşük şiddetli egzersiz 

Düşük şiddetli egzersiz, bireyin nabız ve solunum sıklığının bazal duruma göre çok az 

arttığı ve az çaba gerektiren yavaş yürüyüş ve ev işleridir (70). Bulut (2013), hafif şiddetli 

egzersizi 3,5 kcal/min altında enerji harcamayı gerektiren hareketler olarak tanımlamıştır. 
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Literatürde düşük şiddette egzersizin ölçümüyle ilgili araştırmaların kısıtlı olduğu ve 

genel olarak orta-yüksek şiddetteki egzersizlerin insan fizyolojisi üzerindeki etkisinin 

araştırıldığı belirtilmiştir (71). Ancak, çağımızda sedanter yaşam prevelansının oldukça 

fazla olması, doğru analiz sonuçlarına erişmek için doğru ölçüm aracı seçmenin önemli 

olduğunu göstermektedir (54). Bir çalışmada ağır egzersiz uygulayan kadınlarda 

egzersize bağlı menstrual düzensizliğin daha çok görüldüğü, yürüyüş ya da düşük 

tempolu koşu gibi düşük ve orta şiddetteki fiziksel egzersizlerde menstrual bozuklukların 

daha az görüldüğü belirtilmiştir (72). 1901-1930 yılları arasında 355 erkek birey üzerinde 

yapılan bir araştırmada, hafif şiddetli egzersiz yapanlar ve ağır egzersiz programını 

devam ettiren hiçbir bireyde koroner kalp hastalığının görülmediği belirlenmiştir (73). 

2.3.4. Orta şiddetli egzersiz 

Orta yoğunlukta egzersiz uygulamaları, egzersiz yoğunluğunun VO2 Maks’ın %50-75’i 

seviyelerinde yapılan aktiviteler olarak ifade edilmektedir. Organizmanın egzersize 

vasküler adaptasyonunda, hafif şiddetli egzersizin düşük seviyede bir etki meydana 

getirdiği fakat orta şiddetli egzersiz sonunda endotel fonksiyonunda gözle görünür 

düzelme kaydedildiği ortaya çıkmıştır. Egzersizin anaerobik eşiğin üzerinde sıklıkla 

uygulanmasının egzersize bağımlılığa olumsuz biçimde etki ettiği ve keyif almayı 

azalttığı ifade edilmiştir. Sürekli egzersize göre aralıklı egzersiz uygulamalarının kişiler 

tarafından daha eğlenceli olduğu görülmüştür (74). Fiziksel aktivite eksikliği kas protein 

sentezinin baskılanması sebebiyle kas atrofisi sonucunu doğurur. Yapılan çalışmalar, 

fiziksel hareketsizliğin kasların mekanik sistemlerinde bozulmalarla beraber 

nöromüsküler bileşkeyi de tahrip ederek kas denervasyonuna neden olduğunu 

kanıtlamaktadır. Hareketsizliğin kas sistemi üzerindeki olumsuz etkileri ile mücadele 

etmek için düşük veya orta yoğunlukta direnç egzersizleri tavsiye edilmektedir (75).  

2.3.5. Yüksek şiddetli egzersiz 

Hem kısa süreli yüksek yoğunluklu antrenman hem de yüksek hacimli düşük yoğunluklu 

antrenman, yoğun egzersiz etkinliklerinde başarılı bir şekilde yarışan sporcular için 

antrenman programlarının önemli bileşenleridir. Bu inceleme bağlamında, yoğun bir 

egzersizin, hem aerobik hem de anaerobik enerji sistemlerinden adenozin trifosfat (ATP) 

türetilmiş enerjinin bir karışımının bulunduğu, 1 ila 8 dakika süren bir etkinlik olduğu 

düşünülmektedir. Egzersizin, çalışan kasın enerji durumunu iyileştirdiği ve bunun 
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sonucunda daha uzun süreler boyunca daha yüksek kas gücü çıktısını koruma becerisiyle 

sonuçlandığı bilinmektedir. Hem yüksek hacimli antrenman hem de yüksek yoğunluklu 

antrenman bir sporcunun antrenman programının önemli bileşenleri olsa da, iyi 

antrenmanlı sporcularda optimal yoğun egzersiz performansını elde etmek için bu 

bileşenlerin en iyi şekilde nasıl işleneceği hala belirsizdir. Kısa süreli yüksek yoğunluklu 

antrenmanların bu sporcularda performansı arttırdığı bilinse de, yüksek antrenman hacmi 

de önemli olabilir. Yeni çalışmalar, bu farklı eğitim biçimlerinin kombinasyonunun, 

aerobik kas fenotipinin gelişimini optimize etmek ve yoğun egzersiz performansını 

artırmak için nasıl çalışabileceğini ortaya koymaktadır (76). 

Aşırı kilolu veya obez kişilerle ilgili literatürde yüksek yoğunluklu antrenmanın, sürekli 

orta yoğunlukta egzersize kıyasla vücut ağırlığı veya yağ kütlesi kaybı üzerinde daha 

olumlu etkileri olduğuna dair çok az kesin kanıt bulunmaktadır. Her iki egzersiz 

protokolünün de vücut ağırlığını azaltmada yararlı olduğu kanıtlandığından, egzersiz 

reçetesinin yoğunluğuna ilişkin karar bireyselleştirilmeli ve yağ veya kilo kaybından 

farklı sonuçlara dayanmalıdır. Çeşitli çalışmalarda yüksek yoğunluklu antrenmanın 

aerobik kondisyonda üstün gelişmelere neden olduğu ortaya çıkmıştır (77). 

Epidemiyolojik çalışmalar orta şiddette fiziksel aktiviteye göre şiddetli fiziksel aktivitede 

kardiyovasküler hastalık riskinde tutarlı bir şekilde daha fazla azalma bulmuş ve orta 

şiddette fiziksel aktiviteye kıyasla şiddetli fiziksel aktivite yapan bireyler için daha 

olumlu risk profilleri bildirmiştir. Klinik araştırmalar genel olarak diyastolik kan basıncı, 

glikoz kontrolü ve aerobik kapasite için orta şiddette egzersizle karşılaştırıldığında 

şiddetli (tipik olarak ≥%60 aerobik kapasite) egzersizden sonra daha büyük iyileşmeler 

bildirmiştir (78). 

2.3.6. Egzersiz ve hormonal sistem 

Egzersizde veya fiziksel aktivitede ilk olarak organizmanın iç dengesini bozan bir stres 

gerçekleşir. Bu strese karşı, organizmada homeostazın sağlanmasına yardım edecek 

otonomik sistemler bulunmaktadır. Bunlar endokrin sistem ve sinir sistemi olup, iç denge 

hasara uğradığında dengenin yeniden kurulmasına yardımcı olan mekanizmaları faaliyete 

geçiren önemli iki sistemdir. Bu sistemler genellikle birlikte çalışıp nöroendokrin sistem 

olarak bilinirler. Fakat bu iki sistem uyguladıkları ileti gönderme yolu açısından farklı 

özellikler taşır. Sinir sistemi bir sinirden diğerine veya bir dokuya ileti göndermek için 
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nörotransmitter denilen maddeleri üreterek kullanırken, endokrin sistem kana hormon 

salgılar. Hormonlar, hedef hücrelerde yer alan reseptörleri uyararak fizyolojik ve 

metabolik fonksiyonları koordine eden uyarıcı moleküllerdir. Sinir sistemi daha çabuk ve 

kısa süreli etkiler meydana getirirken, endokrin sistem geç oluşan fakat uzun süreli 

değişikliklere sebep olmaktadır (79).  

Spor amaçlı yapılan antrenmanlarda, vücut günlük yaşantı seviyesinin üstünde 

yüklenmelere maruz bırakılmaktadır. Otonom sinirler ve endokrin bezler günlük yaşamda 

organizmanın farklı görevlerinin koordinasyonunu sağlarlar. Bu sebeple egzersiz 

endokronolojisi, organizmanın egzersize uyum sağlaması hususunda önemlidir. Yoğun 

antrenman ve egzersiz gibi farklı stres durumları hormonal salınımı etkiler ve bazı 

hormonların istirahat düzeylerinin farklılaşmasına sebep olur. Egzersizin hormon 

salınımına olan etkileri, günümüzde spor fizyolojisi araştırmalarının önemli bir konusunu 

teşkil eder. Egzersiz yaparken insülin seviyesi düşerken, glukagon yükselmektedir. 

İnsülinin glikoz, yağ asidi, protein sentezlerine etkilerinin yanında,  hücre büyümesini de 

artırdığı belirtilmektedir (57). 

Egzersizin çeşitli sinyal süreçleri ve moleküler mekanizmalar yoluyla glikoz alımını 

uyardığı, glisemik kontrolü ve insülin etkisini iyileştirdiği ve tip 2 diyabet dahil olmak 

üzere insüline dirençli durumlarda hiperglisemiyi azalttığı gösterilmiştir (80). Özellikle, 

uzun vadede aerobik egzersizin, diyabetin patogenezinde yer alan proteinleri değiştirerek 

glisemik indeksleri değiştirmek için iyi bilinen bir eğitim türü olduğu ifade edilmektedir 

(81). 

2.4. Metabolik Sendrom, İnflamasyon ve Hormonlar  

Organizmada türün korunması ve canlılığın devamı için meydana gelen tüm tepkimelere 

metabolizma denir. Araştırmacılar bu kavramı yalnızca organizmalar için kullanmamakta 

doğal ekosistemdeki girdi, çıktı veya devamlılığı olan süreçler için de kullanmaktadırlar 

(82). İnsanlar evrimleştikçe ortaya çıkan belki de hayatta kalmanın en güçlü belirleyiciler 

bakteriyel, viral ve paraziter enfeksiyonu temizleyebilen güçlü bir bağışıklık tepkisi ve 

besin kaynaklarının kıt olduğu zamanlarda hayatta kalabilmek için besinleri verimli bir 

şekilde depolayabilme yeteneğidir. Peroksizom proliferatörüyle aktifleştirilen 

reseptörler, Toll benzeri reseptörler ve yağ asidi bağlayıcı proteinler gibi enerji 

metabolizmasını düzenlemek için gerekli olan kritik proteinlerin aynı zamanda bağışıklık 
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hücrelerinde besin metabolizması ile inflamatuar yol aktivasyonu arasında bağlantı 

görevi gördüğü artık açıktır (83). Metabolik sendromun özellikleri arasında abdominal 

obezite, dislipidemi, hipertansiyon ve hiperglisemi yer alır ve bu sendrom, artan koroner 

kalp hastalığı (KKH) riskiyle ilişkilidir. Son çalışmalar, düşük dereceli inflamasyonun 

metabolik sendromun patobiyolojisinde önemli bir rol oynayabileceğini 

düşündürmektedir (84). C-reaktif protein (CRP), sistemik inflamasyon için hassas bir 

belirteçtir ve vücut kitle indeksi (BMI) ile CRP arasında pozitif ilişki tanımlanmıştır. 

Yakın zamanda yüksek bir CRP'nin metabolik sendrom geliştirme riskinin artmasıyla 

ilişkili olduğu bildirilmiştir. Yüksek CRP seviyeleri, yağ dokusu tarafından interlökin-

6'nın (IL-6) artan ekspresyonu ve salınımı ile ilişkilidir. Proinflamatuar bir sitokin olan 

IL-6, karaciğerde CRP üretimini uyarır. CRP ve IL-6 plazma düzeyleri gelecekteki 

kardiyovasküler olaylara ilişkin riskin güçlü bağımsız belirleyicileridir. IL-6'nın 

inflamasyon, obezite ve kardiyovasküler hastalık arasındaki ilişkide merkezi bir rol 

oynadığı kaydedilmiştir (84). 

İnflamasyon; dokularda kimyasal, fiziksel veya patojenler aracılığıyla meydana gelen 

yara, hasar veya yıkıma karşı gelişen fizyolojik bir cevaptır. Dokuda şekillenen bu 

tepkinin derinlerinde karmaşık hücresel bağlantılar bulunmaktadır. Bunun yanında çeşitli 

bağlantılarla koordine olmuş hücreler dokudaki hasara ve buna neden olan mediatörler, 

sitokinler, aktivatörler, inhibitörler, vs. uyarıcı yapılara karşı inhibitör, suprasör veya 

bloke edici yanıtlar meydana getirir (4). Nitekim yara iyileşmesinde, organizmanın 

bağışıklık sisteminin yönetilmesinde ve dokuda yeniden yapılanmanın merkezinde 

inflamasyon yer almaktadır (5). İflamasyon insan vücudunun sürekli maruz kaldığı zararlı 

uyaranlara karşı adaptasyon sürecidir (85). İnflamasyon, metabolik hastalığın gelişimine 

önemli bir katkıda bulunur. Son çalışmalar, inflamatuar ve kaspaz-1'in metabolizma, 

obezite, insülin direnci ve kardiyovasküler hastalığın düzenlenmesinde önemli bir role 

sahip olduğunu güçlü bir şekilde ortaya koymuştur. Farelerde ve insanlarda yapılan çok 

sayıda çalışma sayesinde artık inflamatuarın in vivo metabolik tetikleyiciler tarafından 

aktive edilebileceği bilinmektedir. Klinik çalışmalar aynı zamanda inflamatuarın 

terapötik müdahale için potansiyel bir aday olduğunu ortaya koymuş ve bu inflamatuar 

yol üzerinde gelecekteki çalışmalar için açık bir teşvik sağlamıştır (86). 

İnflamatuarın akut fazında, bağışıklık sistemi hücreleri, sitokinler, kemokinler ve akut faz 

proteinleri gibi çözünebilir aracılar tarafından kolaylaştırılan, dikkatli bir şekilde 
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düzenlenmiş bir dizi olayla hasar bölgesine göç eder. Yaralanmanın derecesine bağlı 

olarak bu akut faz, hasarı gidermek ve iyileşme sürecini başlatmak için yeterli olabilir. 

Uzun süreli uyarıya maruz kalmanın veya kendi moleküllerine karşı uygun olmayan bir 

reaksiyonun sonucu olarak kalıcı inflamasyon, doku hasarı ve fibrozisin meydana 

gelebileceği kronik faza yol açabilir. Kronik inflamasyonun artrit, astım, ateroskleroz, 

otoimmün hastalıklar, diyabet ve kanser gibi çok sayıda hastalığa ve yaşlanma koşullarına 

katkıda bulunduğu rapor edilmiştir. Standart toksikoloji çalışmalarından elde edilen 

hematoloji ve klinik kimya verileri, inflamasyonun varlığına ve bazen de lokasyonuna 

ilişkin ilk göstergeyi sağlayabilir (87). 

 

 
Şekil 2.3 İnflamasyona yol açan hücre dışı ve hücre içi sinyaller (88) 

 
2.4.1. İnsülin 

1889'da Alman bilim insanları Minkowski ve von Mering, hayvanlar üzerinde yaptıkları 

deneysel çalışmalardan, total pankreatektominin ciddi diyabet gelişimine yol açtığını fark 

etmişlerdir. Araştırmacılar bu çalışmada pankreas tarafından salgılanan bir maddenin 

metabolik kontrolden sorumlu olduğunu öne sürmüşlerdir. Daha sonra başka 

araştırmacılar bu hipotezi geliştirmiş ve diyabetin Langerhans adacıklarının tahrip 
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edilmesiyle ilişkili olduğunu belirtmişlerdir (89). İnsülin 1921’de keşfedilmiş, pankreasın 

langerhans adacıklarının beta (β) hücrelerinin sentezlenen yani pankreastan izole edilmesi 

sonucu oluşan polipeptid yapıda bir hormondur. İnsanlarda insülin, 51 amino asit ve çift 

zincirli bir polipeptittir. β- hücresi 84 amino asitli tek zincir halinde ilk hormon şeklinde 

proinsülini oluşturduktan sonra bu kısımlardan birinin içinde hücre aktive olmaya başlar. 

Böylece yeni işlemler oluşur ve kullanıma hazır insülin haline dönüştürülür (90). 

Moleküler ağırlığı 5.8 kDa olan ve organizmada karbonhidrat metabolizmasının 

düzenlenmesinde glukagonla birlikte rol alan bir hormon olan insülin kan glikozunu 

düşürücü etkiye sahiptir. Pankreasın hormonal salgı birimleri olan Langerhans 

adacıklarından salgılanan insülinin adı Latince'de "ada" anlamında kullanılan "insula" 

sözcüğünden türetilmiştir (91). 

İnsülin hücresel glikoz alımını kolaylaştırıp karbonhidrat, lipit ve protein 

metabolizmasını düzenleyerek ve mitojenik etkileriyle hücre bölünmesini ve büyümesini 

teşvik ederek normal kan şekeri seviyelerini korur. İnsülin direnci normal veya yüksek 

bir insülin seviyesinin zayıflamış bir biyolojik tepkiye yol açması durumunda tanımlanır. 

Klasik olarak bu, insülin aracılı glikoz atımına karşı duyarlılığın bozulması anlamına 

gelir. İnsülin direnci sendromu, insüline dirençli bireylerde daha sık görülen 

anormallikler kümesini ve ilgili fiziksel sonuçları ifade eder. İnsülin bağımlılığı ve 

duyarlılığındaki doku farklılıkları göz önüne alındığında, insülin direnci sendromunun 

belirtileri muhtemelen aşırı insülinin ve onun etkilerine karşı değişken direncin bileşik 

etkilerini yansıtmaktadır. Metabolik sendrom ise, insülin direnciyle ilişkili 

kardiyovasküler morbidite açısından yüksek risk altındaki bireyleri tanımlayan klinik 

tanısal antiteyi temsil eder (89). İnsülin hormonun tam yokluğu diyabetin 1. tipine; azlığı 

ya da insüline karşı direnç ya da her ikisinin birlikte olması diyabetin 2. tipine neden olur. 

Endüstriyel olarak üretilen insülin, tip 1 diyabet ve diğer ilaçların yetersiz kaldığı tip 2 

diyabet vakalarında ilaç olarak kullanılmaktadır (91). 

2.4.2. Aspartat aminotransferaz (AST) 

Karaciğer fonksiyon testleri, karaciğer bütünlüğünü ve bu önemli organın sentetik, 

depolama, taşıma, salgılama ve diğer fonksiyonlarını araştırmak için yapılır. Aspartat 

Transaminaz (AST) ve Alanin Transaminaz (ALT) ölçümü yaygın testlerden ikisidir. 

Yorgunluk, karın ağrısı, hazımsızlık ve kilo kaybı gibi spesifik olmayan semptomları olan 

hastalarda doktorlar tarafından karaciğer fonksiyonuna yönelik standart laboratuvar 
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testleri sıklıkla talep edilir. Bu testler viral, metabolik ve otoimmün hepatik bozuklukların 

tanısını mümkün kılar ve aynı zamanda transplantasyon için hastaların seçiminde ve 

karaciğer allograftlarından sonra hastaların desteklenmesinde temel olarak kullanılır (92). 

AST enzimi iskelet kaslarında, böbrekte, hepatositlerde, kalp kasında ve plasentada 

bulunur. Bu dokularda nekroz geliştiğinde serum AST konsantrasyonunda yükselme 

görülmektedir (93, 94). Karaciğerde bulunan AST’nin %60 ila 80’i hepatositlerde 

mitokondri içinde, kalan kısmı çözünür biçimde sitoplazmada bulunur. Egzersiz sonrası 

AST ve ALT gibi sitozolik proteinlerin dolaşımdaki düzeylerinde artış hücresel 

yaralanmayı gösterir ve bu egzersize dayalı hasar için bir belirteçtir (95, 96). AST’nin 

normal değeri 1-32 U/L’dir. AST seviyelerindeki yükselme, en fazla hepatoselüler 

rahatsızlıklarda görülmekle beraber karaciğer hasarı hakkında önemli bir belirteç olarak 

değerlendirilmektedir (97). Bunun yanında Aminotransferazların kan düzeylerindeki 

artışın, özgül olmayan hücre hasarı ve/veya nekrozunu yansıtmasına karşın, birçok 

hastalıkta yükselebileceği, hastalıkların ayırıcı tanısında yararlarının sınırlı olduğu ve her 

iki enzimin birlikte değerlendirilmesinin daha doğru olacağı vurgulanmaktadır (97). Bir 

araştırmada Weng ve ark. (2015) yüksek AST/ALT oranlarının, erkeklerde 10 yıl içinde 

artan kardiyovasküler hastalık gelişme riskiyle bağımsız olarak ilişkili olduğunu ancak 

kadınlarda bu durumun söz konusu olmadığını ortaya çıkarmışlardır (98). 

2.4.3. Alanin aminotransferaz (ALT) 

Alanin aminotransferaz (ALT) bireylerde AST enzimi gibi karaciğer hasarının belirteci 

olarak değerlendirilmektedir. İlaç toksisitesi, viral enfeksiyonlar ve alkolsüz yağlı 

karaciğer hastalığı gibi karaciğerde deformasyona neden olan birçok durumda ALT 

aktivitesinde önemli bir yükselme görülür. ALT’nin karaciğer rahatsızlığının en önemli 

belirteci olarak değerlendirilmesinin nedeni karaciğerde bulunan ALT miktarının diğer 

dokulara oranla daha fazla bulunmasıdır. Karaciğer hasarı sırasında meydana gelen enzim 

kaçağı serum ALT düzeyinin yükselmesine neden olur (99). Müsküler distrofiler, kas 

hasarları, konjetif kalp yetmezliği, akut pankreatit ve hepatotoksik ilaçlar ALT 

seviyesinde yükselmeye sebep olur. Özellikle ağır zedelenmelerde sarkoplazmik 

enzimlere ek olarak mitokondriyal enzimlerde plazmaya geçebilir. ALT hücre 

organellerinde bulunmadığından aynı aktiviteler sonrası AST aktivitesine göre daha az 

olabilir (100). Serum ALT düzeyinin yükselmesi hepatosellüler nekroz sonucu hücre 

içindeki enzimin seruma geçmesi şeklinde olabildiği gibi nekrozla sonlanmayan 
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düzeydeki bir hücre hasarında membran geçirgenliğinin artmasından da kaynaklanabilir 

(101). ALT seviyelerini etkileyen karaciğer rahatsızlığı dışındaki hastalıklar ve faktörler 

ile ilgili yapılan çalışmalarda BMI, cinsiyet, anormal karbonhidrat ve lipid 

metabolizmasının da yüksek ALT değerleriyle ilişkili olduğu ortaya konulmuştur (102). 

2.4.4. İnterlökin-I (IL-1) 

IL-1 ilk olarak 1970'lerin başında makrofaj türevli lenfosit aktive edici faktör (LAF) 

olarak tanımlanmıştır. IL-1, çeşitli doğuştan gelen bağışıklık süreçlerini kontrol ederek 

inflamasyonun ana düzenleyicisi olmaktadır. IL-1, esas olarak monositler ve makrofajlar 

tarafından üretilen, ancak birçok organdaki çeşitli hücreler tarafından da sentezlenebilen 

17-kDa'lık bir glikoproteindir (103, 104).  Günümüzde, IL-1 ailesinin benzer veya farklı 

biyolojik etkilere sahip toplam 11 üyeden oluştuğu ileri sürülmektedir. IL-1α, IL-1β, IL-

1Ra, IL-18, IL-33, IL-36α, IL-36β, IL-36γ, IL-36Ra IL-37 ve IL-38 tanımlanmış ve 

karakterize edilmiştir. Bunlar arasında IL-1α, IL-1β, IL-18, IL-33 ve IL-36 reseptör 

agonistiktir ve IL-1Ra, IL-36Ra ve IL-38 reseptör antagonistidir. IL-37, tek anti-

inflamatuar sitokindir ve bu üyeler arasında en çok karakterize edilen IL-1'dir (104). 

İnterlökin-I (IL-1) prototipik proinflamatuar sitokindir. IL-1'in IL-1α ve IL-Iβ olmak 

üzere iki formu vardır ve çoğu çalışmada bunların biyolojik aktiviteleri birbirinden ayırt 

edilemez. IL-1 hemen hemen her hücre tipini etkiler ve genellikle başka bir 

proinflamatuar sitokin olan TNF ile uyum içindedir (105). IL-1 yalnızca hücre hasarıyla 

ilişkili inflamasyon için değil aynı zamanda genel patoloji açısından hücre, doku ve 

organların homeostazisi için de önemli bir sitokin olarak tanımlanmıştır. IL-1 

sinyallemesinin dengesi bozulduğunda, yalnızca inflamatuar hastalıkların değil aynı 

zamanda malignitelerin de patogenezine önemli ölçüde katkıda bulunabilir (104). Son 

zamanlarda, önemli sayıda çalışma, IL-1β'nin otoimmün ve inflamatuar hastalıkların 

patogenezindeki rolüne dikkat çekmiştir. IL-1β genindeki polimorfizmleri ve gen 

varyasyonlarını, sistemik lupus eritematozus, romatoid artrit ve multiple skleroz gibi 

birçok otoimmün ve inflamatuar hastalığın gelişimiyle ilişkili olabilecek IL-1β geninin 

transkripsiyonu ve ekspresyonundaki farklılıklarla ilişkilendiren çok sayıda çalışma 

vardır (106). Bir çalışmada proinflamatuar bir sitokin olan IL-1β'nin, β-hücre hasarının 

güçlü bir itici gücü olduğu vurgulanmıştır (107). IL-1β, inflamatuar yanıtları ve 

metabolizmayı düzenlemede çeşitli işlevleri kapsar; insülin salgılanmasını düzenleyebilir 

ve sonunda tip 2 diyabete yol açabilen β hücresi apoptozunu teşvik edebilir. Obez ve tip 
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2 diyabetli bireylerde kronik olarak yüksek IL-1β seviyeleri β hücresi disfonksiyonuna 

neden olur (108). 

IL-1’in α ve β olmak üzere ortak biyolojik fonksiyonlara sahip iki izoformu vardır. IL-

1α, hücre içi aktivite gösterdiğinden ancak nekroz ve apoptoz durumlarında salınımı 

gerçekleşir. IL-1β ise hücre dışı aktivite göstermesi, IL-1α’ya oranla daha fazla miktarda 

sentezlenmesi ve proenflamatuar özelliklerinin daha güçlü olması nedeniyle enflamatuar 

hastalıklarda ön plana çıkan bir biyobelirteç olmuştur (109). İnterleukin-1β, adipoz doku 

enflamasyonunu düzenleyerek obezitedeki karaciğer yağlanması üzerinde regüle edici bir 

rol oynamaktadır (110). 

2.4.5. İnterlökin-6 (IL-6) 

İnterlökin-6 (IL-6) prototip bir sitokindir. IL-6'yı kodlayan gen klonlandıktan sonra, 

sitokinin çeşitli biyolojik aktiviteler uyguladığı bulunmuştur. IL-6'nın geçici 

ekspresyonu, akut faz bağışıklık tepkisini ve hematopoezi uyararak enfeksiyonlara ve 

doku yaralanmalarına karşı konak savunmasına katkıda bulunur. Doku homeostazisi 

yeniden sağlandığında IL-6 sentezi durur. Bununla birlikte, farklı hücre popülasyonları 

tarafından IL-6'nın düzensiz sürekli üretimi, çeşitli hastalıklarda patolojik bir rol oynar 

(111). Sağlıklı insanlarda homeostatik durumda, IL-6 seviyeleri oldukça düşüktür. 

İnflamasyon durumunda ise üretimi artmaktadır. IL-6 değişik hücre tiplerinin 

farklılaşmasında ve büyümesinde düzenleyici rol oynamaktadır. İnflamasyon veya doku 

yaralanmasına akut faz cevabı reaksiyonlarının en önemli uyarıcısıdır (112). IL-6, akut 

faz reaktanı olan TNF-α tarafından indüklenen bir proinflamatuar olarak insülin 

sinyalizasyonu ve glikoz taşınması üzerinde TNF-α ile benzer etkilere sahiptir. Bu iki 

sitokin benzer etkilere sahip olması nedeniyle beyaz adipoz dokudaki artış ile miyosit, 

adiposit ve hepatosit seviyelerinde insülin direncine neden olabilir (113).  

IL-6, enfeksiyonlara ve doku yaralanmasına cevap olarak hızlı ve geçici olarak 

üretilmektedir. Kas ve iltihaplanma arasındaki en önemli miyokin IL-6’dır. Kaslar 

kasıldığında IL-6 salınır. Son çalışmalar, herhangi bir kas hasarı olmaksızın kas 

kasılmalarının plazma IL-6'da belirgin bir yükselmeye neden olduğunu açıkça 

göstermektedir. Bununla birlikte IL-6, gelişimin kaynağı ve miktarı açısından diğer 

sitokinlerden farklıdır. Aynı zamanda IL-6, iltihaplanmayı engelleyen sitokinler arasında 

önemli bir rol oynayan IL-10 ve IL-1’in salgılanmasını teşvik etmektedir. IL-6’nın, 
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egzersiz yoğunluğundaki artış ve kaslarda kasılma meydana geldiğinde salınımı 

artmaktadır (114). IL-6'nın hem glikoz hem de kemik metabolizması üzerinde ikili etkisi 

vardır. Dolaşımdaki IL-6 seviyeleri metabolik bozukluklarda kronik olarak artar ve 

insülin direncinin gelişmesine katkıda bulunur. Tersine, egzersize yanıt olarak kaslardan 

salınan IL-6'nın sistemik inflamasyonun azaltılması ve kas tarafından glikoz alımının 

artırılması dahil olmak üzere zıt etkisi vardır. Kronik olarak yükselen IL-6 seviyeleri 

RANKL üretimini ve osteoklastik kemik rezorpsiyonunu artırır. Bununla birlikte, IL-6 

eksikliği olan fareler düşük kemik kütlesi, azalmış osteoblast sayısı ve gecikmiş kırık 

iyileşmesi sergiler. Bu, IL-6'nın kemik homeostazının korunmasında önemli bir rol 

oynadığını düşündürmektedir (115). IL-6, mikroplara ve diğer sitokinlere, özellikle IL-1 

ve TNF-α'ya yanıt olarak vasküler endotel hücreleri, adipositler ve fibroblastlar tarafından 

üretilir. Artan IL-6 seviyeleri, insülin direnci ve tip 2 diyabet riskinin artmasıyla 

ilişkilidir. Serum IL-6 konsantrasyonunun obezite seviyeleri ve BMI ile pozitif 

korelasyon gösterdiği gösterilmiştir. Bazı araştırmacılar IL-6'nın pankreas beta 

hücrelerinden insülin salgılanmasının bir indükleyicisi olduğunu bulmuşlardır (116). 

2.4.6. Tümör nekroz faktör alfa (TNF-α)  

Bağışıklık sistemi, organizmayı yalnızca mikroplara ve virüslere karşı değil, aynı 

zamanda kendi hasarlı dokulara karşı da koruyan oldukça karmaşık bir mekanizmadır. Bu 

koruyucu mekanizmalardan biri, bağışıklığın bir parçası olan iltihaplanmadır. 

Bağışıklığın önemli bir bileşeni, sitokin tümör nekroz faktörü alfa (TNF-α)’nın önemli 

bir rol oynadığı enflamatuar tepkidir (117). Enfeksiyon, yaralanma veya istila sırasında 

üretilen bir polipeptit sitokin olan tümör nekroz faktörünün, septik şok sendromu, kaşeksi 

ve hastalığın diğer sistemik belirtilerinin etkilerini tetiklemede önemli bir rol oynadığı 

kanıtlanmıştır. TNF-α inhibe edildiğinde, ciddi infeksiyonların gelişmesi kolaylaşmakta 

ve bir defa geliştikten sonra ortadan kaldırılması zorlaşmaktadır. TNF-α, aynı zamanda 

otoimmün hastalıklarda da rol oynayabilir (118). TNF-α, insülin reseptör sayısını 

azaltarak insülin direnci oluşumuna sebep olur, insülin reseptörünün tirozin kinaz 

aktivitesini bozar, böylece hücrelerin glukoz alımını azaltır (119). Diyabetik durumlarda, 

yüksek kan şekeri ve serbest yağ asitleri kalp dokularında inflamasyona neden olur ve 

TNF-α seviyelerini artırır. Artan TNF-α, artan kardiyak fibroz ve apoptoza yol açar. TNF-

α'nın proinflamatuar olduğu ve trigliserit ve LDL seviyelerini artırarak lipid profilini 

artırdığı ve ayrıca obeziteye yol açtığı bildirilmiştir (116). TNF-α artışı ile proinflamatuar 

sitokin olan IL-6 salınımı arasında da pozitif ilişki vardır. Bu iki inflamasyon belirtecinin 
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artması ile leptin düzeyi artarken, antiinflamatuar sitokin olan adiponektin seviyesinde 

azalma meydana gelir (120). 

2.4.7. Adiponektin 

Adiponektin, beyaz yağ hücreleri tarafından üretilen 224 amino asitli bir proteindir ve bu 

hormon ilk olarak 1995 yılında tanımlanmıştır. Bu proteini kodlayan gen 3q27 

kromozomunda yer almakta olup (121) bu alan MetS ve tip 2 diyabet ile de ilişkili 

bulunmuştur. Adiponektinin obezitede dolaşımdaki seviyeleri azalırken kilo verildiğinde 

seviyeleri artmaktadır. İnsülinin adiponektin üretimini arttırdığı belirtilmiştir (122). 

Adiponektin reseptörleri (AdipoR1 ve AdipoR2), 5’ adenozin monofosfatın aktive ettiği 

protein kinaz (AMPK) aracılığıyla glikoz alımını artırmaktadır. Bu şekilde adiponektin, 

glikoz toleransı ve glisemik kontrol üzerinde düzenleyici bir etkiye sahiptir (123). 

Adiponektinin biyolojik rolü kesin olarak belirlenmemiş olmasına rağmen klinik ve 

deneysel gözlemler düşük plazma seviyelerinin obez veya fazla kilolu hastalarda insülin 

direnci, tip 2 diyabet ve kardiyovasküler hastalıkların patogenezine katkıda bulunduğunu 

göstermektedir. Adiponektin, vasküler endotelyal hücreleri ve makrofajları hedef alarak 

anti-aterojenik etkiler gösterir ve esas olarak kas ve karaciğerde insülin duyarlılığını 

artırıcı etkiler gösterir (124). Adiponektin, iskelet kasında yağ asidi oksidasyonunu uyarır 

ve karaciğerde glukoz üretimini inhibe ederek tüm vücut enerji homeostazisinde iyileşme 

sağlar. Adiponektin aynı zamanda klasik bir antiinflamatuar ajandır ve AdipoR1 ve R2 

sinyal mekanizmaları yoluyla çeşitli hücre tiplerindeki inflamasyonu 

azaltır. Adiponektinin anti-inflamatuar ve anti-apoptotik özellikleri damar sisteminin, 

kalbin, akciğerin ve kolonun korunmasına neden olur (125). Adiponektin, pleyotropik 

etkiler gösterir, yani insülin duyarlılığını artırır, kanserojen hücrelerde apoptozu destekler 

ve antioksidan ve antiinflamatuar etkilere sahiptir. Adiponektin merkezi sinir sistemi, 

karaciğer, kaslar, kalp, böbrek ve kemikte belirli fonksiyonlara sahip olup diyabet, kanser, 

kardiyovasküler hastalıklar, alzheimer gibi hastalıklarda belirli rolleri olduğu tespit 

edilmiştir (121). Antienflamatuar bir sitokin olan adiponektin, inflamasyon belirteci olan 

TNF-α üretimi ve aktivitesinde etkili olmaktadır. Antienflamatuar bir sitokin olarak 

adiponektin, yine inflamasyon belirteçi olan IL-6 üretimini inhibe eder (126). Plazma 

adiponektin konsantrasyonu; visseral yağ oranı, glikoz ve trigliserid seviyeleri, metabolik 

sendrom, tip 2 diyabet ve kardiyovasküler hastalık riski ile negatif korelasyon 

göstermektedir (127). 



 

32 
 

 

Şekil 2.4 Adiponektinin yapısı ve alanları (128) 

 

2.4.8. Betatrofin  

198 amino asitli 22 kDa'lık bir protein olan ANGPTL8, ANGPTL1–7 tarafından 

paylaşılan ortak yapılardan yoksun olması nedeniyle ANGPTL ailesinin ayırt edici bir 

üyesidir. Betatrofinin kaynağı türlere göre farklılık gösterir. İnsan betatrofini karaciğere 

özgüdür, fare betatrofini ise kahverengi yağ dokusu ve beyaz yağ dokusu dahil olmak 

üzere karaciğer ve yağ dokusunda zenginleşmiştir (129). Betatrofin proteini ilk olarak 

2004 yılında hasta serumunda tümörle ilişkili bir antijen olarak tespit edilmiştir. Bununla 

birlikte, sonraki çalışmalar bu yeni proteinin tanımlanmasının ardından daha fazla 

karakterizasyonuna odaklanmıştır. 2012 yılında betatrofinin ilk kez serum trigliserit 

düzeyi ile korele olduğu ve farede lipaz aktivitesini düzenlediği gösterilmiştir. Daha yakın 

zamanlarda yapılan bir çalışma fare pankreas hücre proliferasyonunun, hepatik betatrofin 

ekspresyonunun uyarılması yoluyla β hücre agonistleri tarafından güçlü bir şekilde aktive 

edildiğini göstermiş, biriken veriler betatrofinin lipit metabolizması fonksiyonunu 

vurgulamıştır (130).  Yine bir diğer araştırmada ise betatrofinin glikoz homeostazisi ve 

lipid metabolizmasındaki fizyolojik rolünü daha iyi anlamak için çeşitli metabolik 

belirteçlerle ilişkisinin yanı sıra diyabet ve obezite ile ilişkisine odaklanılmıştır (131). 
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TD26, LPL inhibitörü (lipasin) ve ANGPTL8 olarak da bilinen betatrofin, karaciğer ve 

yağ dokularında eksprese edilen bir proteindir. Ön çalışmalar esas olarak lipit 

metabolizmasında rol oynadığını doğrulamışsa da son zamanlarda betatrofinin insülin 

direnci sırasında glukoz toleransını arttırdığı gösterilmiştir; bu muhtemelen pankreas β-

hücrelerinin çoğalmasının artmasının bir sonucudur. Bu nedenle, bu proteinin 

muhtemelen MetS ve tip 2 diyabet tedavisi için umut verici bir hedef olduğu 

görülmektedir (132). Obeziteye eşlik eden hipertrigliseridemi ile ilişkili olarak kanda 

betatrofin seviyelerinin yükselmesi beklenebilir. Dolayısıyla plazma lipoprotein 

düzeylerini azaltmak için betatrofin inhibisyonunun potansiyel bir terapötik strateji 

olduğu öne sürülebilir (133). Kemirgenler üzerinde yapılan çalışmalarda pankreatik beta 

hücre proliferasyonunu yükselterek glisemik kontrolü sağlayarak iyileşme sağladığı 

çalışmalarda ortaya koyulmuştur (134, 135). Betatrofinin karaciğerdeki üretimiyle 

insülin, irisin, tiroid hormonları ve kalori alımı artarken, kahverengi yağ dokuda ise 

maruz kalınan soğuk ile üretimi azalmaktadır (136). 

2.4.9. İrisin  

İrisin, ilk olarak 2012 yılında Boström ve arkadaşları tarafından tanımlanan, egzersiz 

veya soğuğa maruz kalmaya yanıt olarak bir dizi yolağın etkinleşmesi ile kas dokusu 

tarafından salgılanan bir miyokindir. Adını Yunan mitolojisinde gökyüzü ve yeryüzü 

arasında tanrılarla insanlar arasında mesaj taşıyan “İris” isimli tanrıçadan alır. FNDC5 bir 

dizi proteolitik enzimlerle parçalandıktan sonra dolaşıma irisin olarak geçer. İrisinin ana 

hedefi yağ dokudur. Burada mitokondriyal UCP1’i uyararak beyaz yağ dokunun 

kahverengileşmesini sağlar (9). Kahverengi adiposit dokusunu indükleme potansiyeli, 

obezite, diyabet ve genel metabolizma üzerine yapılan araştırmalar için oldukça ilgi 

çekicidir (137). 

Egzersiz sırasında iskelet kası tarafından salgılanan bir hormon olan irisin, başlangıçta 

beyaz yağın kahverengileşmesinden sorumlu bir miyokin olarak keşfedilmiştir. Sonraki 

çalışmalar irisinin tip 2 diyabet, obezite, yaşlanma ve mitokondriyal fonksiyonda rol 

oynadığını göstermiştir. Egzersiz sırasında salgılanan irisinin, sağlık açısından birçok 

faydası bulunmaktadır. Düzenli egzersizin endotel fonksiyonunu iyileştirebileceği ve 

aterosklerozun ilerlemesini yavaşlatabileceği yaygın olarak rapor edilmiştir (138).  
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Kas kasılması, egzersiz sırasında salgılanan irisini artırır (139). İrisin, endotelyal bariyer 

fonksiyonunu güçlendirir ve integrin αVβ5 reseptörüne bağlanarak mikrovasküler 

sızıntıya bağlı hastalıkları azaltır (138). Yapılan çalışmalarda irisinin yağ doku dışında 

kas, karaciğer, pankreas gibi diğer organlarda da lipit ve glukoz dengesinde düzenleyici 

rol aldığı görülmüştür. Yağ dokuda ve karaciğerde lipolizi uyararak lipit birikimini önler. 

Kas ve karaciğer hücrelerinde GLUT4 ekspresyonunu artırarak hücre içerisine glukoz 

geçişini kolaylaştırır. Kas dokusu ve karaciğerde glikojen yapımını uyarır, 

glukoneogenezisi ve glikojen yıkımını baskılar. Adipogenezi ve kolesterol sentezini 

baskılar, lipit oksidasyonunu ve homeostasisini düzenler (140). 

 

Şekil 2.5 İrisin egzersizle üretilir (141) 
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Şekil 2.6 İrisin, mikrovasküler sızıntıya bağlı hastalıkları azaltır (138) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Deneyde Kullanılan Hayvanlar 

Çalışmamızda toplam 80 adet 8-10 haftalık Wistar Albino ırkı erkek sıçan, her grupta 

sekiz adet olacak şekilde on farklı gruba randomize olarak ayrıldı. Deney gruplarının 

belirlenmesinde ve elde edilen sonuçların genellenebilmesi ve yeterli örnek sayısı için 

güç analizi yapıldı (G*Power 3.1.9.4 version) (142).  

Çalışmada kullanılan hayvanlar Gaziantep Üniversitesi Deney Hayvanları Uygulama ve 

Araştırma Merkezinden (GAÜNDAM) temin edildi ve çalışmalar bu merkezde 

gerçekleştirildi. Çalışma öncesinde Gaziantep Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik 

Kurulundan 2023/21 karar nolu ve 314 sayılı protokol izni ile Etik kurul onayı alındı. 

Tüm sıçanlara laboratuvar hayvanlarının bakımı ve kullanımı için Ulusal Sağlık Enstitüsü 

rehberine uygun bir şekilde davranıldı. Çalışmada kullanılan sıçanlar, 22± 3 °C, % 45 ± 

5 nem ve 12 saatlik aydınlık (07:00-19:00) ve 12 saat (19:00-07:00) karanlık periyodunda 

ve standart kafeslerde, ad-libitum şeklinde standart sıçan yemi ile beslendi. Deney 

hayvanlarının ırk ve yaşları için literatürde elma sirkesi takviyesi verilen (142, 143, 144) 

ve egzersiz uygulamaları yaptırılan (145, 146, 147) sıçanlar ile ilgili çalışmalar baz alındı.  

 

Tablo 3.1 Deney grupları ve gruplardaki hayvan sayıları 

Deney Grupları Sıçan Adedi 
Grup 1: Kontrol Grubu 8 
Grup 2: Sham (STZ Çözücüsü ) Grubu 8 
Grup 3: Diyabet Grubu 8 
Grup 4: Diyabet+ES Takviye Grubu 8 
Grup 5: Diyabet+Egzersiz 1 Grubu 8 
Grup 6: Diyabet+Egzersiz 2 Grubu 8 
Grup 7: Diyabet+Egzersiz 3 Grubu 8 
Grup 8: Diyabet+Egz1+Takviye Grubu 8 
Grup 9: Diyabet+Egz2+Takviye Grubu 8 
Grup 10: Diyabet+Egz3+Takviye Grubu 8 
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3.2. Ağırlık Takibi 

Deneyimizin in vivo kısmına başlamadan önce (0.gün) randomize olarak gruplara 

dağıttımız tüm deney hayvanların canlı ağırlıkları ölçüldü ve kaydedildi. Ayrıca tüm 

sıçanlar her haftanın ilk gününde (Pazartesi) takviye ve egzersizlere başlamadan önce 

GAUNDAM biriminde bulunan DESİS marka (ETS Elektronik Tartı Sis. San. ve Tic. 

Ltd. Şti., İstanbul) hassas tartı ile tartıldı ve ağırlık değişimleri haftalık olarak kaydedildi.  

3.3. Elma Sirkesi Takviyesinin Uygulanması 

Elma sirkesi takviyesinin uygulanması sıçanlara elma sirkesi takviyesinin veriliş yolu ve 

veriliş dozu için literatüre bakıldı. Literatürde yer alan araştırmalarda elma sirkesinin oral 

yolla verildiği görüldü. Sıçanların elma sirkesinin verilen miktarının standardize 

edebilmek adına (sıçanların gavaj ile alabileceği en fazla hacim göz önünde 

bulundurularak toplamda verilen takviye miktarı toplam 1 ml’ yi geçmeyecek şekilde) 

bütün sıçanlara gavaj yoluyla verildi (143). Elma sirkesi; deneysel uygulamalar başlayana 

kadar buzdolabında (3°C) saklandı. Elma sirkesi verilecek olan sıçan gruplarına 4 hafta 

boyunca hafta içi her gün sabah (08:00- 09:00) saatlerinde 2 mL/kg/gün oral gavaj yolu 

(143, 148) ile verildi. 

3.4. Tip I Diyabetin Oluşturulması ve Streptozotosin Uygulaması  

STZ ilişkili diyabet, tip 1 diyabet için bir deneysel model olarak karekterize edilir ve 

endojen kronik stresin örneğini sağlar (149). STZ ilişkili diyabette ilerlemiş yapısal ve 

fonksiyonel anormalliklerin hem periferal hem de merkezi sinir liflerinde meydana 

geldiği tanımlanmıştır (150, 151). Deneysel diyabet oluşturulan gruplara ise 

streptozotosin (STZ) 60 mg/kg olacak şekilde 0.1 M fosfatsitrat tamponunda (pH:4.5) 

çözdürülerek intraperitoneal (i.p) enjeksiyonla tek doz olarak yapılarak deneysel diyabet 

modeli oluşturuldu. Diyabet oluşturulan gruplarda STZ enjeksiyonundan 72 saat sonra 

sıçanların kan glukoz değerleri glukometre ile ölçülerek 200 mg/dL üzerindeki sıçanlar 

diyabet olarak kabul edildi (152, 153). Sıçanlara enjekte edilen streptozotosin şu şekilde 

hazırlanarak yapıldı: 0.1 M, pH 4.5 olan sitrat tamponu hazırlanak ve her 200 ml sitrat 

tamponu içinde 10 mg STZ çözdürüldü. Tip 1 diyabet oluşturulan sıçanlar tartıldıktan 

sonra, sıçanların ağırlıklarına uygun hacimlerde STZ, 60 mg/kg dozunda intraperitonal 

yol ile enjekte edildi (154). 
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3.5. Egzersiz Protokolleri  

Deneysel çalışmalarda yer alan sıçanlara egzersiz uygulamaları GAUNDAM’da 

gerçekleştirildi. Sıçanlara uygulanan egzersizler için GAÜNDAM’da bulunan koşu bandı 

(ELİKMAK Medikal Cih. Ltd. Elazığ, Türkiye) kullanıldı. Projede yer alan Kontrol, 

Sham (STZ Çözdürücü), Diyabet ve Diyabet+Takviye grupları herhangi bir egzersiz 

uygulamasına katılmadı. Bu gruplar (kontrol, sham, diyabet, diyabet+takviye) 

haricindeki diğer tüm gruplar ilk haftayı (5 gün) koşu bandında uyum egzersizleri 

yaptırılarak hazırlık evresi olarak geçirdi. Egzersiz uygulamaları (aerobik ve anaerobik) 

hafta içi her gün 10.00 ile 12.00 saatleri arasında yaptırıldı. Deney hayvanlarının 

egzersizlere uyum sağlayabilmeleri için tüm egzersiz gruplarında yer alan sıçanlara koşu 

bandında uyum egzersizleri yaptırıldı. Uyum egzersizleri için literatürde daha önceden 

sıçanlar ile ilgili yapılan koşu bandı egzersiz uygulamaları çalışmalarına bakıldı. 

Literatürde egzersiz uygulaması yaptırılan deney hayvanlarına adaptasyon süresi olarak 

0° eğimle 10 m/dk hızla 10-30 dk/gün koşarak 5 gün boyunca koşu bandında egzersiz 

uygulaması gerçekleştirildi (155, 156). Çalışmamızda yer alan tüm egzersiz gruplarındaki 

sıçanlara da bu örnek çalışmalar baz alınarak 0° eğimle 10 m/dk hızla 10 dk/gün koşarak 

5 gün boyunca egzersize uyum sağlaması gerçekleştirildi. 

Tablo 3.2 Egzersiz uygulanacak deney hayvanlarının egzersiz protokolleri 

Hafta 
 

Egzersiz 1 
(Düşük Şiddet) 

 

Egzersiz 2 
(Orta Şiddet) 

 

Egzersiz 3 
(Yüksek Şiddet) 

 
1.Hafta Uyum 

 
10 m/ dk/10 dk 

 
10 m/ dk/ 10 dak 

 
10 m/ dk/ 10 dk 

 
2.Hafta 

 
10 m/ dk/10 dk 

 
10 m/ dk/ 15 dak 

 
10 m/ dk/ 15 dk 

 

3. Hafta 
 

10 m/ dk/10 dk 
 

10 m/dk/15 dak 
17 m/dk/ 5 dak 

 

17 m/ dk / 15 dk 
 

4. Hafta 
 

10 m/ dk/15 dk 
 

10 m/ dk/ 15 dak 
17 m/ dk/ 10 dak 

 

17 m/ dk / 20 dk 
 

5. Hafta 
 

10 m/ dk/15 dk 
 

10 m/ dk/ 15 dak 
17 m/ dk/ 10 dak 

 

17 m/ dk/ 25 dk 
22 m/ dk/ 10 dk 

 
 

Treadmill koşu bandı, egzersiz performansının ölçülmesi, dayanıklılık kapasitesini 

değerlendirmek, solunum ve dolaşım kapasitelerini artırmak gibi faktörlerin sonuçlarını 

değerlendirmede kullanılmaktadır (157). Çalışmamızda uygulanan egzersiz ve koşu 
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bandı prosedürü hayvanlar için dizayn edilmiş egzersiz protokolü kitabından 

yararlanılarak uygulandı (157). Ayrıca deney hayvanları egzersiz yoğunluklarına göre 

gruplara ayrılırken sıçanlar ile ilgili literatürde daha önceki yapılan koşu bandı 

egzersizlerine bakıldı. Önceki çalışmalarda sıçanlara uygulanan koşu bandı egzersiz 

testleri sonucunda sıçanların dakikada koştukları mesafeye göre laktat ölçümleri yapıldığı 

ve bu ölçümler sonucunda laktat altı 15m/dk olarak belirlendiği, laktat üstü ise 25m/dk 

olarak belirlendiği görüldü. Deneyimizde ise sıçanlara herhangi bir laktat testi 

yapılmaksızın, yapılan çalışmalar referans alınarak düşük, orta ve yüksek şiddette 

egzersiz gruplandırması yapıldı (158, 159, 160). 

 

3.6. İstatistiksel Analiz 

Araştırma sonunda elde edilen verilerin istatistiksel olarak analiz edilmesinde SPSS paket 

programı (SPSS for Windows, sürüm 22.0, SPSS Inc., Chicago, Illinois, ABD) kullanıldı. 

Veriler; aritmetik ortalama ve standart sapma olarak sunuldu. Normallik sınaması için 

Shapiro-Wilk testi; homojenlik sınaması için Levene testi uygulandı. Normal dağılım 

göstermeyen veri setleri için çarpıklık ve basıklık değerleri kontrol edildi ve ±2 değeri 

içinde olan veri setlerinin normal dağılım gösterdiği kabul edildi. SPSS for Windows Step 

by Step: A Simple Guide and Reference, 17.0 update (10a ed.) Boston: Pearson). 

Uygulamalar arasındaki farkların analizi için tekrarlı ölçümlerde tek yönlü varyans 

analizi (One way ANOVA) uygulandı. Post hoc analizinde Tukey testi kullanıldı. 

İstatistiksel sonuçlar p<0.05 anlamlılık düzeylerinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

Diyabet oluşturulmuş sıçanlarda elma sirkesi takviyesi ile farklı şiddette uygulanan 

treadmill egzersizinin metabolik ve inflamatuar biyobelirteçleri ile adiponektin, 

betatropin ve irisin üzerine etkilerinin araştırıldığı bu çalışmadan elde edilen verilerin 

istatistiksel analizleri aşağıda tablolar ve grafikler halinde sunulmuştur.  

Tablo 4.1 Gruplara ait İrisin, ADP ve Betatrofin değerlerinin analizleri 

Grup İrisin ADP Betatrofin 
1.G. Kontrol 24.8 ± 3.09  13.02± 0.97 427 ± 66.7 
2.G. Sham 23 ± 2.19 13.63 ± 1.62 413 ± 39.5 
3.G. Diyabet 10.3 ± 1.92 a,b 2.07 ± 0.64 a,b 724 ± 81.1 a,b 

4.G. D+Tak 13 ± 1.08 a,b 3.58 ± 1.06 a,b 389 ± 58.4 c 

5.G. D+Egz 1 38.4 ± 6.27 a,b,c,d 5.92 ± 1.03 a,b,c,d 524 ± 69.8 c,d 

6.G. D+Egz 2 23.8 ± 3.75 c,d,e 5.73 ± 0.97 a,b,c,d 543 ± 92 a,b,c,d 

7.G. D+Egz 3 25.5 ± 3.31 c,d,e 4.77 ± 0.84 a,b,c 491 ± 71.5 c 

8.G. D+Tak+Egz1 39.7 ± 7.27 a,b,c,d,f,g 9.24 ± 0.93 a,b,c,d,e,f,g 293 ± 45.1 a,b,c,e,f,g 

9.G. D+Tak+Egz2 28 ± 2.97 c,d,e,h 7.76 ± 1.02 a,b,c,d,e,f,g 417 ± 75 c,f,h 

10.G. D+Tak+Egz3 23.9 ± 3.06 c,d,e,h 4.48 ± 0.90 a,b,c,h,i 496 ± 73.9 c,h 

a = Kontrol uygulaması ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark; b = Sham uygulaması ile arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark; c=Diyabet uygulaması ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark; d=D+ 
Takviye uygulaması ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark; e=Diyabet + Egz 1 uygulaması ile arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark; f = Diyabet + Egz 2 uygulaması ile arasında istatistiksel olarak anlamlı 
fark; g=D+Egz 3 uygulaması ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark; h=D+Tak+ Egz 1 uygulaması ile 
arasında istatistiksel olarak anlamlı fark; i=D+Tak+ Egz 2 uygulaması ile arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark 
 

Tablo 4.1’de gruplardaki deneklerin Adiponektin parametresine göre ölçülen ortalama 

sonuçları sunulmuştur. Buna göre; Grup 1 ile Grup 3,4,5,6,7,8,9,10 arasında Grup 1 

lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 2 ile Grup 

3,4,5,6,7,8,9,10 arasında Grup 2 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

edilmiştir. Grup 3 ile Grup 5,6,7,8,9,10 arasında Grup 5,6,7,8,9,10 lehine istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 4 ile Grup 5,6,8,9 arasında Grup 5,6,8,9 

lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 5 ile Grup 8,9 arasında 

Grup 8,9 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 6 ile Grup 8,9 

arasında Grup 8,9 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 7 ile 

Grup 8,9 arasında Grup 8,9 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. 

Grup 10 ile Grup 8,9 arasında Grup 8,9 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

edilmiştir. 
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Tablo 4.1’de gruplardaki deneklerin Betatrofin parametresine göre ölçülen ortalama 

sonuçları sunulmuştur. Buna göre; Grup 1 ile Grup 3 ve 6 arasında Grup 1 lehine 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Ayrıca Grup 1 ile 8. Grup arasında 

8. Grup lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 2 ile 3 ve 6. 

gruplar arasında Grup 2 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. 

Ayrıca Grup 2 ile 8. Grup arasında 8. Grup lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

tespit edilmiştir. Grup 3 ile 4,5,6,7,8,9,10. gruplar arasında 4,5,6,7,8,9,10. gruplar lehine 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir.  Grup 4 ile Grup 5 ve 6 arasında Grup 

4 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 5 ile Grup 8 arasında 

Grup 8 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 6 ile Grup 8,9 

arasında Grup 8,9 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 7 ile 

Grup 8 arasında Grup 8 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir.  Grup 

8 ile Grup 9,10 arasında Grup 8 lehine anlamlı farklılık tespit edilmiştir. 

Tablo 4.1’de İrisin parametresine göre ölçülen ortalama sonuçları sunulmuştur. Buna 

göre; Grup 1 ile Grup 3,4 arasında Grup 1 lehine, Grup 1 ile Grup 5,8 arasında Grup 5,8 

lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 2 ile Grup 3,4 arasında 

Grup 2 lehine, Grup 2 ile Grup 5,8 arasında Grup 5,8 lehine istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilmiştir. Grup 3 ile Grup 5,6,7,8,9,10 arasında Grup 5,6,7,8,9,10 lehine 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 4 ile Grup 5,6,7,8,9,10 arasında 

Grup 5,6,7,8,9,10 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 5 ile 

Grup 6,7,9,10 grupları arasında Grup 5 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

edilmiştir. Grup 6 ile Grup 8 arasında Grup 8 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

tespit edilmiştir. Grup 7 ile Grup 8 arasında Grup 8 lehine istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilmiştir. Grup 8 ile Grup 9 ve 10 arasında Grup 8 lehine istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. 
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Şekil 4.1 Adiponektin düzeyleri 

 

 

Şekil 4.2 Betatrofin düzeyleri 
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Şekil 4.3 İrisin düzeyleri 

 

Tablo 4.2 Gruplara ait IL-1, IL-6 ve TNF-α değerlerinin analizleri 

Grup IL-1 IL-6 TNF-a 
1.G. Kontrol 63.8 ± 5.88 21.1 ± 2.65 6.63 ± 0.27 
2.G. Sham 62.3 ± 1.93 22.1 ± 3.21 6.71 ± 0.13 
3.G. Diyabet 83.7 ± 9.94 52.2 ± 4.43 a,b 19.66 ± 4.84 a,b 

4.G. D+Tak 59.5 ± 5.67 26.5 ± 5.03 c 11.07 ± 1.59 a,b,c 

5.G. D+Egz 1 127.4 ± 46.17 a,b,c,d 37.2 ± 3.62 a,b,c,d 20.36 ± 3.23 a,b,d 

6.G. D+Egz 2 133.7 ± 33.93 a,b,c,d 38.8 ± 8.25 a,b,c,d 21.40 ± 3.61 a,b,d 

7.G. D+Egz 3 129.2 ± 49.72 a,b,c,d 46.5 ± 5.53 a,b,d,e 24.32 ± 2.32 a,b,c,d 

8.G. D+Tak+Egz1 35.9 ± 4.44 c,e,f,g 22.2 ± 4.19 c,e,f,g 6.59 ± 0.11c,d,e,f,g 

9.G. D+Tak+Egz2 65.1 ± 5.53 e,f,g 32.8 ± 4.61 a,b,c,g,h 15.17 ± 1.09 a,b,c,e,f,g,h 

10.G. D+Tak+Egz3 62.9 ± 1.57 e,f,g 40 ± 4.41 a,b,c,d,h 21.61 ± 3.54 a,b,d,h,i 

a = Kontrol uygulaması ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark; b = Sham uygulaması ile arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark; c=Diyabet uygulaması ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark; d=D+ 
Takviye uygulaması ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark; e=Diyabet + Egz 1 uygulaması ile arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark; f = Diyabet + Egz 2 uygulaması ile arasında istatistiksel olarak anlamlı 
fark; g=D+Egz 3 uygulaması ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark; h=D+Tak+ Egz 1 uygulaması ile 
arasında istatistiksel olarak anlamlı fark; i=D+Tak+Egz 2 uygulaması ile arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark 

 

Tablo 4.2’de gruplardaki deneklerin IL-1 parametresine göre ölçülen ortalama sonuçları 

sunulmuştur. Buna göre; Grup 1 ile Grup 5,6,7 arasında Grup 1 lehine istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 2 ile Grup 5,6,7 arasında Grup 2 lehine istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 3 ile Grup 5,6,7 arasında Grup 3 lehine, 

Grup 3 ile Grup 8 arasında Grup 8 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

edilmiştir. Grup 4 ile Grup 5,6,7 arasında Grup 4 lehine istatistiksel olarak anlamlı 
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farklılık tespit edilmiştir. Grup 5 ile Grup 8,9,10 arasında Grup 8,9,10 lehine istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 6 ile Grup 8,9,10 arasında Grup 8,9,10 

lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 7 ile Grup 8,9,10 

arasında Grup 8,9,10 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. 

Tablo 4.2’de gruplardaki deneklerin İl-6 parametresine göre ölçülen ortalama sonuçları 

sunulmuştur. Buna göre; Grup 1 ile Grup 3,5,6,7,9,10 arasında Grup 1 lehine istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 2 ile Grup 3,5,6,7,9,10 arasında Grup 2 

lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 3 ile Grup 4,5,6,8,9,10 

arasında Grup 4,5,6,8,9,10 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. 

Grup 4 ile 5,6,7,10. Gruplar arasında Grup 4 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

tespit edilmiştir. Grup 5 ile Grup 7 arasında Grup 5 lehine, Grup 5 ile Grup 8 arasında 

Grup 8 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 6 ile Grup 8 

arasında Grup 8 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 7 ile 8 

ve 9. Gruplar arasında 8 ve 9. Gruplar lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

edilmiştir. Grup 8 ile 9 ve 10. Gruplar arasında Grup 8 lehine istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilmiştir. 

Tablo 4.2’de gruplardaki deneklerin Tnf-α parametresine göre ölçülen ortalama sonuçları 

sunulmuştur. Buna göre; Grup 1 ile 3,4,5,6,7,9,10. Gruplar arasında Grup 1 lehine 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 2 ile 3,4,5,6,7,9,10. Gruplar 

arasında Grup 2 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 3 ile 

4,8,9. Gruplar arasında 4,8,9. Gruplar lehine, Grup 3 ile Grup 7 arasında Grup 3 lehine 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 4 ile Grup 5,6,7,10 arasında 

Grup 4 lehine, Grup 4 ile Grup 8 arasında Grup 8 lehine istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilmiştir. Grup 5 ile Grup 8 ve 9 arasında 8 ve 9. Gruplar lehine 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 6 ile Grup 8 ve 9 arasında 8 ve 

9. Gruplar lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 7 ile Grup 8 

ve 9 arasında 8 ve 9. Gruplar lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. 

Grup 8 ile Grup 9 ve 10 arasında Grup 8 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

edilmiştir. Grup 9 ile Grup 10 arasında Grup 9 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

tespit edilmiştir. 
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Şekil 4.4 IL-1 düzeyleri 

 

 
Şekil 4.5 IL-6 düzeyleri 
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Şekil 4.6 Tnf-α düzeyleri 

 
 
 

Tablo 4.3. Gruplara ait ALT, AST ve İnsülin değerlerinin analizleri 

Grup ALT AST İnsülin 
1.G. Kontrol 42.5 ± 9.34 41.9 ± 5.62 11.37 ± 1.06 
2.G. Sham 54.4 ± 10.31 58.9 ± 18.54 10.62 ± 1.06 
3.G. Diyabet 94.6 ± 38.57 a,b,d,h,i 167.1 ± 76.43 a,b 0.63 ± 0.20 a,b 

4.G. D+Tak 52.8 ± 10.21 78.4 ± 18.19 c 1.94 ± 0.62 a,b,c 

5.G. D+Egz 1 82 ± 27.39 a,d 122.3 ± 15.68 a,b,c 2.92 ± 0.52 a,b,c 

6.G. D+Egz 2 66.8 ± 14.44 128.9 ± 18.67 a,b,d 2.64 ± 0.73 a,b,c 

7.G. D+Egz 3 87.3 ± 16.31 a,b,d 114.3 ± 16.39 a,b,c 2.20 ± 0.55 a,b,c,h,i 

8.G. D+Tak+Egz1 41 ± 4.69 e,g 71.8 ± 23.51 c,e,f 4.31 ± 0.80 a,b,c,d,e,f,g 

9.G. D+Tak+Egz2 43.8 ± 5.90 e,g 65.9 ± 21.94 c,e,f,g 3.71 ± 0.81 a,b,c,d 

10.G. D+Tak+Egz3 102 ± 11.36 a,b,d,f,h,i 144.6 ± 29.01a,b,d,h,i 3.14 ± 0.70 a,b,c 

 
a = Kontrol uygulaması ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark; b = Sham uygulaması ile arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark; c=Diyabet uygulaması ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark; d=D+ 
Takviye uygulaması ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark; e=Diyabet + Egz 1 uygulaması ile arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark; f = Diyabet + Egz 2 uygulaması ile arasında istatistiksel olarak anlamlı 
fark; g=D+Egz 3 uygulaması ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark; h=D+Tak+ Egz 1 uygulaması ile 
arasında istatistiksel olarak anlamlı fark; i=D+Tak+Egz 2 uygulaması ile arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark 
 

Tablo 4.3’te gruplardaki deneklerin AST parametresine göre ölçülen ortalama sonuçları 

sunulmuştur. Buna göre; Grup 1 ile Grup 3,5,6,7,10 arasında Grup 1 lehine istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 2 ile Grup 3,5,6,7,10 arasında Grup 2 lehine 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 3 ile Grup 4,5,6,7,8,9 arasında 
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Grup 4,5,6,7,8,9 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir.  Grup 4 ile 

Grup 6,10 arasında Grup 4 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. 

Grup 5 ile Grup 8,9 arasında Grup 8,9 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

edilmiştir. Grup 6 ile Grup 8,9 arasında Grup 8,9 lehine istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilmiştir. Grup 7 ile Grup 9 arasında Grup 9 lehine istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 8 ile Grup 10 arasında Grup 8 lehine istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 9 ile Grup 10 arasında Grup 9 lehine 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. 

Tablo 4.3’te gruplardaki deneklerin ALT parametresine göre ölçülen ortalama sonuçları 

sunulmuştur. Buna göre; Grup 1 ile Grup 3,5,7,10 arasında Grup 1 lehine istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 2 ile Grup 3,7,10 arasında Grup 2 lehine 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 3 ile Grup 4,8,9 arasında Grup 

4,8,9 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir.  Grup 4 ile Grup 5,7,10 

arasında Grup 4 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 5  ile 

Grup 8,9 arasında Grup 8,9 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. 

Grup 6 ile Grup 10 arasında Grup 6 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

edilmiştir. Grup 7 ile Grup 8,9 arasında Grup 8,9 lehine istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilmiştir.  Grup 8 ile Grup 10 arasında Grup 8 lehine istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık tespit edilmiştir.  Grup 9 ile Grup 10 arasında Grup 9 lehine istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. 

Tablo 4.3’te gruplardaki deneklerin İnsülin parametresine göre ölçülen ortalama sonuçları 

sunulmuştur. Buna göre; Grup 1 ile Grup 3,4,5,6,7,8,9,10 arasında Grup 1 lehine 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 2 ile Grup 3,4,5,6,7,8,9,10 

arasında Grup 2 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 3 ile 

Grup 4,5,6,7,8,9,10 arasında Grup 4,5,6,7,8,9,10 lehine istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilmiştir. Grup 4 ile Grup 8,9 arasında Grup 8,9 lehine istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 5 ile Grup 8 arasında Grup 8 lehine istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 6 ile Grup 8 arasında Grup 8 lehine 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. Grup 7 ile Grup 8,9 arasında Grup 

8,9 lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir. 
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Şekil 4.7 AST düzeyleri 

 
 
 

 

Şekil 4.8 ALT düzeyleri 
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Şekil 4.9 İnsülin düzeyleri 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

Bu çalışmada diyabet oluşturulmuş sıçanlarda gavaj yoluyla verilen elma sirkesi takviyesi 

ile uyum sağlandıktan sonra 4 haftalık düşük, orta ve yüksek şiddetlerde uygulanan 

treadmill egzersizleri sonucunda sıçanlardan alınan kan örneklerinden adiponektin, 

betatrofin, irisin, IL-1, IL-6, TNF-α, AST, ALT, insülin parametleri incelenmiş ve 

istatistiksel analizleri yapılmıştır. Analizlerden elde edilen bulgular daha önce literatürde 

yapılmış benzer araştırma verileri ile karşılaştırılarak tartışılmıştır. 

5.1. Adiponektin Düzeyleri 

Sunulan çalışmada Grup 3’teki Diyabet grubu adiponektin seviyesi 1. Gruptaki sağlıklı 

Kontrol grubuna göre anlamlı derecede düşük çıkmıştır (Şekil 4.1). Bunun nedeni 

diyabetin adiponektin seviyelerini düşürmesi olabilir. Bununla ilgili literatürde bu 

bulguyu destekleyecek çalışmalar mevcuttur. Bir çalışmada Tip 2 diyabet, hipertansiyon 

ve iskemik kalp hastalığı teşhisi konan hastaların kanlarında genellikle düşük adiponektin 

konsantrasyonları bulunduğu belirtilmiş, ayrıca düşük yoğunluklu aerobik egzersizin 

adiponektin konsantrasyonlarını olumlu yönde iyileştirebileceği öne sürülmüştür (161). 

Bir metaanaliz çalışmasında ise, adiponektinin lipid metabolizması, enerji regülasyonu, 

inflamasyon ve insülin duyarlılığı gibi çeşitli biyolojik süreçlerde ve biyokimyasal 

olaylarda yer aldığı gösterilmiş, ayrıca adiponektin düzeylerinin kanser, kardiyovasküler 

hastalık ve diyabet ile negatif korelasyon gösterdiği ve beslenmeden etkilendiği ifade 

edilmiştir (121). Çalışma bulgularında yer alan 4. Gruptaki Diyabet+Takviye grubu 

adiponektin değerlerinin Diyabet grubuna (Grup 3) göre yüksek olduğu görüldü ancak bu 

anlamlı seviyede değildir. Bununla ilgili olarak yapılan bir çalışmada sirke, TNF-α 

tarafından üretilen adiponektindeki azalmayı tersine çevirmiştir (162). Ginsamın (sirke 

ile işlenmiş gıda) anti-diyabetik aktivitesinin ve mekanizmalarının kapsamlı bir şekilde 

değerlendirildiği bir çalışmada fareler diyabetik, kontrol, ginsam ve metformin olmak 

üzere dört gruba ayrılmıştır. Ginsam 8 hafta boyunca oral yoldan uygulanmış, elde edilen 

sonuçlara göre ginsamın plazma adiponektin düzeyini diyabetik kontrol grubuyla 

karşılaştırıldığında %17 artırdığı görülmüştür (163). Bir başka çalışmada hindistan cevizi 

suyu sirkesi ile tedavi edilen farelerde adiponektinin aşırı ekspresyonu inflamasyonun 

baskılanmasına katkıda bulunmuştur. Sonuç olarak çalışmada, asetik asit, gallik asit ve 

vanilik asit içeren Hindistan cevizi suyu sirkesinin anti-obezite, hipolipidemik ve anti-
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inflamatuar etkilere sahip olduğu belirtilmiştir (164). Adiponektin, insülin direnci olan 

kişilerde seviyeleri azalan insülin duyarlılığını artırmak için etki eden bir adipokindir. 

Adipokinler obeziteyle ilişkili inflamasyonla ilişkilendirilmiştir. Adiponektin, obez 

kişilerde genellikle aşağı düzenlenen adiponektin hormonunun restorasyonunun, NF-κB 

aktivasyonunu zayıflatarak obezite kaynaklı inflamasyonu engellediği bulunan bir anti-

inflamatuar ajan olarak tanımlanmıştır (164). Başka bir araştırmada ise sıçanlar 60 hafta 

boyunca yüksek yağlı diyet ve Japon sirkesi adı verilen konsantre kurozu ile standart diyet 

almış, konsantre kurozu tedavisinin karaciğerde lipit metabolizması ile ilişkili genlerin 

ekspresyon seviyeleri üzerindeki etkisi değerlendirilmiştir. Alınan sonuçlar yüksek yağlı 

diyet ve Japon sirkesi ile beslenmenin, karaciğerde Tnf ekspresyonunu önemli ölçüde 

artırdığı ve bulgularımızın aksine adiponektini önemli ölçüde azalttığı görülmüştür (165). 

Sunulan çalışmada Grup 5, 6 ve 7’deki Diyabet+Egzersiz gruplarının adiponektin 

seviyelerinin Grup 3’teki Diyabet grubuna göre anlamlı derecede arttığı görülmekte olup 

bu da literatürdeki bulguları destekler niteliktedir. Daha önce yapılmış çalışmalarda da 

egzersizin adiponektin seviyelerini yükselttiği ifade edilmiştir. Egzersizin tek başına veya 

diyetle indüklenen kilo kaybıyla birlikte, hem obez hem de insüline dirençli kişilerde 

plazma adiponektin düzeylerini önemli ölçüde artırarak insülin duyarlılığında iyileşmeye 

ve inflamatuar belirteçlerde azalmaya yol açtığı kanıtlanmıştır. Egzersizin tek başına 

dolaşımdaki adiponektin düzeylerini önemli ölçüde artırdığı bildirilmiştir. Ayrıca, 

egzersizle birlikte diyet müdahalelerinin adiponektini önemli ölçüde artırdığı 

gösterilmiştir. Bu da bu kombine müdahalelerle ilişkili genel yağ kütlesi azalmasının 

önemini göstermektedir (166). Bir çalışmada yüzme egzersizi uygulanan farelerin vücut 

ağırlığında değişiklik olmasa bile, plazma adiponektin artışı gözlenmiştir. 12 haftalık 

haftada üç seans yüzme antrenmanı, adiponektin ile ölçülen kronik inflamasyon 

belirteçlerinin ölçümlerinde iyileşme görülmüştür. Yüzme egzersizinden kaynaklanan 

insülin duyarlılığındaki iyileşmeler, bu inflamasyon medyatöründeki değişiklikle ilişkili 

olduğu saptanmıştır (167). Obez adölesanlarda yüksek şiddetli aralıklı antrenmanların 

(HIIT) inflamasyon belirteçlerine etkisinin incelendiği bir araştırmada antrenman 

grubunda son test ölçümlerinde elde edilen adiponektin değerlerinin ön test ölçümlerinde 

elde edilen değerlerden kontrol grubuna kıyasla daha yüksek olduğu saptanmıştır (120). 

16-17 haftalık diyabetik sıçanlarda egzersiz eğitiminin adiponektin hormonu üzerindeki 

etkilerinin araştırıldığı bir çalışmada, eğitim sırasında adiponektinin hem serum içeriği 

hem de aort protein ekspresyonunun arttığı gözlemlenmiştir. Çalışmada ilginç bir şekilde, 
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egzersiz ile artan adiponektinin, diyabette IFN-y ve oksidatif stresi azaltarak 

inflamasyonu engellediği ortaya çıkmıştır (168). Yine tip 2 diyabetik erkek sıçanlarda 

sekiz haftalık aerobik antrenmanının adiponektin sitokini ve insülin direnci indeksi 

üzerindeki etkisinin incelendiği bir çalışmada, sıçanlara koşu bandında %5'lik sabit bir 

düşüşte 8 haftalık dayanıklılık antrenmanı yaptırılmıştır. 8 haftalık eğitimin sonunda tip 

2 diyabetli sıçanlarda adiponektinde anlamlı bir artış, glukoz ve insülin direncinde ise 

azalma olduğu görülmüştür (169). 

Sunulan çalışmada hem tek başına egzersiz hem de tek başına elma sirkesi takviyesi 

adiponektin seviyesini artırmada Grup 7 ve 8’deki Diyabet+Egzersiz 1 ve 2+Elma sirkesi 

kadar etkili olamamışlardır. Bu da bize egzersiz ile birlikte uygulanan takviyenin daha 

faydalı olacağını göstermektedir. Ayrıca düşük ve orta şiddette egzersiz uygulanan 

Egzersiz 1 ve Egzersiz 2 grubunun Egzersiz 3 grubuna göre daha yüksek adiponektin 

değerlerine ulaşması bize diyabet hastalarında düşük ve orta şiddette egzersizin daha 

faydalı olacağını göstermektedir. Bir çalışmada elde edilen veriler, kısa süreli düşük 

ve/veya yüksek yoğunluklu egzersizin adiponektini artırdığını ve yoğunluktan bağımsız 

olarak 2 haftalık egzersizin, prediyabetli aşırı kilolu ve obez yetişkinlerde adiposopati ve 

insülin duyarlılığını iyileştirdiğini göstermektedir. Bu çalışmada orta veya yüksek 

yoğunlukta iki haftalık egzersizin, prediyabetli yaşlı, kilolu bireylerde insülin direnci 

seviyesini azalttığı ve insülin duyarlılığını artırdığı, iki egzersiz yoğunluğu arasında fark 

olmadığı bildirilmiştir (170). Başka bir çalışmada ise kırk adet sekiz haftalık dişi Wistar 

sıçanı (189 ± 10 g), kontrol ve diyabetik olmak üzere iki gruba rastgele atanıp, sıçanlara 

8 hafta boyunca kalori kısıtlaması, egzersiz eğitimi ve kombinasyon halinde %20 negatif 

enerji dengesi uygulanmıştır. Sonuç olarak streptozosin ile indüklenen diyabetik 

sıçanlarda kalori kısıtlaması yoluyla yapılan egzersiz eğitiminin açlık glukozu ve plazma 

total adiponektin üzerine daha faydalı etkilerinin olduğu ortaya çıkmıştır (171). 

Sunulan çalışmada ayrıca şunu söylemek gerekir ki diyabetli bütün gruplardaki 

adiponektin seviyeleri sağlıklı kontrol grubundaki adiponektin seviyelerinden daha düşük 

çıkmıştır. Yani uygulanan egzersiz ve takviyeler düşük adiponektin seviyelerini 

yükseltmiş ancak sağlık kontrol grubu adiponektin seviyelerine ulaşamamıştır. Bir 

çalışmada 10 haftalık aerobik egzersiz sonrası postmenopozal obez kadınların 

adiponektin seviyesinde bir miktar artış meydana gelmiş olmasına karşın bu artış anlamlı 

değildir. Çalışmada ayrıca 10 haftalık aerobik egzersiz açlık kan glikozunu, HbA1c 
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değerini azaltırken, açlık insülin düzeyi ve HOMA-IR skorunda anlamlı değişiklik 

gözlenmemiştir (123). 

5.2. Betatrofin Düzeyleri  

Sunulan çalışmada elde ettiğimiz verilerden yola çıkarak (Şekil 4.2) Diyabet grubu (Grup 

3) betatrofin değerleri sağlıklı Kontrol grubuna (Grup 1) kıyasla anlamlı seviyede 

yüksektir. Daha önceki araştırmalarda diyabetik grupların betatrofin değerlerinin sağlıklı 

gruplara kıyasla yüksek çıktığı doğrulanmıştır. Abu-Farha ve ark., (2016) yapmış 

oldukları bir araştırmada MetS hastalarının betatrofin seviyelerinin kontrol grubundan 

yüksek olduğunu ve yüksek betatrofin seviyelerinin C-reaktif protein ve MetS 

bileşenleriyle bağlantılı olduğunu bildirmişlerdir (172). Bir başka çalışmada betatrofin 

düzeylerinin genellikle trigliserit ve düşük yoğunluklu lipoprotein düzeyleri ile ilişkili 

olduğu ve serum betatrofin düzeylerinin DM, obezite ve MetS gibi rahatsızlıklarda arttığı 

bildirilmiştir (136). Yine bir başka çalışmada tip 2 diyabet tanısı almış hastaların 

betatrofin düzeyleri sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırılmış ve diyabet grubu betatrofin 

düzeylerinde kontrol grubuna göre anlamlı artış bulunmuştur. Ayrıca betatrofin, 

trigliserid ve insülin düzeyleri arasında pozitif bir korelasyon bulunmuştur. Bunun 

sonucunda yüksek betatrofin seviyelerinin insülin direnci yoluyla diyabet gelişimini 

kolaylaştırabileceği ifade edilmiştir (173). Diyabetin betatrofin seviyesini düşürdüğünü 

gösteren çalışmalar da mevcuttur. Diyabetik Wistar sıçanları üzerinde yapılan bir 

araştırmada diyabetin betatrofin ve irisin seviyelerini düşürdüğü görülmüş, ancak 

dayanıklılık egzersizinin serum irisin düzeylerini anlamlı düzeyde artırdığı 

kaydedilmiştir. Ayrıca serum betatrofin ile beta hücre fonksiyonu arasında anlamlı bir 

korelasyon olduğu gözlemlenmiştir (174). 

Çalışmada Diyabet + Elma sirkesi grubu (Grup 4) betatrofin değerleri Diyabet grubuna 

(Grup 3) kıyasla anlamlı seviyede düşük çıkmış ve sağlıklı kontrol grubuyla benzer 

çıkmıştır. Bu durum elma sirkesi takviyesinin tek başına betatrofin değerlerini düşürmede 

yeterli olduğunu ortaya koydu. Ayrıca Diyabet + Egzersiz grupları (Grup 5,6,7) betatrofin 

değerleri Diyabet grubuna (Grup 3) kıyasla istatistiksel olarak anlamlı seviyede düşük 

görünmektedir. Bu durum tek başına koşu bandı egzersizinin betatrofini düşürmede 

oldukça etkili olduğunu gösterdi. Daha önceki çalışmalarda da egzersizin betatrofini 

düşürmede başarılı bir tedavi olduğunu doğrulamaktadır. MetS oluşturulmuş ratlarda 

aerobik ve anaerobik egzersizlerin betatrofin ve kartonektin seviyelerine etkisinin 
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incelendiği bir çalışmada toplam 28 sıçandan oluşan 4 grup sıçan 6 hafta boyunca 

treadmill egzersizlerine maruz kalmıştır. Çalışma sonuçlarına bakıldığında MetS’da 

yükselen betatrofin seviyelerinin normal seviyelere düşürülmesi ve betatrofinin 

yükselmesinden kaynaklanabilen komplikasyonların engellenmesi için anaerobik 

egzersizlerin daha etkili olduğu söylenmektedir (175). Aynı yazarın yapmış olduğu başka 

bir çalışmada farklı egzersiz yüklerinin metabolik sendrom oluşturulan sıçanlarda 

betatrofin seviyelerini nasıl düzenlediği araştırılmış ve 24 adet sıçana 6 hafta egzersiz 

uygulanmıştır. Çalışma sonunda metabolik sendromda artmış betatrofin düzeylerini 

düşürmede ve betatrofin artışına bağlı ortaya çıkabilecek komplikasyonları önlemede 

yine anaerobik egzersizlerin daha etkili olduğu gösterilmiştir (176). Başka bir çalışmada 

tip 2 diyabet ve obezitesi olan bireylere altı ay boyunca haftada beş gün ve günde en az 

30 dakika aerobik egzersizler uygulanmış, egzersiz grubundaki betatrofin düzeylerinin 

altı aylık egzersiz sonunda egzersiz öncesine göre anlamlı derecede azaldığı bildirilmiştir 

(177). Bir araştırma direnç egzersizinin, betatrofin seviyesini ve irisin direncini azaltmada 

aerobik egzersizden daha etkili olduğunu göstermiştir (178). 

Luo ve Peng’in (2018) yapmış oldukları bir metaanalizde popülasyon çalışmalarından 

elde edilen bulguların tartışmalı olduğunu bildirmiştir. Çalışmada kontrol ve diyabet 

arasındaki betatrofin konsantrasyonunun karşılaştırılmasıyla ilgili sonuçların tutarsız 

olduğu bildirilmiş bazı çalışmalarda artmış, bazılarında azalmış veya değişmemiştir 

(129). Betatrofinin insülin direnci, glikoz ve glikozlanmış hemoglobin (HbA1C) ile 

ilişkisi tartışma konusu olmuştur. Araştırmacılar farklı çalışmalardan elde edilen 

sonuçlardaki tutarsızlığın olası açıklamalarından birinin farklı ELISA kitlerinin 

benimsenmesi olabileceğini söylemiştir (129). Yapılan bir araştırmada egzersize tabi 

tutulan sıçanlar 1 ay boyunca (4 gün/hafta) 45 dakika boyunca koşu bandında 

çalıştırılmıştır. Çalışma sonunda betatrofinin önemli ölçüde arttığı saptanmıştır (179). 

Yapılan bir araştırmada diyabetik Wistar sıçanlarda son antrenmandan 24 saat sonra 

alınan kan örneklerinden elde edilen verilere göre diyabet eğitim gruplarında betatrofin 

ile irisin ve insülin değerleri arasında anlamlı pozitif ilişki olduğu ortaya çıkmıştır (180). 

Sunulan çalışmada Diyabet+Egzersiz+Elma sirkesi gruplarında (Grup 8,9,10) betatrofin 

değerleri Diyabet grubuna göre (Grup 3) istatistiksel olarak anlamlı seviyede düşük 

çıktmıştır. Özellikle düşük ve orta şiddette yapılan egzersizle birlikte elma sirkesi 

takviyesi uygulanan grupların (Grup 8 ve 9) betatrofin değerleri sağlıklı Kontrol grubuyla 



 

55 
 

(Grup 1) benzerdir. 42 adet diyabetik wistar sıçan özelinde yapılan bir çalışmada plazma 

betatrofin düzeyi, HIIT ve kontrol + metformin gruplarında kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede farklı olduğu görülmekle beraber diyabetik kontrol grubuyla karşılaştırıldığında 

tüm antrenman gruplarında kan şekeri önemli ölçüde azalmıştır (181). Bir çalışmada 

sıçanlarda enerji içeceği uygulamasıyla beraber treadmill egzersizinin betatrofin, elabela, 

serbest radikaller, antioksidanlar ve lipit metabolizması üzerine etkisi araştırılmış, sonuç 

olarak betatrofin değerlerinin en yüksek olduğu grup kontrol grubu, en düşük değerlerin 

izlendiği grup egzersiz grubu olmuştur. Takviye+egzersiz uygulanan grubun değerleri de 

takviye ile kontrol grubu ile kıyaslandığında düşük olarak izlenmiştir. Çalışma sonuçları 

orta şiddette düzenli egzersizin betatrofini düşürdüğünü göstermiştir (182). 

5.3. İrisin Düzeyleri 

Çalışmamızda diyabet oluşturulmuş ratlardaki (Grup 3) irisin değerleri sağlıklı Kontrol 

grubundan (Grup 1) anlamlı seviyede düşük çıktı (Şekil 4.3). Bununla ilgili literatürde 

bulgumuzu destekleyecek kanıtlar mevcuttur. Öncelikle insan ve sıçan irisini %100 

benzer olduğu belirtilmiştir (183). Bir çalışmada dolaşımdaki irisinin genellikle tip 2 

diyabetli bireylerde azaldığı gösterilmiştir (184). Başka bir araştırmada tip 2 diyabet, 

sıçan kalbinde serum irisin konsantrasyonlarını önemli ölçüde azaltmıştır, buna karşın 

egzersiz tip 2 diyabet ile azaltılmış FNDC5/irisin ekspresyonunu kurtarabilmiştir. Bunun 

sonucunda araştırmacılar egzersizin, diyabetle ilişkili insülin direncini, metabolik işlev 

bozukluğunu ve iltihabı azaltmada etkili olduğunu belirtmiştir (185). 

Çalışmada 4. Gruptaki tek başına takviye olarak verilen elma sirkesinin irisin seviyesini 

artırdığı görülmüştür ancak bu istatistiksel olarak anlamlı seviyede değildir. Bunun 

yanında treadmill egzersizi yaptırılan Grup 5, 6 ve 7’deki Diyabet+Egzersiz gruplarındaki 

diyabetli ratların irisin seviyelerinin Grup 3’teki Diyabetik gruba kıyasla anlamlı seviyede 

yükseldiği gürüldü. Literatürde de egzersizin irisin seviyesini yükselttiği ifade edilmekte 

olup sonuçlarımız literatürle uyumludur. Özellikle düşük seviyede yaptırılan treadmill 

egzersizinin burada orta ve yüksek şiddette yaptırılan egzersizden çok daha etkili olduğu 

görüldü. Sousa ve arkadaşlarına göre (2021), egzersiz yoluyla insülin direncindeki 

iyileşme, irisin ekspresyonunun artmasıyla ilişkili bulunmuştur (141). Başka bir 

çalışmada tip 1 diyabet tanılı çocuklarda düzenli egzersizin hastalık kontrolü ile irisin ve 

sestrin düzeyleri üzerine etkileri araştırılmıştır. Araştırmada deney grubundaki tip 1 

diyabet tanılı hastalara üç ay süreyle haftada üç gün orta - yüksek şiddette egzersiz 
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programı uygulanmıştır. Çalışma sonunda egzersiz ile hastalık kontrolünde iyileşme 

görülmüş irisin düzeyleri artarken sestrin düzeyleri gerilemiştir (186). Başka bir 

araştırmada diyabetik Wistar Albino sıçanları, 6 hafta boyunca koşu bandında orta ve 

yüksek şiddetli egzersize tabi tutulmuştur. Daha sonra öldürülen sıçanlardaki irisin 

seviyelerinin sağlıklı olanların grubuna kıyasla anlamlı derecede yükseldiği görülmüştür 

(187). Yine başka bir araştırmada 22 adet diyabetik sıçan rastgele gruplara ayrılarak koşu 

bandında yüksek yoğunluklu aralıklı ve düşük yoğunluklu sürekli egzersize tabi 

tutulmuştur. 8 hafta boyunca haftada 5 seans koşu bandında antrenman yapan sıçanlardan 

alınan kan örneklerinde yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz grubunun plazma irisin 

düzeylerinin önemli ölçüde arttığı gözlemlenmiş, düşük yoğunluklu sürekli egzersiz 

grubunun irisin düzeylerinde bir değişim görülmemiştir. (188). Bir çalışmada sağlıklı ve 

diyabetik Wistar sıçanları yüksek yoğunluklu aralıklı ve orta yoğunluklu aralıklı 

egzersizlere tabi tutulmuşlar. Sekiz hafta boyunca antrenman yaptırılan farelerden 24 saat 

sonra alınan kan örneklerinde irisin düzeylerinin analizleri ölçülmüş ve alınan sonuçlara 

göre yüksek ve orta yoğunluklu egzersiz gruplarında kontrol gruplarına nazaran anlamlı 

bir artış olduğu sonucuna varılmıştır (189). Başka bir çalışmada yüzme egzersizinin 

normal, obez ve tip 2 diyabetli sıçanlarda plazma irisin seviyesini artırarak beyaz yağ 

dokusunun kahverengileşmesine neden olduğu ve tip 2 diyabetli grubun daha düşük 

plazma irisin seviyeleri ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (190). 

Sunulan çalışmada Grup 8, 9, 10’daki Diyabet+Egzersiz+Takviye grubu irisin 

seviyelerinin Diyabet grubuna (Grup 3) göre anlamlı derecede yüksek çıktığı görüldü. 

Sonuçlara göre elma sirkesi takviyesinin irisin seviyeleri üzerinde önemli bir etkisi 

görülmemekte olup egzersiz irisin seviyelerini yükseltmede oldukça önemli olmuştur. 

Bunun yanında Grup 5 ve Grup 8’de yaptırılmış olan düşük doz treadmill egzersizinin 

orta ve yüksek doz egzersiz gruplarına kıyasla irisini artırmada daha etkili olduğu 

görülmüştür. 

Bir araştırmada Omega-3 yağ asidi desteği ile birlikte uzun dönem egzersiz eğitiminin 

serum irisin ve bazı kan parametreleri üzerine etkisi incelenmiştir. Egzersiz grubundaki 

ratlar koşu bandında sekiz hafta boyunca haftada 5 gün 20 dakika boyunca 15 m/dk hızda 

koşturulmuştur. Çalışma sonunda irisin seviyeleri incelendiğinde irisin değerleri arasında 

kontrol grubuna karşı egzersiz grubunda istatiksel olarak anlamlı bir yükselme olduğu 

tespit edilmiştir (191). Bir başka çalışmada treadmill egzersizi yaptırılan sıçanlarda aronia 
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melanocarpa takviyesinin BDNF, irisin ve preptin seviyesi üzerine etkileri incelenmiştir. 

Araştırma sonunda yaptırılan treadmill egzersizinin ve aronia melanocarpa takviyesinin 

irisin seviyelerini çok yakın değerlerde ve önemli ölçüde artırdığı gözlemlenmiştir. 

Ayrıca Aronia melanocarpa + Egzersiz grubunda irisin seviyesi en yüksek olup takviye 

ve egzersiz kombinasyonu ile bu seviyenin daha da yükseldiği söylenmiştir (192). 

5.4. İnflamatuar Belirteçlerden İnterlökin-1, İnterlökin-6 ve Tnf-α Düzeyleri 

Sunulan çalışmada Grup 3’teki Diyabet grubu IL-1 değerleri Grup 1’deki sağlıklı Kontrol 

grubundan yüksek çıktı ancak sonuç istatistik olarak anlamlı değildir (Şekil 4.4). Daha 

önce yapılmış çalışmalarda diyabetin IL-1 değerlerini yükselttiği ifade edilmiştir. Bir 

çalışmada IL-1 eyleminin genetik veya farmakolojik olarak ortadan kaldırılmasının, tip 1 

diyabetli hayvan modellerinde hastalık insidansını azalttığı bildirilmiştir (193). Tip 1 

diyabetin gelişimi sırasında IL-1β'nin adacık üzerinde doğrudan patojenik bir etkiye sahip 

olduğunu gösteren kanıtlar vardır. Bir çalışmada yetişkin canlı donörlerden alınan 

pankreas örneklerinde, esas olarak makrofajlarda ve dendritik hücrelerde IL-1β ve TNF-

α'nın varlığı tespit edilmiştir (194). Bir sistematik derlemede, tip 1 diyabet hastalarında 

sağlıklı deneklere kıyasla önemli ölçüde daha yüksek IL-1 periferik düzeyleri 

gösterilmiştir. Derlemede glisemik durum ile IL-1 periferik düzeyleri arasında önemli bir 

ilişki olduğu belirtilmektedir (106). Başka bir meta-analizde, IL1'nin tip 2 diyabette 

ortaya çıkan rolü hakkında mevcut kanıtlar toplanmıştır. Toplanan veriler neticesinde, 

IL1'nin tip 2 diyabet için güçlü bir biyobelirteç olarak dahil edilebileceğine dair kanıtın 

mevcut olduğu vurgulanmaktadır (195). Hatipoğlu (2011) ise bir çalışmada bu bulguların 

aksine diyabetli sıçanlarda IL-1 düzeylerinin kontrol grubuna göre anlamlı şekilde 

azaldığını, IL-6 düzeylerinin ise arttığını bildirmiştir (196). 

Çalışmamızda Grup 4’teki Diyabet+Takviye grubu IL-1 değerleri Diyabet grubundan 

(Grup 3) düşük olmakla beraber istatistiksel olarak anlamlılık tespit edilmedi. Bu sonuç 

daha önce yapılmış çalışmalarda bahsedildiği gibi sirkenin IL-1 seviyesini düşürdüğü 

hipotezini doğrulamaktadır. Bir çalışmada normal fareler kontrol, asetik asit ve sirke 

olmak üzere üç gruba atanmış ve çalışma sonunda serumdaki IL-1, ve TNF-α düzeyleri 

ile kolondaki IL-1, IL-6, TNF-α düzeyleri gibi proinflamatuar faktörler sirke takviyesi 

uygulamasıyla belirgin şekilde azalmıştır. Araştırmacılar bu çalışma ile sirke takviyesinin 

bağışıklık yanıtını düzenleyebileceğini ve normal farelerde inflamatuvar seviyelerini 

düşürebileceğini göstermiştir (197). Bir araştırmacı yükselmiş tümör nekroz faktörü-α 
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(TNF-α), interlökin-1β (IL-1) ve interlökin-6 (IL-6) seviyelerinin aromatik sirke ile 

belirgin şekilde azaldığını bildirmiş. Bu sonuçların, aromatik sirkenin inflamasyonu 

iyileştirerek alkolsüz yağlı karaciğer hastalığını geciktirdiğini ifade etmiştir (198). Bir 

başka çalışmada Çin geleneksel sirke tozundan elde edilen melanoidinlerin 

makrofajlarında anti-inflamatuar rolü incelenmiştir. Melanoidinler, etanol tarafından 

artırılan IL-1, IL-6 ve TNF-α salgılanmasında eş zamanlı bir inhibitör etki ile interlökin 

(Il)- 6 , Il-1 ve TNF-α’nın mRNA ekspresyonunu önemli ölçüde baskılamıştır (199). 

Bunun yanında treadmill egzersizi uygulanan diyabetli gruplarda (Grup 5,6,7) IL-1 

seviyeleri Diyabetli gruba (Grup 3) göre anlamlı seviyede yükselmiştir. Daha önceki 

çalışmalarda egzersizin IL-1 seviyeleri üzerindeki etkileri tartışmalı olmakla beraber 

egzersizin IL-1 seviyelerini düşürdüğünü gösteren çalışmalar da vardır. Bir çalışmada 

aerobik egzersiz eğitiminin, diyabetik sıçanlarda plazma IL-1β, IL-6, TNF-α ve 

düzeylerini düşürdüğü gösterilmiştir (200). Farklı egzersiz protokollerinin erkek OLETF 

sıçanlarında diyabetin önlenmesinde ve diyabetli sıçanlarda glikoz metabolizmasının ve 

insülin direncinin iyileştirilmesinde olumlu etkiler gösterdiği bildirilmiştir. Bir 

metaanalizde 3 haftalık orta yoğunluklu koşu bandı egzersizinden sonra, tip 1 diyabetli 

sıçanlarda tümör nekroz faktörü-α , interlökin-1, interlökin-6 seviyeleri hareketsiz 

sıçanlardakinden önemli ölçüde düşük çıktığı belirtilmiştir (201, 202, 203). Farklı bir 

çalışmada diyabetli grupta kontrol grubuna kıyasla inflamatuar sitokinlerin (IL-6, TNF-α 

ve IL-1) seviyelerinde anlamlı bir artış bulunmuş, buna karşılık yüzme egzersizi diyabetli 

gruba kıyasla egzersiz yapan inflamatuar sitokinlerin seviyelerinde anlamlı bir azalma ile 

sonuçlanmıştır (204). Bu bulguların aksine bir başka çalışmada da 8 haftalık dayanıklılık 

egzersiz programının sıçanlarda kontrol grubuna kıyasla daha yüksek IL-1 ve IL-6 protein 

düzeylerine yol açtığı bildirilmiştir (205). 

Çalışma bulgularında Grup 8, 9 ve 10’daki Diyabet + Elma sirkesi + Egzersiz 1, 2, 3 

gruplarının IL-1 seviyeleri düştüğü görülmüş ancak yalnızca Grup 8’deki düşük doz 

egzersizde anlamlılık tespit edildi. Bu sonuçlardan hareketle tek başına koşu bandı 

egzersizinin IL-1 değerleri düşürmediği tam tersine artırdığı, elma sirkesinin IL-1’i 

düşürdüğü ancak bunun anlamlı seviyede olmadığı, düşük dozda egzersizle birlikte elma 

sirkesi takviyesinin IL-1’i düşürmede anlamlı derecede etkili olduğu görüldü. Bir 

çalışmada tip II diyabetli obez ratlarda düzenli egzersiz ve düzenli egzersiz ile birlikte 

metformin kullanımının Nesfatin-1 hormonu ve kalp dokusunda inflamasyon göstergeleri 
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üzerine etkileri araştırılmıştır. Çalışmada kardiyak dokuda inflamasyon göstergelerinden 

olan IL-1, IL-6 ve TNF-α düzeyleri incelendiğinde kontrol grubunda artan IL-1 β, IL-6 

ve TNF-α düzeylerinin; Metformin, Egzersiz ve Metformin+ Egzersiz gruplarında 

kontrol grubuna göre anlamlı azaldığı saptanmıştır (206). Başka bir çalışmada IL 1, IL-6 

ve TNF-α gibi belirli sitokinlerin insülin direnci ve diabet ile ilişkili olduğu ve sitokinlerin 

diabet patogenezini etkileyebileceği konusunda görüş bildirilmiştir. Ayrıca, kuersetin ve 

düzenli yüzme egzersizinin STZ kaynaklı diyabette incelenen parametreler üzerinde 

olumlu etkileri olduğu bulunmuştur (207). Bir başka çalışmada ise diyabetik yağlı 

sıçanlar ve zayıf kontrol sıçanları sabit bir koşu bandına yerleştirilmiş, 10 hafta boyunca 

art arda beş gün günde 1 saat boyunca 12-16 m/dk koşturulmuşlardır. Bu deney 

sonucunda TNF-alfa, IL-6 ve IL-1 beta seviyeleri, hareketsiz zayıf kontrol sıçanlarına 

kıyasla hareketsiz diyabetik yağlı sıçanlarında sırasıyla önemli ölçüde artmıştır. Bununla 

birlikte, egzersiz yapan diyabetik yağlı sıçanlarındaki TNF-alfa, IL-6 ve IL-1 beta 

seviyeleri, hareketsiz diyabetik yağlı sıçanlarına kıyasla sırasıyla önemli ölçüde 

azalmıştır (208). 

Sunulan çalışmada elde edilen bulgularda (Şekil 4.5) Diyabet grubundaki sıçanların 

(Grup 3) IL-6 seviyelerinin sağlıklı Kontrol grubuna (Grup 1) kıyasla anlamlı seviyede 

yüksek olduğu görüldü. Daha önce yapılan çalışmalarda diyabet hastalığının IL-6 

değerlerini yükselttiği gösterilmiştir. Bu sonuç daha önceki çalışmaları destekler 

niteliktedir. Bir çalışmada insülin direnci ve tip 2 diyabetin gelişmesinin TNF- α ve IL-6 

gibi sitokinlerin dolaşımdaki seviyelerinin artmasıyla ilişkili olduğu bulunmuştur (209). 

Bunun yanında Grup 4’teki Diyabet + Elma sirkesi takviye grubu IL-6 seviyesi Diyabet 

grubuyla (Grup 3) kıyaslandığında elma sirkesinin IL-6’yı anlamlı seviyede düşürmede 

oldukça başarılı olduğu görülmektedir. Önceki çalışmalar da sirkenin IL-6 değerlerini 

düşürmede faydalı olduğunu doğrulamaktadır. Bir çalışmada elma sirkesi takviyesi, 

inflamatuar sitokinlerin (IL-6, TNFα) doza bağlı olarak aşağı regülasyonuyla 

sonuçlanmıştır (210). Başka bir çalışmada elma sirkesi takviyesinin lipopolisakkarit 

kaynaklı IL-6, TNF-α artışını önemli ölçüde azalttığı bildirilmiştir (211).  

Gösterilen araştırmada sadece koşu bandı egzersizi uygulanan diyabetli gruplarda (Grup 

5, 6, 7) IL-6 seviyeleri hareketsiz Diyabet grubuyla (Grup 3) kıyaslandığında Grup 5 ve 

6 lehine anlamlı seviyede düşme gerçekleşti fakat Grup 7’de anlamlılık tespit edilmedi. 

Literatür incelendiğinde yapılan çalışmalardan elde edilen bulguların egzersizin yüksek 
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IL-6 seviyelerini düşürmede etkili olduğu görülmektedir. Bulduğumuz bu sonuç 

literatürle uyumlu görülmektedir. Bir çalışmada 3 haftalık egzersizin diyabetli sıçanlarda 

serum TNF-α, IL-6 düzeyini azaltabileceğini, orta yoğunluklu egzersizin ise diyabetli 

sıçanlarda belirgin anti-inflamatuar etkiler gösterdiğini bildirmiştir (212). Yaşlı ve genç 

sıçanlarda dayanıklılık egzersizinin IL-6 ve TNF-α ekspresyonu üzerindeki etkilerinin 

karşılaştırıldığı bir çalışmada genç ve yaşlı erkek Fisher sıçanları, 12 hafta boyunca koşu 

bandında eğitilmiştir. Bulgulara bakıldığında yaşlı sıçanların karaciğerinin yanı sıra 

serum ve kaslarında da bazal IL-6 düzeylerinin daha yüksek olduğunu sonucuna 

ulaşılmıştır. Kronik dayanıklılık egzersizinden sonra genç sıçanlarda serum TNF-α 

düzeylerinde ve hepatik IL-6 ekspresyonunda önemli düşüşler görülmüş, ancak yaşlı 

farelerde dayanıklılık egzersizi sonrasında serum veya doku sitokin düzeylerinde önemli 

bir değişiklik görülmemiştir (213). Yine bir başka çalışmada 7 haftalık diyabetli farelerde 

egzersiz eğitimi serum IL-6, TNF-α, ALT ve AST seviyelerini önemli ölçüde azaltmış; 

kilo alımını, hiperglisemiyi ve bozulmuş glikoz ve insülin toleransını önlemiştir (214). 

Gösterilen çalışmada ayrıca değinilecek konu tek başına egzersiz uygulanan gruplarda 

düşük ve orta doz egzersiz uygulanan gruplar (Grup 5 ve 6) yüksek dozda egzersiz 

uygulanan diğer gruba (Grup 7) göre daha başarılı olmuştur. Bununla ilgili yapılmış 

çalışmalara baktığımızda sunulan çalışmadaki bulguların daha önceki çalışmalarla benzer 

nitelikte olduğu görülmektedir. Bir çalışmada, düşük, orta ve yüksek yoğunluktaki 

egzersiz rejimlerinin serumdaki TNF-α ve IL-6 sitokin düzeylerini farklı derecelerde 

azalttığı gösterilmiştir. Serum IL-6 düzeyleri düşük yoğunluklu egzersiz ve orta 

yoğunluklu egzersiz gruplarında Diyabet grubuna kıyasla anlamlı olarak daha düşük 

çıkmıştır. Diyabet grubu ve yüksek yoğunluklu egzersiz grupları arasındaki IL-6 düzeyi 

açısından istatistiksel bir fark oluşmamıştır (215). Sekiz haftalık düşük yoğunluklu direnç 

eğitimi ile yürütülen yaşlı kadınlar üzerinde yapılan bir çalışmada, IL-6 ve TNF-α 

seviyelerinde önemli bir azalma bildirilmiştir (216). Bir çalışmada tip 1 diyabetli 

sıçanlarda aerobik egzersiz eğitiminin TNF-α ve IL-6 üzerindeki etkisi araştırılmış ve 

sonuç olarak Nano-insülin takviyesiyle birlikte aerobik egzersiz eğitiminin tip 1 diyabetli 

sıçanlarda TNF-α ve IL-6'yı önemli ölçüde azalttığı gösterilmiştir (116). Bir başka 

çalışmada, erkek Wistar sıçanlarında dayanıklılık antrenmanlarının yüksek yağlı diyetle 

birlikte uygulanmasının serum IL-6 düzeylerine etkisi incelenmiştir. Sonuçlar, serum IL-

6 seviyelerinin yüksek yağlı diyet sonucunda önemli ölçüde arttığını göstermiş ancak 

dayanıklılık antrenmanı IL-6 seviyelerini düşürmüştür. Sonuçlara göre, yüksek yağlı 
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diyet dört hafta gibi kısa bir sürede yükselmiş inflamatuar indekslerle kendini gösteren 

inflamasyonu tetiklemiştir. Buna karşılık, dayanıklılık antrenmanı yüksek yağlı diyet 

kaynaklı IL-6 yükselmesini iyileştirmiştir ancak bu seviyeler başlangıç değerlerine 

dönmemiştir (217). Obez adölesanlarda yüksek şiddetli aralıklı antrenmanların (HIIT) 

inflamasyon belirteçlerine etkisinin incelendiği bir araştırmada egzersiz grubunda elde 

edilen IL-6 ve TNF-α değerlerinin kontrol grubuna kıyasla daha anlamlı olarak düşük 

olduğu saptanmıştır (120). Yapılmış bir başka çalışmada 2 haftalık kısa süreli yüksek 

yoğunluklu aralıklı antrenmana 6 seans katılan aşırı kilolu ve obezitesi olan 174 erkekte 

yağ dokusunda IL-6 ve adiponektinde azalma görülmüştür (218). 

Çalışmamızda Diyabet + Elma sirkesi + Egzersiz 1 uygulanan grup (Grup 8) tek başına 

egzersiz uygulanan gruplardan (Grup 5,6,7) anlamlı seviyede daha etkili sonuçlar 

alınmıştır. Bir çalışmada erkek Wistar sıçanlarında kas dokularındaki interlökin-6 geninin 

ekspresyonu üzerine aerobik egzersizin, yüksek yağlı diyetin ve kurkumin özütünün kısa 

vadeli etkilerini karşılaştırılmış ve çalışma sonunda yüksek yağlı diyet ve yüksek yağlı 

diyet + kurkumin grubundaki interlökin-6 seviyesi kontrol grubuna kıyasla artmıştır. 

Ancak yüksek yağlı diyet + egzersiz grubunda ve yüksek yağlı diyet + egzersiz + 

kurkumin grubunda azalmıştır (219). Bir çalışmada tip 1 diyabetli erkek Wistar 

sıçanlarında aerobik antrenman ve berberin klorürün plazma glukozu, IL-6 ve TNF-α 

üzerindeki eş zamanlı etkileri araştırılmıştır. Çalışma sonunda diyabetik kontrol grubunda 

plazma IL-6, normal kontrol grubuna göre anlamlı derecede artmıştır. Diyabetik kontrol 

grubundaki TNF-α miktarı, normal kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek 

çıkmıştır. Ancak TNF-α plazma düzeyi, diyabetik kontrol grubuna göre tüm tedavi 

gruplarında anlamlı derecede azalmıştır. Ayrıca berberin klorür kullanımı ve aerobik 

antrenmanın kan şekeri, IL-6 ve TNF-α üzerindeki kombine etkileri, tek tek etkilerinden 

daha belirgin olmuştur (220). 

Özetle diyabetin IL-6 seviyesini anlamlı seviyede yükselttiği, tek başına elma sirkesinin 

IL-6’yı düşürmede anlamlı derecede faydalı olduğu ayrıca tek başına düşük ve orta doz 

treadmill egzersizinin de IL-6’yı düşürmede anlamlı derecede başarılı olduğu, ancak 

düşük doz egzersiz ile birlikte elma sirkesi takviyesinin daha başarılı olduğu, bunun 

yanında egzersiz uygulamalarından düşük doz koşu bandı egzersizinin orta ve yüksek doz 

egzersizden IL-6’yı düşürmede çok daha etkili olduğu sonucuna varıldı.  



 

62 
 

Gösterilen çalışmada Şekil 4.6’da gösterildiği gibi Grup 3’teki Diyabet grubu TNF-α 

değerleri sağlıklı Kontrol grubuna (Grup 1) kıyasla anlamlı seviyede yüksektir. Bu açıdan 

literatürdeki diyabetli grupların sağlıklı gruplara göre TNF-α değerlerinin yüksek çıktığı 

bulguları bizim sonucumuzu desteklemektedir. Bir araştırmada TNF-α doku düzeyleri 

kontrol grubuna göre sağlıklı egzersiz grubunda azalmış, diyabetik egzersiz grubunda ise 

artmıştır (221). 

Çalışmada 4. Gruptaki elma sirkesi takviyesi alan diyabetli grubun TNF-α değerleri Grup 

3’teki egzersiz yapmayan diyabetli rat grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı 

seviyede düştü ve sağlıklı kontrol grubuna yaklaştı. Bu durum tek başına elma sirkesi 

takviyesinin diyabetli ratların TNF-α değerlerini düşürmede önemli olduğunu 

göstermektedir. Daha önce yapılmış çalışmalarda da bununla ilgili olarak sirkenin TNF-

α değerlerini düşürmede etkili olduğu bildirilmiştir. Bir çalışmada olgunlaştırılmış 

sirkenin Lipopolisakkarit tarafından indüklenen inflamasyonu etkili bir şekilde 

hafifletebileceği gösterilmiştir (222). Bir çalışmada metabolik sendromlu deneklerde %5 

sirke içeren fermente içecek olan lahana/elma suyunun etkileri araştırılmıştır. Fermente 

içeceğin tüketimi tümör nekroz faktörü (TNF)-α düzeylerini başlangıç değerlerine kıyasla 

önemli ölçüde azalttığı bildirilmiştir (223). Yine başka bir çalışmada Wistar sıçanlara nar, 

elma veya dikenli armut sirkesi takviyesi uygulanmıştır. Sirke uygulamaları yüksek yağlı 

diyetin neden olduğu TNF-α, AST’deki artışı önemli ölçüde azaltmıştır. Bu bulgular nar, 

elma ve dikenli armut sirkesinin yüksek yağlı diyet kaynaklı obeziteyi önleyebileceğini 

ve bu önlemenin bu sirkelerin güçlü anti-inflamatuar ve anti-yağlılık özellikleri olduğunu 

göstermiştir (224). Bir başka çalışmada maclura tricuspidata meyve sirkesinin 3T3-L1 

yağ hücrelerinde TNF-α kaynaklı iltihaplanma ve insülin direncine karşı inhibitör 

etkilerini araştırılmıştır. Maclura tricuspidata meyve sirkesi, TNF-α kaynaklı lipid 

damlacıkları ve glikoz alımındaki azalmayı hafifletmiş ve TNF-α kaynaklı inflamatuar 

sitokin ve IL-6 üretimini inhibe etmiştir. Bu bulgular, Maclura tricuspidata meyve 

sirkesinin TNF-α'nın indüklediği insülin direncini etkili bir şekilde iyileştirdiğini 

göstermektedir (162). 

Sunulan çalışmamızda tek başına koşu bandı egzersizi yaptırılan diyabetli rat 

gruplarındaki (Grup 5, 6, 7) TNF-α değerlerinde anlamlı bir iyileşme görülmedi. Bu 

gruptaki sonuçlar Diyabetli gruptaki (Grup 3) TNF-α seviyeleriyle benzer görülmektedir. 

Ancak elma sirkesi ile birlikte uygulanan düşük ve orta şiddetli treadmill egzersizinin 
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(Grup 8, 9) diyabetik ratların TNF-α değerlerini anlamlı bir şekilde düşürdüğü görüldü. 

Bununla ilgili yapılmış çalışmalarda egzersizin yüksek TNF-α değerlerini düşürmede 

etkili bir araç olduğu belirtilmiştir. Bir çalışmada diyabet grubuyla karşılaştırıldığında, 

orta yoğunlukta egzersiz ve yüksek yoğunluklu egzersiz gruplarındaki TNF-α azalmıştır 

ayrıca düşük yoğunluklu egzersiz grubundaki sıçanlarla karşılaştırıldığında, serum TNF-

α düzeyleri orta yoğunluklu egzersiz ve yüksek yoğunluklu egzersiz gruplarında anlamlı 

olarak daha düşük çıkmıştır (215). Bir başka çalışmada tip 2 diyabetli farelere 8 haftalık 

bir süre boyunca haftada 5 gün, orta yoğunlukta koşu bandı egzersizi gerçekleştirilmiştir. 

Sonuç olarak TNF-α'nın protein ekspresyonu ve IL-6 ve IL-1β'nin mRNA ekspresyonu 

diyabetik farelerin kalplerinde egzersiz ile önemli ölçüde azalmıştır (225). Başka bir 

deneyde ise egzersiz yapan diyabetik sıçanlar, hareketsiz diyabetik sıçanlara kıyasla daha 

yüksek hayatta kalma oranının yanı sıra lavajdaki TNF-α düzeyinde azalma göstermiştir. 

Araştırmacıların bulgularına göre, egzersiz kondisyonlamanın inflamatuar yanıtların ve 

akciğer hasarının oluşumunu hafifletebileceğini, dolayısıyla endotoksemi sırasında 

diyabetik sıçanlarda ölüm oranını azaltabileceğini göstermektedir (226). Yine başka bir 

çalışmada yüzme egzersiz seansı sonrasında, iskelet kasları ve karaciğerde TNF-α ve IL-

6 gen ekspresyonunun azaldığı ve insülin sinyallemesinin düzeldiği gözlemlenmiştir 

(227). Reyna ve ark. (2013) tek bir HIIT bisiklet antrenmanı seansının, obezite ve tip 2 

diyabetli bireylerde Lipopolisakkarit stimülasyonunu takiben üretilen TNF-α'da %20'lik 

bir azalmaya neden olduğunu göstermişlerdir (228). Daha önce yapılmış başka bir 

çalışmada eğitimli diyabetik sıçanlarda 12 haftalık aerobik egzersizi ve direnç egzersizi 

TNF-α seviyelerini azaltmıştır ancak antrenmanı yarıda kesen gruplarda TNF-α seviyeleri 

tekrar artmaya başlamıştır. Bulgular, hem aerobik egzersizin hem de direnç egzersizinin 

diyabetli ve diyabetsiz sıçanlarda serum adipositokin (TNF-α, leptin) seviyelerini 

azaltmada yararlı olduğunu göstermektedir. Aynı zamanda, 4 haftalık antrenmansız 

kalma metabolik adaptasyonları kaybetmek için yeterli olmuştur (229). 

Çalışmamızda Grup 10’da yüksek şiddette treadmill egzersizi ile birlikte uygulanan elma 

sirkesi takviyesi diyabetik ratların TNF-α değerlerini düşürmediği görüldü. Burdan 

hareketle diyabet durumunda TNF-α seviyesinin yükseldiği, hangi şiddette yapılırsa 

yapılsın tek başına treadmill egzersizinin TNF-α değerlerini düşüremediği, tek başına 

elma sirkesi takviyesinin ise diyabetli ratlarda TNF-α değerlerini anlamlı seviyede 

düşürdüğü, ayrıca elma sirkesi ile birlikte uygulanan düşük ve orta şiddetli treadmill 

egzersizlerinin de TNF-α seviyelerini anlamlı seviyede düşürdüğü görüldü. Özellikle 
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elma sirkesi + düşük şiddette egzersizin (Grup 8) TNF-α değerlerini düşürmede oldukça 

başarılı olduğu görüldü. Bu durumda elma sirkesinin tek başına TNF-α değerlerini 

düşürmede etkili olduğunu söyleyebiliriz. Ancak elma sirkesi takviyesiyle birlikte düşük 

dozda koşu bandı egzersizi TNF-α değerlerini düşürmede çok daha fazla etkili olmakta 

bu gruptaki TNF-α seviyelerinin sağlıklı kontrol grubuyla aynı düzeyde olduğunu 

söyleyebiliriz. Bununla ilgili olarak yapılmış bir çalışmada ise seçilen 40 diyabetik sıçan 

sekiz hafta boyunca haftada üç seansta koşu bandında koşturulmuştur. Buna göre orta 

şiddette antrenman ve genistein tüketimi tek başına diyabetik sıçanlarda TNF-α'nın serum 

seviyelerini iyileştirebileceği görülmektedir. Ancak eş zamanlı genistein tüketimi ve orta 

yoğunluktaki antrenmanın diyabetik sıçanlarda vücut üzerindeki etkilerini daha fazla 

artırabileceği saptanmıştır (230). 

5.5. Metabolik Belirteçlerden AST, ALT ve İnsülin Düzeyleri 

Sunulan çalışmada elde ettiğimiz veriler (Şekil 4.7 ve Şekil 4.8) Grup 3’teki Diyabet 

grubunun Grup 1’deki sağlıklı Kontrol grubuna göre Aspartat Aminotransferaz (AST) ve 

Alanin Aminotransferaz (ALT) değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı seviyede yüksek 

çıktığı görüldü. Daha önce yapılmış birkaç çalışmada, diyabetli bireylerde ALT ve AST 

düzeylerinin kontrol grubuna kıyasla önemli biçimde arttığı bildirilmekte bu da çalışma 

bulgularını desteklemektedir (231, 232, 233). Diyabetli hastalarda serum glikoz düzeyi 

ile birlikte, özellikle serum ALT ve AST düzeylerinin arttığı, bu yükselişin karaciğere 

yağ infiltrasyonundan kaynaklandığı bildirilmekte, özellikle serum ALT düzeyindeki 

yükselme obezite ile ilişkilendirilmektedir (97). Bir araştırmada ise erkek Wistar 

sıçanlarında Tip 1 diyabet ve egzersizin AST ve ALT gibi karaciğer enzimlerinin serum 

seviyelerindeki etkileri incelenmiştir. Buna göre Tip 1 diyabet kilo kaybına neden olmuş 

ancak kilo kaybı diyabet + egzersiz grubunda daha az görülmüştür. Tip 1 diyabet; AST 

ve ALT karaciğer enzimlerinde artışa neden olurken dayanıklılık antrenmanın enzimatik 

seviyeleri koruduğu gözlenmiştir (234). Yapılan bir başka çalışmada streptozotosin ile 

diyabet oluşturulan 32 adet yetişkin Wistar Albino ırkı sıçanlarda egzersiz ve 

diyabet+egzersiz gruplarına diyabet oluşturuldaktan sonra, 4 haftada haftada 5 gün 30 

dakikalık yüzme egzersizi uygulanmıştır. Diyabet ve diyabet+egzersiz gruplarında 

plazma ALT ve AST düzeylerinin, diyabet oluşturulmayan kontrol ve egzersiz gruplarına 

göre arttığı, en yüksek değerin diyabet grubunda olduğu belirlenmiştir. Çalışmada 

diyabet+egzersiz grubunda plazma ALT ve AST düzeylerinin düştüğü belirlenmiştir (97). 
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Sunulan çalışmada Grup 4’teki Diyabet+Elma sirkesi takviyesi grubu AST ve ALT 

değerleri Grup 3’teki Diyabet grubu AST ve ALT değerlerine göre istatistiksel olarak 

anlamlı seviyede düşük çıktı ve sağlıklı Kontrol grubuna yaklaştı. Daha önceki 

çalışmalarda elma sirkesinin ve çeşitli sirkelerin diyabetli gruplarda AST ve ALT enzim 

seviyelerini düşürdüğüne dair kanıtlar bulunmaktadır. Bir çalışmada elma sirkesi 

takviyesi AST ve ALT aktivitesi seviyelerini önemli ölçüde azaltarak, karaciğer toksisite 

indekslerini azaltmıştır. Sonuç olarak, elma sirkesinin karaciğer ve böbreklerde diyabetik 

komplikasyonları önleyerek deneysel bir DM modelinde önemli antihiperglisemik 

etkilere sahip olduğunu göstermektedir (235). Bir çalışmada da sıçanlarda Gingko Biloba 

ekstresi (EGb761) özelliklerinin akut koşu bandı egzersizi sonrasında hemato-

biyokimyasal etki üzerindeki etkisini incelenmiş ve plazma ALT aktivitesi, toplam 

değerleri ve toplam protein seviyelerinde hiçbir değişim görülmemiştir (236). Bir 

araştırmacı yüksek yağlı diyet ile indüklenen sıçanlarda AST ve ALT düzeylerinin 

aromatik sirke ile önemli ölçüde azaldığını ortaya koymuş, böylece aromatik sirke 

tedavisinin karaciğer hasarını iyileştirebileceği sonucuna varmıştır (198). Bir başka 

çalışmada çeşitli sirke takviyesi uygulanan ratlarda karaciğer fonksiyonlarından AST ve 

ALT seviyelerinde diyabet grubu AST ve ALT değerleri sağlıklı kontrol grubuna göre 

yüksek çıkmış ancak elma sirkesi uygulanan grupta AST ve ALT anlamlı seviyede düşük 

çıkmıştır. Çalışmada ayrıca AST ve ALT’yi düşürmede en etkili sirkelerin elma ve üzüm 

sirkesi olduğu gösterilmiştir (237). Bir başka çalışmada sıçanlar, sekiz sıçandan oluşan (4 

dişi, 4 erkek) üç gruba rastgele ayrılmıştır. 3. gruptaki sıçanlara her gün elma sirkesi (2 

mL/kg) takviyesi yapılmıştır. Deney sonunda elde edilen verilerde D-Glikoz her iki 

cinsiyette de plazma aspartat aminotransferaz (AST) düzeylerini önemli ölçüde 

arttırmıştır ancak diğer gruplarla karşılaştırıldığında her iki cinsiyette de ALT'yi anlamlı 

düzeyde artırmadığı görülmüştür (238). Normal farelerde yapılan bir araştırmada kontrol, 

asetik asit ve sirke olmak üzere üç grup oluşturulmuş, sirke grubu ile kontrol grubu 

arasında ve asetik asit grubu ile kontrol grubu arasında serumdaki hepatik enzim (ALT 

ve AST) düzeyleri açısından belirgin bir fark gösterilmemiştir (197). 

Gösterilen çalışmada diyabetli gruplara tek başına koşu bandı egzersizi uygulanan Grup 

5,6,7’deki AST değerleri Grup 3’teki Diyabet grubuyla kıyaslandığında AST değerleri 

egzersizler lehine anlamlı seviyede düşük çıktı. Ancak Diyabet+Egzersiz grupları (Grup 

5,6,7) ALT değerleri ile Diyabet grubu (Grup 3) arasında istatistiksel olarak anlamlılık 

tespit edilmedi. Yine de diyabetik ratlara uygulanan orta şiddette egzersizin ALT 



 

66 
 

değerlerini anlamlı olmamakla beraber kısmen düşürdüğü gözlendi. Önceki çalışmalarda 

koşu bandı egzersizleri ve diğer çeşitli egzersizlerin AST değerlerini düşürmede başarılı 

olduklarına dair kanıtlar sunulmuştur. Bir çalışmada 6 haftalık esneklik egzersizinin AST 

seviyelerini yükseltirken, ALT seviyelerinde ise bir değişikliğe neden olmadığı 

raporlanmıştır (239). Tip 2 diyabetli bireyler ve deney hayvanlarında yapılan 

çalışmalarda, egzersizin ALT ve AST değerlerini düşürdüğü bildirilmiştir (233, 240, 

241). Bir çalışmada diyabetli deneklere uygulanan orta yoğunluklu egzersiz programının 

ALT ve AST düzeylerinin diyabetli deneklere kıyasla önemli ölçüde azaldığı 

bildirilmiştir (242).  

Çalışmamızda Diyabet + Elma sirkesi + Egzersiz 1 (Grup 8) ve Diyabet +Elma sirkesi+ 

Egzersiz 2 (Grup 9) gruplarında Diyabet grubuna kıyasla (Grup 3) AST ve ALT değerleri 

anlamlı seviyede düşmüş ve Kontrol grubuna oldukça yaklaşmıştır. Bununla ilgili olarak 

bir çalışmada, diyabetli sıçanlarda koşu bandında dayanıklılık eğitiminin ve aloe vera 

jelinin ALT ve AST düzeyleri üzerindeki etkileşimli etkilerini incelenmiştir. Çalışmanın 

sonunda diyabet indüksiyonu ALT artışı üzerinde önemli bir etkiye sahip olmuştur. Aloe 

vera jeli ile birlikte dayanıklılık antrenmanı tek başına dayanıklılık antrenmanından ve 

tek başına aloe vera jelinden hem ALT hem de AST seviyelerinin azalması üzerinde daha 

fazla etki göstermiştir. Sonuç olarak 6 haftalık dayanıklılık antrenmanı ve aloe vera jeli, 

diyabetli sıçanlarda ALT ve AST seviyelerinin düşürülüp iyileştirilmesi üzerinde 

etkileşimli etkilere sahip görülmektedir (243). Bir deneysel çalışmada 56 adet olgun erkek 

sıçana 200 ve 100 mg/kg hindiba ekstraktı içeren yüksek yağlı diyet (10 ml/kg) ve koşu 

bandında yürüyüş egzersizi uygulanmıştır. Anestezi yapıldıktan sonra hayvanlarda AST 

ve ALT enzimleri ölçülmüştür. Sonuçlara bakıldığında koşu bandında yürüyüş ve hindiba 

özü tek başına ve birlikte ALT ve AST enzimleri ve hepatik doku yapısını iyileştirmiştir 

(244). 

Çalışmamızda Grup 10’daki Diyabet+ Elma sirkesi+ Yüksek doz egzersiz grubu AST ve 

ALT değerlerinde Diyabet grubuna (Grup 3) kıyasla anlamlı iyileşme görülmedi. 

Bulgularımız egzersizlerin tek başına koşu bandı egzersizlerinin AST’yi düşürmede 

anlamlılık gösterse de tek başına orta şiddette koşu bandı egzersizinin ALT’yi düşürdüğü 

ancak bu sonucun istatiksel olarak anlamlı seviyede olmadığı elma sirkesi ile birlikte 

düşük doz ve orta seviye koşu bandı egzersizleri uygulandığında AST ve ALT değerlerini 

düşürmede daha başarılı olduklarını gösterdi. Bir çalışmada boldenon uygulamasının 
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egzersiz yaptırılan sıçanlarda bazı organ hasarı belirteçlerine etkileri incelenmiştir. 

Çalışmanın sonunda AST değerlerinin Boldenon ve Boldenon + Egzersiz gruplarında 

kontrol ve egzersiz gruplarına göre anlamlı ölçüde yüksek çıktığı görülmüştür. ALT 

değerlerinin ise diğer gruplarla kıyaslandığında egzersiz grubunda anlamlı ölçüde düşük 

çıktığı gözlemlenmiştir. Bulgulardan elde edilen sonuçla; Anabolik-Androjenik Steroid 

(AAS) kullanımının karaciğer enzim seviyelerini (ALT, AST, ALP, LDH) artırdığı 

gözlemlenmiştir. Ayrıca egzersiz yapmanın AAS’lerin bu olumsuz yan etkilerinin 

miktarını azaltmadığı görülmüştür (245). 

Sunulan çalışmada elde ettiğimiz veriler (Şekil 4.9) Grup 3’teki Diyabet grubu insülin 

değerleri sağlık Kontrol grubuna (Grup 1) göre anlamlı seviyede düşük çıktı. Grup 4’teki 

Diyabet+ Elma sirkesi grubu insülin değerleri Diyabet grubuna (Grup 3) göre anlamlı 

seviyede arttı ancak bu değer sağlıklı Kontrol grubu (Grup 1) insülin değerlerine göre 

anlamlı seviyede düşüktür. Bununla ilgili olarak literatür incelendiğinde sirkenin insülin 

üzerinde olumlu etkilerinin olduğu gösterilmiştir. Bir çalışmada elma sirkesi insülin 

direncini ve obeziteyi iyileştirmiş ve ayrıca anti-glisemik ve anti-lipidemik etkiler de 

belirlenmiştir (246). Bir başka çalışmada sirkenin yemeklere basit bir ilave olarak 

tüketildiğinde, tip 2 diyabet riski taşıyan yetişkinlerde antiglisemik etkilere sahip olduğu 

gösterilmektedir (247). Yapılmış başka bir çalışmada elma sirkesinin kan şekerini 

düşürücü etkisi normal ve alloksanla indüklenen diyabetik sıçanlar üzerinde 

araştırılmıştır. Buna göre elma sirkesi hem normal hem de diyabetik sıçanların kan 

şekerinde doza bağlı bir azalma sağladığı görülmüştür. Diyabetik kontrole kıyasla elma 

sirkesi uygulanması diyabetik hayvanlarda kan glukozunda anlamlı bir azalma 

göstermiştir. Sonuç olarak, elma sirkesinin önemli bir antidiyabetik aktiviteye sahip 

olduğu ortaya koyulmuş ve elma sirkesinin pankreatik β hücrelerinin aktivasyonu ve 

diyabetin kontrolü için geleneksel kullanımı önerilmiştir (248). Bir çalışmada elma 

sirkesinin diyabetik farelerde kan glikoz düzeyine etkisi incelenmiştir. Bulgularda, elma 

sirkesinin uygulanmaya başlandıktan 3 gün sonra etkili olmadığını göstermiş ancak, 7. 

günde kan şekeri seviyelerini önemli ölçüde düşürmüştür ve bu durum 14. ve 21. günlerde 

korunmuştur. Glikoz tolerans testi, elma sirkesinin 60 dakikalık glikoz uygulamasından 

sonra kan şekeri seviyesini düşürmede etkili olduğunu ve bunun 120 dakikaya kadar 

korunduğunu göstermiştir (249). Bir çalışmada plasebo ile karşılaştırıldığında elma 

sirkesi alımı insülin direnci olan deneklerde 60 dakikalık öğün sonrası aralığında tüm 

vücut insülin duyarlılığını artırmış ve tip 2 diyabetli deneklerde bu parametreyi hafif 
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şekilde iyileştirmiştir. Bu veriler sirkenin insüline dirençli kişilerde yemek sonrası insülin 

duyarlılığını önemli ölçüde iyileştirebileceğini göstermiştir (250, 251). 

Gösterilen çalışmamızda Diyabet+Egzersiz grupları (Grup 5,6,7) insülin değerleri Grup 

3’teki Diyabet grubu (Grup 3) insülin değerlerine göre istatistiksel olarak anlamlı 

seviyede arttı ancak bu değerler de sağlıklı Kontrol grubu (Grup 1) insülin seviyelerinden 

anlamlı seviyede düşüktür. Literatürde bununla ilgili olarak yapılmış çalışamalar 

mevcuttur. Egzersizde insülin düzeylerinin azaldığı, glukagon sevilerinin ise arttığı 

bildirilmiştir (252). Egzersizin tip 2 diyabette glikoz kontrolünü iyileştirmek ve insülin 

direncini hafifletmek için etkili bir müdahale stratejisi olduğu söylenmektedir (253). 

Ancak, egzersizin etkinliği yoğunluğuna bağlıdır (254). Araştırmalarda aerobik 

egzersizin insülin direncini ve bozulmuş glikoz metabolizmasını etkili bir şekilde önlediği 

ve/veya iyileştirdiği gösterilmiştir (255). Bir çalışmada, açlık kan şekeri, açlık insülin ve 

insülin direncinin egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası değerleri ele alındığında pilates ve 

düşük yoğunluklu kardiyo egzersizlerinin 12 haftada etki gösterdiği ve kontrol grubu ile 

karaşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir azalma gözlemlendiği belirtilmiştir 

(256). Bir grup araştırmacı, 6 haftalık orta seviyede koşu bandı egzersizinin tip 1 

diyabetik sıçan modelinde diyabetik durumu iyileştirdiği ve pankreas insülin içeriğini 

arttırdığını saptamıştır (257). Bir çalışmada Sprague Dawley sıçanlarında farklı 

yoğunluktaki egzersizlerin glikoz ve insülin seviyelerini düşürebildiğini ancak, bu 

etkilerin esas olarak orta yoğunluklu egzersize bağlı olduğu belirtilmiştir. Egzersizin 

insülin duyarlılığını iyileştirebileceği ve orta yoğunluklu egzersizin etkisinin yüksek 

yoğunluklu egzersize göre daha belirgin olduğu gösterilmiştir (254). Bir araştırma 

sonucunda egzersizin insülin seviyelerini düşürdüğü ve insülin duyarlılığını arttırdığı 

sonucuna varmışlardır (258). Bir çalışmada koşu bandı egzersizinin streptozotosin-

nikotinamid indüklenen diyabetik sıçanlarda insülin ve glisemik durumla ilişkisi 

incelenmiştir. Eğitimli diyabetik gruba 14 hafta boyunca 60 dk/gün, 5 gün/hafta 26 m/dk 

ve sıfır derece koşu bandında egzersiz uygulanmıştır. Egzersiz sonucunda, eğitimli 

diyabetik sıçanların yükselmiş kan glikoz seviyelerinde önemli bir azalma ve düşmüş kan 

insülin seviyelerinde önemli bir artış görülmüştür (259). Bir araştırmada streptozotosin 

ile tip 2 diyabet oluşturulmuş sıçanlarda aerobik antrenman, kontrol grubuyla 

karşılaştırıldığında serum insülininde, insülin duyarlılığında ve deri altı yağ dokusunda 

adiponektin ekspresyonunda anlamlı bir artış görülmüştür. Araştırmacılar bu bulgulara 

dayanarak kan şekerindeki azalmanın, aerobik antrenmana yanıt olarak yağ dokusunda 
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adiponektine bağımlı insülin sinyal yollarının iyileşmesine bağlanabileceğini 

söylemektedir (260). 

Araştırmamızda Diyabet + Elma sirkesi takviyesi + Egzersiz 1,2,3 grupları insülin 

seviyeleri Diyabet grubuyla kıyaslandığında (Grup 3) anlamlı bir biçimde arttı ancak bu 

sonuçlar da sağlıklı Kontrol grubuna kıyasla (Grup 1) anlamlı derecede düşüktür. Sonuç 

olarak gruplarda insülin değerlerine baktığımızda bütün gruplardaki insülin seviyeleri 

Grup 3’teki Diyabet grubundan anlamlı seviyede yüksek çıkmakla birlikte hiçbir grubun 

insülin değerleri sağlıklı Kontrol grubuna yaklaşamadı ancak yine de düşük doz koşu 

bandı egzersizi ve elma sirkesi takviyesi birlikte uygulandığında insülin seviyesini 

yükseltmede diğer gruplara göre daha başarılı olmuştur. Bir çalışmada sabah ve akşam 

saatlerinde uygulanan egzersizlerin, kilo vermeye ve kan insülin düzeyine etkisinin 

karşılaştırılması yapılmıştır. Çalışmada BMI; 27-35 olan kadın bireylere uygulanan 

aerobik egzersiz ve diyet programlarının kilo verme, vücut yağ yüzdesi, BMI, insülin 

direnci ve insülin hormonu üzerine olumlu etkisi olduğunu gösterilmiştir. Ayrıca sabah 

ve akşam yapılan egzersizlerin etki düzeyine bakılmış fakat iki grup arasında herhangi 

bir farkın olmadığı tespit edilmiştir (261). Bir metaanalizde diyabetli sıçanlarda orta 

yoğunluklu egzersizin inflamatuvar reaksiyonu azaltarak metabolik bozukluğu 

iyileştirebileceği ileri sürülmektedir (262). Bir çalışmada farklı BMI’ye sahip 56 kadın 8 

hafta boyunca, haftada 4 gün ve günde 60 dakika olmak üzere aerobik egzersiz koşuları 

ile birlikte step aerobik çalışmaları yaptırılmıştır. Çalışma sonunda egzersize bağlı olarak 

insülin duyarlılığının artarak insülin seviyelerinde bir düşüşe yol açtığı ve organizmanın 

daha ekonomik çalışmasına sebep olacağı belirtilmiştir (263). Bir çalışmada tip 2 diyabet 

sıçan modellerinde sekiz haftalık egzersizden sonra, orta düzeyde sürekli eğitim ile 

şiddetli sürekli eğitim arasındaki egzersiz yoğunluğu, insülin reseptörü gen ifadesinde 

fark yaratacağı belirtilmiştir (264).  

Sonuç ve Öneriler 

Sunulan çalışma bulguları, diyabetik sıçanlarda sağlıklı kontrol grubuna kıyasla 

adiponektin, betatrofin, irisin, IL-6, TNF-α, AST, ALT ve insülinde önemli seviyede 

bozulmalar olduğunu göstermiştir. Tek başına elma sirkesi takviyesinin, diyabetik 

sıçanlarda betatrofin, IL-6, TNF-α, AST, ALT ve insülin gibi biyobelirteçlerde anlamlı 

iyileşme sağladığı tespit edilmiştir. Egzersiz uygulanan diyabetik sıçanlarda ise belirli 

biyobelirteçlerde iyileşmeler gözlenmiş olup, düşük ve orta şiddetli egzersizlerin yüksek 
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şiddetli egzersizlere göre daha olumlu etkiler yarattığı belirlenmiştir. Elma sirkesi ve 

egzersizin birlikte uygulandığı diyabetik gruplarda da benzer şekilde bazı 

biyobelirteçlerde anlamlı iyileşmeler saptanmış ve burada da düşük ve orta şiddetli 

egzersizlerin yüksek şiddetli egzersizlere kıyasla daha faydalı olduğu sonucuna 

ulaşılmıştır. Sonuç olarak, elma sirkesi takviyesi, egzersiz ve bu iki müdahalenin 

kombinasyonu, diyabetik sıçanlarda metabolik ve inflamatuar biyobelirteçler üzerinde 

olumlu etkiler göstermiştir. Ancak, düşük ve orta şiddetli egzersiz uygulamalarının 

yüksek şiddetli egzersizlere göre daha etkili olduğu ve tercih edilmesi gerektiği 

söylenebilir. 

Öneriler: 

Diyabetik bireylerde inflamatuar ve metabolik biyobelirteçleri düzenlemek amacıyla, 

egzersiz ve elma sirkesi takviyesinin kombine kullanımının potansiyel bir yaklaşım 

olarak değerlendirilmesi önerilmektedir. 

Egzersiz protokollerinin belirlenmesinde düşük ve orta şiddetli egzersizlerin öncelikli 

olarak tercih edilmesi gerektiği sonucuna varılmıştır. Bu nedenle, diyabet yönetiminde 

yoğun egzersizlerden ziyade bireye uygun düşük-orta şiddetli egzersizlerin planlanması 

yararlı olabilir. 

Elma sirkesi gibi doğal ürünlerin tamamlayıcı tedavi yöntemi olarak kullanımı, egzersizle 

birlikte metabolik ve inflamatuar durumun iyileştirilmesine katkı sağlayabilir. 

Gelecekteki çalışmalarda, elma sirkesinin etkilerini doğrulamak ve mekanizmalarını daha 

ayrıntılı incelemek için daha geniş kapsamlı hayvan ve insan çalışmaları yapılması 

gereklidir. 

Bu çalışma, egzersiz ve besin takviyesi kombinasyonunun diyabetik bireylerde terapötik 

potansiyelini vurgulamaktadır. Ancak, insan çalışmalarıyla sonuçların desteklenmesi, 

uygulamaların klinik geçerliliğini artıracaktır. Sonuç olarak, elma sirkesi takviyesi ve 

düşük-orta şiddetli egzersiz uygulamalarının diyabet yönetiminde tamamlayıcı bir strateji 

olarak kullanımı, metabolik ve inflamatuar göstergelerde iyileşmeler sağlama 

potansiyeline sahiptir. Bu yaklaşımlar, hem bireylerin yaşam kalitesinin artırılması hem 

de kronik komplikasyonların önlenmesi açısından önem arz etmektedir. 
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