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Onsoz

Kilo ve kisa siireli istah yonetimi hususunda egzersizin yadsmmamaz bir etkisi
bulunmaktadir. Anaerobik egzersizin olumlu etkisi oldugu bilinen bu konuilarda istah
kontroliinde etkili olan Nesfatin-1 hormonunun etki ettigi mekanizma
bilinmemektedir. Bundan kaynakli olarak arastirmamizda anaerobik egzersizin kan
Nesfatin-1 duzeyleri tzerine etkisi ve Nesfatin-1 rs757081 C>G gen polimorfizminin
roliinii incelemeyi amacladik. Bu ¢alisma sonuglari, belirtilen konulara iliskin
literaturdeki ilk ¢aliyma olacaktir. Ayrica bu bilgiler spor hekimlerinin ya da ilgili
hekimlerin egzersizle kilo kayb1 ve lipid ve lipoproteinlerinin iyilestirilmesi ile iliskili
olarak hazirlayacaklar1 egzersiz regetelerinde aydinlatici katkilar1 olacagini
disinmekteyiz. Bundan baska, Avrupa’da bir¢cok yerde oldugu gibi Tiirkiye’de de
egzersizden daha verimli etkilerin saglanabilmesi i¢cin genetik egiliminde belirlenerek
fenotiplerine dayal bireysel egzersiz regetelerinin hazirlanmasina 6nayak olacagini ya
da bu konuda 6nemli katkilarda bulunacagini diisiinmekteyiz. Yapmis oldugumuz bu
calisma sonras1 elde edilen veriler, Nesfatin-1 ve egzersiz iliskisi konularinda

yapilacak diger ¢alismalarada katki saglayacagini diistiniiyoruz.

Bu projemizde (TGA-2021-23061) Ege Universitesi BAP birimine desteklerinden
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Ozet

Kronik Anaerobik Egzersizin Kan Nesfatin-1 Duzeyleri Uzerine Etkisi ve

Nesfatin-1 rs757081 C>G Polimorfizminin Rolu

Giris ve amac: Nesfatin-1, glukoregiilator fonksiyonlar1 olan yeni bir adipokindir. Bu
hormonun, insiilin sekresyonunu, glikoz homeostazini ve viicut enerji dengesini
diizenleyebildigi ve antidiyabetik faktor olarak islev gorebilecegi belirtilmektdir.
Ayrica Nesfatin-1 rs757081 C>G polimorfizmi obezite ve diyabet gibi hastaliklarla
iliskililendirilmistir. Ozellikle aerobik egzersizlerin Nesfatin-1 seviyeleri tizerindeki
olumlu etkileri bilinmektedir. Ancak anaerobik egzersizin kan Nesfatin-1 seviyeleri
uzerine etkileri ve bu olasi etkilerde belirtilen polimorfziminin rolii heniz bilinmiyor.
Bu nedenle bu ¢alismada kronik anaerobik antrenmanlarin Nesfatin-1 ve onunla iliskili
oldugu belirtilen insulin, glikoz, nitrik oksit (NO) ve oksidatif stres (OS) gibi

parametreler Uzerine etkileri ve bu etkilerde belirtilen polimorfizmin rolii arastirildi.

Metod: Bu amacla, dizenli olarak anaerobic spor yapmakta olan erkek 35 sporcu
grubu olarak (SG; yas, 20,8 £ 2.6) ile 39 sedanter kontrol grubu olarak (KG; yas, 22,2
+ 3,5) katildi. Sporcular dayaniklilik performansini belirlemek icim YOYO
toparlanma (seviye 1) testine katildi. Katilimcilardan istirahat tokluk vendz kan
ornekleri alinarak serum Nesfatin-1 ve NO (ELISA ydntemiyle) seviyeleri ve diger
belirtilen biyokimyasal parametreler; insulin, glikoz ve kan lipid ve lipoproteinleri:
total, yiiksek ve diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol (TK, HDL-K ve LDL-K) ve
trigliserid diizeyleri yan1 sira serum OS belirtecleri: total oksidan/antioksidan stattisi
(TOS ve TAS) ve OS indeksi (TOS/TAS orani) belirlendi.

Bulgular: Sporcu grubun serum Nesfatin-1, insulin, ve NO duzeyleri kontrol
grubununkilerden anlamli olarak (p<0.05) daha kiiciik, ancak OSI diizeyleri daha
blyuktt. Sporcularda: belirtilen polimorfizmin G tasiyic1 (Gt) ve CC genotip
grubunun serum Nesfatin-1 dizeyleri kontrol grubununkinden (%29,5 ve %18,1) daha
kicik, CC grubunun Nesfatin-1 diizeyi ise Gt grubununkinden (%16,8) daha buyuktd.
Sporcu CC ve Gt genotip grubunun serum insilin dizeyleri kontrol
gruplarminkilerden (%29,7 ve %37,6) daha diisiikk bulundu. Ayrica kontrol Gt
grubunun insiilin diizeyi kontrol CC grubununkinden anlamli olmasa da (%23,5) daha

biiyiiktii. Sporcu CC ve Gt gruplarinin serum NO diizeyleri kontrollerinden (%28,2 ve



%40,1) daha diisiiktli ve sporcu CC grubunun NO dizeyi sporcu Gt grubununkinden
(%28,9) daha biiyiiktii. Bunlarin tesine, Sporcu CC ve Gt gruplarmm serum OSI
diizeyleri kontrol gruplarinkilerden (%46,4 ve %43,3) daha blyuktu. Ayrica, sporcu
Gt genotip grubunun serum LDL-K degerinin sedanterlerinden (%15,9) daha kii¢uktd.

Sonugclar: Bu bulgular genel grupda, kronik anaerobic antrenmanlarinm serum
Nesfatin-1 diizeylerini anlamli olarak etkilemedigini, insulin ve NO diizeylerini
anlamli olarak diisiirdiiglinii ve biitiin gruplarda (genotip gruplar dahil) OS diizeylerini
anlamli olarak arttirdigin1 gosterir. Genotip gruplar degerlendiridiginde; Anaerobik
antrenmanlarin hem CC hem de Gt grubunda serum Nesfatin-1, insulin ve NO
dizeylerini anlamli olmasada 6nemli derecede disiirdiigiinii ancak bu etkilerde
genotip gruplar arasinda farkliliklar oldugu gézlendi. Bu parametrelerdeki diismeye
Gt grubu daha duyarli bulundu. Ozellikle insiilin diizeyindeki diismede Gt grubunun
CC grubuna gore genetik olarak daha biyuk bir insilin dizeyine sahip olmasma
ragmen daha fazla diisiis géstermesinde anaerobik antrenmana daha duyarli olmasinin
bir roll olabilir. Ayrica genotip gruplarin arasindaki Nesfatin-1 ve NO parametreler
icin gozlenen farkliliklarda da antrenmana duyarliligin rolii miimkiindiir. Ayrica Gt
grubunun LDL-K icin anaerobik antrenmanlardan daha fazla yarar gordigi

soylenebilir.

Anahtar Kelimeler; Anaerobik egzersiz; Nesfatin-1; Nesfatin-1 rs757081 C>G

Polimorfizmi, Insilin, Nitrik oksit, Oksidatif stres.



Abstract

The Effect Of Chronic Anaerobic Exercise On Blood Nesfatin-1 Levels And The

Role Of Nesfatin-1 rs757081 C>G Polymophism

Introduction and purpose: Nesfatin-1 is a new adipokine with glucoregulatory
functions. It is stated that this hormone can regulate insulin secretion, glucose
homeostasis and body energy balance and function as an antidiabetic factor. In
addition, Nesfatin-1 rs757081 C>G polymorphism has been associated with diseases
such as obesity and diabetes. Particularly, the positive effects of aerobic exercises on
Nesfatin-1 levels are known. However, the effects of anaerobic exercise on blood
Nesfatin-1 levels and the role of the specified polymorphism in these possible effects
are not yet known. Therefore, in this study, the effects of chronic anaerobic training
on Nesfatin-1 and related parameters such as insulin, glucose, nitric oxide (NO) and
oxidative stress (OS) and the role of the polymorphism in these effects were

investigated.

Methods: For this purpose, 35 male athletes who regularly do anaerobic sports
participated as a group (SG; age, 20.8 £ 2.6 years) and 39 as a sedentary control group
(KG; age, 22.2 £+ 3.5 years). Athletes participated in the YOYO recovery (level 1) test
to determine endurance performance. Resting postprandial venous blood samples were
taken from the participants, serum Nesfatin-1 and NO (by ELISA method) levels and
other specified biochemical parameters; serum insulin, glucose and blood lipid and
lipoproteins: total, high and low density lipoprotein cholesterol (TC, HDL-C and LDL-
C) and triglyceride levels as well as serum OS markers: total oxidant/antioxidant status
(TOS and TAS) and OS index (TOS/TAS ratio) and the mentioned polymorphism (by

genomic DNA samples) were determined.

Results: Serum Nesfatin-1, insulin, and NO levels of the athlete group were
significantly (p<0.05) lower than those of the control group, but OSI levels were
higher. In athletes: serum Nesfatin-1 levels of the G carrier (Gc) and CC genotype
groups of the specified polymorphism are lower than those of the control group (29.5%
and 18.1%), and the Nesfatin-1 level of the CC group is higher than that of the Gc¢
group (16.8%). Insulin levels of the CC and Gc genotypes of the athletes were lower

than those of the control groups (29.7% and 37.6%). In addition, the insulin level of



the control Gc group was higher than that of the control CC group (23.5%), although
it was not significant. The serum NO levels of the athletes CC and Gc groups were
lower than the controls (28.2% and 40.1%), and the NO level of the athlete CC group
was greater than that of the athlete Gc group (28.9%). On the contrary, serum OSI
levels of the Athlete CC and Gc groups were greater than those of the control groups
(46.4% and 43.3%). In addition, the serum LDL-C value of the athlete Gc genotype
group was lower than that of the sedentary (15.9%).

Conclusions: These findings show that in the general group, chronic anaerobic
training did not significantly affect serum Nesfatin-1 levels, significantly decreased
insulin and NO levels, and significantly increased OS levels in all groups (including
genotype groups) in accordance with our hypothesis. When genotype groups are
evaluated; It was observed that anaerobic trainings were considered to be significant,
although not significant, for serum Nesfatin-1, insulin and NO levels in both CC and
Gc groups, but there were differences between genotype groups in these effects. The
Gc group was found to be more sensitive to the decrease in these parameters. In
particular, despite the genetic tendency of the Gc group to have a higher insulin level
than the CC group, in the further decrease in insulin levels may be the role of the
greater sensitivity to anaerobic training. It is also possible that sensitivity to training
may play a role in the differences observed for Nesfatin-1 and NO parameters between
genotype groups. In addition, it can be said that the Gc group benefited more from

anaerobic training for LDL-C.

Keywords;  Anaerobic exercise; Nesfatin-1; Nesfatin-1 rs757081 C>G

Polymorphism, Insulin, Nitric oxide, Oxidative stress.

Vi



Icindekiler

ONISOZ ...ttt I
(@ 4] SRR i
ADSTFACT ... \Y
TEINAEKIILT .........oovivieicece e n ettt n e s VII
TABIOIAT DIZINT .. IX
Kiasaltmalar Listesi...........ocoouiiiiiiiiiii e X
€ 1 4 LT P PP TP PPPPPPPP 1
1.1 Arastirmanin Problemi..................coooiii 3
1.2 AraStirmanin SOTUSU............uuuiiiiiiiiiiiiiiiii it e e s e e e e e e s aneeeees 3
1.3 Arastirmanin HipotezIeri.................ooooiiiiiiiiiiiii e 3
1.4 Arastirmanin Varsaylmlart ...............cooo 4
1.5 Arastirmanin SinurhlBKIart..............ooooo 4
1.6 AraStirmanIn AIMACE ...........uuuuuuuumunnunnnnnnnneeeeeeaeaeesenssee e neeaaaneeeneannnne 4
GENEI BIIGIIEK ..o 5
2.1 ODBZITE ... 5
2.2 Obezite VE HOFMONIAT ..........ooiiiiiiii e 5
2.3 NESTALIN-L... e 6
2.4 Nesfatin-1 PolimorfizmIeri.........ccocooiiiiiii e 7
2.5 Nesfatin-1 Egzersiz TSKisi..............c...ccoovoviveeiiiieiee e, 8
2.6 OKSIALIT STIES......iiiiiiiiiiiie ittt 8
GEIEG VB YONTEIM ...ttt e e e e e e s bbb e e e e e e e e nns 10
3.1 Arastirmanin TiPi ... 10
I AN - oYL - T (- OSSPSR 10
B3 Y ONTEIM Lo 10
3.3.1 Arastirmanin Evreni ve OrneKIemi.................c.ccooviceovieoiiceeiceeeeeeeeeeenn, 10
3.3.2CalsSmMa GrubU .........ooooiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeee e 10
3.3.3Yapuan Testler ...........oooiiiiiiiiiiiiiii e 11
3.3.3.1 Fiziksel OIgUm YONtEMIETT ....cvcvevieeveeieeeeceeeeeeeee e 11
3.3.3.2 FizyOl0jiK OIGUMIET .......cviveeeeeeeceeeeeeeeeeee e 11
3.3.4 Kan Numunelerinin Alinmasi, Saklanmasi ve Analizleri ........................... 11
3.3.4.1 Biyokimyasal ANalizIer ...........ccooiiiiiiii e 12
3.3.4.2 ELISA Yontemi ile Ger¢eklestirilen Biyokimyasal Analizler.................. 12

\l



3.3.5 YOntemin TIKeSH ............ccoovevevieiiieeiecceeee st 12
3.3.5.1 Total Oksidan ve Antioksidan Statiisii (TOS ve TAS)’niin

BelITIENIMEST.....ee i 13
3.3.5.2 Nesfatin-1 rs757081C>G Gen Polimorfizmininlerinin Belirlenmesi........ 13
3.3.5.2.1 Olgulara Ait Kan Orneklerinden DNA EIeSi ........c.c.ccoovvveveeeeverenennnn. 13
3.3.5.2.2 Nesfatin Gen Bolgesine Ozgii Primer Ciftinin Dizayni ......................... 13

3.3.5.2.3 Nesfatin Gen Bolgesinin PZR (Polimeraz Zincir Reaksiyonu)
CaAlISIMAST ... 14
3.4 Olgulara ait DNA Orneklerinden PZR Aracih@iyla Cogaltilan Nesfatin
Gen Bolgesinde rs757081 Polimorfizminin  Sau3Al Kesim Enzimi

Araciligiyla Belirlenmesi..............ccoooiiiiiiiii 14
3.5 ISAtISTIK ANGNZ ...ttt 15
BUIGUIAT ...ttt 16
TAFCISIMA ...t e e e e e 39
SONUG VE ONEFIIET ..ottt 47
KAYNAKIAYK ...t 48
EKler..... .. il e B e 53
Ek-1 Etik Kurul Onay BelgesSi.........ccouuiiiireiiiie et sn e see e 53
Ek-2. Bilgilendirilmis Goniillii Olur FOrmu ...........ccccoveiiiii e, 55
Ek-3. Kronik Anaerobik Egzersizin Kan Nesfatin-1 Duzeyleri Uzerine

Etkisi ve Nesfatin-1rs757081 C>GPolimorfizminin RolU...........c.ccccovviiiiennene, 59
TeSeKKIUN..........ooooii i, 60
(07T 1 1) L3RR 61

Vil



Tablo 1.

Tablo 2.

Tablo 3.

Tablo 4.

Tablo 5.

Tablo 6.
Tablo 7.

Tablo 8.

Tablo 9.

Tablo 10.

Tablolar Dizini

Gruplarin (sporcu ve sedanter) fiziksel, fizyolojik ve biyokimyasal
parametrelerin karsilastirilmasi (ort £ SD) degerleri).........c.ccovevvvennennn. 17
Genotip gruplarma gore (CC;CG;GG) fiziksel, fizyolojik ve
biyokimyasal parametrelerin karsilastirilmasi (ort = SD) degerleri). ........ 19
Genotip gruplarina goére (CC;CGt) fiziksel, fizyolojik ve
biyokimyasal parametrelerin karsilastirilmasi (ort + SD) degerleri). ........ 22
Gruplarda polimorfizmin genotip ve allel frekanslar1 ve
Karsilagtirmalart ..........oeeveiiiiiii 24
Sporcularda fiziksel, fizyolojik ve biyokimyasal parametreler arasi
KOTEIASYONIAT. ... 26
Sedanterlere ait parametrelerin birbirleriyle korelasyonu. ........................ 29
Sporcu CC genotip grubunda fiziksel, fizyolojik ve biyokimyasal
parametreler arasi korelasyonlar. ............coocveiiiiii 31
Sporcu Gt genotip grubunda fiziksel, fizyolojik ve biyokimyasal
parametreler arasi korelasyonlar. ...........ccccevviiiiiiiiiiiiii e 33
Sedanter CC genotip grubuna ait parametrelerin birbirleriyle
KOPEIASYONU. ... eeiiiiiee ettt eaee e arae e 35
Sedanter Gt genotip grubunda genotip grubunda fiziksel, fizyolojik

ve biyokimyasal parametreler arasi korelasyonlar.............ccccccceeeiiiiinnnnn, 37



ALT

AST

BP

CAT

CK

CRP

DSO

GIS

GSH-Px

HDL-K

KLLP

LDL-K

NO

NUCB2

OSlI

PKOS

SOD

SS

T2DM

TAS

Kisaltmalar Listesi

: Alanin aminotransferaz

: Aspartat aminotransferaz

. Yiksek Tansiyon

: Katalaz

. Kreatin Kinaz

. C reaktif protein

: Diinya Saglik Orgiitii

: Gastrointestinal sistem

: Glutatyon Peroksidaz

- Yuksek yogunluklu lipoprotein kolesterol
: kan lipid ve lipoproteinleri

: Dustik yogunluklu lipoprotein kolesterol
- Nitrik oksit

: Nikleobindin2

- Oksidatif stres indeksi

: Polikistik Over Sendromu

: SUperoksit Dismutaz

. Standart sapma

: Tip 2 Diyabet

: Total antioksidan statu



TBARS

TG

T-K

TOS

VKI

VO2max

YOYOIR1

: Tiyobarbiturik asit reaktif maddeleri
: Trigliserid

: Total kolesterol

: Total oksidan statii

: Viicut Kiitle Indeksi

: Indirekt maksimal oksijen kullanimi

: YOYO aralikli toparlanma testi 1

Xl



Giris

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 2016 yilinda 650 milyondan fazla yetiskinin obez
oldugunu belirlemistir. Diinya ¢apinda obezite goriilme sikligmnin giderek artmakta
oldugu dikkat cekmektedir. DSO’niin 2016 verilerine gore iilkemizdeki yetiskin
niifusun %32,1’inin obezite hastas1 oldugu goriilmektedir (WHO, 2000). Obezitenin
onlenmesinde beslenme rejimindeki modifikasyonlarin yani sira, aerobik egzersizlerin
de olumlu etkileri bilinmektedir. Egzersiz metabolizmayi, substrat oksidasyonunu,
hormon salgilanmasini etkileyen giiglii bir fizyolojik uyaricidir (Schubert ve ark.,
2014). Bu nedenle egzersiz obezitenin tedavisinde, istah kontroliinii saglayarak enerji
dengesini destekleyebilir. Iskelet kasi ve yag dokusunun bircok enerji diizenleyici
hormonlar1 salgilama organlari olarak 6nemi iyi bilinmektedir (Luo ve Liu, 2016).
Bununla birlikte, aragtirmalar bu hormonlarin seviyelerinin antrenman seanslarindan
sonra degistigini gdstermektedir. Ancak egzersizin enerji ile ilgili hormonlar yoluyla
enerji homeostazini diizenledigi kesin mekanizmalar hala belirsizdir (Amanat ve
digerleri, 2020). Fakat son yillarda kesfedilen ve obezite ile iligkili olan Nesfatin-1’in
besin alimi ve istah kontroliindeki rolleri incelenerek obezitenin tedavi edilmesinde bir
ajan olarak kullamlmas1 igin bircok calisma gergeklestirilmektedir (isgiizar ve
Akbulut, 2019). Dahasi, Nesfatin-1, glukoregiilator fonksiyonlar1 olan yeni bir
adipokindir. Insiilin sekresyonunu, glikoz homeostazini ve viicut enerji dengesini
diizenler ve antidiyabetik bir faktor olarak islev goérebilir (Gonzalez ve ark., 2011,
Takagi ve ark., 2013). Nesfatin-1, nikleobindin2 (NUCB2) geninden kaynaklanan bir
tokluk molekilu olarak literatiirde yer almaya baslamistir (Oh-I ve digerleri, 2006a).
NUCB?2 geni, posttranslasyonel modifikasyonlar icin birgok bolime sahiptir (Aydin,
2013; Garcia-Galiano ve ark., 2010; Patasz ve ark., 2012; Yamada ve ark., 2010). Son
zamanlarda, NUCB2 geninin ¢.1012 C > G polimorfizminin obezite ile iliskili oldugu
bulundu (Chen ve ark., 2013; Zegers ve ark., 2011). Ayrica Nesfatin-1’in ratlarda
endotelyal nitrik oksit diizeyleriyle iliskili olabilecegi belirtilmektedir (Ayada ve ark.,
2015). Ancak insanda bu iliskinin varlig1 belirsizdir. NO, antioksidan, vazodilator ve
metabolik regulator dzelliklere sahip bir gaz olup glikozun hiicre igine alinmasinda
insiilinden bagimsiz bir rolii oldugu bilinmektedir. Bu fonksiyonlar1 nedeniyle
egzersiz adaptasyonlarinda dnemli rolii vardir. (Kingwell ve ark., 2000) Nesfatin-1 ve
NO’nun glikoz diizeyleri iizerindeki rolleri nedeniyle kan glikoz seviyeleri tizerinde

egzersiz aracili sinerjik bir etkisi olabilir. Ancak bdyle bir etki ve iligki insanda heniiz



belirsizdir. Egzersizin Nesfatin-1 diizeylerini arttirdigi (Ahmadizad ve ark., 2015),
bunun tersine diistirdiigii (Bajer ve ark., 2015) ve anlamli bir etkisinin olmadigmna dair
yaymlar mevcuttur. Ayrica 12 haftalik aerobik, diren¢ ve kombine egzersiz
antrenmaninin  tiim gruplarda Nesfatin-1 diizeylerini arttirdigi, ayrica tiim
katilimcilarin antropometrik ve glisemik gostergelerinde ve lipid ve lipoprotein
profilinde kontrol grubuna gore pozitif yonde iyilesmeler gozlendigi bildirilmistir.
(Amanat ve ark., 2020). Bu nedenle Nesfatin-1 kan lipid ve lipoproteinleri (KLLP) ile
iligkilidir. Bundan bagka Nesfatin-1’in preeklamsili hastalarda yapilan bir ¢aligmada
OS’yi inhibe ettigi belirtilmektedir. (Li ve ark., 2020). Bu ¢alismada etkisini
inceleyecegimiz antrenman bi¢imi aerobik degil kronik anaerobik egzersiz antrenmani
oldugu i¢in bunun dogal olarak OS yaratma ihtimali miimkiindiir. Ayrica NO’nun
OS’den negatif olarak etkilendigi bilinmektedir (Kingwell, n.d.). Buna ilaveten NO,
KLLP ile iligkili olup okside LDL’nin NO diizeylerini diisiirdiigii bilinmektedir (Blair
ve ark., 1999). Bu nedenle anaerobik antrenmanlar Nesfatin-1 ve NO duzeylerini
diisiirebilir. Ancak Nesfatin-1 diizeylerinin egzersiz sonrasi kan diizeylerinde ne gibi
degisiklikler olacagi ve bu muhtemel degisikliklerde Nesfatin-1 rs757081C>G
polimorfizminin nasil bir rol oynayacagi heniiz bilinmiyor. Bu nedenlerle biz bu
caligmada, anaerobik antrenman yapmakta olan saglikli erkek sporcular (n=40-50) ile
benzer fiziksel 0&zelliklerdeki sedanterlerde (n=40-50) kronik anaerobik
antrenmanlarin serum Nesfatin-1, NO, glikoz, ve insulin dizeyleri ile birlikte temel
KLLP yanisira bazi1 inflamasyon ve OS goéstergeleri izerine etkileri ve bu muhtemel
degisikliklerde Nesfatin-1 rs757081C>G polimorfizminin roliinii arastirmay1
planladik. Bu ¢alisma sonuglari, belirtilen konulara iliskin literatiirdeki ilk calisma
olacaktir. Ayrica bu bilgiler spor hekimlerinin ya da ilgili hekimlerin egzersizle kilo
kayb1 ve lipid ve lipoproteinlerinin iyilestirilmesi ile iligkili olarak hazirlayacaklari
egzersiz recetelerinde aydilatict katkilar1 olacagini diisiinmekteyiz. Bundan baska,
Avrupa’da bircok yerde oldugu gibi Tiirkiye’de de egzersizden daha verimli etkilerin
saglanabilmesi i¢in genetik egiliminde belirlenerek fenotiplerine dayali bireysel
egzersiz recetelerinin hazirlanmasma Onayak olacagini ya da bu konuda onemli
katkilarda bulunacagmi diisinmekteyiz. Sonug olarak yaptigimiz ¢alisma neticesinde
ortaya konulan veriler, Nesfatin-1 ve egzersiz iliskisi konularinda yapilacak sonraki

calismalara da fayda saglayacagini diisiiniiyoruz.



1.1 Arastirmanin Problemi

Obezitenin 6nlenmesinde beslenme rejimindeki modifikasyonlarin yani sira, aerobik
egzersizlerin de olumlu etkileri bilinmektedir. (Amanat ve ark., 2020). Nesfatin-1’in
obezite tedavisinde bir etken olarak kullanilmasi igin arastirmalar yapilmaktadir.
(Isgiizar ve Akbulut, 2019). Ayrica dahasi, Nesfatin-1, glukoregiilator fonksiyonlar1
olan yeni bir adipokindir. Insiilin sekresyonunu, glikoz homeostazini ve viicut enerji
dengesini dlzenleyecegi ve antidiyabetik bir etken olarak islev gorebilecegi
belirtilmektedir (Gonzalez ve digerleri, 2011; Takagi, ve digerleri, 2013). Aerobik
egzersizin nesfatin-1 (zerindeki olumlu etkileri bilinmektedir ancak anaerobik
egzersizin etkileri ¢elskilidir (Ghanbari-Niaki, 2010; Amanat ve ark., 2020). Ayrica
nesfsatin-1 rs757081C>G gen polimorfizminin obezite ile iliskili oldugu
belirtilmektedir ama nedeni agik degildir. Nesfatin-1‘in insulin, glikoz ve KLLP ve
NO ile iligkili olabilecegi belirtilmektedir (Amanat ve ark., 2020). Ancak egzersizin
belirtilen parametreler tzerindeki muhtemel etkilerinde belirtilen polimorfzmin roli
belirsizdir. Bu ¢alismanin amaci yukarida belirtilen belirsizliklerin aydinlatilmasina

katkida bulunmaktir.
1.2 Arastirmanin Sorusu

Anaerobik egzersiz antrenmaninin;

1. Serum Nesfatin-1 diizeyleri Gizerine etkisi var midir?

2. Bu olasi etkilerinde Nesfatin-1 rs757081C>G gen polimorfizminin roli var midir?
3. Insulin, glikoz ve KLLP diizeyleri tizerine etkilerinde Nesfatin-1 rs757081C>G

gen polimorfizminin rolii var midir?

1.3 Arastirmanin Hipotezleri

Hipotez 1: Anaerobik egzersiz yapanlarda serum Nesfatin-1 diizeyleri sedanterlerden
daha disiiktiir.

Hipotez 2: Anaerobik egzersiz yapan ya da yapmayanlarda Nesfatin-1’in serum
seviyeleri rs757081 C>G polimorfizmi ile iligkilidir.

Hipotez 3: Anaerobik egzersizin Nesfatin-1 duzeyleri Gzerindeki etkisinde belirtilen
polimorfizmin rolii vardir.

Hipotez 4: Serum nesfatin-1 ve NO diizeyleri arasinda bir iligki vardir ve serum glikoz

diizeyleriyle iligkilidir.



Hipotez 5: Anaerobik egzersizin KLLP dizeyleri Uzerindeki etkisinde Nesfatin-1

rs757081 C>G polimorfizminin rolii vardir.
1.4 Arastirmanin Varsayimlar

1. Katilimcilardan almman beyana gore kan degerlerini etkileyecek ilag, vitamin vb.
maddeler kullanmadiklari,

2. Katilimcilardan alinan beyana gore kan instlin ve glikoz dizeylerini etkileyecek
herhangi bir rahatsizliklar1 olmadigi,

3. Katilimcilara onceki verilen bilgilere uyduklar1 varsayilarak, biyokimyasal
analizlere 3-4 saatlik agliktan sonra katildiklari,

4. Onceden uyarilarimiz dogrultusunda testler dncesindeki en az 1 hafta boyunca
diyetlerini degistirmedikleri,

5. Testleri uygulamadan 6nce yaptigimiz uyarilara gore, kan alimi ve performans

testlerinin 2- 3 giin 6ncesinden itibaren antrenmanlara ara verdikleri varsayilmistir.
1.5 Arastirmanin Sinirhhiklarn

Katilimci1 sayisinin daha fazla olmamasi ve belli bir diyet kontroliinde olmamalaridir.

1.6 Arastirmanin Amaci

Kan nesfatin-1 dlizeyleri Gizerine Kronik Anaerobik egzersizin etkisi ve olas1 bu etkiler

Uzerinde nesfatin-1 rs757081C>G gen polimorfizminin roliinii arastirmaktir.



Genel Bilgiler
2.1 Obezite

Obezite gidalardan gunliik alinan kalorinin giinliik hareket ile yakilan kaloriden fazla
olmasindan kaynakli olarak viicutta fazla yag depolanmasi sonucu ortaya ¢ikan bir
saglik sorunudur. DSO obezitenin saptanmasi igin viicut Kitle indeksi (VKI)
hesaplamasini kullanmaktadir. VKI; 20-25 aras1 Normal; 25-30 aras1 Kilo fazlalig;
30-40 aras1 Obezite; 40 ve tizeri Morbid obezite olarak smiflandirilmaktadir. Obezite
ve fazla kilo, diyabet veya kalp hastaligi gibi kronik hastaliklarda genellikle gok
onemli bir kosullandirma faktoriidiir. Obezite ayn1 zamanda hormonal problemler,
zayif kan dolagimi veya solunum yetmezligi gibi diger hastaliklarin tetikleyicilerinden
biri olarak kabul edilir. Biitiin bunlar bireyin yasam kalitesini ve uzun émirliligiini

etkiler (Grundy, 2004).
2.2 Obezite ve Hormonlar

Cagimmizin ciddi saglik sorunlarindan biri olan obezite olusumu istah1 diizenleyen
hormonlarla da ilgili pek cok sureci barindirmaktadir. Bu hormonlar beyindeki ag¢lik
ve tokluk mekanizmasini regiile eden belirli merkezlerde etkilidir. Hormon ve aglik
veya tokluk yanitini algilayici merkezlerde meydana gelen mutasyonlar obeziteye yol
acan 6nemli patolojilere neden olabilir (Austin ve Marks, 2009). Gastrointestinal
sistem (GIS), beslenme sirasmda alman gida maddelerinin ilk etkilesim yeri olarak
beyne, alinan gida miktar1 ve bilesimi ile ilgili 6nemli bilgileri iletir (Bauer ve ark.,
2015). Alinan kalori ve harcanan kalori arasindaki dengenin devamliligi i¢in beyin ile
GIS arasindaki bu etkilesim hayati olup, bu sinyaller sadece enerji alimini azaltmakla
kalmaz, ayni zamanda enerji harcanmasini da kontrol eder. Hormonlar insan
vicudundaki hayati strecleri dizenleyen kimyasal habercilerdir. Obezite, bazi
hormonal anomalilere yol agmaktadir. Obez bireyleri degerlendirirken bu hormonsal
degisikliklere hakim olmak gereklidir. Fazla ya da eksik olan hormonlar obezitenin
nedeni olabilirken, obezite de bazi hormonal diizenlemelerin bozulmasinda etkili
olabilmektedir. Instlin, leptin, cinsiyet hormonlari ve bilyiime hormonlar1 istah,
metabolizma ve bedenimizdeki yag dagilimimni etkiler. Obez bireyler, normal olmayan
metabolizma ve viicut yag artisina neden olan hormon seviyelerine sahiptir (Sinar ve
ark., 2020).



2.3 Nesfatin-1

Nesfatin-1 beslenmenin enerji dengesinde rol oynayan anoreksijenik bir peptitdir.
Tokluk iizerine etkilerinden kaynakli olarak “Tokluk Molekiilii” olarak da
isimlendirilen Nesfatin-1, gida aliminin diizenlenmesinde rol oynar ve aglik sirasinda
salgist azalir. Hipotalamustan ve beyin sapindan salgilanir (Oh-1 ve ark., 2006b).
Ayrica spesifik olarak periferik yag dokusu, mide mukozasi, pankreas endokrin beta
hiicreleri ve testis dokusu tarafindan da salgilanir (Ayada ve ark., 2015). Nesfatin-1
salgilandiktan sonra kan beyin bariyerini her iki yonde de gegebilir. (Pan ve ark.,
2007). Nesfatin-1, kalsiyum ve DNA baglayici protein NUCB2'den tiiretilen 82 amino
asit (aa) uzunlugunda bir polipeptittir (Oh-I ve ark., 2006b). NUCB2, plazma zarinda
ve noéroplazmada bulunur. PC3/1 ve PC2 gibi 6zel prohormon déniistiiriicii enzimler,
NUCB?2'yi nesfatin-1, nesfatin-2 ve nesfatin-3'e doniistiiriir, sirasiyla bunlar 1-82 aa,
85-163 aa ve 166-396 aa arasindadir. Nesfatin-2 ve nesfatin-3’iin biyolojik aktivitesi
hakkinda heniiz kesin bir bilgi yoktur. (Aydin, 2013b) Nesfatin-1'in t¢ bolimu
vardir; N-terminali (N23), orta kisim (M30) ve C-terminali (C29). Orta kisim nesfatin-
I'in aktif kismi olarak tanimlanir. Nesfatin-1'in fizyolojik etkileri icin, orta kisim
0zellikle anoreksik bir etki i¢in anahtar role sahiptir (Palasz ve ark., 2012b). Nesfatin-
I'in endokrin dokularda bol miktarda bulunmasi hormon salgilanmasinda rol
Ooynayabilecegini  gostermektedir. Midede bulunmasi, gida alimmda rol
oynayabilecegini gOsterir. Ayrica pankreastaki varligi, nesfatin-1'in insulin ve
glukagon aracili glukoz metabolizmasinda rol oynayabilecegini gostermektedir.
Periferik dokularda nesfatin-1'in  varligi, hipotalamusta anoreksik sinyali
diizenlemenin yani swra enerji homeostazi ve noroendokrin ile ilgili islevlerde de
biitlinleyici bir diizenleyici rolii oldugu fikrini giiglendirir (Garcia-Galiano ve ark.,
2010b). Ek olarak, plazmada nesfatin-1'in varligi, bir hormon gibi davranabileceginin
kanit1 olarak kabul edilir (Bonnet ve ark., 2009). Nesfatin-1'in anoreksik ve
antihiperglisemik etkileri sirasiyla beslenme ve glukoz metabolizmas: iizerinde
etkilidir. Bu sonuglar nesfatin-1'in viicudun metabolik kontrol mekanizmalarinda
onemli bir rol oynadigin1 gostermektedir. Metabolik bozukluklarda, 6zellikle tip-2-
diyabet ve obezite tedavisinde nesfatin-1'in potansiyel bir terapotik ajan olarak
kullanilabilecegi diistiniilmektedir (Su ve ark., 2010). Nesfatin-1'in glikoz ve enerji
mekanizmasi tizerindeki kesin fiziksel ve patofizyolojik etkileri hala bilinmemektedir

(Ayada ve ark., 2015). intravendz nesfatin-1 uygulamasinin NO iiretimini inhibe



ederek vazokonstriksiyona neden oldugu ve yiiksek tansiyona (BP) neden oldugu
gosterilmistir. Bu sonuglara gore, kronik periferik nesfatin-1, kan basmcini

vazokonstriksiyon yoluyla yukseltebildigi belirtilmektedir (Yamawaki ve ark., 2012).
2.4 Nesfatin-1 Polimorfizmleri

Bircok islevi olmasma ragmen nesfatin-1 hormonu agirlikli olarak besin aliminin ve
dolayisiyla giinliik enerji aliminin kontrolii ve obezite ile agirhkli olarak
iliskilendirilmektedir. Polimorfizm verilerine dayanarak, NUCB2 geninin insan
obezitesinin etyopatolojisinde rol oynayabilecegi de bildirilmistir (Zegers ve ark.,
2011b). 1049 obez beyaz yetiskin ve 315 normal kilolu kontrol iizerinde yapilan yakin
tarihli bir ¢alisma nesfatin-1 gen polimorfizmi (C>G rs757081)’ in erkeklerde obezite
ile iliskili oldugu bulunmustur (Zegers ve digerleri, 2011b). Chen ve arkadaslari, 2013
yilinda insan agirlik regiilasyonunda nesfatin veya NUCB2 geninin roliiniin oldugu
destekledi (Chen ve ark., 2013). NUCB2 geninin ¢.1012C>G polimorfizminin T2DM
varhigi ile de iligkili oldugu belirtildi. Son zamanlarda, NUCB2 geninin ¢.1012C>G
polimorfizminin obezite ile korele oldugu bulundu (Zegers ve ark., 2011c). Obezite,
T2DM gelisimi igin bir risk faktoriidiir. Bu nedenle, NUCB2 geninin ¢.1012C>G
polimorfizminin, T2DM gelistirme riski ile de iliskili olabilecegi varsayilmis yapilan
calisma sonucu ise NUCB2 geninin ¢.1012C>G polimorfizminin, T2DM gelisme
riskinin azalmasiyla iliskili oldugu gosterilmistir. NUCB2, T2DM igin bir duyarlilik
geni olarak kabul edilir (Wang ve ark., 2017). Ayrica polikistik over sendromu
(PKOS) olan obez ve obez olmayan kadmlarda NUCB2 gen polimorfizmini
(rs757081C>G) ve bunun serum nesfatin-1 seviyeleri ile iliskisini degerlendirmek i¢in
gerceklestirilen bir ¢alismada ise Ozellikle obez olanlar olmak Uzere PKOS’lu
kadinlarm Nesfatin-1 diizeylerinin kontrollere gére daha diisiikk oldugunu ve nesfatinin
metabolik ve kardiyovaskuler risk faktorleri ile negatif korelasyon i¢inde oldugunu
gosterdi ve ayrica, CC ve CG genotiplerinin PKOS’da daha diisiik nesfatin-1 seviyeleri
ile iliskili oldugu bulunmustur. NUCB2 gen polimorfizminin C allelinin daha diisiik
nesfatin-1 seviyeleri ile iligkili oldugu ve PKOS patogenezinde oOnemli rol
oynayabilecegi sonucuna varilmistir (Islimye Taskin ve ark., 2016). Aerobik
egzersizin kilo diigmede etkili oldugu bilinmektedir ancak anaerobik egzersizin
Nesfatin-1 dizeyleri Gzerine etkisi ve Kafkas toplumlarinda sik¢a gozlenen Nesfatin-

1 rs757081C>G gen polimorfizminin egzersizin Nesfatin-1 iizerindeki olas1 etkisi



Uzerindeki roli hentiz bilinmiyor. Bu nedenle bu g¢alisma bu 6zelligi nedeniyle

literatiirdeki ilk ¢calismadir.
2.5 Nesfatin-1 Egzersiz Iliskisi

Nesfatin-1’in ratlarda endotelyal nitrik oksit diizeyleriyle iliskili olabilecegi
belirtilmektedir (Ayada ve ark., 2015), ancak insanda egzersiz sonrasi belirtilen
iliskinin olup olmadig: belirsizdir. Ayrica 12 haftalik aerobik, diren¢ ve kombine
egzersiz antrenmaninin tiim gruplarda nesfatin-1diizeylerinin arttigi, ayrica tiim
katilimecilarin antropometrik ve glisemik gostergelerinde ve lipid ve lipoprotein
profilinde kontrol grubuna gore pozitif yonde iyilesmeler gozlendigi bildirilmistir
(Amanat ve ark., 2020). Bundan baska nesfatin-1’in preeklamsili hastalarda yapilan
bir ¢caligmada oksidatif stresi inhibe ettigi belirtilmektedir (Li ve ark., n.d.-b). Bu
calismada etkisini inceleyecegimiz antrenman bi¢imi kronik egzersiz antrenmani
oldugu i¢in bunun dogal olarak OS yaratma ihtimali mimkindir. Oyle bir durumda
egzersizle olusacak muhtemel bir OS ile nesfatin-1 diizeylerinin iligskisi heniiz
belirsizdir. Kilo ve kisa siireli istah yonetimi hususunda egzersizin yadsmamaz bir
etkisi bulunmaktadir. Egzersizin serum nesfatin-1 diizeylerini arttirdigin1 (Ahmadizad
ve ark., 2015), aksine disirdiigini (Bajer ve ark., 2015) ve etkisi olmadigina
(Ghanbari-Niaki ve Kraemer, n.d.) dair ¢alisgmalar vardir. Gortldigii gibi, egzersizin
nesfatin-1 hormon duzeyleri Uzerindeki etkileri geliskilidir. Ayrica anaerobik
egzersizin Nesfatin-1 hormonu {izerindeki etkisi agik degildir. Bu nedenle bu
caligmada Ozellikle anaerobik egzersizin Nesfatin-1 hormonu Uzerindeki etkisi

arastirildi.
2.6 Oksidatif Stres

Oksijen insan hayati i¢in biiylik dneme sahip olmasmin yani swra bazi metabolik
stiregler neticesinde ortaya ¢ikan reaktif oksijen tiirleri (ROS) vicuda zarar
verebilmektedir, reaktif 6zellikli bu ¢esit metabolitlerin olusumuna yol agan etkenlerin
tamamia oksidan denir (Karlsson ve ark., 1997). Serbest radikallerin ¢ogunlukta
oldugu reaktif oksijen gesitleri, oksijen molekiliine kiyasla kimyasal reaktivitesi daha
fazla olan oksijen ¢esitleridir. Atomik yapilarindaki dis orbitallerinde ortaklanmamig
elektron cifti iceren yiiksek enerjili bilesikler olan serbest radikaller, protein, lipit,

DNA ve koenzimler gibi bircok biyolojik maddeye zarar vermektedir. Reaktiflik



kazanan bu serbest radikallerin zararin1 6nleyen mekanizmalar bulunmaktadir. Direkt
etki ederek bu =zarari Onleyen maddelere antioksidanlar adi verilmektedir.
Antioksidanlar; eksojen (karoten, C, A ve E vitamini) ve endojen [melatonin,
stperoksit dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz (GSH-Px) ve katalaz (CAT)
seklinde gruplandirilabilir (Radak ve digerleri 2013 ve Atalay, 2013). Mitokondriyal
solunum esnasinda ve normal hiicresel metabolizma esnasinda oksijen kullanilarak
serbest radikalleri notr hale getirmek igcin cogu zaman endojen antioksidan
sistemimizin yetersiz kalmasi nedeniyle, oksidan/antioksidan dengesini saglamak i¢in
dig kaynaktan temin edilen eksojen antioksidanlara gereksinim duyulur (Halliwell,
2006). Serbest radikal olusumundaki artistan ve/veya antioksidan savunma
sistemindeki yetersizlikten dolay1 OS gelisir (Valko ve ark., 2007). Ozellikle asir1
derecede yapilan fiziksel aktivite ROSnin olusumunu tetikleyen faktorlerden biridir
(Kahraman ve ark., 2003). Oksijen kullanimmin diisiik oldugu durumlarda siiperoksit
radikali ve superoksit tirevleri antioksidanlarca etkisizlestirilir. Ancak oksijen
tiketiminin 6dnemli derecede hizli oldugu egzersiz sirasinda antioksidan savunma
sistemi, serbest radikal olusumuna yetisemeyebilir ve boylece OS olusabilir ve bu
neticede hiicre hasar1 gerceklesebilir (Cheeseman ve Slater, 1993). Maksimal aerobik
egzersiz sirasinda butiin vicudun oksijen kullanimi dinlenmeye gore yaklasik 15-20
kat, calisan kaslardaki oksijen tiikketimi ise 100 kat daha fazladir. Oksijen tiketiminin
artmas1 sonucu da ROTnin Uretimi artar. (Kahraman ve ark., 2003). Yalnizca aerobik
egzersizler degil, anaerobik egzersizlerin de iskelet kasinda ve kanda makro molekiiler
dizeyde oksidatif olarak organizmada birtakim degisikliklere neden oldugu
gozlenmistir (Inal ve ark., 2001). Daha az oksijene gereksinim duymasima ragmen
anaerobik egzersiz sirasmda/sonrasinda meydana ¢ikan serbest radikaller ve bu
duruma bagh olarak gergeklesen OS durumunda, ksantin ve NADPH oksidaz
sisteminin aktivitesi, iskemi/reperfuzyon ve fagositik solunumsal patlama aktivitesinin
artmasi gibi ¢esitli reaksiyonlar sonucu OS artabilir. Ayrica, laktik asit Gretiminin daha
az zararh olan stperoksit radikalini organizmaya ¢ok daha fazla zarar1 olan hidroksil
radikaline donusturebilecegi belirtilmistir (Radak ve ark., 2013). Bu nedenle de

anaerobik egzersiz oksidatif strese neden olabilir ve OS’yi arttirabilir.



Gereg ve YOntem

3.1 Arastirmanin Tipi

Kesitsel ve deneysel bir laboratuvar ¢alismasidir.

Arastirma yapisinin “Insanlar Uzerinde Yapilan Tibbi Arastirmalarda Etik ilkeler
Helsinki Deklerasyonu”na uyumlu oldugu Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel
Aragtirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir (21-5T/23).

3.2 Arag ve Geregler

Elektronik medikal tart1 (Seca 769, Germany)

Mikroplate okuyucu (Dialab, ELX800, AUSTRIA)

Spektrofometre (Shimadzu UV 1700, JAPAN)

Nanodrop cihazi1 (Maestrogen, Tayvan)

Polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) cihaz1 (SensoQuest, ALMANYA)

3.3 Yontem

3.3.1 Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Izmir Ege Universitesi Spor Bilimleri Fakiiltesi‘nde 6grenim gdren basketbol,
voleybol, hentbol gibi anaerobik spor yapmakta olan saglikli erkek sporcular ve bu
sporcularla benzer fiziksel 6zelliklere sahip, ayni yas araliginda yer alan saglikli

sedanter erkekler olmak tizere 79 goénulliiden olusturuldu.
3.3.2 Calisma Grubu
Calismaya alinma kriteri,

e (Calismanin uygulanmasinda engel teskil edecek herhangi bir sakathigi, hastalig
olmamast

e Sigara, alkol veya herhangi bir ilac1 ve antioksidan bir maddeyi duzenli olarak
kullanmiyor olmak

e Obez olmamak (VKi<30)

e 18-35 yas araliginda olmak
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e Sporcu Grubu (SG) (n=39) i¢in en az 3-4 aydir anaerobik egzersiz yapiyor olmak,
Kontrol Grubu (KG) (n=40) icin ise fiziksel olarak egzersiz grubuna benzer
nitelikte ve en az 3-4 aydir egzersiz yapmiyor olmak kosulu istendi.

Calismaya katilacak yaklasik 100 kisiye ¢alismanin amaci, yarari, muhtemel riskler,

uygulanacak testlerle alakali bilgilendirme yapildi ve biyokimyasal belirteglerine

bakilds, Kilo, boy ve VKI belirlendi. Yukarida ifade edilen test ve saglik muayeneleri
sonucu saglikli oldugu saptanan 79 kisi arastirmaya dahil edildi. Katilimcilardan 6glen

12.00 de 6giin tiiketmeleri ve 16.00-17.00 arasinda kol venasindan kan vermek igin

laboratuvara gelmeleri istendi. Katilimcilarin dayaniklilik seviyelerini belirlemek

amaciyla acik saha sartlarinda yo-yo aralikli toparlanma testi (level 1) yapildi. Test

Oncesi ve sonrasit alman kanlardan arastirma amaciyla; belirtilen biyokimyasal

parametreler ve polimorfizm belirlendi.
3.3.3 Yapilan Testler
3.3.3.1 Fiziksel Ol¢im Yontemleri

Boy ve Viicut Agirhigi: Sortla ve ayakkabisiz olarak elektronik medikal tart1 aleti

kullanilarak 6l¢iildii. VKI asagida belirtilen formiile gore hesaplanmistir:
VKI = Agirlik (kg) / boy (m)?
3.3.3.2 Fizyolojik Olgtimler

Katilimcilarin dayaniklilik seviyelerini belirlemek amaciyla agik saha sartlarinda

YOYO aralikli toparlanma testi (seviye 1) yapilmistir.

YOYO aralikli toparlanma testleri kademeli olarak artan aralikli mekik kosusu testidir.
Bu testte katilimcilar 2x20 metrelik mekik kosular1 gergeklestirirler ve her mekik
kosusu arasinda 10 saniyelik toparlanma siiresi vardir. Bu test yaklagik 10-30 dakika

arasinda sonlanmaktadir. (Carlo ve ark., 2006).
3.3.4 Kan Numunelerinin Ahinmasi, Saklanmasi ve Analizleri

Goniillillerden, sogutulmus vakumlu, biri EDTA’11 tiipe olmak iizere 2 tiipe toplam 7,5
mL, digeri 9 ml jelli 2 adet serum tiipiine vendz kan 6rnekleri alindi. Serum diiz kan
ornekleri 20 dakika oda sicakliginda bekletildikten sonra 2000g’de 15 dk
santrifijlenerek serumlar1 ayrildi. EDTA’Ii 1.tiipteki kandaki lokositlerden izole
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edilen DNA numunelerinden nesfatin-1 gen polimorfizmi belirlendi. Serum
numunelerinden asagida ifade edilen biyokimyasal parametrelerin analizleri
yapilincaya kadar derin dondurucuda (-82 °C de) saklandi. Analizler 1-2 ay icerisinde
gerceklestirildi.

3.3.4.1 Biyokimyasal Analizler

Biyokimyasal parametreler; serum insulin, glikoz, TK, HDL-K, LDL-K ve TG ve CRP
duzeyleri ve ALT ve AST aktiviteleri Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Biyokimya Laboratuvarinda hizmet karsilig1 yaptirildi.

3.3.4.2 ELISA Yontemi ile Gergeklestirilen Biyokimyasal Analizler

Nesfatin-1 ve NO diizeyleri belirtilen maddelere 6zgun olarak insan antikorlarindan
hazirlanmis olan ticari kitler (Elabscience, Chine) kullanilarak ELISA yontemiyle, kit
icerigindeki prospektuslerin prosedirlerine uygun olarak bir mikroplate okuyucuda
Laboratuvar sorumlusu Dog¢. Dr. Faruk Turgay tarafindan Fakiiltemizin Egzersiz

Biyokimyasi laboratuvarinda gercgeklestirildi.
3.3.5 Yontemin Ilkesi

ELISA Kkitlerin icerisinde mikroplate bulunmaktadir. Standartlar kitlerin igeriginde
belirtilen talimatlara uygun olarak hazirlandi. Mikroplate’de bulunan kuyucuklara
ornekler vestandartlar koyuldu (100 uL). 37 °C’de 90 dakika inkiibe edildi. Her bir
kuyucuga 100 uL biyotinlenmis deteksiyon ab soliisyonu eklendikten sonra 37 °C’de
60 dakika inkiibe edildi. Mikroplate aspire edilip 3 kez yikandi bdylece serbest
bilesenler uzaklastirildi. 100 pL HRP konjugati soliisyonu eklendikten sonra 37 °C’de
30 dakika inkube edildi. Tekrar aspire edilip 5 kez yikandi. Tiim kuyucuklara 90 pL
substrat reaktifi eklenip 37 °C’de 15 dakika inkiibe edildikten sonra mavi renk
olusumu gozlendi. Ardindan 50 pL stop soliisyonu koyuldu ve rengin sartya donmesi
go6zlendi. Son olarak da mikroplate okuyucuda 450 nm’de optik yogunluklar belirlendi
ve sonuglar buna gore hesaplandi. Boylece antijen-antikor reaksiyonuyla beraber ilgili
enzimin aktivasyonu sayesinde olusan renk siddetleriyle orantili olan (belirtilen)

proteinlerin konsantrasyonlariin 6l¢iilmesi gerceklesti

12



3.3.5.1 Total Oksidan ve Antioksidan Stattst (TOS ve TAS)’niin Belirlenmesi

Serum TAS ve TOS seviyeleri, bir ticari kit araciligiyla kromojenik metotla
spektrofotometrik olarak bir mikrotabak okuyucuda gerceklestirildi. Bu metotda;
serumdaki antioksidan molekuller kullanilan kromojen madde ile yeni bir renk
meydana getirir. Olusan bu renkli bilesigin absorbansi serumdaki antioksidan miktar1
ile orantilidir. TAS sonuglart mmol/L, TOS sonuglar1 ise H2O2 esdegeri olarak ifade
edilmistir. Serum TOS miktarmmn TAS’a yiizde olarak oran1 (TOS/TAS), OSI olarak
kabul edilmistir.

3.3.5.2 Nesfatin-1 rs757081C>G Gen Polimorfizmininlerinin Belirlenmesi

Belirtilen polimorfizm CBU, Fen fakiiltesi Tibbi genetik laboratuvarinda yetkililer

tarafindan yapilmaistir.
3.3.5.2.1 Olgulara Ait Kan Orneklerinden DNA Eldesi

- Calismaya dahil olan olgularin 2 cc periferik vendz kan 6rnekleri steril EDTA’I1
mor kapakl tiiplere alinmustir.

- Kan oOrnekleri oda 1sisinda uzun siire bekletilmeden -20 o C’de tiim Ornekler
tamamlanana kadar saklanmustir.

- 90 olguya ait kan ornekleri toplandiktan sonra, kan 6rneklerinden DNA eldesi
QIAamp DNA Blood Mini Kit (Almanya) araciligiyla ilgili kitin prosediiriine gore
gergeklestirilmistir.

- Kan o6rneklerinden elde edilen DNA 6rneklerinin PZR (polimeraz zincir
reaksiyonu) caligmalari i¢in uygun safliklarda olup olmadiklar1 bir nanodrop cihazi

ile Olgiilmiistiir.
3.3.5.2.2 Nesfatin Gen Bolgesine Ozgii Primer Ciftinin Dizayn

- Orneklere ait DNA materyallerinin rs757081 (c.1012C&gt;G) polimorfizminin
bulundugu Nesfatin gen bolgesinin PZR araciligiyla ¢ogaltilabilmesi i¢in Ensembl
genom veri bankasindaki Nesfatin niikleotid dizilimi kullanilmistir.

- Elde edilen niikleotid dizilimi ile rs757081 (c.1012C&gt;G) polimorfizm bdlgesini

icerecek sekilde PrimerPlus3 primer tasarim programu kullanilarak NesF1 5°-
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CCCAGTTCTCACTCTTTGCCT-3’ ve NesR1 5°- AGCCTCCAGTTGATCATG
CT -3’ primer ¢ifti dizayn edilmistir.
- Dizayn edilen primer ¢ifti Nesfatin geninin 398 niikleotidlik bir bélgesinin PZR

araciligiyla ¢cogaltilmasini saglamaktadir.
3.3.5.2.3 Nesfatin Gen Bolgesinin PZR (Polimeraz Zincir Reaksiyonu) Cahsmasi

- Orneklere ait DNA materyallerinin PZR c¢alisma kosullar1 GenMarkBio
HotStartTaq (Tayvan) Kitinin ilgili prosediirine goére bir 1s1 dongii cihazinda

gergeklestirilmistir.

Her bir 6rnege ait tek bir DNA reaksiyonu i¢in 0.2 ml’lik PZR tiipline asagidaki

bilesenler eklenir;

DNA 06rnegi 2 pl
Nukleaz Free Water 17 pl
2x Master Mix 20 ul
Toplam 40 ul

- Denatiirasyon, Baglanma ve Uzama adimlar1 35 dongii olacak sekilde 1s1 dongii

cihazinda gergeklestirilmistir;

On denatiirasyon 94 °C’de 10 dk
Denatiirasyon 94 °C’de 45 sn
Baglanma 60 °C’de 45 sn
Uzama 72 °C’de 60 sn

Final Uzama 72 °C’de 5 dk

3.4 Olgulara ait DNA Orneklerinden PZR Aracihgiyla Cogaltilan Nesfatin Gen
Bolgesinde rs757081 Polimorfizminin Sau3Al Kesim Enzimi Aracihgiyla

Belirlenmesi
- Orneklere ait Nesfatin gen bélgesi PZR (riinlerinde rs757081 polimorfizmi
Sau3Al restriksiyon enzimi ile taranmugtur.

- Sau3Al enzimi 398 nikleotidlik PZR Gruntnde rs757081 polimorfizminin neden

oldugu C>G polimorfizmini belirleyerek buradan kesim yapar.
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- Eger olguya ait PZR 6rneginde rs757081 polimorfizmi bulunmazsa Sau3 Al enzimi
herhangi bir kesim yapmaz ve PZR 6rnegi %1°lik agaroz jelde 2 bant (383 bp ve
15 bp) seklinde goriiliir. Eger olgunun allellerinin birinde rs757081 polimorfizmi
bulunuyorsa enzim tek bir allelde kesim yapacagindan olguya ait PZR {iriinii
%1°lik agaroz jelde 4 bant (383 bp, 254 bp, 129 bp ve 15 bp) seklinde goriiliir
(Sekil 3). Fakat, olgunun allellerinin her ikisinde de rs757081 polimorfizmi
bulunuyorsa enzim her iki allelde kesim yapacagindan olguya ait PZR iriinii
%1°lik agaroz jelde 3 bant (254 bp, 129bp ve 15 bp) seklinde goriiliir

- Boylece olgularin rs757081 polimorfizmi bakimmdan yabanil homozigot,

heterozigot veya mutant homozigot olup olmadiklar1 belirlenmistir.
3.5 Istatistik Analiz

Verilerin normal dagilima uygunlugu Shaphiro wilk testi ile incelendi. Normal
dagilima sahip ozelliklerin iki bagimsiz grupta karsilastirilmasinda Student t testi,
normal dagilmayan Ozelliklerin iki bagimsiz grupta karsilastirilmasinda ise Mann
Whitney U testi kullanilmustir. Nicel degerli degiskenler arasindaki iliskiler Pearson
korelasyon katsayisi ile analiz edildi. Nitel verilerin arasindaki iliski Ki kare testi ile
incelendi. Sayisal verilerin iki den fazla bagimsiz grupta karsilastirilmasinda, normal
dagilmayan ozellikler i¢in ise Kruskal Wallis testi ve Dunn ¢oklu karsilagtirma testi
kullanilmustir. Egzersiz ve polimorfizm etkilesiminin yas, boy, kilo, VKi, YOYO,
VO2max ve biyokimyasal bagimli degiskenler iizerine etkisi iki yonll varyans analizi
ile incelendi. Istatistiksel analizler i¢in SPSS Windows version 24.0 paket programi

kullanilmis ve p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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Bulgular

Katilimcilarin genel 6zellikleri Tablo 1°de verilmistir. 39 bireyin sedanter, 35 bireyin
ise sporcu oldugu, katilimeilarin yas ortalamasinin 21,55+3,14 y1l, boy uzunluklarinin

184,10+9,32 c¢cm oldugu goézlendi.

Sporcu ve Sedanter grubundaki bireylerin antropometrik ve biyokimyasal
parametreler agisindan farklar1 analiz edilmis sonuglar1 Tablo 1’de sunulmustur. Buna
gore Sporcu ve Sedanter grubundaki bireylerin arasinda yas ortalamasi bakimmdan
anlamh diizeyde fark olmadigi1 gézlendi (p=0,051). Sporcu bireylerin boy uzunlugu
ortalamalar1 Sedanter grubundaki bireylerin boy uzunlugu ortalamalarina gdredaha
yiiksek oldugu gozlendi (p=0,001). Benzer olarak Sporcu bireylerin agirliginin
sedanter grubunkinden daha biiyiik oldugu (p=0,002). Sporcu gruptaki bireylerin
YOYO ve VO2max parametre ortalamalarinin da sedanter bireylere kiyasla daha
yiiksek oldugu bulundu (p<0,05) (Tablo 1).

Sporcu grubun serum insiilin (p=0,049), NO (p=0,048) ve TAS degerleri (p=0,020)
sedanterlerinkilerden daha kiiciik, ancak OSI (p=0,051) degeri ise daha biiyiiktii.
Nesfatin-1 duizeyi i¢in bir fark bulunmadi (Tablo 1).

Bu bulgular anaerobik antrenmanlarin serum insiilin, NO ve TAS degerlerini anlamli
olarak dusiirdiigiinii buna karsin serum OS diizeyini arttirdigmi fakat Nesfatin-1

diizeyleri tizerinde anlaml1 bir etkisi olmadigina isaret etmektededir.
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Tablo 1. Gruplarin (sporcu ve sedanter) fiziksel, fizyolojik ve biyokimyasal

parametrelerin karsilastirilmasi (ort £ SS) degerleri).

Degiskenler Sporcu (n=35) Sedanter (n=39) p
Yas (yil) 20,8 + 2,59 22,23 + 3,46 0,051
Boy (cm) 189,99 + 7,64 178,91 + 7,43 0,001
Kilo (kg) 86,33 £ 12,63 77,1+11,83 0,002

VKI (kg/m?) 23,85 + 2,63 24,02 + 2,75 0,787

YOYOIR1(m) 1152 + 495,51 845,64 £ 274,42 0,001
VO2max (ml) 46,08 + 4,16 435+231 0,001

Nesfatin-1
425,06 + 258,32 555,21 + 371,71 0,088

(ng/mL)

Insiilin (UU/mL) 9,8+7,19 14,98 + 14,27 0,049
NO (uM) 104,35 + 17,64 159,77 +122,9 0,048
Glikoz (mg/dL) 81,89 £ 9,54 82,18 £+ 7,92 0,885
AST (U/L) 19,37 + 4,96 20,46 + 9,71 0,552
ALT (U/L) 18,08 + 6,97 20,25+ 14,71 0,428
CK (U/L) 244,11 + 133,69 203,82 + 167,72 0,261
CRP (mg/L) 1+0,99 1,28 +2,18 0,478
TOS (umol/L) 18,06 * 3,88 17,65+ 7,38 0,771
TAS (mmol/L) 0,87+0,3 1,03+0,25 0,020
OSI (TOSITAS) 25,9 + 20,33 18,28 + 10,37 0,051
TBARS 2,98 £ 0,95 2,65+111 0,170
TK (mg/dL) 45,87 £ 7,75 156,51 + 26,43 0,947
TG (mg/dL) 105,80+53,58 116,40+58,18 0,420
HDLK (mg/dL) 50,46 £ 12,73 48,28 + 8,72 0,390
LDLK (mg/dL) 77,71 £ 25,65 84,87 + 26,13 0,239

VKI: Viicut Kiitle Indeksi, YOYO IR 1: YOYO aralikl: toparlanma testi 1, VO2max: /ndirekt maksimal
oksijen kullanimi, NO: nitrik oksit, AST: aspartat aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz, CK:
Kreatin Kinaz , CRP: C reaktif protein, TOS: total oksidan stati, TAS: total antioksidan statz, OSI:
oksidatif stres indeksi, TBARS: tiyobarbitirik asit reaktif maddeleri, T-K: total kolesterol, TG:
trigliserid, HDL-K: yuiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, LDL-K: disik yogunluklu lipoprotein
kolesterol,
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Anlamli olmasa da sporcu genotip gruplarinda (hem CC hem de Gt de) OSI diizeyleri
(genel degerlendirmedekine benzer olarak) sedanterlerinkinden daha biiytkti
(%46.4,ve %43.3). Bu bulgular antrenmanlarin her iki genotip grupda da OS’ye neden

oldugunu gosterir.

Sporcularda: G tastyicit (Gt) ve CC genotip grubunun serum Nesfatin-1 diizeyleri
kontrol grubununkinden (%29,5 ve %18,1) daha kiicuk, CC grubunun Nesfatin-1
diizeyi ise Gt grubununkinden (%16,8) daha buyuktu.
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Tablo 2. Genotip gruplarina gore (CC;CG;GG) fiziksel, fizyolojik ve biyokimyasal parametrelerin kargilagtirilmasi (ort £ SS) degerleri).

Sporcu Sedanter
Parametreler CC (n=18) CG (n=16) GG (n=1) CC (n=19) CG (n=16) GG (n=4)
Yas (y1l) 21,39+2,64 20,25%2,52 19+0 21,74+2,45 22,6914,16 22,75%5,12
Boy (cm) 190,1848,19 189,54+7,42 193,510 179,41+6,78 179,58+8,62 173,88+3,77
Kilo (kg) 86,64+15,03 85,16+9,6 99,60 76,15+8,7 78,14+13,1 77,48+21,23
VKI (kg/m?) 23,83+£2,99 23,69+2,25 26,610 23,65%2,32 24,112 27 25,4545,86
YOYOIR1(m) 1148,89+455 1197,5+538,14 1040+0 857,89+304,4 780+199,2 920+280
VO2max (ml) 46,05+3,82 46,46+4,52 45,14+0 43,61+2,56 42,95+1,67 44,13+2,35
Nesfatin-1(ng/mL) 462,76x252,7 386,51+274,48 363,12+0 564,98+394,65 529,55+326,11 611,46+524,97
Instilin (UU/mL) 9,11+6,34 10,68+8,38 8,29+0 12,96+8,98 16,27+17,57 19,38+22,17
NO (uM) 124,07+111,1 92,1+98,28 25,0240 172,89+119,6 156,41+134,27 110,93+105,05
Glikoz (mg/dL) 82,5+10,74 80,94+8,55 86+0 81,26+7,12 8319,34 83,25+6,7
AST (U/L) 19,67+4,84 19+5,38 2010 21,16+12,61 20,13+6,77 18,5+1,73
ALT (U/L) 19,89+6,69 16,43+7,07 12+0 19,37+11,27 22,62+19,48 15+2,94
CK (U/L) 223,06+97,77 252+157,54 49710 211,32+191,96 208+159,79 151,5+58,87
CRP (mg/L) 0,91+0,67 1,06+1,29 1,57+0 1,4+3,02 1,06%0,77 1,63+1,35
TOS (umol/L) 18,1+4,02 17,91+3,96 19,64+0 18,32+9,2 16,52+3,48 19+10,48
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Tablo 2. Genotip gruplarina gore (CC;CG;GG) fiziksel, fizyolojik ve biyokimyasal parametrelerin karsilagtirilmasi (ort £ SS) degerleri) (devam)

Sporcu Sedanter
Parametreler CC (n=18) CG (n=16) GG (n=1) CC (n=19) CG (n=16) GG (n=4)
TAS (mmol/L) 0,89+0,32 0,86+0,3 0,91+0 1,04+0,25 1,04+0,23 0,9+0,36
OSI (TOSITAS) 25,01+15,83 27,17+£25,48 21,5840 17,81+8,83 16,67+5,3 26,91+25,3
TBARS 3,16+0,82 2,85+1,07 1,9340 2,61+1,01 2,35+0,93 4,07+1,44
TK (mg/dL) 153,56+30,77 160+60,33 134+0 154,42+19,06 159,25+32,16 155,5+37,78
TG (mg/dL) 113+50,35 99,19+59,07 83+0 120,11+64,05 102,19+47,68 155,75+60,52
HDLK (mg/dL) 48,39+11,11 52,38+14,68 57+0 47,05+8,68 49+8,92 51,25+9,5
LDLK (mg/dL) 82,56+30,4 73,38+19,36 60+0 83,26+17,47 89,75+31,94 73+37,24

SS:Standart Sapma, VKI: Vicut Kiitle Indeksi, YOYO IR 1: YOYO aralikh toparlanma testi 1, VO2max: Indirekt maksimal oksijen kullanimi, NO: nitrik oksit,
AST: aspartat aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz, CK: Kreatin Kinaz , CRP: C reaktif protein, TOS: total oksidan statz, TAS: total antioksidan statu,
OSI: oksidatif stres indeksi, TBARS: tiyobarbitirik asit reaktif maddeleri, T-K: total kolesterol, TG: trigliserid, HDL-K: yiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol,

LDL-K: dusuk yogunluklu lipoprotein kolesterol.



Sporcu ve Sedanter grubundaki bireylerin polimorfizm gruplarina gore antropometrik
ve biyokimyasal parametreleri farklari analiz edilmis olup sonuglar1 Tablo 3°de
sunulmustur. Buna gdre Sporcu grubundaki bireylerin CC ve Gt genotip gruplari
arasinda antropometrik ve biyokimyasal parametreler i¢in bir farka rastlanmadi
(p>0,05). Sedanter grubunda: CC ve Gt genotip gruplar1 arasinda antropometrik ve

biyokimyasal parametreler icin fark gozlenmedi (p>0,05).

CC genotip grubunda sporcu ve kontrol genotip gruplar1 arasinda boy uzunluklari,
kilo, YOYO, VO2 max degerleri i¢in anlamli diizeyde farkliliklar goruldi (p<0,05).

Ct genotip grubunda sporcu ve kontrol genotip gruplari arasinda yas boy uzunluklari,
YOYO, VO2 max degerleri i¢in anlamli diizeyde farkliliklar goriildii (p<0,05).
Egzersiz ve polimorfizm etkilesiminin yas, boy, kilo, VKI, YOYO, VO2 max ve
biyokimyasal bagimli degiskenler iizerine etkisi iki yOnlii varyans analizi ile
incelenmistir. Buna gore etkilesimin bagimli degiskenlerden hig birisi tizerine anlamli

diizeyde etkisine rastlanmadi (p>0,05).

Sporcu CC ve Gt genotip grubunun insilin dizeyleri kontrol gruplarminkilerden
(%29,7 ve %37,6) daha diisiik bulundu. Ancak kontrol Gt grubunun insilin dizeyi
kontrol CC grubununkinden anlamli olmasa da (%23,5) daha buytkti (Tablo 3).
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Tablo 3. Genotip gruplarina gore (CC;CGt) fiziksel, fizyolojik ve biyokimyasal parametrelerin karsilastirilmasi (ort £ SS) degerleri).

Sporcu Sedanter Sporcu Sporcu

CC- Gt-

CC Gt (CG+GG) ce Gt (CG+GG) Sedanter | Sedanter
Parametreler p p
ort+SS ort£SS ort£SS ort£SS CC Gt
p p

Yas (y1l) 21,39+2,64 20,18+2,46 0,169 21,742 .45 22,7+4,22 0,392 0,680 0,037
Boy (cm) 190,18+8,19 189,78+7,25 0,878 179,41+6,78 178,44+8,15 0,688 0,001 0,001
Kilo (kg) 86,64+15,03 86,01+9,93 0,885 76,15+8,7 78,01+14,38 0,631 0,013 0,061
VKI (kg/m?) 23,83+2,99 23,86+2,29 0,976 23,65+2,32 24,37+3,13 0,421 0,833 0,583
YOYOIR1(m) 1148,89+455 1155,29+549,34 0,970 | 857,89+304,4 834+250,06 0,790 0,028 0,025
VO2max (ml) 46,05+3,82 46,1+4,62 0,971 43,61+2,56 43,41+2,1 0,791 0,030 0,037
Nesfatin-1(ng/mL) | 462,76+252,7 385,13+265,83 0,382 | 564,98+394,65  545,93+358,61 0,875 0,353 0,136
Insiilin (UU/mL) 9,11+6,34 10,5448,13 0,565 12,9618,98 16,9+17,97 0,396 0,143 0,187
NO (uM) 124,07£111,1 88,16+96,54 0,316 | 172,89+119,6 147,31£127,76 0,523 0,207 0,126
Glikoz (mg/dL) 82,5+10,74 81,24+8,37 0,701 81,26+7,12 83,0548,71 0,489 0,681 0,525
AST (U/L) 19,67+4,84 19,0645,21 0,723 21,16+12,61 19,8+6,09 0,669 0,641 0,696
ALT (U/L) 19,89+6,69 16,1746,93 0,116 19,37+11,27 21,1+17,63 0,719 0,866 0,287
CK (U/L) 223,06+97,77 266,41+163,7 0,345 | 211,32+191,96 196,7+145,74 0,790 0,818 0,179
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Tablo 3. Genotip gruplarma gore (CC;CGt) fiziksel, fizyolojik ve biyokimyasal parametrelerin karsilastirilmasi (ort = SS) degerleri) (devam).

Sporcu Sedanter Sporcu Sporcu

CC- Gt-

CC Gt (CG+GG) @ Gt (CG+GG) Sedanter | Sedanter
Parametreler p p

ort+SS ort£SS ort£SS ort£SS CC Gt

p p
CRP (mg/L) 0,91+0,67 1,0941,25 0,589 1,4+3,02 1,17+0,9 0,754 0,507 0,817
TOS (umol/L) 18,1+4,02 18,01+3,86 0,948 18,3249,2 17,0245,29 0,590 0,928 0,525
TAS (mmol/L) 0,89+0,32 0,86%0,29 0,765 1,04+0,25 1,01+0,25 0,728 0,117 0,092
OSI (TOS/ITAS) 25,01+15,83 26,84+24,71 0,795 17,8148,83 18,72+11,87 0,790 0,094 0,200
TBARS 3,16%0,82 2,85+1,07 0,264 2,61+1,01 2,69+1,23 0,816 0,076 0,780
TK (mg/dL) 153,56+30,77 158,47+58,75 0,757 | 154,42+19,06 158,5+32,32 0,636 0,918 0,998
TG (mg/dL) 113+50,35 98,24+57,33 0,423 | 120,11+64,05 112,9+53,44 0,704 0,711 0,427
HDLK (mg/dL) 48,39+11,11 52,65+14,26 0,330 47,05+8,68 49,45+8,83 0,398 0,685 0,410
LDLK (mg/dL) 82,56+30,4 72,59+19,02 0,257 83,26+17,47 86,4+32,74 0,713 0,931 0,135

SS: Standart Sapma, VKI: Viicut Kiitle Indeksi, YOYO IR 1: YOYO aralikli toparlanma testi 1, VO2max: Indirekt maksimal oksijen kullanimi, NO: nitrik oksit,
AST: aspartat aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz, CK: Kreatin Kinaz, CRP: C reaktif protein, TOS: total oksidan stati;, TAS: total antioksidan stati,
OSI: oksidatif stres indeksi, TBARS: tiyobarbitirik asit reaktif maddeleri, , T-K: total kolesterol, TG: trigliserid, HDL-K: yuiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol,

LDL-K: dusuk yogunluklu lipoprotein kolestero.



Sporcu bireylerin genotip dagilimlari ile Sedanter grubundaki bireylerin genotip ve
allel frekans dagilimlarmin benzer oldugu gozlendi (Tablo 4).

Tablo 4. Gruplarda polimorfizmin genotip ve allel frekanslar1 ve karsilastirmalari

Sporcu Sedanter
n % n % a p
CC 18 51,4 19 48,7
Genotipler CG 16 45,7 16 41 1,616 0,446
GG 1 2,9 4 10,3
C 52 74,25 54 69,20
Alleller 0,464 0,496
G 18 25,75 24 30,80

P degeri Pearson ki kare testinden elde edildi.

Sporcu grubundaki bireylerin parametreleri arasindaki korelasyon analizi tablo 5’de

sunulmustur.

Sporcularin ALT diizeyi ile VO2max ve Yoyo degerleri arasinda negatif yonde zayif
bir korelasyon saptanmistir (r=-0,337; p=0,048). ALT diizeyi arttik¢a bireyin VO2max

ve YOYO diizeyin de diisme egiliminde olmas1 beklenmektedir.

Sporcularin boy degerleri ile TK diizeyi arasinda negatif yonde zayif bir korelasyon
saptanmustir  (r=-0,369; p=0,029). Uzun boylularin diisik TK degeri almasi

beklenmektedir.

Sporcularin VKI degerleri ile TK diizeyi arasinda pozitif yonde zayif bir korelasyon

saptanmustir (r=0,386; p=0,022).

Sporcularin VKI degerleri ile Nesfatin -1 diizeyi arasinda pozitif yonde orta

diizeyde bir korelasyon saptanmustir (r=0,516; p=0,001).
KORELASYONLAR
Yorumlanmsi ve referans bilgisi

Correlation Coefficient (r)
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Korelasyon Yorumu
katsayisi
0.8-1.0 Cok gucli iligki
0.6-0.8 Guglu iligki
0.4-0.6 Orta siddette iligki
0.2-0.4 Zayif iligki
0.0-0.2 Cok zayif ya da iliski yok
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Tablo 5. Sporcularda fiziksel, fizyolojik ve biyokimyasal parametreler arasi korelasyonlar.

rametreler Yas | Boy | Kilo VKI YIORYlo VO2max | Nesfatin-1 | NO TBARS TAS TOS osl TG HDLK LDLK TK Insiilin Glikoz CRP | AST | ALT CK
(Y1) | (cm) | (kg) (kg/m2) (m) (ml) (ng/mL) | (uM) (mmol/L) | (umol/L) | (TOS/TAS) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (uU/mL) | (mg/dL) | (mg/L) | (U/L) | (U/L) (UIL)
Yas 1 |-0,041| 0,126 | 0,160 0,278 0,278 -0,057 | 0,034 | 0,388" -0,290 0,027 ,358" 0,329 -0,048 0,214 0,080 -0,178 -0,279 | -0,165 | -0,044 | -0,125 | -0,084
(Y1) 0,815 | 0,470 | 0,360 0,106 0,106 0,744 0,847 | 0,021 0,091 0,876 0,035 0,054 0,784 0,218 0,648 0,306 0,105 0,343 | 0,800 | 0,475 | 0,630
Boy -0,041| 1 ,666™ | 0,160 | -0,120 -0,120 -0,094 | 0,020 | 0,053 -0,284 0,155 0,256 -0,121 -0,066 -0,180 -,369" 0,130 0,141 0,164 | -0,188 | -0,052 | -0,040
(cm) 0,815 0,000 | 0,358 0,491 0,492 0,591 0,910 | 0,764 0,098 0,374 0,137 0,489 0,707 0,301 0,029 0,457 0,419 0,346 | 0,279 | 0,765 | 0,821
Kilo 0,126 | ,666™ 1 ,838™ | -0,227 -0,227 0,320 |-0,006| 0,111 -0,293 0,180 0,306 0,031 -0,026 -0,049 0,068 -0,163 0,020 0,149 | -0,057 | 0,074 | -0,011
(kg) 0,470 | 0,000 0,000 0,189 0,189 0,061 0,972 | 0,524 0,088 0,301 0,074 0,860 0,883 0,780 0,699 0,348 0,911 0,392 | 0,744 | 0,673 | 0,951
VKi 0,160 | 0,160 | ,838™ 1 -0,237 -0,237 ,516™ |-0,019 | 0,095 -0,157 0,083 0,190 0,144 0,008 0,044 ,386" -0,286 -0,064 | 0,090 | 0,085 | 0,142 | 0,008
(kg/mz) 0,360 | 0,358 | 0,000 0,171 0,171 0,001 0,914 | 0,587 0,369 0,635 0,274 0,408 0,966 0,801 0,022 0,096 0,717 0,607 | 0,627 | 0,416 | 0,964
YOYO IR 1 0,278 | -0,120 | -0,227 | -0,237 1 1,000 -0,237 |-0,109 | ,396" -0,143 0,011 0,218 0,035 0,290 0,186 0,015 0,011 -0,245 | 0,172 |-0,221 | -,337" | 0,057
(m) 0,106 | 0,491 | 0,189 | 0,171 0,000 0,171 0,533 | 0,018 0,414 0,949 0,209 0,844 0,091 0,285 0,931 0,948 0,156 0,322 | 0,202 | 0,048 | 0,744
VO2max 0,278 | -0,120 | -0,227 | -0,237 | 1,000™ 1 -0,237 |-0,109 | ,396" -0,143 0,011 0,218 0,034 0,290 0,186 0,015 0,011 -0,245 | 0,173 |-0,221 | -,337" | 0,057
(ml) 0,106 | 0,492 | 0,189 | 0,171 0,000 0,171 0,534 | 0,018 0,414 0,950 0,209 0,844 0,092 0,286 0,932 0,948 0,156 0,321 | 0,202 | 0,048 | 0,743
Nesfatin-1 -0,057 | -0,094 | 0,320 | ,516™ | -0,237 -0,237 1 0,052 | 0,234 0,245 0,079 -0,107 357" -0,015 -0,016 0,194 0,120 0,169 -0,129 | -0,174 | 0,198 | -0,179
(ng/mL) 0,744 | 0,591 | 0,061 | 0,001 0,171 0,171 0,765 | 0,175 0,156 0,652 0,540 0,035 0,931 0,928 0,263 0,493 0,331 0,458 | 0,319 | 0,254 | 0,302
NO 0,034 | 0,020 | -0,006 | -0,019 | -0,109 -0,109 0,052 1 0,144 0,250 -0,076 -0,155 0,157 -0,191 0,234 0,006 -0,124 -0,002 | 0,074 | -0,057 | 0,215 | -0,110
(HM) 0,847 | 0,910 | 0,972 | 0,914 0,533 0,534 0,765 0,408 0,148 0,663 0,375 0,368 0,272 0,176 0,971 0,479 0,990 0,673 | 0,745 | 0,216 | 0,529
,388" | 0,053 | 0,111 | 0,095 ;396" ,396" 0,234 0,144 1 -0,119 0,040 0,103 ,536™ -0,003 0,065 -0,010 0,136 -0,311 | 0,215 | -0,196 | -0,058 | -0,015

TBARS 0,021 | 0,764 | 0,524 | 0,587 0,018 0,018 0,175 0,408 0,497 0,821 0,556 0,001 0,989 0,709 0,956 0,435 0,069 0,216 | 0,259 | 0,742 | 0,932
TAS -0,290 | -0,284 | -0,293 | -0,157 | -0,143 -0,143 0,245 0,250 | -0,119 1 -0,109 7717 -0,022 -0,047 0,143 -0,004 0,206 -0,030 | -0,096 | -0,056 | -0,009 | -0,177
(mmol/L) 0,091 | 0,098 | 0,088 | 0,369 0,414 0,414 0,156 0,148 | 0,497 0,532 0,000 0,900 0,788 0,414 0,981 0,234 0,864 0,582 | 0,750 | 0,960 | 0,309
TOS 0,027 | 0,155 | 0,180 | 0,083 0,011 0,011 0,079 |-0,076| 0,040 -0,109 1 414 -0,160 0,314 -0,090 -0,164 0,042 0,035 -,358" | -0,188 | -0,204 | 0,004
(wmol/L) 0,876 | 0,374 | 0,301 | 0,635 0,949 0,950 0,652 0,663 | 0,821 0,532 0,013 0,357 0,067 0,609 0,346 0,811 0,843 0,035 | 0,280 | 0,239 | 0,983
oSl ,358" | 0,256 | 0,306 | 0,190 0,218 0,218 -0,107 |-0,155| 0,103 7717 414" 1 -0,005 0,189 0,010 0,003 -0,173 0,012 -0,093 | -0,097 | -0,089 | 0,088
(TOSITAS) 0,035 | 0,137 | 0,074 | 0,274 0,209 0,209 0,540 0,375 | 0,556 0,000 0,013 0,977 0,278 0,957 0,986 0,319 0,944 0,595 | 0,581 | 0,612 | 0,617
TG 0,329 | -0,121 | 0,031 | 0,144 0,035 0,034 357" 0,157 | ,536™ -0,022 -0,160 -0,005 1 -,399" -0,124 -0,044 0,197 -0,118 | 0,053 | -0,068 | 0,047 | -0,209
(mg/dL) 0,054 | 0,489 | 0,860 | 0,408 0,844 0,844 0,035 0,368 | 0,001 0,900 0,357 0,977 0,018 0,479 0,801 0,257 0,498 0,763 | 0,699 | 0,787 | 0,229
HDLK -0,048 | -0,066 | -0,026 | 0,008 0,290 0,290 -0,015 |-0,191| -0,003 -0,047 0,314 0,189 -,399" 1 0,024 0,238 0,055 -0,038 | -0,233 | 0,168 | -0,165 | ,522™
(mg/dL) 0,784 | 0,707 | 0,883 | 0,966 0,091 0,092 0,931 0,272 | 0,989 0,788 0,067 0,278 0,018 0,889 0,168 0,752 0,830 0,177 | 0,334 | 0,344 | 0,001
LDLK 0,214 | -0,180 | -0,049 | 0,044 0,186 0,186 -0,016 | 0,234 | 0,065 0,143 -0,090 0,010 -0,124 0,024 1 4757 -0,103 -0,040 | 0,069 | 0,220 | ,376" | -0,044
(mg/dL) 0,218 | 0,301 | 0,780 | 0,801 0,285 0,286 0,928 0,176 | 0,709 0,414 0,609 0,957 0,479 0,889 0,004 0,554 0,818 0,692 | 0,204 | 0,026 | 0,801
TK 0,080 | -,369" | 0,068 | ,386" 0,015 0,015 0,194 0,006 | -0,010 -0,004 -0,164 0,003 -0,044 0,238 475 1 -0,119 -0,073 | -0,047 | ,411" | 0,152 | -0,051
(mg/dL) 0,648 | 0,029 | 0,699 | 0,022 0,931 0,932 0,263 0,971 | 0,956 0,981 0,346 0,986 0,801 0,168 0,004 0,494 0,675 0,788 | 0,014 | 0,382 | 0,770
Insiilin -0,178| 0,130 | -0,163 | -0,286 | 0,011 0,011 0,120 |-0,124| 0,136 0,206 0,042 -0,173 0,197 0,055 -0,103 -0,119 1 491" 0,002 |-0,077 | -0,120 | 0,017
(uU/mL) 0,306 | 0,457 | 0,348 | 0,096 0,948 0,948 0,493 0,479 | 0,435 0,234 0,811 0,319 0,257 0,752 0,554 0,494 0,003 0,993 | 0,659 | 0,493 | 0,923
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Tablo 5. Sporcularda fiziksel, fizyolojik ve biyokimyasal parametreler arasi korelasyonlar (devam).

rametreler Yas | Boy | Kilo VKI YIORYlo VO2max | Nesfatin-1 | NO TBARS TAS TOS osl TG HDLK LDLK TK Insiilin Glikoz CRP | AST | ALT CK
(Y1) | (cm) | (kg) (kg/m2) (m) (ml) (ng/mL) | (uM) (mmol/L) | (umol/L) | (TOS/TAS) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (uU/mL) | (mg/dL) | (mg/L) | (U/L) | (U/L) (UIL)
r§-0,279| 0,141 | 0,020 | -0,064 | -0,245 -0,245 0,169 |-0,002 | -0,311 -0,030 0,035 0,012 -0,118 -0,038 -0,040 -0,073 491" 1 0,042 |-0,210 | 0,004 | -0,114
ﬁgﬁé p| 0,105 | 0,419 | 0,911 | 0,717 0,156 0,156 0,331 0,990 | 0,069 0,864 0,843 0,944 0,498 0,830 0,818 0,675 0,003 0,809 | 0,226 | 0,982 | 0,515
p| 0,978 | 0,800 | 0,095 | 0,046 0,026 0,026 0,594 0,632 | 0,481 0,163 0,226 0,211 0,454 0,037 0,903 0,784 0,989 0,454 0,518 | 0,106 | 0,401 | 0,122
CRP rj-0,165| 0,164 | 0,149 | 0,090 0,172 0,173 -0,129 | 0,074 | 0,215 -0,096 -,358" -0,093 0,053 -0,233 0,069 -0,047 0,002 0,042 1 -0,118 | -0,122 | 0,034
(mg/L) p| 0,343 | 0,346 | 0,392 | 0,607 0,322 0,321 0,458 0,673 | 0,216 0,582 0,035 0,595 0,763 0,177 0,692 0,788 0,993 0,809 0,498 | 0,484 | 0,845
AST r|-0,044|-0,188 | -0,057 | 0,085 | -0,221 -0,221 -0,174 |-0,057 | -0,196 -0,056 -0,188 -0,097 -0,068 0,168 0,220 4117 -0,077 -0,210 | -0,118 1 6077 | 4427
(UIL) p| 0,800 | 0,279 | 0,744 | 0,627 0,202 0,202 0,319 0,745 | 0,259 0,750 0,280 0,581 0,699 0,334 0,204 0,014 0,659 0,226 0,498 0,000 | 0,008
ALT rj-0,125| -0,052 | 0,074 | 0,142 -,337" -,337" 0,198 0,215 | -0,058 -0,009 -0,204 -0,089 0,047 -0,165 ,376" 0,152 -0,120 0,004 | -0,122 | ,607™ 1 0,149
(UL) p| 0,475 | 0,765 | 0,673 | 0,416 0,048 0,048 0,254 0,216 | 0,742 0,960 0,239 0,612 0,787 0,344 0,026 0,382 0,493 0,982 0,484 | 0,000 0,393
CK r 1-0,084| -0,040 | -0,011 | 0,008 0,057 0,057 -0,179 |-0,110| -0,015 -0,177 0,004 0,088 -0,209 522" -0,044 -0,051 0,017 -0,114 | 0,034 | ,442™ | 0,149 1
(UL) p] 0630 | 0,821 | 0,951 | 0,964 0,744 0,743 0,302 0,529 | 0,932 0,309 0,983 0,617 0,229 0,001 0,801 0,770 0,923 0,515 0,845 | 0,008 | 0,393

“p<0.05,"p<0.001, n=35
VKI: Viicut Kiitle Indeksi, YOYO IR 1: YOYO aralikl toparlanma testi 1, VO2max: Indirekt maksimal oksijen kullanimi, NO: nitrik oksit, TBARS: tiyobarbit:irik asit reaktif maddeleri, TAS: total antioksidan stat, indeksi, TOS: total oksidan stat:;, OSI: oksidatif stres, TG: trigliserid, HDL-K: yiiksek yogunluklu lipoprotein
kolesterol, LDL-K: dusik yogunluklu lipoprotein kolesterol, TK: total kolesterol, CRP: C reaktif protein, AST: aspartat aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz, CK: Kreatin Kinaz
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Genel sedanterler grubunda Nesfatin-1 ile OSI arasinda negatif bir iliski bulundu (r= -
0.467, p=0.003), ayrica OSI ile insulin arasinda da negatif bir iliski (r= -0.422,
p=0.008), gozlendi (Tablo 6). Ayni iliskiler sporcularda bulunmadi (Table 5). Ancak
sadece sedanterlerde; CC ve Gt gruplarinda, Nesfatin-1 ile OSI arasinda iliskiler

bulundu (sirasiyla, r=0.691, p=0.001 ve r=0.488, p=0.029; Tablo 9 ve Tablo 10).
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Tablo 6. Sedanterlere ait parametrelerin birbirleriyle korelasyonu.

. | YOYO Nesfatin- .
S Yas Boy Kilo VKI R 1 VO2max 1 NO TBARS TAS TOS (O8] TG HDLK | LDLK TK Insiilin | Glikoz | CRP | AST | ALT CK
(Yi) | (cm) (kg) (kg/mz) ) (mt) (ng/mL) (uM) (mmol/L) | (umol/L) | (TOS/TAS) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (uU/mL) | (mg/dL) | (mg/L) | (U/L) | (U/L) | (U/L)
Yas 1 0,156 | ,434™ | 421 | -0,188 | -0,188 0,260 |-0,178 | 0,079 -0,162 | -0,221 -0,113 0,047 | -0,105 | ,450™ | ,431 | 0,041 | -0,011 | 0,048 | -0,080 | 0,075 |-0,071
(Yil) 0,343 | 0,006 | 0,008 | 0,251 0,253 0,110 | 0,278 | 0,632 0,325 0,175 0,493 0,776 | 0524 | 0,004 | 0,006 | 0803 | 0,946 | 0,770 | 0,628 | 0,652 | 0,665
Boy 0,156 1 ,639” | 0,108 | -0,306 | -0,306 0,242 |-0,082 | -0,115 430" 0,099 -0,180 0,235 | -0,200 | 0,118 | 0,153 | 0,278 ;339" | 0,134 | -0,006 | -0,044 | -0,193
(cm) 0,343 0,000 | 0,514 | 0,058 0,059 0,137 | 0,621 | 0,484 0,006 0,548 0,274 0,151 | 0,221 | 0,475 | 0,352 | 0,087 | 0,035 | 0,416 | 0,971 | 0,791 | 0,239
Kilo 4347 | 6397 1 ,830” | -0,288 | -0,288 612 | -0,128 | 0,000 0,290 -0,207 -,400" 492 | -375° | 0,124 | 0,214 394" ;391" | 0,106 | -0,052 | 0,089 |-0,043
(kg) 0,006 | 0,000 0,000 | 0,075 0,076 0,000 | 0,437 | 1,000 0,073 0,206 0,012 0,001 | 0,019 | 0,453 | 0,190 | 0,013 | 0,014 | 0,522 | 0,755 | 0,592 | 0,796
VKI 4217 | 0,108 | ,830” 1 -0,135 | -0,135 ,610” | -0,088 | 0,047 0,095 -,331° -,409"™ 4757 | -,335" | 0,097 | 0,194 322" 0,264 | 0,029 | -0,059 | 0,136 | 0,094
(kg/mz) 0,008 | 0,514 | 0,000 0,411 0,412 0,000 | 0,593 | 0,774 0,565 0,040 0,010 0,002 | 0,037 | 0,556 | 0,236 | 0,045 | 0,105 | 0,863 | 0,721 | 0,408 | 0,571
YOYOIR1 -0,188 | -0,306 | -0,288 | -0,135 1 1,000” | -0,285 | 0,268 | 0,108 -0,004 0,175 0,079 -0,112 | 0,263 | 0,019 | 0,055 | -0,081 | 0,009 |-0,185 | -0,125 | -0,090 | -0,118
(m) 0,251 | 0,058 | 0,075 | 0,411 0,000 0,079 | 0,099 | 0,511 0,979 0,286 0,631 0,496 | 0,106 | 0,907 | 0,739 | 0,623 | 0,954 | 0,260 | 0,448 | 0,585 | 0,474
VO2max -0,188 | -0,306 | -0,288 | -0,135 | 1,000 1 -0,285 | 0,268 | 0,109 -0,004 0,175 0,079 -0,112 | 0,263 | 0,020 | 0,056 | -0,081 | 0,009 |-0,185 | -0,125 | -0,090 | -0,118
(mt) 0,253 | 0,059 | 0,076 | 0,412 | 0,000 0,079 | 0,099 | 0,510 0,978 0,286 0,631 0,498 | 0,106 | 0,905 | 0,737 | 0,624 | 0,956 | 0,260 | 0,447 | 0,585 | 0,473
Nesfatin-1 0,260 | 0,242 | ,612™ | ,610™ | -0,285 | -0,285 1 -0,041 | 0,192 0,257 -,404" -, 467" 0,305 | -,330" | 0,063 | 0,089 | ,5117 | 0,199 | 0,085 | -0,141 | 0,069 |-0,159
(ng/mL) 0,110 | 0,137 | 0,000 | 0,000 | 0,079 0,079 0,805 | 0,241 0,115 0,011 0,003 0,059 | 0,040 | 0,703 | 0,591 | 0,001 | 0,224 | 0,606 | 0,392 | 0,677 | 0,332
NO -0,178 | -0,082 | -0,128 | -0,088 | 0,268 0,268 -0,041 1 -0,098 0,200 0,069 -0,097 -316" | 0,200 | 0,022 | -0,049 | -0,240 | -0,139 | 0,149 | 0,184 | 0,249 | -0,232
(LM) 0,278 | 0,621 | 0,437 | 0,593 | 0,099 0,099 0,805 0,551 0,222 0,676 0,556 0,050 | 0,222 | 0,893 | 0,766 | 0,141 | 0,398 | 0,367 | 0,262 | 0,126 | 0,156
0,079 | -0,115 | 0,000 | 0,047 | 0,108 0,109 0,192 | -0,098 1 0,101 0,137 0,207 469 | -0,297 | -0,006 | 0,103 | -0,067 | -0,219 | 0,106 | -0,134 | 0,179 | -0,049
TBARS 0,632 | 0,484 | 1,000 | 0,774 | 0,511 0,510 0,241 | 0,551 0,541 0,406 0,205 0,003 | 0,066 | 0,973 | 0,532 | 0,688 | 0,180 | 0,522 | 0,416 | 0,276 | 0,765
TAS -0,162 | ,430™ | 0,290 | 0,095 | -0,004 | -0,004 0,257 | 0,200 | 0,101 1 0,176 -, 446" ,327° | -0,220 | 0,040 | 0,112 | 0,145 | 0,115 | 0,206 | -0,079 | 0,013 | 0,075
(mmol/L) 0,325 | 0,006 | 0,073 | 0,565 | 0,979 0,978 0,115 | 0,222 | 0,541 0,283 0,004 0,042 | 0,179 | 0,809 | 0,496 | 0,377 | 0,484 | 0,209 | 0,634 | 0,937 | 0,650
TOS -0,221 | 0,099 | -0,207 | -,331" | 0,175 0,175 -404" | 0,069 | 0,137 0,176 1 7307 -0,041 | 0,118 | -0,133 | -0,109 | -,413" | -0,138 | 0,311 | -0,078 | -0,057 | 0,045
(umol/L) 0,175 | 0,548 | 0,206 | 0,040 | 0,286 0,286 0,011 | 0,676 | 0,406 0,283 0,000 0,805 | 0,473 | 0,419 | 0,510 | 0,009 | 0,404 | 0,054 | 0,636 | 0,729 | 0,788
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Tablo 6. Sedanterlere ait parametrelerin birbirleriyle korelasyonu (devam).

. | YOYO Nesfatin- .

Parametreler Yas Boy Kilo VKI R 1 VO2max 1 NO TBARS TAS TOS (ON]| TG HDLK | LDLK TK Instilin | Glikoz | CRP | AST | ALT CK
(Y1) | (cm) (kg) (kg/mz) ™ (ml) (hg/mL) (M) (mmol/L) | (umol/L) | (TOS/TAS) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (uU/mL) | (mg/dL) | (mg/L) | (U/L) | (U/L) | (U/L)
(O] r]-0,113 | -0,180 | -,400" | -,409™ | 0,079 0,079 -4677 | -0,097 | 0,207 -,446™ ,730™ 1 -0,245 | 0,305 | -0,241 | -0,244 | -,422"" | -0,172 | 0,162 | -0,055 | -0,106 |-0,033

(TOSITAS)

p] 0,493 | 0,274 | 0,012 | 0,010 | 0,631 0,631 0,003 | 0,556 | 0,205 0,004 0,000 0,133 | 0,059 | 0,139 | 0,134 | 0,008 | 0,295 | 0,326 | 0,742 | 0,520 | 0,844
TG r] 0,047 | 0,235 | ,492" | 475" | -0,112 | -0,112 0,305 | -316" | ,469” 327" -0,041 -0,245 1 -683" | 0,026 | 0,239 332" 0,097 | -0,080 | -0,080 | 0,073 | 0,209
(mg/dL) p] 0,776 | 0,151 | 0,001 | 0,002 | 0,496 0,498 0,059 | 0,050 | 0,003 0,042 0,805 0,133 0,000 | 0,874 | 0,143 | 0,039 | 0,557 | 0,628 | 0,630 | 0,660 | 0,201
HDLK r| -0,105 | -0,200 | -,375" | -,335" | 0,263 0,263 -330" | 0,200 | -0,297 -0,220 0,118 0,305 -,683" 1 -0,162 | -0,130 | -0,202 | -0,007 | -0,027 | 0,013 | -0,237 | -0,223
(mg/dL) p] 0,524 | 0,221 | 0,019 | 0,037 | 0,106 0,106 0,040 | 0,222 | 0,066 0,179 0,473 0,059 0,000 0,325 | 0,430 | 0,216 | 0,965 | 0,869 | 0,937 | 0,146 | 0,173
LDLK r| ,450” | 0,118 | 0,124 | 0,097 | 0,019 0,020 0,063 | 0,022 | -0,006 0,040 -0,133 -0,241 0,026 | -0,162 1 ,948™ | 0,016 | -0,045 |-0,067 | 0,243 | 0,177 |-0,022
(mg/dL) p] 0,004 | 0,475 | 0,453 | 0,556 | 0,907 0,905 0,703 | 0,893 | 0,973 0,809 0,419 0,139 0,874 | 0,325 0,000 | 0,923 | 0,787 | 0,686 | 0,136 | 0,280 | 0,892
TK r| 4317 | 0,153 | 0,214 | 0,194 | 0,055 0,056 0,089 |-0,049 | 0,103 0,112 -0,109 -0,244 0,239 | -0,130 | ,948™ 1 0,094 | -0,004 |-0,108 | 0,208 | 0,128 | -0,004
(mg/dL) p] 0,006 | 0,352 | 0,190 | 0,236 | 0,739 0,737 0,591 | 0,766 | 0,532 0,496 0,510 0,134 0,143 | 0,430 | 0,000 0,567 | 0,979 | 0,512 | 0,205 | 0,438 | 0,983
Insiilin r| 0,041 | 0,278 | ,394" | ,322° | -0,081 | -0,081 5117 | -0,240 | -0,067 0,145 -,413” -422" ,332° | -0,202 | 0,016 | 0,094 1 ,528™ | -0,101 | -0,162 | -0,174 | 0,019
(uU/mL) p] 0,803 | 0,087 | 0,013 | 0,045 | 0,623 0,624 0,001 | 0,141 | 0,688 0,377 0,009 0,008 0,039 | 0,216 | 0,923 | 0,567 0,001 | 0,542 | 0,325 | 0,289 | 0,910
Glikoz r]-0,011 | ,339" | ,391" | 0,264 | 0,009 0,009 0,199 |-0,139 | -0,219 0,115 -0,138 -0,172 0,097 | -0,007 | -0,045 | -0,004 | 528~ 1 -0,146 | -0,154 | -,324" | -0,012
(mg/dL) p] 0,946 | 0,035 | 0,014 | 0,105 | 0,954 0,956 0,224 | 0,398 | 0,180 0,484 0,404 0,295 0,557 | 0,965 | 0,787 | 0,979 | 0,001 0,374 | 0,349 | 0,044 | 0,944
CRP rj 0,048 | 0,134 | 0,106 | 0,029 | -0,185 | -0,185 0,085 | 0,149 | 0,106 0,206 0,311 0,162 -0,080 | -0,027 | -0,067 | -0,108 | -0,101 | -0,146 1 -0,050 | -0,070 | -0,034
(mg/L) p] 0,770 | 0,416 | 0,522 | 0,863 | 0,260 0,260 0,606 | 0,367 | 0,522 0,209 0,054 0,326 0,628 | 0,869 | 0,686 | 0,512 | 0542 | 0,374 0,763 | 0,671 | 0,838
AST r]-0,080 | -0,006 | -0,052 | -0,059 | -0,125 | -0,125 -0,141 | 0,184 | -0,134 -0,079 -0,078 -0,055 -0,080 | 0,013 | 0,243 | 0,208 | -0,162 | -0,154 | -0,050 1 580" | 0,231
(U/L) pl 0,628 | 0,971 | 0,755 | 0,721 | 0,448 0,447 0,392 | 0,262 0,416 0,634 0,636 0,742 0,630 | 0,937 | 0,136 | 0,205 0,325 0,349 | 0,763 0,000 | 0,158
ALT r] 0,075 | -0,044 | 0,089 | 0,136 | -0,090 | -0,090 0,069 | 0,249 0,179 0,013 -0,057 -0,106 0,073 | -0,237 | 0,177 | 0,128 | -0,174 | -,324" | -0,070 | ,580™ 1 0,139
(U/L) pl 0,652 | 0,791 | 0,592 | 0,408 | 0,585 0,585 0,677 | 0,126 0,276 0,937 0,729 0,520 0,660 | 0,146 | 0,280 | 0,438 0,289 0,044 | 0,671 | 0,000 0,398

CK r]-0,0711|-0,193 | -0,043 | 0,094 | -0,118 | -0,118 -0,159 | -0,232 | -0,049 0,075 0,045 -0,033 0,209 | -0,223 | -0,022 | -0,004 | 0,019 | -0,012 |-0,034| 0,231 | 0,139 1

(U/L) pl 0,665 | 0,239 | 0,796 | 0,571 | 0,474 0,473 0,332 | 0,156 0,765 0,650 0,788 0,844 0,201 | 0,273 | 0,892 | 0,983 0,910 0,944 | 0,838 | 0,158 | 0,398

*p<(_).05, **p<0.001, n=39 .
VKI: Viicut Kiitle Indeksi, YOYO IR 1: YOYO aralikli toparlanma testi 1, VO2max: Indirekt maksimal oksijen kullanmimi, NO: nitrik oksit,, TBARS: tiyobarbitiirik asit reaktif maddeleri, TAS: total antioksidan statz, indeksi, TOS: total oksidan statiz, OSI: oksidatif stres, TG: trigliserid, HDL-
K: yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, LDL-K: disik yogunluklu lipoprotein kolesterol, TK: total kolesterol, CRP: C reaktif protein, AST: aspartat aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz, CK: Kreatin Kinaz
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Tablo 7. Sporcu CC genotip grubunda fiziksel, fizyolojik ve biyokimyasal parametreler arasi korelasyonlar.

YOYO LDLK

Parametreler Yas | Boy | Kilo VKI IR 1 VO2max | Nesfatin-1 | NO TAS TOS oSl TG HDLK TK Insiilin | Glikoz | CRP | AST | ALT CK
(Y1) | (cm) (kg) (kg/mz) (m) (ml) (ng/mL) | (uM) | (mmol/L) | (umol/L) | (TOS/TAS) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (uU/mL) | (mg/dL) | (mg/L) | (U/L) | (U/L) | (U/L)

Yas r 1 |-0,185| 0,047 | 0,155 | -0,004 | -0,004 -0,065 |-0,111 | -0,244 -0,023 0,172 0,229 | -0,200 | 0,087 0,088 | -0,260 | -0,250 | -0,239 |-0,174 | -0,174 | 0,034
(Yil) p 0,463 | 0,853 | 0,538 | 0,987 0,987 0,797 0,662 0,329 0,928 0,495 0,360 0,426 0,732 0,727 0,298 0,317 | 0,339 | 0,491 | 0,490 | 0,892
Boy r |-0,185 1 7197 | 0,319 | -0,197 | -0,197 -0,063 |-0,132 | -0,353 0,228 0,262 -0,339 | 0,198 | -0,158 | -0,195 | 0,071 0,038 | 0,196 |-0,061 | -0,089 |-0,123
(cm) p 0,463 0,001 | 0,196 | 0,432 0,432 0,834 0,603 0,151 0,364 0,294 0,168 0,431 0,531 0,439 0,780 0,882 | 0,436 | 0,810 | 0,726 | 0,627
Kilo r 0,047 | 719" 1 884 | -0,209 | -0,209 0,381 |-0,060| -0,210 0,282 0,215 -0,041 | 0,057 | -0,066 | -0,059 | -0,108 | -0,066 | 0,249 |-0,125| 0,026 |-0,076
(kg) p ]0,853| 0,001 0,000 | 0,405 0,405 0,119 0,813 0,403 0,256 0,392 0,872 0,822 0,795 0,816 0,669 0,794 | 0,319 | 0,622 | 0,919 | 0,764
VKI r ]0,155| 0,319 | ,884™ 1 -0,177 | -0,177 598" 0,012 | -0,016 0,188 0,084 0,206 | -0,052 | 0,002 0,049 | -0,167 | -0,105 | 0,220 |-0,096 | 0,119 |-0,010
(kg/mz) p ]0,538| 0,196 | 0,000 0,481 0,481 0,009 0,963 0,951 0,456 0,740 0,412 0,838 0,993 0,846 0,507 0,679 | 0,380 | 0,706 | 0,637 | 0,969
YOYO IR 1 r [-0,004| -0,197 | -0,209 | -0,177 1 1,000” -0,173 | -0,233 | -0,238 0,234 0,400 -0,304 | 0,431 0,110 0,164 | -0,305 | -0,292 | -0,017 |-0,258 | -0,323 | 0,257
(m) p ]0,987| 0,432 | 0,405 | 0,481 0,000 0,493 0,352 0,342 0,351 0,100 0,221 0,074 0,663 0,516 0,219 0,240 | 0,947 | 0,301 | 0,191 | 0,302
VO2max r |-0,004| -0,197 | -0,209 | -0,177 | 1,000™ 1 -0,173 | -0,233 | -0,238 0,234 0,400 -0,304 | 0,431 0,110 0,163 | -0,305 | -0,292 | -0,017 |-0,258 | -0,323 | 0,258
(ml) p 0,987 0,432 | 0,405 | 0,481 | 0,000 0,493 0,352 0,341 0,351 0,100 0,221 0,074 0,664 0,517 0,218 0,240 | 0,947 | 0,301 | 0,191 | 0,302
Nesfatin-1 r |-0,065| -0,053 | 0,381 | ,598™ | -0,173 | -0,173 1 0,090 0,197 0,027 -0,084 480" 0,233 | -0,143 | 0,100 0,373 0,146 | 0,157 |-0,144| 0,121 | 0,007
(ng/mL) p 10,797 | 0,834 | 0,119 | 0,009 | 0,493 0,493 0,722 0,433 0,914 0,740 0,044 0,352 0,571 0,694 0,128 0,562 | 0,533 | 0,569 | 0,633 | 0,978
NO r |-0,111|-0,132 | -0,060 | 0,012 | -0,233 | -0,233 0,090 1 0,248 -0,066 -0,137 0,060 | -0,167 | 0,215 0,169 | -0,057 0,206 | -0,176 | 0,061 | 0,403 |-0,083
(uM) p 0,662 0,603 | 0,813 | 0,963 | 0,352 0,352 0,722 0,321 0,795 0,587 0,812 0,508 0,392 0,502 0,821 0,413 | 0,486 | 0,810 | 0,097 | 0,745
TAS r |-0,244|-0,353 | -0,210 | -0,016 | -0,238 | -0,238 0,197 0,248 1 -0,066 -,863" 0,186 | -0,059 | 0,163 0,201 0,185 -0,160 | -0,389 | 0,262 | 0,188 | -0,256
(mmol/L) p 10,329 0,151 | 0,403 | 0,951 | 0,342 0,341 0,433 0,321 0,795 0,000 0,459 0,816 0,519 0,424 0,462 0,526 | 0,110 | 0,293 | 0,455 | 0,304
TOS r |-0,023| 0,228 | 0,282 | 0,188 | 0,234 0,234 0,027 | -0,066 | -0,066 1 0,318 -0,447 | 0,441 | -0,158 | -0,146 | -0,170 0,016 |-0,150 | -,511" | -,653™" | -0,242
(nmol/L) p 10,928 0,364 | 0,256 | 0,456 | 0,351 0,351 0,914 0,795 0,795 0,198 0,063 0,067 0,531 0,562 0,500 0,950 | 0,552 | 0,030 | 0,003 | 0,334
0S| r 10,172| 0,262 | 0,215 | 0,084 | 0,400 0,400 -0,084 |-0,137 | -,863" 0,318 1 -0,332 | 0,188 | -0,013 | -0,056 | -0,327 0,031 | 0,353 |-0,387 | -0,324 | 0,303
(TOS/TAS) p [0495| 0,294 | 0,392 | 0,740 | 0,100 0,100 0,740 0,587 0,000 0,198 0,179 0,456 0,960 0,827 0,185 0,902 | 0,151 | 0,113 | 0,189 | 0,222
TG r 10,229|-0,339 | -0,041 | 0,206 | -0,304 | -0,304 ,480" 0,060 0,186 -0,447 -0,332 1 -0,429 | -0,147 | 0,027 482" 0,055 | 0,152 | 0,079 | 0,255 | 0,010
(mg/dL) p 10,360 0,168 | 0,872 | 0,412 | 0,221 0,221 0,044 0,812 0,459 0,063 0,179 0,076 0,560 0,914 0,043 0,827 | 0,548 | 0,755 | 0,307 | 0,968
HDLK r 1-0,200| 0,198 | 0,057 | -0,052 | 0,431 0,431 0,233 |-0,167 | -0,059 0,441 0,188 -0,429 1 -0,025 | 0,197 0,221 0,159 | 0,001 |-0,152 | -0,431 | 0,165
(mg/dL) p 0426 0,431 | 0,822 | 0,838 | 0,074 0,074 0,352 0,508 0,816 0,067 0,456 0,076 0,922 0,434 0,379 0,529 | 0,998 | 0,548 | 0,074 | 0,513
LDLK r 10,087 |-0,158 | -0,066 | 0,002 | 0,110 0,110 -0,143 | 0,215 0,163 -0,158 -0,013 -0,147 | -0,025 1 ,931™ | -0,001 0,010 | -0,094 | 0,247 | 0,341 | 0,059
(mg/dL) p 10,732| 0,531 | 0,795 | 0,993 | 0,663 0,664 0,571 0,392 0,519 0,531 0,960 0,560 0,922 0,000 0,998 0,968 | 0,710 | 0,323 | 0,167 | 0,815
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Tablo 7. Sporcu CC genotip grubunda fiziksel, fizyolojik ve biyokimyasal parametreler arasi korelasyonlar (devam).

Parametreler Yas | Boy | Kilo VKI YICI)?Ylo VO2max | Nesfatin-1 | NO TAS TOS oSl TG HDLK LDLK TK Insiilin | Glikoz | CRP | AST | ALT CK
(Y1) | (cm) (kg) (kg/mz) (m) (ml) (ng/mL) | (uM) | (mmol/L) | (umol/L) | (TOS/TAS) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (uU/mL) | (mg/dL) | (mg/L) | (U/L) | (U/L) | (U/L)
TK r 10,088|-0,195|-0,059 | 0,049 | 0,164 0,163 0,100 0,169 0,201 -0,146 -0,056 0,027 0,197 ,931" 1 0,239 0,088 | -0,043 | 0,216 | 0,265 | 0,120
(mg/dL) p [0,727| 0,439 | 0,816 | 0,846 | 0,516 0,517 0,694 0,502 0,424 0,562 0,827 0,914 0,434 0,000 0,339 0,730 | 0,865 | 0,389 | 0,288 | 0,636
Insiilin r |-0,260| 0,071 |-0,108 | -0,167 | -0,305 | -0,305 0,373 |-0,057 | 0,185 -0,170 -0,327 482" 0,221 | -0,001 | 0,239 1 ,470° | 0,094 | 0,077 | 0,061 |-0,153
(uU/mL) p 10,298 0,780 | 0,669 | 0,507 | 0,219 0,218 0,128 0,821 0,462 0,500 0,185 0,043 0,379 0,998 0,339 0,049 | 0,710 | 0,762 | 0,810 | 0,544
Glikoz r ]-0,250| 0,038 | -0,066 | -0,105 | -0,292 | -0,292 0,146 0,206 | -0,160 0,016 0,031 0,055 0,159 0,010 0,088 470" 1 -0,131 | -0,102 | 0,055 |-0,287
(mg/dL) p [0,317| 0,882 | 0,794 | 0,679 | 0,240 0,240 0,562 0,413 0,526 0,950 0,902 0,827 0,529 0,968 0,730 0,049 0,605 | 0,687 | 0,829 | 0,249
CRP r [-0,239| 0,196 | 0,249 | 0,220 | -0,017 | -0,017 0,157 |-0,176 | -0,389 -0,150 0,353 0,152 0,001 | -0,094 | -0,043 | 0,094 | -0,131 1 0,092 | -0,035 | 0,435
(mg/L) p 10,339 0,436 | 0,319 | 0,380 | 0,947 0,947 0,533 0,486 0,110 0,552 0,151 0,548 0,998 0,710 0,865 0,710 0,605 0,716 | 0,891 | 0,071
AST r |-0,174| -0,061 | -0,125 | -0,096 | -0,258 | -0,258 -0,144 | 0,061 0,262 -511" -0,387 0,079 | -0,152 | 0,247 0,216 0,077 -0,102 | 0,092 1 658" | ,604™
(UL) p 10491 0,810 | 0,622 | 0,706 | 0,301 0,301 0,569 0,810 0,293 0,030 0,113 0,755 0,548 0,323 0,389 0,762 0,687 | 0,716 0,003 | 0,008
ALT r |-0,174|-0,089 | 0,026 | 0,119 | -0,323 | -0,323 0,121 0,403 0,188 -,653" -0,324 0,255 | -0,431 | 0,341 0,265 0,061 0,055 | -0,035 | ,658™ 1 0,202
(U/L) p 10490 0,726 | 0,919 | 0,637 | 0,191 0,191 0,633 0,097 0,455 0,003 0,189 0,307 0,074 0,167 0,288 0,810 0,829 | 0,891 | 0,003 0,423
CK r 10,034|-0,123 | -0,076 | -0,010 | 0,257 0,258 0,007 |-0,083| -0,256 -0,242 0,303 0,010 0,165 0,059 0,120 | -0,153 | -0,287 | 0,435 | ,604™ | 0,202 1
(U/L) p 10,892 0,627 | 0,764 | 0,969 | 0,302 0,302 0,978 0,745 0,304 0,334 0,222 0,968 0,513 0,815 0,636 0,544 0,249 | 0,071 | 0,008 | 0,423

*p<0.05, *p<0.001, n=18

VKI: Viicut Kiitle Indeksi, YOYO IR 1: YOYO aralikli toparlanma testi 1, VO2max: Indirekt maksimal oksijen kullanimi, NO: nitrik oksit,, TBARS: tiyobarbitzirik asit reaktif maddeleri, TAS: total antioksidan statz, indeksi, TOS: total oksidan stat:i, OSI: oksidatif stres, TG: trigliserid, HDL-

K: yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, LDL-K: disik yogunluklu lipoprotein kolesterol, TK: total kolesterol, CRP: C reaktif protein, AST: aspartat aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz, CK: Kreatin Kinaz
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Tablo 8. Sporcu Gt genotip grubunda fiziksel, fizyolojik ve biyokimyasal parametreler arasi korelasyonlar.

VKi

Parametreler Yas Boy | Kilo YOYO IR 1 | VO2max | Nesfatin-1 | NO TAS TOS (ON]| TG HDLK | LDLK TK Insiilin | Glikoz | CRP | AST | ALT | CK
(Y1) | (cm) | (kg) (kg/mz) (m) (ml) (ng/mL) | (uM) | (mmol/L) | (umol/L) | (TOS/TAS) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (uU/mL) | (mg/dL) | (mg/L) | (U/L) | (U/L) | (U/L)

Yas 1 0,126 | 0,261 | 0,183 568" 568" -0,132 | 0,127 | -0,399 0,083 553" 0,389 | 0,163 | 0,346 | 0,109 | -0,074 | -0,385 | -0,105 | 0,058 |-0,234 |-0,106
(Y1) 0,629 | 0,312 | 0,483 0,017 0,017 0,613 0,628 | 0,112 0,752 0,021 0,123 | 0,533 | 0,174 | 0,676 0,777 0,127 | 0,688 | 0,826 | 0,366 | 0,685
Boy 0,126 1 589" | -0,087 -0,046 -0,046 -0,153 | 0,218 | -0,197 0,064 0,273 0,097 | -0,307 | -0,256 | -520" | 0,196 0,297 | 0,168 |-0,336-0,031 | 0,024
(cm) 0,629 0,013 | 0,740 0,860 0,861 0,558 0,400 | 0,448 0,808 0,289 0,712 | 0,230 | 0,321 | 0,032 0,450 0,246 | 0,519 | 0,187 | 0,905 | 0,928
Kilo 0,261 | ,589" 1 750 -0,275 -0,275 0,246 0,080 | -0,456 0,015 0,461 0,127 | -0,123 | -0,027 | 0,195 | -0,249 | 0,191 | 0,108 | 0,035 | 0,142 | 0,059
(kg) 0,312 | 0,013 0,001 0,285 0,285 0,340 0,760 | 0,066 0,954 0,062 0,627 | 0,637 | 0,917 | 0,452 0,335 0,462 | 0,680 | 0,894 | 0,586 | 0,823
VKI 0,183 |-0,087|,750" 1 -0,318 -0,318 0,440 |-0,066| -0,377 -0,066 0,307 0,080 | 0,071 | 0,144 | ,699™ | -0,439 | 0,011 | 0,009 | 0,322 | 0,192 | 0,022
(kg/mz) 0,483 | 0,740 | 0,001 0,213 0,213 0,077 0,801 | 0,136 0,800 0,230 0,759 | 0,788 | 0,581 | 0,002 0,078 0,968 | 0,974 | 0,208 | 0,460 | 0,933
YOYOIR1 568" | -0,046 | -0,275 | -0,318 1 1,000 -0,294 | 0,012 | -0,051 -0,193 0,117 0,298 | 0,198 | 0,328 | -0,053 | 0,227 | -0,205 | 0,267 |-0,191|-0,371|-0,047
(m) 0,017 | 0,860 | 0,285 | 0,213 0,000 0,252 0,962 | 0,845 0,459 0,654 0,245 | 0,446 | 0,198 | 0,839 0,381 0,429 | 0,300 | 0,463 | 0,142 | 0,857
VO2max 568" |-0,046 | -0,275| -0,318 1,000 1 -0,294 | 0,013 | -0,051 -0,193 0,117 0,298 | 0,198 | 0,328 | -0,053 | 0,227 | -0,205 | 0,267 |-0,191|-0,371|-0,047
(ml) 0,017 | 0,861 | 0,285 | 0,213 0,000 0,252 0,962 | 0,845 0,459 0,653 0,245 | 0,446 | 0,198 | 0,839 0,381 0,430 | 0,299 | 0,462 | 0,142 | 0,857
Nesfatin-1 -0,132 | -0,153| 0,246 | 0,440 -0,294 -0,294 1 -0,047| 0,291 0,132 -0,116 0,222 | -0,164 | 0,103 | 0,274 | -0,047 | 0,185 | -0,272 |-0,225]| 0,208 |-0,265
(ng/mL) 0,613 | 0,558 | 0,340 | 0,077 0,252 0,252 0,857 | 0,257 0,615 0,658 0,391 | 0,530 | 0,694 | 0,287 0,859 0,478 | 0,290 | 0,386 | 0,423 | 0,305
NO 0,127 | 0,218 | 0,080 | -0,066 0,012 0,013 -0,047 1 0,241 -0,097 -0,170 0,220 | -0,172 | 0,198 | -0,080 | -0,161 | -0,359 | 0,278 |-0,218]-0,090 |-0,093
(uM) 0,628 | 0,400 | 0,760 | 0,801 0,962 0,962 0,857 0,351 0,711 0,514 0,397 | 0,510 | 0,447 | 0,761 0,537 0,157 | 0,279 | 0,402 | 0,732 | 0,724
TAS -0,399 |-0,197|-0,456 | -0,377 -0,051 -0,051 0,291 0,241 1 -0,165 -, 753" -0,256 | -0,021 | 0,089 | -0,128 | 0,246 0,159 | 0,088 |-0,415|-0,268 |-0,125
(mmol/L) 0,112 | 0,448 | 0,066 | 0,136 0,845 0,845 0,257 0,351 0,527 0,000 0,322 | 0,935 | 0,736 | 0,625 0,341 0,542 | 0,737 | 0,097 | 0,299 | 0,633
TOS 0,083 | 0,064 | 0,015 | -0,066 -0,193 -0,193 0,132 -0,097 | -0,165 1 ,504" 0,111 0,223 0,015 -0,188 0,228 0,060 | -,513" | 0,141 | 0,252 | 0,170
(umol/L) 0,752 | 0,808 | 0,954 | 0,800 0,459 0,459 0,615 0,711 0,527 0,039 0,671 0,391 0,955 0,469 0,378 0,819 | 0,035 | 0,589 | 0,329 | 0,515
Osl 653" | 0,273 | 0,461 | 0,307 0,117 0,117 -0,116 |-0,170| -,753" ,504" 1 0,201 0,183 0,058 0,021 -0,102 0,003 | -0,263 | 0,088 | 0,079 |-0,009
(TOSITAS) 0,021 | 0,289 | 0,062 | 0,230 0,654 0,653 0,658 0,514 0,000 0,039 0,440 0,482 0,826 0,938 0,698 0,991 | 0,308 | 0,736 | 0,764 | 0,974
TG 0,389 | 0,097 | 0,127 | 0,080 0,298 0,298 0,222 0,220 | -0,256 0,111 0,201 1 -0,354 | -0,185 | -0,070 0,020 -0,356 | 0,027 |-0,213|-0,211 |-0,307
(mg/dL) 0,123 | 0,712 | 0,627 | 0,759 0,245 0,245 0,391 0,397 0,322 0,671 0,440 0,164 0,476 0,789 0,939 0,161 | 0,917 | 0,411 | 0,416 | 0,231
HDLK 0,163 |-0,307|-0,123| 0,071 0,198 0,198 -0,164 |-0,172| -0,021 0,223 0,183 -0,354 1 0,181 0,254 -0,078 -0,225 | -0,373 | 0,439 | 0,118 | 684"
(mg/dL) 0,533 | 0,230 | 0,637 | 0,788 0,446 0,446 0,530 0,510 0,935 0,391 0,482 0,164 0,487 0,325 0,766 0,384 | 0,140 | 0,078 | 0,652 | 0,002
LDLK 0,346 |-0,256|-0,027| 0,144 0,328 0,328 0,103 0,198 0,089 0,015 0,058 -0,185 0,181 1 0,259 -0,211 -0,197 | 0,284 | 0,177 | 0,372 |-0,088
(mg/dL) 0,174 | 0,321 | 0,917 | 0,581 0,198 0,198 0,694 0,447 0,736 0,955 0,826 0,476 0,487 0,315 0,416 0,448 | 0,269 | 0,496 | 0,142 | 0,737
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Tablo 8. Sporcu Gt genotip grubunda fiziksel, fizyolojik ve biyokimyasal parametreler arasi korelasyonlar (devam).

Parametreler Yas Boy | Kilo VKI | YOYOIR1 | VO2max | Nesfatin-1 | NO TAS TOS (ON]| TG HDLK | LDLK TK Insiilin | Glikoz | CRP | AST | ALT | CK
Y1) | (cm) | (kg) (kg/mz) (m) (ml) (ng/mL) | (uM) | (mmol/L) | (umol/L) | (TOS/TAS) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (uU/mL) | (mg/dL) | (mg/L) | (U/L) | (U/L) | (U/L)
TK r| 0,109 |-520"| 0,195 | ,699 -0,053 -0,053 0,274 |-0,080| -0,128 -0,188 0,021 -0,070 | 0,254 | 0,259 1 -0,287 | -0,194 | -0,056 | ,542" | 0,136 |-0,121
(mg/dL) p| 0676 | 0,032 | 0,452 | 0,002 0,839 0,839 0,287 0,761 | 0,625 0,469 0,938 0,789 | 0,325 | 0,315 0,264 0,455 | 0,832 | 0,025 | 0,602 | 0,643
Insiilin r | -0,074 | 0,196 |-0,249| -0,439 0,227 0,227 -0,047 |-0,161| 0,246 0,228 -0,102 0,020 -0,078 | -0,211 | -0,287 1 567" | -0,054 |-0,186 | -0,224 | 0,076
(uU/mL) | p| 0,777 | 0,450 | 0,335 | 0,078 0,381 0,381 0,859 0,537 | 0,341 0,378 0,698 0,939 | 0,766 | 0,416 | 0,264 0,018 | 0,838 | 0,475 | 0,388 | 0,771
Glikoz r|-0,385 | 0,297 | 0,191 | 0,011 -0,205 -0,205 0,185 |-0,359| 0,159 0,060 0,003 -0,356 | -0,225 | -0,197 | -0,194 567" 1 0,188 |-0,364|-0,107 | 0,030
(mg/dL) p| 0,127 | 0,246 | 0,462 | 0,968 0,429 0,430 0,478 0,157 | 0,542 0,819 0,991 0,161 | 0,384 | 0,448 | 0,455 0,018 0,469 | 0,151 | 0,684 | 0,909
CRP r | -0,105 | 0,168 | 0,108 | 0,009 0,267 0,267 -0,272 | 0,278 | 0,088 -513" -0,263 0,027 | -0,373 | 0,284 | -0,056 | -0,054 | 0,188 1 |-0,228|-0,144|-0,122
(mg/L) p| 0688 | 0519 | 0,680 | 0,974 0,300 0,299 0,290 0,279 | 0,737 0,035 0,308 0,917 | 0,240 | 0,269 | 0,832 0,838 0,469 0,380 | 0,583 | 0,640
AST r | 0,058 |-0,336| 0,035 | 0,322 -0,191 -0,191 -0,225 |-0,218| -0,415 0,141 0,088 -0,213 | 0,439 | 0,177 542" -0,186 | -0,364 |-0,228 | 1 573" | 0,391
(UIL) p| 0826 | 0,187 | 0,894 | 0,208 0,463 0,462 0,386 0,402 | 0,097 0,589 0,736 0,411 | 0,078 | 0,496 | 0,025 0,475 0,151 | 0,380 0,016 | 0,120
ALT r|-0,234 |-0,031| 0,142 | 0,192 -0,371 -0,371 0,208 |-0,090| -0,268 0,252 0,079 -0,211 | 0,118 | 0,372 | 0,136 | -0,224 | -0,107 |-0,144 | 573" 1 (0,214
(UIL) p| 0,366 | 0,905 | 0,586 | 0,460 0,142 0,142 0,423 0,732 | 0,299 0,329 0,764 0,416 | 0,652 | 0,142 | 0,602 0,388 0,684 | 0,583 | 0,016 0,409
CK r | -0,106 | 0,024 | 0,059 | 0,022 -0,047 -0,047 -0,265 |-0,093| -0,125 0,170 -0,009 -0,307 | ,684™ | -0,088 | -0,121 | 0,076 0,030 |-0,122 | 0,391 | 0,214 | 1
(UIL) p| 0685 | 0928 | 0,823 | 0,933 0,857 0,857 0,305 0,724 | 0,633 0,515 0,974 0,231 | 0,002 | 0,737 | 0,643 0,771 0,909 | 0,640 | 0,120 | 0,409

“p<0.05, “"p<0.001, n=17 ]
VKI: Viicut Kiitle Indeksi, YOYO IR 1: YOYO aralikli toparlanma testi 1, VO2max: Indirekt maksimal oksijen kullanmumi, NO: nitrik oksit,, TBARS: tiyobarbitzrik asit reaktif maddeleri, TAS: total antioksidan stat:i, indeksi, TOS: total oksidan statii, OSI: oksidatif stres, TG: trigliserid,
HDL-K: yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, LDL-K: desik yogunluklu lipoprotein kolesterol, TK: total kolesterol, CRP: C reaktif protein, AST: aspartat aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz, CK: Kreatin Kinaz
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Tablo 9. Sedanter CC genotip grubuna ait parametrelerin birbirleriyle korelasyonu

Parametreler Yas Boy Kilo VKI YICI;YIO VO2max [Nesfatin-1| NO TAS TOS (ON]| TG HDLK | LDLK TK Insiilin | Glikoz | CRP AST ALT CK
(Y1) (cm) (kg) (kg/mz) ) (ml) (ng/mL) | (uM) | (mmol/L) | (umol/L) | (TOS/TAS) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (uU/mL) | (mg/dL) | (mg/L) | (U/L) | (U/L) | (U/L)

Yas r 1 -0,050 | -0,007 | -0,001 | -0,052 | -0,051 -0,108 | 0,021 | -0,115 -0,003 0,129 -0,110 | 0,181 | -0,197 | -0,170 | -0,244 | 0,202 | 0,052 | -0,139 | -0,129 | 0,071
(Y1) p 0,838 | 0,979 | 0,996 | 0,834 0,834 0,661 | 0,930 0,638 0,991 0,600 0,654 | 0,458 | 0418 | 0,486 | 0,315 0,407 | 0,834 | 0,570 | 0,598 | 0,773
Boy r | -0,050 1 510" | -0,137 | -0,168 | -0,168 -0,126 | 0,040 0,448 0,401 0,182 0,002 | 0,204 | 0,228 | 0,309 | -0,194 | 0,122 | 0,136 | -0,019 | -0,371 | -0,288
(cm) p| 0,838 0,026 | 0,575 | 0,491 0,492 0,607 | 0,869 0,055 0,089 0,455 0,995 | 0,402 | 0,348 | 0,198 | 0,427 0,619 | 0,580 | 0,940 | 0,118 | 0,232
Kilo r | -0,007 | 510 1 7817 | -0,403 | -0,403 0,371 | -0,054 | ,580" 0,133 -0,147 563" | -0,255 | -0,112 | 0,165 | 0,196 0,188 | 0,224 | -0,060 | -0,129 | 0,192
(kg) p| 0979 | 0,026 0,000 | 0,087 0,087 0,118 | 0,826 0,009 0,588 0,548 0,012 | 0,293 | 0,649 | 0,499 | 0,422 0,440 | 0,356 | 0,807 | 0,599 | 0,432
VKIi r | -0,001 | -0,137 | , 781" 1 -0,333 | -0,333 526" | -0,110 | 0,348 -0,132 -0,302 660" | -457° | -0,277 | -0,016 | 0,375 0,127 | 0,149 | -0,057 | 0,116 | 0,435
(kg/mz) pl 099 | 0575 | 0,000 0,163 0,164 0,021 | 0,655 0,145 0,591 0,209 0,002 | 0,049 | 0,251 | 0,947 | 0,113 0,603 | 0,543 | 0,817 | 0,637 | 0,062
YOYOIR1 |r | -0,052 | -0,168 | -0,403 | -0,333 1 1,000” | -0,352 | 0,346 | -0,094 0,212 0,313 -0,319 | 0,314 | 0,166 | 0,079 | -0,229 | -0,003 |-0,178 | -0,135 | -0,031 | -0,117
(m) p| 0834 | 0491 | 0,087 | 0,163 0,000 0,139 | 0,147 0,701 0,383 0,191 0,184 | 0,190 | 0,497 | 0,748 | 0,345 0,989 | 0,466 | 0,583 | 0,901 | 0,634
vO2max |r | -0,051 | -0,168 | -0,403 | -0,333 | 1,000 1 -0,352 | 0,346 | -0,094 0,212 0,314 -0,318 | 0,314 | 0,166 | 0,079 | -0,229 | -0,003 |-0,178 | -0,135 | -0,031 | -0,117
(ml) p| 0834 | 0492 | 0,087 | 0,164 | 0,000 0,140 | 0,147 0,700 0,383 0,191 0,184 | 0,190 | 0,497 | 0,747 | 0,346 0,989 | 0,466 | 0,582 | 0,901 | 0,634
Nesfatin-1 |r | -0,108 | -0,126 | 0,371 | 526" | -0,352 | -0,352 1 0,051 0,270 -0,320 - 472" 0,222 | -0,242 | -0,232 | -0,170 | ,691™ | 0,177 | 0,024 | -0,193 | -0,068 | -0,168
(ng/mL) p| 0661 | 0,607 | 0,118 | 0,021 | 0,139 0,140 0,837 0,264 0,181 0,042 0,361 | 0,319 | 0,339 | 0,487 | 0,001 0,470 | 0,923 | 0,428 | 0,783 | 0,493
NO r | 0,021 | 0,040 | -0,054 | -0,110 | 0,346 0,346 0,051 1 0,076 -0,036 -0,044 -0,441 | 0,418 | 0,354 | 0,219 | -0,156 | 0,274 | 0,298 | 0,119 | -0,114 | -0,409
(uM) p] 0930 | 0,869 | 0,826 | 0,655 | 0,147 0,147 0,837 0,757 0,885 0,857 0,059 | 0,075 | 0,137 | 0,367 | 0,525 0,255 | 0,216 | 0,629 | 0,643 | 0,082
TAS r | -0,115 | 0,448 | 580" | 0,348 | -0,094 | -0,094 0,270 | 0,076 1 0,385 -0,112 0,312 | -0,177 | 0,025 | 0,159 | 0,003 0,298 | 0,284 | -0,115 | -0,113 | 0,160
(mmol/L) |p | 0,638 | 0,055 | 0,009 | 0,145 | 0,701 0,700 0,264 | 0,757 0,103 0,648 0,194 | 0,469 | 0,920 | 0,516 | 0,989 0,216 | 0,239 | 0,640 | 0,645 | 0,512
TOS r | -0,003| 0,401 | 0,133 | -0,132 | 0,212 0,212 -0,320 | -0,036 0,385 1 856" 0,035 0,055 0,347 0,371 -,567" -0,010 | 0,327 | -0,144 | -0,187 | 0,111
(umol/L) pl 0991 | 0,089 | 0,588 | 0,591 0,383 0,383 0,181 0,885 0,103 0,000 0,886 0,822 0,146 0,118 0,011 0,969 | 0,171 | 0,557 | 0,443 | 0,651
oSl r | 0,129 | 0,182 | -0,147 | -0,302 | 0,313 0,314 -472° | -0,044 | -0,112 856" 1 -0,132 | 0,191 0,299 0,273 | -598" | -0,121 | 0,143 | -0,126 | -0,187 | -0,018
(TOSITAS) |p | 0,600 | 0,455 | 0,548 | 0,209 0,191 0,191 0,042 0,857 0,648 0,000 0,590 0,433 0,213 0,257 0,007 0,623 | 0,559 | 0,608 | 0,443 | 0,941
TG r | -0,110 | 0,002 | 563" | ,660" | -0,319 -0,318 0,222 -0,441 0,312 0,035 -0,132 1 -804 | -0,180 | 0,142 0,250 -0,174 | -0,113 | -0,019 | 0,324 | 574"
(mg/dL) pl 0654 | 0,995 | 0,012 | 0,002 0,184 0,184 0,361 0,059 0,194 0,886 0,590 0,000 0,461 0,563 0,302 0,477 | 0,644 | 0,939 | 0,176 | 0,010
HDLK r | 0,181 | 0,204 | -0,255 | -,457" 0,314 0,314 -0,242 0,418 -0,177 0,055 0,191 -,804™ 1 0,261 0,153 -0,422 0,071 |-0,006 | 0,083 | -0,251 | -,571"
(mg/dL) pl 0458 | 0,402 | 0,293 | 0,049 0,190 0,190 0,319 0,075 0,469 0,822 0,433 0,000 0,281 0,533 0,072 0,773 | 0,982 | 0,736 | 0,300 | 0,011
LDLK r | -0,197 | 0,228 | -0,112 | -0,277 | 0,166 0,166 -0,232 0,354 0,025 0,347 0,299 -0,180 | 0,261 1 ,913™ -0,347 0,239 |-0,060 | ,476" | 0,063 | -0,074
(mg/dL) pl 0418 | 0,348 | 0,649 | 0,251 0,497 0,497 0,339 0,137 0,920 0,146 0,213 0,461 0,281 0,000 0,146 0,324 | 0,808 | 0,039 | 0,798 | 0,763
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Tablo 9. Sedanter CC genotip grubuna ait parametrelerin birbirleriyle korelasyonu (devam)

Parametreler Yas Boy Kilo VKI YICI;YIO VO2max |Nesfatin-1| NO TAS TOS oSl TG HDLK | LDLK TK Insiilin | Glikoz | CRP | AST | ALT CK
(Y1) (cm) (kg) (kg/mz) ) (ml) (ng/mL) | (uM) | (mmol/L) | (umol/L) | (TOS/TAS) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (uU/mL) | (mg/dL) | (mg/L) | (U/L) | (U/L) | (U/L)
TK r | -0,170 | 0,309 | 0,165 | -0,016 | 0,079 0,079 -0,170 | 0,219 0,159 0,371 0,273 0,142 | 0,153 | ,913” 1 -0,340 | 0,143 |-0,130 | ,456" | 0,153 | 0,056
(mg/dL) p| 0486 | 0,198 | 0,499 | 0,947 | 0,748 0,747 0,487 0,367 0,516 0,118 0,257 0,563 | 0,533 | 0,000 0,154 0,559 | 0,597 | 0,050 | 0,531 | 0,820
Insiilin r | -0,244 | -0,194 | 0,196 | 0,375 | -0,229 | -0,229 691 | -0,156 | 0,003 -,567" -,598™ 0,250 | -0,422 | -0,347 | -0,340 1 0,156 | -0,165 | -0,241 | -0,107 | -0,122
(uu/mL) |p| 0,315 | 0,427 | 0,422 | 0,113 | 0,345 0,346 0,001 0,525 0,989 0,011 0,007 0,302 | 0,072 | 0,146 | 0,154 0,524 | 0,501 | 0,319 | 0,662 | 0,619
Glikoz r { 0,202 | 0,122 | 0,188 | 0,127 | -0,003 | -0,003 0,177 0,274 0,298 -0,010 -0,121 -0,174 | 0,071 | 0,239 | 0,143 0,156 1 -0,131 | -0,130 | -0,448 | -0,005
(mg/dL) p | 0,407 | 0,619 | 0,440 | 0,603 | 0,989 0,989 0,470 | 0,255 0,216 0,969 0,623 0,477 | 0,773 | 0,324 | 0,559 0,524 0,594 | 0,596 | 0,054 | 0,983
CRP r { 0,052 | 0,136 | 0,224 | 0,149 | -0,178 | -0,178 0,024 | 0,298 0,284 0,327 0,143 -0,113 | -0,006 | -0,060 | -0,130 | -0,165 | -0,131 1 -0,060 | -0,169 | -0,029
(mg/L) p| 0834 | 0580 | 0,356 | 0,543 | 0,466 0,466 0,923 | 0,216 0,239 0,171 0,559 0,644 | 0,982 | 0,808 | 0,597 0,501 0,594 0,808 | 0,488 | 0,907
AST r | -0,139 | -0,019 | -0,060 | -0,057 | -0,135 | -0,135 -0,193 | 0,119 | -0,115 -0,144 -0,126 -0,019 | 0,083 476" 456" -0,241 | -0,130 | -0,060 1 597" | 0,197
(U/L) p| 0570 | 0,940 | 0,807 | 0,817 | 0,583 0,582 0,428 | 0,629 0,640 0,557 0,608 0,939 | 0,736 | 0,039 | 0,050 0,319 0,596 | 0,808 0,007 | 0,418
ALT r {-0,129 | -0,371 | -0,129 | 0,116 | -0,031 | -0,031 -0,068 | -0,114 | -0,113 -0,187 -0,187 0,324 | -0,251 | 0,063 | 0,153 | -0,107 | -0,448 |-0,169 | ,597" 1 586"
(U/L) p| 0598 | 0,118 | 0,599 | 0,637 | 0,901 0,901 0,783 | 0,643 0,645 0,443 0,443 0,176 | 0,300 | 0,798 | 0,531 0,662 0,054 | 0,488 | 0,007 0,008
CK r { 0,071 | -0,288 | 0,192 | 0,435 | -0,117 | -0,117 -0,168 | -0,409 | 0,160 0,111 -0,018 574" | -571" | -0,074 | 0,056 | -0,122 | -0,005 |-0,029 | 0,197 | ,586" 1
(U/L) p| 0,773 | 0,232 | 0,432 | 0,062 | 0,634 0,634 0,493 | 0,082 0,512 0,651 0,941 0,010 | 0,011 | 0,763 | 0,820 0,619 0,983 | 0,907 | 0,418 | 0,008

*p<0.05, "p<0.001, n=19

VKI: Viicut Kiitle Indeksi YOYO IR 1: YOYO aralikli toparlanma testi 1,

vo2max: Indirekt maksimal oksijen kullammi, NO: nitrik oksit, TBARS: tiyobarbitirik asit reaktif maddeleri, TAS: total antioksidan stats, indeksi,
TOS: total oksidan statz, OSI: oksidatif stres, TG: trigliserid, HDL-K: yiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, LDL-K: duisuk yogunluklu lipoprotein kolesterol, TK: total kolesterol, CRP: C reaktif protein, AST: aspartat aminotransferaz, ALT: alanin
aminotransferaz, CK: Kreatin Kinaz
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Tablo 10. Sedanter Gt genotip grubunda genotip grubunda fiziksel, fizyolojik ve biyokimyasal parametreler arasi korelasyonlar.

Parametreler Yas Boy Kilo VKI YICI;Ylo VO2max | Nesfatin-1| NO TAS TOS (ON]| TG HDLK LDLK TK Insiilin Glikoz CRP AST | ALT CK
(Y1) (cm) | (ko) (kg/mz) ) (ml) (ng/mL) | (uM) | (mmol/L) | (umol/L) | (TOS/TAS) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (UU/mL) | (mg/dL) | (mg/L) | (U/L) | (U/L) | (U/L)
Yas r 1 0,270 | ,573™ | 580" | -0,293 | -0,292 514" |-0,269| -0,184 -, 476" -0,223 0,172 -0,300 635" 619 0,095 -0,131 | 0,126 |-0,025| 0,136 |-0,175
(Yi) || 0,249 | 0,008 | 0,007 0,210 0,211 0,021 0,252 0,438 0,034 0,344 0,468 0,199 0,003 0,004 0,691 0,581 0,596 | 0,917 | 0,568 | 0,462
Boy r] 0,270 1 7247 | 0,267 -, 456" -,456" 564" |-0,186| 0,416 -0,313 -0,389 456" -,503" 0,082 0,092 492" 497" 0,218 | -0,001 | 0,126 |-0,113
(cm) |p| 0,249 0,000 | 0,255 0,043 0,043 0,010 | 0,434 0,068 0,179 0,090 0,043 0,024 0,732 0,699 0,028 0,026 0,356 | 0,998 | 0,596 | 0,636
Kilo | 5737 | ;7247 1 855" | -0,233 | -0,233 813" |-0,161| 0,151 -,592" -518" 504" -,485 0,191 0,224 445" 484" 0,006 | -0,050 | 0,162 |-0,219
(k) p| 0,008 | 0,000 0,000 0,323 0,324 0,000 | 0,499 0,525 0,006 0,019 0,023 0,030 0,421 0,342 0,049 0,031 0,981 | 0,835 | 0,494 | 0,353
VKi r|] ,580™ | 0,267 | ,855" 1 0,034 0,035 7127 | -0,054| -0,060 -,623" -,480" 0,371 -0,299 0,229 0,271 0,293 0,324 | -0,201 | -0,056 | 0,137 |-0,201
(kg/mz) p| 0,007 | 0,255 | 0,000 0,886 0,884 0,000 | 0,823 0,802 0,003 0,032 0,108 0,200 0,332 0,247 0,210 0,163 0,397 | 0,813 | 0,566 | 0,396
YOYO IR 1|r| -0,293 | -,456" | -0,233 | 0,034 1 1,000 -0,204 | 0,183 0,090 0,099 -0,113 0,166 0,227 -0,064 0,051 0,001 0,032 | -0,305 |-0,128 | -0,138 |-0,126
(m) p| 0,210 | 0,043 | 0,323 | 0,886 0,000 0,388 0,441 0,705 0,677 0,634 0,485 0,335 0,790 0,830 0,996 0,893 0,190 | 0,591 | 0,562 | 0,596
VO2max |r] -0,292 | -456" | -0,233 | 0,035 | 1,000™ 1 -0,204 | 0,183 0,090 0,099 -0,113 0,166 0,227 -0,063 0,052 0,001 0,032 | -0,305 |-0,128 | -0,138 |-0,127
(ml) p| 0,211 | 0,043 | 0,324 | 0,884 0,000 0,389 0,441 0,705 0,678 0,634 0,484 0,336 0,792 0,828 0,996 0,895 0,191 | 0,591 | 0,563 | 0,595
Nesfatin-1 [r] 514" | 564" | ,813" | 712" | -0,204 | -0,204 1 -0,136 | 0,242 -,594" - 479" 0,407 -0,420 0,236 0,259 488" 0,231 0,338 | -0,055 | 0,167 |-0,153
(ng/mL) |pj] 0,021 | 0,010 | 0,000 | 0,000 0,388 0,389 0,566 0,303 0,006 0,033 0,075 0,065 0,317 0,271 0,029 0,328 0,145 | 0,817 | 0,482 | 0,520
NO rl] -0,269 | -0,186 | -0,161 | -0,054 | 0,183 0,183 -0,136 1 0,298 0,216 -0,126 -0,208 0,044 -0,123 -0,179 -0,275 -0,421 | -0,220 | 0,325 | ,474" | -0,046
(uM) |p] 0,252 | 0,434 | 0,499 | 0,823 0,441 0,441 0,566 0,202 0,361 0,595 0,379 0,854 0,604 0,449 0,241 0,065 0,351 | 0,163 | 0,035 | 0,847
TAS rl -0,184 | 0,416 | 0,151 | -0,060 | 0,090 0,090 0,242 0,298 1 -0,149 677" 0,342 -0,248 0,055 0,100 0,235 -0,007 | 0,084 |-0,039 | 0,093 |-0,031
(mmol/L) |p| 0,438 | 0,068 | 0,525 | 0,802 0,705 0,705 0,303 0,202 0,531 0,001 0,140 0,292 0,817 0,675 0,318 0,977 0,726 | 0,869 | 0,697 | 0,897
TOS r| -476" |-0,313 |-592" | -623" 0,099 0,099 -594™ | 0,216 -0,149 1 742" -0,211 0,271 -590" -,593" -0,421 -0,310 0,257 | 0,115 | 0,076 |-0,111
(umol/L) |p}] 0,034 | 0,179 | 0,006 0,003 0,677 0,678 0,006 0,361 0,531 0,000 0,373 0,247 0,006 0,006 0,065 0,183 0,274 | 0,630 | 0,750 | 0,642
oSl r|] -0,223 |-0,389 | -,518" | -,480" -0,113 -0,113 -479° |-0,126| -,677" 742" 1 -0,350 0,384 -,453" -,468" -0,383 -0,212 0,355 | 0,040 | -0,074 | -0,045
(TOSITAS) |p] 0,344 | 0,090 | 0,019 0,032 0,634 0,634 0,033 0,595 0,001 0,000 0,131 0,095 0,045 0,038 0,095 0,370 0,125 | 0,866 | 0,755 | 0,851
TG rf 0,172 456" | 504" 0,371 0,166 0,166 0,407 -0,208 0,342 -0,211 -0,350 1 -,554" 0,161 0,339 448" 0,367 -0,006 | -0,247 | -0,096 | -0,341
(mg/dL) |p] 0,468 | 0,043 | 0,023 0,108 0,485 0,484 0,075 0,379 0,140 0,373 0,131 0,011 0,497 0,144 0,048 0,111 0,979 | 0,294 | 0,686 | 0,142
HDLK [r] -0,300 | -,503" | -,485" | -0,299 0,227 0,227 -0,420 0,044 -0,248 0,271 0,384 -,554" 1 -0,398 -0,312 -0,152 -0,095 -0,078 | -0,087 | -0,256 | 0,208
(mg/dL) [p} 0,199 | 0,024 | 0,030 0,200 0,335 0,336 0,065 0,854 0,292 0,247 0,095 0,011 0,082 0,181 0,523 0,689 0,743 | 0,714 | 0,277 | 0,379
LDLK |r] ,635" | 0,082 | 0,191 0,229 -0,064 -0,063 0,236 -0,123 0,055 -,590" -,453" 0,161 -0,398 1 ,959" 0,097 -0,174 | -0,145 | 0,131 | 0,211 | 0,013
(mg/dL) 0,003 | 0,732 | 0,421 0,332 0,790 0,792 0,317 0,604 0,817 0,006 0,045 0,497 0,082 0,000 0,684 0,464 0,541 | 0,581 | 0,372 | 0,957
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Tablo 10. Sedanter Gt genotip grubunda genotip grubunda fiziksel, fizyolojik ve biyokimyasal parametreler arasi korelasyonlar (devam).

Parametreler Yas Boy | Kilo VKI YICI);(lo VO2max | Nesfatin-1| NO TAS TOS oSl TG HDLK LDLK TK Insiilin Glikoz CRP | AST | ALT | CK

(Y1) (cm) | (ko) (kg/mz) ) (ml) (ng/mL) | (uM) | (mmol/L) | (umol/L) | (TOS/TAS) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (mg/dL) | (UU/mL) | (mg/dL) | (mg/L) | (U/L) | (U/L) | (U/L)
TK r] ,619™ | 0,092 | 0,224 | 0,271 0,051 0,052 0,259 |-0,179 0,100 -,593™ -,468" 0,339 -0,312 ,959™ 1 0,203 -0,085 | -0,170 | 0,028 | 0,113 |-0,041
(mg/dL) |p] 0,004 | 0,699 | 0,342 | 0,247 0,830 0,828 0,271 0,449 0,675 0,006 0,038 0,144 0,181 0,000 0,390 0,722 0,475 | 0,906 | 0,635 | 0,862
Insiilin |r] 0,095 | ,492" | 445" | 0,293 0,001 0,001 488" | -0,275| 0,235 -0,421 -0,383 448" -0,152 0,097 0,203 1 679" | -0,098 | -0,148 | -0,209 | 0,121
(uU/mL) |p] 0,691 | 0,028 | 0,049 | 0,210 0,996 0,996 0,029 0,241 0,318 0,065 0,095 0,048 0,523 0,684 0,390 0,001 0,682 | 0,533 | 0,376 | 0,611
Glikoz |r| -0,131 | 497" | 484" | 0,324 0,032 0,032 0,231 |-0,421| -0,007 -0,310 -0,212 0,367 -0,095 -0,174 -0,085 6797 1 -0,279 | -0,215 | -0,281 | -0,008
(mg/dL) |p] 0,581 | 0,026 | 0,031 | 0,163 0,893 0,895 0,328 0,065 0,977 0,183 0,370 0,111 0,689 0,464 0,722 0,001 0,233 | 0,363 | 0,231 | 0,972
CRP r|{ 0,126 | 0,218 | 0,006 | -0,201 | -0,305 | -0,305 0,338 [-0,220| 0,084 0,257 0,355 -0,006 -0,078 -0,145 -0,170 -0,098 -0,279 1 -0,020 | 0,074 | -0,082
(mg/L) |p| 0,596 | 0,356 | 0,981 | 0,397 0,190 0,191 0,145 0,351 0,726 0,274 0,125 0,979 0,743 0,541 0,475 0,682 0,233 0,934 | 0,757 | 0,732
AST r{ -0,025 | -0,001 |-0,050 | -0,056 | -0,128 | -0,128 -0,055 | 0,325 | -0,039 0,115 0,040 -0,247 -0,087 0,131 0,028 -0,148 -0,215 | -0,020 1 8057 | 0,325
(u/L) |p| 0,917 | 0,998 | 0,835 | 0,813 0,591 0,591 0,817 0,163 0,869 0,630 0,866 0,294 0,714 0,581 0,906 0,533 0,363 0,934 0,000 | 0,162
ALT r] 0,136 | 0,126 | 0,162 | 0,137 -0,138 | -0,138 0,167 474 0,093 0,076 -0,074 -0,096 -0,256 0,211 0,113 -0,209 -0,281 0,074 | ,805™ 1 -0,196
(u/L) |p| 0,568 | 0,596 | 0,494 | 0,566 0,562 0,563 0,482 0,035 0,697 0,750 0,755 0,686 0,277 0,372 0,635 0,376 0,231 0,757 | 0,000 0,408

CK r{ -0,175 |-0,113 | -0,219 | -0,201 | -0,126 | -0,127 -0,153 |-0,046| -0,031 -0,111 -0,045 -0,341 0,208 0,013 -0,041 0,121 -0,008 | -0,082 | 0,325 |-0,196 1

(u/L) |p| 0,462 | 0,636 | 0,353 | 0,396 0,596 0,595 0,520 0,847 0,897 0,642 0,851 0,142 0,379 0,957 0,862 0,611 0,972 0,732 | 0,162 | 0,408

*p<0.05, "p<0.001, n=20

VKI: Viicut Kiitle Indeksi, YOYO IR 1: YOYO aralikli toparlanma testi 1, VO2max: Indirekt maksimal oksijen kullanimi, NO: nitrik oksit,, TBARS: tiyobarbitzirik asit reaktif maddeleri, TAS: total antioksidan statz, indeksi, TOS: total oksidan stat:i, OSI: oksidatif
stres, TG: trigliserid, HDL-K: yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, LDL-K: dusik yogunluklu lipoprotein kolesterol, TK: total kolesterol, CRP: C reaktif protein, AST: aspartat aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz, CK: Kreatin Kinaz
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Tartisma

Son yillarda kesfi yapilan ve Nesfatin-1’in besin alimi1 ve istah kontroliindeki etkileri
nedeniyle obezitenin tedavi edilmesinde bir ajan olarak kullanilmasi igin birgok
arastrma yapilmaktadir. (Isgiizar ve Akbulut, 2019). Nesfatin-1, glukoregiilatér
fonksiyonlar1 olan yeni bir adipokindir. insiilin sekresyonunu, glikoz homeostazini ve
vicut enerji dengesini diizenler bu sayede antidiyabetik bir etken olarak islev gorebilir
(Gonzalez ve ark., 2011; Takagi ve ark., 2013).

Ayrica Nesfatin-1’in ratlarda endotelyal nitrik oksit (NO) diizeyleriyle iliskili
olabilecegi belirtilmektedir (Ayada ve ark., 2015). NO, noéronal, endotelyal ve
indiiklenebilir NO sentaz (NOS) (sirasiyla; nNOS, eNOS ve iNOS) izoformu ailesi
tarafindan sentezlenir. NO, aymi zamanda antioksidan, vazodilatér ve metabolik
dizenleyici 6zelliklere sahip bir gaz olup glikozun hiicre igine alinmasinda insiilinden
bagimsiz bir rolii oldugu bilinmektedir (Kingwell ve ark., 2000). Bu fonksiyonlar1
nedeniyle egzersiz adaptasyonlarinda 6nemli rolii vardir. Nesfatin-1 ve NO’nun glikoz
duzeyleri Gzerindeki rolleri nedeniyle kan glikoz seviyeleri tizerinde egzersiz aracili
sinerjik bir etkisi olabilir. Ancak boyle bir etki ve iliski insanda heniiz belirsizdir.
Egzersizin Nesfatin-1 diizeylerini arttirdigi (Ahmadizad ve ark., 2015), bunun tersine
diistirdiigii (Bajer ve ark., 2015) ve anlamli bir etkisinin olmadigma dair yaymlar
mevcuttur (Ghanbari-Niaki ve ark., 2010).

Ayrica NUCB2 geninin ¢.1012 (rs757081) C > G polimorfizminin obezite ile iliskili
oldugu bulundu. (Chen ve ark., 2013; Zegers ve ark., 2011). Bu nedenle kan Nesfatin-
1 duzeylerini etkileyebilir ve hatta egzersizin bu hormon tzerindeki etklierini modifiye
edebilir, ancak bu heniiz belirsizdir. Obezitenin 6nlenmesinde beslenme rejimindeki
modifikasyonlarin yani sira, aerobik egzersizlerin de olumlu etkileri bilinmektedir.
Egzersiz metabolizmayi, substrat oksidasyonunu, hormon salgilanmasini etkileyen

gliclii bir fizyolojik uyaricidir. (Schubert ve ark., 2014).

Bu nedenlerle biz bu ¢alismada, anaerobik spor yapmakta olan saglikli erkek sporcular
ve benzer fiziksel 6zellikteki sedanterlerde kronik anaerobik antrenmanlarin serum
Nesfatin-1, insulin, NO ve glikoz duzeyleri yanisira baz1 OS belitecleri ile birlikte
temel KLLP tizerine etkileri ve bu muhtemel degisikliklerde Nesfatin-1 rs757081C>G

polimorfizminin roliinii aragtirmay1 planladik.
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Sporcu ve sedanter gruplar karsilastirildiginda: Sporcularin viicut agirlig1 sedanter
grubunkinden anlamli olarak daha biiyiik (p=0,002) olmasina ragmen VKI i¢in gruplar
arasinda anlamli bir fark yoktu. iki grup arasindaki bu farklilik sporcularin sedanterlere
gor daha biiytik bir kas kitlesine sahip olmasindan kaynaklanabilir. Ayrica yine sporcu
grubunun YOYO ve VO2 max degerleri sedanterlerinkilerden daha yiiksek oldugu

bulundu (p<0,05). Bu bulgular da sporcularin antrene oldugunu gosterir.

Sporcu grubun serum instlin (p=0,049), NO (p=0,048) ve TAS degerleri (p=0,020)
sedanterlerinkilerden daha kiiciik, ancak OSI (P=0,051) degeri ise daha biiyiiktii.
Nesfatin-1 dlzeyi igin ise fark yoktu. Bu bulgular anaerobik antrenmanlarin serum
insiilin, NO ve TAS degerlerini anlamli olarak diisiirdiigiinii buna karsin serum OS
diizeyini arttirdigini fakat Nesfatin-1 diizeyleri {izerinde anlamli bir etkisi olmadigina

isaret etmektededir.

Nesfatin-1’in preeklamsili hastalarda OS’yi inhibe ettigi belirtilmektedir (Li ve
digerleri, 2020). Bu calismada genel sporcu grubunda, Nesfatin-1 dizeyleri ile OSI
arasinda bir iliski bulunmadi, fakat her iki genotip grupda da OS dizeyleri
sedanterlerden anlamli olmasa da 6nemli diizeyde daha biiyiiktii (Tablo 1). Ancak bu
calismada sporculardakinden farkli olarak sedanterlerde Nesfatin-1 ile OSI arasinda
negatif bir iliski bulundu (r= -0.467, p=0.003) (Tablo 6). Sporcularda bu iliskinin
bulunmamasinin bir nedeni anaerobik antrenman adaptasyonlarinin bir sonucu olarak
sporcularda bu iliski kaybolmus olabilir. Zira sedanterlerin OS diizeylerin
sporculardan daha diisiik olmasi da bu iliskinin olmamasinda 6nemli bir rolii olabilir.
Bu veriler OS’de belli bir kritik bir esigin bu iliskide rolii olabilecegini akla
getirmektedir. Ayrica bu ¢alismada genel gruplarda, Nesfatin-1 ile insilin, NO ve
glikoz diizeyleri arasinda anlamli bir iliski bulunmadi. Bu nedenlerle bu c¢alismada,
anaerobik antrenmanlarin Nesfatin-1 diizeyleri tzerindeki etkilerinde; instlin, NO ve
glikoz diizeylerinin anlamli bir etkisi olmayabilir. Ancak OS’nin direkt olmasada

indirekt bir roll olabilir.

12 haftalik aerobik, diren¢ ve kombine egzersiz antrenmanmin bizimkinin tersine
Nesfatin-1 diizeylerini arttirdigi gosterilmistir (Amanat ve ark., 2020). Bir baska
caligmada, interval anaerobik egzersizin veya (sirkut direng) anaerobik egzersizin
plazma Nesfatin-1 iizerinde anlamli bir etkisinin olmadigi gosterilmistir. Ag¢likta

yapilan kosuya dayali biri anaerobik sprint testinde ve diger bir kickboks (sirkut
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direng) egzersizi sonrasinda plazma blytme hormaonu (GH), instilin, kortizol, glukoz
ve laktat konsantrasyonlari, her iki egzersiz sonrasida artmasina ragmen plazma
Nesfatin-1 duzeylerinin bzimkine benzer olarak degismedigii bulundu. Bunun temel
nedeni olarak bu egzersizlerin aglikta yapilmis olmasi gerekce olarak gosterilmistir.
Zira tokluk sonrast Nesfatin-1 noéronlarinin sayisinin, acglik kosullarinda tokluga
kiyasla (10 kat) daha diisiik oldugu vurgusuna dayandirmistir (Ghanbari-Niaki ve ark.,
2010). Bu galismada Nesfatin-1 dahil tiim diger biyokimyasal analizler tokluk venoz
kanlarindan yapilmis olmasmma ragmen sonuclarin farkli olmamas: Bu hormonda

anlamli bir artigin nedeninin agliktan bagka faktorleride bagl olabilecegine isaret eder.

Tiirk toplumunda yapilan diger bir arastirmada (Algul ve ark., 2017), sabah ve gece
yapilan iki orta yogunlukta egzersiz seansinin, antrenmanli ve antrenmansiz
katilimcilarda istah diizenleyici hormonlar; leptin, Nesfatin-1 ve irisinin dolagimdaki
seviyelerinin bireysel tepkileri incelendi: Mevcut sonuclar, gece egzersizinin Nesfatin-
1 diizeylerini giindiize gore daha fazla yiikselttigini gostermistir. Ayrica, anrenmansiz
grubun baslangi¢ Nesfatin-1 seviyeleri (viicut agirhigina normalize edilmis olarak)
antrene grubunkinden o6nemli 6Olciide daha ylksekti. Ayni c¢alismada beslenme
durumu, diyet bilesimi veya termoregiilasyon gibi faktorlerdeki farkliliklarm da bunda

rol oynayabilecegi belirtilmistir. Ancak bu bulgular bizimkinden farkliydi.

Diger bir ¢alismada (Amanat ve ark., 2020), Metabolik sendromlu asir1 kilolu
kadinlarda, 12 haftalik aerobik egzersiz (AE), direng egzersizi (RE) ve kombine
egzersiz (CE) antrenmanmin Nesfatin-1 ve irisin-1 diizeyleri tizerine etkileri incelendi.
Antrenmanlarmlar irisin diizeylerini sadece AE ve CE gruplarinda arttirmasia

ragmen, Nesfatin-1'in diizeylerinin tiim gruplarda arttigi bulundu.

Bizim calismada hem genel anlamda (Polimorfizm hesaba katilmaksizin) yapilan;
sporcu ve konrtol grubu arasindaki karsilastrmada serum Nesfatin-1 diizeyleri igin
(Tablo 1).

Egzersizin yukarda belirtildigi gibi Nesfatin-1 diizeylerini arttirdigi (Ahmadizad, ve
digerleri 2015), bunun tersine diistirdiigii (Bajer ve ark., 2015) ve anlamli bir etkisinin
olmadigma dair yaynlar mevcuttur. Egzersize baglh Nesfatin-1 diizeyindeki
degisikligin altinda yatan mekanizma heniiz tam olarak ortaya cikarimamustir.

Nesfatin-1 yag dokusunda oldugu gibi merkezi ve periferik sinir sisteminde de

41



sentezlenir ve daha sonra kan dolagimia salinir. Nesfatin-1’in sinir ve sindirim sistemi
diizeyinde, stres tepkisi ve termojenezde ¢esitli rolleri olabilecegi belirtilmektedir
(Goebel-Stengel ve ark., 2013; Amanat ve ark., 2020). Ayrica, baska bir ¢aligmada
(Chaolu ve ark., 2011), farelerde yliksek yagl bir diyetin neden oldugu Nesfatin 1'deki
azalmanin, yapilan tekerlek ¢evirme seklindeki bir egzersiz ile baskilandigi

bildirmistir.

Bu nedenle ¢aligmalar arasindaki farkliliklarda aclik ve tokluk durumu ile birklikte

yapilan egzerszilerin yogunlugu, tipi,stresi ve kullanilan prokollerinde rolii olabilir.

Ayrica, Nesfatin 1'in sadece istah1 ve dolayisiyla gida alimmi bastirmakla kalmayip
aynt zamanda enerji harcamasmi ve glikoz homeostazini da etkileyebilecegi
belirtilmektedir (Amanat ve ark., 2020). Bu calismada Nesfatin-1 diizeyi ile VKI

arasmda bulunan pozitif iligki bu hipotezi dogruler niteliktedir.

Ancak genotip gruplar arasinda yaptigimiz karsilastirmalarda yukarida inceledigimiz
caligmalardan farkli olarak asagida gosterildigi gibi basta serum Nesfatin-1 duzeyleri
olmak tizere onunla iliskili olarak inceledigimiz insilin, NO gibi parametrelerde
anlamli olmasada Onemli Olglilerde farkliliklar bulundu. Bu nedenle yukaridaki
calismalar arasinda Nesfatin -1 diizeyi i¢in bulunan farklilklarda diger nedenlerin

yanisira polimorfizminde rolii olabilir.

Genotip gruplar karsilastinildiginda: 1049 kisilik obez Kafkas popiilasyonda
gergeklestirilen bir calismada ti¢ tek niikleotid polimorfizmi (SNP) (rs1330, obezite ile
NUCB2 geninde rs214101 ve rs757081) oldugu ve NUCB2 geninin ¢.1012 (rs757081)
C > G polimorfizminin obesite ile iligkili oldugu belirtildi (Zegers ve ark., 2012). Bu
polimortfizm sistein yerine glisin amino asidinin yer degistirmesiyle olusan bir nokta

mutasyonudur.

Anlaml1 olmasa da sporcu genotip gruplarinda (hem CC hem de Gt de) OSI diizeyleri
(genel degerlendirmedekine benzer olarak) sedanterlerinkinden daha buyukti
(%46.4,ve %43.3). Bu bulgular antrenmanlarin her iki genotip grupda da OS’ye neden

oldugunu gosterir.

Sporcularda: G tasiyic1 (Gt) ve CC genotip grubunun serum Nesfatin-1 diizeyleri
kontrol grubununkinden (%29,5 ve %18,1) daha kicuk, CC grubunun Nesfatin-1
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dizeyi ise Gt grubununkinden (%216,8) daha blydktli. Bu bulgular anaerobik
anrenmanlarin her iki genotip grupda da Nesfatin-1 diizeylerini (Gt grubunda daha
¢ok) diisiirdiiglinii gosterir. CC grubunun genetik olarak antrenmanlardan Gt grubuna
gore daha fazla yararlanma egilimine sahip olmasi iki grup arasinda gozlenen
insiilindeki diigme farkliliginin bir nedeni olabilir. Ayrica sedanterlerin hem CC hemde
Gt genotip gruplarinda; OSI ile Nesfatin-1 arasinda negatif iliskiler bulunmasina
ragmen (swrastyla r=-0.472, p=0.042 ve r=-0.479, p=0.033), sporcularda bir iliski
bulunmadi, ancak anlamli olmasada benzer yonde bir iligki egilimi vardi. Bu nedenle
her iki grupdada Nesfatin-1 diizeylerindeki diismede belirtile genetik egilimlerin
yanisira, OS’nin de bir rolii miikkiindiir. Bu nedenle anaerobik antrenmanlarin
oksidan-antioksidan dengesinde OS’y0niinde bir etkiye neden olmasinin Nesfatin-1
deki diismede rolii olabilir. Bunun netsetirilmesi i¢cin daha ileri ¢aligsmalara ihtiyag

vardrr.

Tlrk toplumunda yapilan bir c¢alismada (Taskin ve ark., 2015), belirtilen
polimorfizmin CC genotip grubunun &zellikle obez polikistik over sendromu
(PKOS)’na sahip hastalarinda daha diistik Nesfatin-1 seviyeleri ile iliskili oldugu, CG
genotipinde obez ve obez olmayan PKOS hastalarinda Nesfatin-1 kontrollere gore
daha diisiik oldugu bulundu. Bir diger ¢alismada (Chen ve ark., 2013), 29 ciddi obez
ve 29 obez olmayan ¢ocugu inceledi ve bagimsiz olarak CG genotipinin ¢ocukluktaki
adipozite ile iliskisini gosterildi. GG genotiplerinin obez olmayan Kkisilerde
goriildiigiinii ve asir1 yaglanma artisima karsi koruyucu oldugunu bildirmislerdir. Bu
calismada kontrol genotip gruplar1 karsilastirildiginda iki genotip arasinda anlamli bir
farklilk bulunmadigndan, bu bulgular saglikli Tiirk toplumuna sahip erigkin erkeklerde
gruplar arasinda Nesfatin-1 i¢in farkli bir egilimin olmadigini gosterebilir. Ancak bu

calismanin saghkli geng erkeklerde yapildigi gézoniinde bulundurulmalidir.

Nesfatin-1 konsantrasyonlart hem bozulmus glukoz toleransi olan Kkisilerde
yiikseldigini, ve plazma Nesfatin-1 ile viicut kitle indeksi, a¢lik kan sekeri ve aclik
plazma insiilini arasinda pozitif korelasyon oldugu bulunmustur (Zhang ve ark., 2012).
Bu ¢alismada sadece sporcularda Nesfatin-1 diizeyi ile sadece VKI arasinda benzer bir
anlamli iligki bulundu (r= 0.516, p=0.001). Ayrica insiilin ile glikoz arasinda beklenen
bir korelasyon bulundu (r=0.491, p=0.003). iki calisma arasindaki farkliliklarda bizim

caligmadaki katilimcilarin saglikli olmasinin 6nemli bir roli olabilir.
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Sporcu CC ve Gt genotip grubunun instlin dlzeyleri kontrol gruplarininkilerden
(%29,7 ve %37,6) daha diisiik bulundu. Ancak kontrol Gt grubunun insilin dizeyi
kontrol CC grubununkinden anlamli olmasa da (%23,5) daha buyukt.

Bu bulgular antrenmanlarm insiilin diizeylerini her iki grupda da énemli derecede (Gt
grubunda daha ¢ok) diigiirdiigiinii gosterir. Bu farklilikta Gt grubunun CC grubuna
gore genetik olarak daha biydk bir insulin duzeyine sahip olma egilimine ragmen
insiilin  diieylerinin daha fazla diismesi bu grubun anaerobik antrenman

adaptasyonlarina daha biiyiik bir duyarliliga sahip olmasindan kaynaklanabilir

Genel sedanterler grubunda Nesfatin-1 ile OSI arasinda negatif bir iliski bulundu
(r=0.467, p=0.003), ayrica OSI ile insulin arasinda da ise genotip gruplardakinin
tersine negatif bir iliski (r=-0.422, p=0.008) gozlendi (Tablo 6). Aymi iligkiler
sporcularda bulunmadi (Tablo 5). Sedanter genotip gruplarda; CC ve Gt gruplarinda,
Nesfatin-1 ile OSI arasinda iliskiler bulundu (sirasiyla, r=0.691, p=0.001 ve (r=0.488,
p=0.029). Ancak sporcularda benzer iliskilerin anlamli olmasada benzer yonde
bulunmas1 anaerobik antrenman adaptasyonlarinin belirtilen iliskilerin etkisini dnemli
derecede diistirmesinin bir sonucu olabilir. Zira genel grupda sporcularin insiilin
diizeylerinin sedanterlerden anlamli olarak diisiik bulunmas1 onlarda OSi ve insulin
arasindaki iligskinin negative bulunmasi sporcularda insulin diizeyinin diisiik
bulunmasinda rolii olabilecegine yani faydali bir adaptasyonu isaret edebilir. Ancak
Nrsfatin-1 dizeyi icin bu etkilerin anlamli bir diizeye erisememis oldugu varsayimini
akla getirmektedir. Ancak bu olgularin mekanizmasi heniiz belirsizdir ve bu nedenle

daha ileri caligmalara ihtiyag vardir.

Nesfatin-1’in leptinden farkli bir yolda istahi kontrol edebilecegi ve pankreas adacik
beta hucrelerinde L-tipi Ca2+ kanallarini aktive ederek insiilin sekresyonunu arttirdigi
belirtilmistir (Nakata ve ark.. 2011). Ayrica, insiilin sekresyonunu ve insiilin
duyarlhiligmi degistirdigi ve istah ve sempatik sinirin diizenlenmesinde de rol oynadig1
bildirilmistir (Shimizu ve ark., 2013). Bu nedenle bu ¢aligmada da Nesfatin-1 dizeyi
ile insulin arasinda beklenen iligki sadece sedanterlerde bulundu (r=0.511, p=0.040).
Ancak sporcularda antrenmanlar sonrasi insiilin diizeylerinde gézlenen anlamli
diismeye ragmen sporcularda Nesfatin-1 diizeyi ile insiilin arasinda beklenen iliski
benzer bir iliski bulunmadi. Hem sporcu hemde sedanterlerde instlin ile glikoz

arasinda anlaml pozitif iligkiler bulunmasina ragmen Nesfatin-1 dizeyi ile instlin
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arasinda beklenen iliskinin olmamasi, bu ¢alismada anaerobik egzersizle insulin
diizeylerinde gozlenen degisikliklerin Nesfatin-1" den bagimsiz meydana geldigini

distindiirmektedir.

Nesfatin-1’in protein kinazi aktive ederek, pankreasta protein kinaz B'nin
fosforilasyonunu yukari dogru diizenleyerek ve iskelet kasi ve yag dokusunda glikoz
tasiyic1-4 membran translokasyonunu artirarak kan sekerini diisiirdgli ve bununda
insiilin duyarliligini artirdig: belirtilmektedir (Le ve ark., 2016). Ancak bu ¢alismada
sporcu ve kontrol gruplari arasinda (genotip gruplar dahil) glikoz duzeyleri igin
anlamli bir farklilik bulunmadi. Ancak hem sedanter hemde sporcularda instlin ve
glikoz arasinda bulunan pozitif iliskiler bulundu (Tablo 5, 6). Bu nedenle bu bulgular
anaerobik antrenmanlar sonrasi serum insiilin diizeyinde bulunan anlamli diismeye ve
glikoz ve insiilin arasindaki pozitif iliskiye ragmen sporcu ve sedanter arasinda kan
glikoz dizeyinin anlamli olarak bir farklilik gostermemesinin bir nedeni saglikli
kisilerde anaerobik egzersizin istirahat kan sekeri konsantrasyonu uzerindeki
etkisinde insiilinden baska glikoz metabolizmasina katilan insiilin ve Nesfatin-1’den
baska diger hormonlarin (Omentin, troid hormonlar1 vb.)’da etkisinin olabilecegini

gOsterir.

Ancak hem Nesfatin-1 hem de insulin dizeyleri igin genotip gruplar1 arasinda
anaerobik antrenmanlara verilen cevaplarda anlamli olmasada onemli farklilklarin
olmasi genetik egilimin de roliini akla getirmektedir. Fakat bu farkliliklar i¢in yapilan
analizlerde anlamli bir genetik-egzersiz etkilesiminin gozlenmemis olmasi bu
farkliliklarin polimorfizme bagh oldugunu kanitlayamaz niteliktedir. Ancak bu gibi
calismalarin ¢ok sayida kiside yapilmasi bu konunun aydinliga ¢ikartilmasma 6dnemli

bir katki sunabilir.

Sporcu CC ve Gt gruplarinin serum NO diizeyleri kontrollerinden (%28,2 ve %40,1)
daha (Gt’de daha ¢ok) distiktii ve sporcu CC grubunun NO duzeyi sporcu Gt
grubununkinden (%28,9) daha bilyiikti. ki grup arasindaki bu farklilikda CC

grubunun NO i¢in antrenmandan daha fazla yarar gérmiis olmasimin rolii olabilir.

Yapilan bir caligmada, Nesfatin-1’in ratlarda endotelyal nitrik oksit (NO) diizeyleriyle
iliskili olabilecegi belirtilmektedir. (Ayada ve ark., 2015). Ancak bu caligmada

belirtilen iki parametre arasinda hi¢bir grupda anlamli bir iliski bulunmadi. Caligmalar
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arasindaki farkliliklarda katilimcilarin farkli tiirde olmasi ve bu ¢alismada bulunan
OS’nin de roll olabilir. Cinki OS’nin NO diizeylerini diisiirdiigii biliniyor (Kingwell
ve ark., 2000). Bu ¢alismada genel gruplarda (sporcu ve sedanter grup arasinda) ve
genotip gruplarmda OS] ile NO arasinda bir iliski bulunmadi1. Bu nedenle egzersiz
nedeniyle serum NO seviyelerinde gozlenen degisikliklerde OS’den ziyade genetik-
cevre etkilesiminin 6nemli bir rolii olabilecegi diisiiniilebilir bunun i¢in daha ileri ve

spesifik ¢aligmalara gereksinim vardir. akla yatkin goriinmektedir.

Anaerobik antrenmanlarin kan lipid ve lipoproteinleri (KLLP) Uzerine etkileri

ve Polimorfizmin roll

Bu ¢alismada gruplar arasinda (genotip gruplar dahil) KLLP i¢in anlami bir farklilik
bulunmadi. Ancak sadece anlami1 olmasa da sedanter Gt genotip grubunun serum LDL-
K degerinin sporcularinkinden (%15,9) daha biiyiik oldugu bulundu. Bu genetik
egilimin kafkas toplumlarinda GC genotinde gruplarmin koroner kalp hastaligi (KKH)
icin bulunan genetik egilimde (Taskin ve ark., 2015), Gt grubunun LDL-K

diizeylerinin diger gruba gore daha biiyii olmasin roll olabilir.

Bir ¢alismada .(Amanat ve ark., 2020), hem aerobik hem de kombine egzersiz
antrenman programlarinin lipid profili (TG, LDL, HDL ve TK diizeylerini)’'ni
iyilestirdigi bulundu. Ancak kombine egzersiz grubunda antrenmanla serum TG, TK
ve LDL-K diizeindek diisme daha buyukti. Ayrica Nesfatin-1 ile LDL-K arasinda
negatif bir korelasyon bulundugu belirtildi. Bu bulgular bizim g¢alismadakinden
farkliydi. Bu farliliklarda etnik farkliliklar ve cinsiyetin yanisira ¢alisma dizaynlar1
gibi farkliliklarin da rolii olabilir. Literatiirde benzer amagla yapilan baska bir ¢aligma

olmadig1 i¢in tartismamiz smirli kalmastir.
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Sonug ve Oneriler

Polimorfizm hesaba katilmadan incelendiginde: Bu bulgular kronik anaerobic
antrenmanlarinin Nesfatin-1 diizeylerini anlamli olarak etkilemedigini, insulin ve NO
diizeylerin anlamli olarak diisiirdiigiinii ve hipotezimize uygun olarak butin gruplarda

(genotip gruplar dahil) OS diizeylerini anlamli olarak arttirdigini gosterir.

Polimorfizm hesaba katildiginda: Anaerobik antrenmanlarin hem CC hem de Gt
grubunda serum Nesfatin-1, insulin ve NO dizeylerini anlamli olmasada 6nemli
derecede diisiirdiigiinii ancak bu etkilerde genotip gruplar arasinda farkliliklar oldugu
g6zlendi. Bu parametrelerdeki diismeye Gt grubu daha duyarli bulundu. Gt grubunun
CC grubuna gore genetik olarak daha buyuk bir instlin diizeyine sahip olmasina
ragmen insiilin diizeyinin anaerobik antrenmanla daha fazla diismesi bu grubun bu tip
antrenmanlara daha fazla bir duyarliliginin olabilecegini gosterebilir. Ayrica Genotip
gruplarin arasindaki Nesfatin-1 ve NO parametreler igin genotip gruplar arasinda
gozlenen farklilklarda bu tip antrenmanmanlara genetik bir duyarliligin da roli
mimkindir. Ancak bu ve benzeri ¢alismalarin daha fazla katilimc ile ve farkli
cinsiyettekilerle birlikte yapilmasi 6nerilir. Ayrica anerobik antrenmanlarin Nesfatin-
1, instlin ve NO duzeyleri Gzerindeki etkilerinde gozlenen fenotipik farkliliklarin

antrenmanlarda dikkate alinmasi 6nerilir.
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Ekler

Ek-1 Etik Kurul Onay Belgesi

53



54



Ek-2. Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu

Arastirmanin Adi: Anaerobik Egzersiz Antrenmanimi Kan Nesfatin-1 Diizeyleri

Uzerine Etkisi ve Nesfatin-1 rs757081 C>G Polimorfizmlerinin Roli

BiLGILENDIRILMi$ OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!
Bu ¢alismaya katilmak lizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer almayi kabul etmeden
once galismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararinizi bu bilgilendirme sonrasi
Ozglrce vermeniz gerekmektedir. Size 6zel hazirlanmis bu bilgilendirmeyi litfen dikkatlice

okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar isteyiniz.

Bu calismanin adi ne?
Kronik Anaerobik Egzersizin Kan Nesfatin-1 Diizeyleri Uzerine Etkisi ve Nesfatin-1 rs757081 C>G

Polimorfizminin Roli

Bu ¢alismanin amaci ne?

Egzersiz, kilo yonetimi ve kisa sireli istah diizenleme araci olarak etkili bir yéntem olarak kabul
edilmektedir. Egzersizin serum nesfatin-1 dizeylerini arttirdigini (Ahmadizad et al., 2015), aksine
distirduglina (Bajer et al., 2015) ve etkisi olmadigina (Ghanbari-Niaki et al., 2010) dair ¢alismalar
vardir. GoruldUgu gibi, egzersizin nesfatin-1 hormon lzerindeki etkileri geliskilidir. Ancak egzersizin
kan nesfatin dlzeyleri Uzerindeki etkisi tizerinde rs757081C>G polimorfizminin roliine iliskin bir
calismaya literatliirde rastlanmadi. Bu nedenlerle bu g¢alismamizda saglkli normal kilolu
katilimcilarda anaerobik egzersiz antrenmaninin kan nesfatin-1 diizeyleri tizerine etkisi ve nesfatin-
1 rs757081C>G polimorfizminin roliini incelemeyi amacgladik. Ayrica yukarida belirtilen
belirsizliklerin aydinlatiimasi icin de; serum nesfatin-1 dizeyleri ile NO, glikoz, insiilin, kan glikoz
diizeylerinin 2-3 aylik kontroliinde kullanilan glikolize hemoglobin (HbAlc), oksidatif stres
gostergeleri ve kan lipid ve lipoprotein diizeyleri arasindaki iliskiler de incelenecektir. Bu galisma bu
konularda literatiirde yapilmis ilk calisma olacaktir. Ayrica bu ¢alisma sonuglari kronik anaerobik
egzersizin kan nesfatin-1 dizeyleri dahil inceledigimiz parametreler lzerine muhtemel etkisinde
rs757081C>G polimorfizminin roli konusunda o6nemli bilgiler verecektir. Bu bilgiler spor
hekimlerinin yada ilgili hekimlerin egzersizle kilo kaybi ve lipid ve lipoproteinlerinin iyilestirilmesi ile
ilgili egzersiz recetelerine bu ¢alismanin 6nemli aydinlatic katkilari olacagini disinmekteyiz. Ayrica
Avrupa’da bircok yerde oldugu gibi Tirkiye’de de egzersizden daha olumlu etkilerin saglanabilmesi
icin genetik egiliminde belirlenerek genetige dayali bireysel egzersiz recetelerinin hazirlanmasina

Onayak olacagini ya da bu konuda 6nemli katkilarda bulunacagini diisinmekteyiz.

Size nasil bir uygulama yapilacak? (Bilindigi gibi sizler asagidaki uygulamalari gerceklestirdiniz)

Yeni bir uygulama yapilmayacaktir.

Farkh tedaviler i¢in aragstirma gruplarina rastgele atanma olasiligi nedir?
Farkh bir tedavi icin kullanilmayacaktir.
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Ne kadar zamaninizi alacak?
Yeni bir uygulama yapilmayacaktir.

Sadece izin alinacaktir.

Aragtirmaya katilmasi beklenen tahmini goniillii sayisi kagtir?
Arastirmaya yaklasik katilan gonillilerin sayisi 80-100 kisidir.

Sizden alinacak biyolojik materyallere ne olacak ve analizler nerede yapilacak? (analizlerin
yurtdisinda yapilmasi durumunda biyolojik materyallerin nereye gonderileceginin agiklanmasi),

Calisma icin alinan ve bekletilen kan drneklerinden nesfatin-1 analizi Ege Universitesi Spor Bilimleri
Fakultesi, Egzersiz Biyokimyasi Laboratuvari’nda Dog.Dr.Faruk Turgay tarafindan gergeklestirilecek
olup, polimorfizmin belirlenmesi ise Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Genetik Anabilim Dali
Laboratuvari’'nda Dog. Dr. Mehmet Burak Durmaz tarafindan gergeklestirilecektir. Serum insiilin
diizeyleri Ege Universitesi Tip Fakiltesi Tibbi Biyokimya Laboratuvarinda dcret karsihig

yaptirtilacaktir.

Sizden beklenen nedir? Sizin sorumluluklariniz nelerdir?

Yeni bir uygulama yapilmayacaktir.

Calismaya katilmak size ne yarar saglayacak?

Dinlenik ve maksimal bir anaerobik egzersiz sonrasi alinmis olan bu kanlardan yapilacak olan
analizlerden elde ettigimiz

bilgiler,yapmakta oldugunuz antrenmanlarin istah kontroliinde rolii olan omentin-1 diizeylerine
etkisi bu etkilerde belirtilen polimorfizminin roli hakkinda bilgiler verecektir. Kisaca sizin yaptiginiz
spor ve bu polimorfizmlerdeki genetik grup olarak konumunuzun bu horman lzerindeki
etkilerinde bir avantajmi yoksa dezavantajmi sagladgi hakkinda bilgi almis olacaksiniz. Bu bilgiler
sizin genetik konumuz olarak bir dezavantaja sahipseniz 6nceden bir 6nlem almaniza imkan
saglayacaktir. Tersine bir faydasi varsa, mevcut fiziksel ve fizyoljik 6zelliklerinizde ve saghginizda
belirtilen faktorlerin roltiniin farkinda olan bilingli bir sporcu yada sedanter (dtzenli spor
yapmayan) olmaniza yardimci olacaktir.

Arastirmaya katiliminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar nelerdir?

1. Arastirma kapsaminda yapilacak ¢alismalarin tamamina katilamiyor olmak,

2. Test ve ol¢limler icin gerekli protokollere uyum saglayamamak,

3. Olciimler sirasinda hastalanmak veya sakatlanmak,

4. Alinan kan orneklerinden yapilan biyokimyasal analizlerin sonuglarinin belirlenen araliklarin

disinda ¢ikmasi.

Calismaya katilmak size herhangi bir zarar verebilir mi?

Calismaya katilma durumunda herhangi bir zarar gérme durumu sz konusu degildir.

Eger katilmak istemezseniz ne olur?

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almayi
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; reddetme veya
vazgecme durumunda bile sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir. Arastirici, uygulanan tedavi
semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, calisma programini aksatmaniz veya tedavinin
etkinligini artirmak vb. nedenlerle isteginiz disinda ancak bilginiz dahilinde sizi arastirmadan
cikarabilir. Bu durumda da sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir.

Arastirmanin sonuglari bilimsel amagla kullanilacaktir; calismadan c¢ekilmeniz ya da arastirici
tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amacla
kullanilabilecektir.
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Size uygulanabilecek olan alternatif yontemler nelerdir?

Belirtilen disinda farkli herhangi bir islem s6z konusu degildir.

Bu calismaya katildigim igin bana herhangi bir licret 6denecek mi?

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size higbir 6deme yapilmayacaktir.

Bu calismaya katildigim igin ben herhangi bir licret 6deyecek miyim?
Yapilacak her tir tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflari size veya giivencesi altinda

bulundugunuz resmi ya da 6zel higbir kurum veya kurulusa 6detilmeyecektir.

Bilgilerin gizliligi: Tum kisisel ve tibbi bilgileriniz gizli kalacak, sadece bilimsel amaglarla

kullanilacaktir. Arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi kimliginiz gizli kalacaktir.

Bu calismanin sorumlusunun iletisim bilgileri
1- Adi, soyadi: Dog. Dr. Faruk Turgay
2- Ulasilabilir telefon numarasi: 222 222 2522
3- Gorev yeri: Ege Universitesi Spor Bilimleri Fakiiltesi, Spor ve Saglik ABD

Calismaya Katilma Onayu:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce gonlliye verilmesi gereken bilgileri
gosteren okudum ve sozli olarak dinledim. Aklima gelen tim sorulari arastiriciya sordum, yazili ve
sozIi olarak bana yapilan tim acgiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya
katilmayi isteyip istemedigime karar vermem icin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda,
bana ait tibbi bilgilerin gozden gegirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma
ylriticusine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir
zorlama ve baski olmaksizin biiylk bir gontllulik icerisinde kabul ediyorum. Arastirmaya gondlli
olarak katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi
biliyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklari kaybetmeyecegimi
biliyorum.

Bilgilendirilmis gonulli olurunun imzali ve tarihli bir kopyasinin bana verilecegini

biliyorum.

57



GONULLUNUN

iMzASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar igin veli veya vasinin iMZASI
ADI & SOYADI
ADRESI
TELEFONU
TARIH
Arastirma ekibinde yer alan ve arastirma hakkinda bilgilendirmeyi _
IMZASI

yapan yetkin bir arastirmacinin

ADI & SOYADI

ADRESI

TELEFONU

TARIH

58



Ek-3. Kronik Anaerobik Egzersizin Kan Nesfatin-1 Duzeyleri Uzerine Etkisi ve

Nesfatin-1rs757081 C>GPolimorfizminin Roll

GONULLU 1

Olgu numarasi

TARIH

Not

Yas (Y1)

Boy (cm)

Viicut Agirligi (kg)

Viicut Kiitle Indeksi (kg/m?)

Spor gecmisi (yil)

Yoyo Aralikli Toparlanma Testi
(Seviye - 1) (m):

GONULLU (1):

Egzersiz

Oncesi

Egzersiz

Sonrasi

TARIH

Eritrosit (milyon/mm?)

Hematokrit (%)

Hemoglobin (g/dL)

Ortalama eritrosit hacmi (MCV) (fL)

Plazma Voliim (PV) Degisikligi (%)

Lokosit (10%/mm?®)

Serum Omentin-1 (ng/ml)

Insiilin (UU/mL)

Glikoz (mg/dL)

Nitrik Oksit (NO) (uM)

Total Oksidan Statisii (TOS) (umol/L)

Total Antioksidan Statlsu ( TAS) (mmol/L)

Oksidatif stres indeksi (OSI): TOS/TAS orani
(oran)

C Reaktif protein (CRP) (mg/ dL)

ALT (U/L)

AST(UIL)

Total kolesterol (mg/dL)

HDL-kolesterol (mg/dL)

LDL-kolesterol (mg/dL)

Trigliserid (mg/dL)

Omentin-1 rs2274908 G>A polimorfizmi bilgileri

TBARS (UM)

Serum IL-6 ( pa/ml)
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Danismanim Prof. Dr.Bahtiyar Ozcaldiran’a Tezimin her asamasinda laboratuvar ve
diger asamalarinda bana destek olan saym Dr. Oya YIGITTURK ’e, Calismama katilan
gondllulere,

Bu siirecteki en biiyiik destek¢im ailem ve arkadaslarima desteklerinden dolay1 ¢ok
tesekkiir ederim. Bu projemiz (TGA-2021-23061) EgeUniversitesi BAP birimi

tarafindan desteklenmistir bu nedenle ¢ok tesekkiir ederiz.

[zmir, 26.01.2023 Enver Burak GUNDEN
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