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1. OZET

OBEZ  ADOLESANLARDA  YUKSEK SIDDETLI  ARALIKLI
ANTRENMANLARIN INFLAMASYON VE OKSIDATIF STRES
BELIRTECLERINE ETKISI

Gulten Atabay Arslan, Dog. Dr. Meral Kiglk Yetgin
Marmara Universitesi Spor Bilimleri Fakiiltesi, Beden Egitimi ve Spor Anabilim Dali

Amagc: Obez addlesanlarda 12 haftalik yiiksek siddetli aralikli antrenmanlarin
(HIT) vicut kompozisyonu, kan lipidleri, adipoz doku hormonlari, metabolik,

inflamasyon ve oksidatif stres belirteclerine etkisinin degerlendirilmesidir.

Yontem: Obez 32 goéniillii addlesanin (yas: 15.28+2.93 yil, BK1:33.21+ 4.98
kg/m?, A=16; K=16) antropometrik (boy uzunlugu, viicut agirhgi, bel ve kalca cevresi,
bel/kalga orani) ve viicut kompozisyonlari (Tanita SC 330MA) belirlenmis, kan
ornekleri analiz (Thermo Scientific Multiskan FC, 2011-06, USA, ELISA-Thermo
Scientific, ABD) edilmistir. Antrenman grubu ve kontrol grubu istirahat EKG ve
tansiyon takipleri yapilarak saglik kontrollerinden gegirilmistir. Antrenman grubu 3
haftalik 6n adaptasyon ¢alismalarinin ardindan (30 dk 40-45 Rpm, Matrix U3X dikey
bisiklet); 1., 2., 3., 4, hafta: HRmax % 90-95 (30 sn yiik.-60 sn din.) /3 tekrar (12 dk);
5., 6., 7., 8. hafta: HRmax %90-95 (30 sn yiik.-60 sn din.)/4 tekrar (14 dk); 9.,10.,11.,12.
hafta: HRmax % 90-95 (30 sn yiik.-60 sn din.)/5 tekrar (16 dk) olacak sekilde antrenman
programi uygulanmistir. Antrenmanlarin maksimal kalp atim hizi ve dinlenme araligi

nabiz Olcer (Polar M400) ile takip edilmistir.

Bulgular: Arastirmada uygulanan GLMM modeli sonuglarina gore, grup, yas
ve zaman etkilesimin insllin paremetresinde; grup ve zaman etkilesimin bel ve kalga
cevresi, HDL(mg/dl) hari¢ diger tim metabolik ((instlin (U/L), glukoz (mg/dl),
HOMA-IR, total kolestrol (mg/dl), LDL (mg/dl), trigliserid (mg/dl), adiponektin
(ng/ml), leptin (ng/ml) ve tum inflamasyon parametrelerinde (hsCRP (mg/dl), TNF-
a (pg/ml), IL-6 (pg/ml), ve prooksidan parametrelerden AGE (RFU), istatistiksel
olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0,05). Grup ve cinsiyet etkilesimin viicut yag

yuzdesi ve toplam vicut suyu yizdesi paremetrelerinde etkisi anlamli oldugu



(p<0,05), prooksidan parametrelerden ROS (RFU), TBARS (nmol/mL)
parametrelerinde  anlamli  olmadigi  belirlenmistir  (p>0,05).  Antioksidan
parametrelerinin timinde ise, (FRAP (umol/L), SOD (U/mL), GSHPX (nmol/mL/dk),
total SH (umol/L)) grup, zaman, yas Ve cinsiyet etkilesimi olmamuistir (P<0.05).

Sonug: Obez addlesanlarda uygulanan 12 haftalik HIIT programinin metabolik
parametrelerde, kan lipidlerinde, oksidatif stres belirteclerinde, inflamasyon tzerinde

olumlu etkileri vardir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, adodlesan, yuksek siddetli aralikli antrenman,
inflamasyon, oksidatif stres.



THE EFFECT OF HIGH INTENSITY INTERVAL TRAINING ON
INFLAMMATION AND OXIDATIVE STRESS MARKERS IN OBESE
ADOLESCENTS

Gulten Atabay Arslan, Dog. Dr. Meral Kiigik Yetgin
Marmara University Faculty of Sport Science, Physcial Education and Sports

2. SUMMARY

Objective: Evaluation of the effect of 12-week high intensity interval training
(HIT) on body composition, blood lipids, adipose tissue hormones, metabolic,

inflammation and oxidative stress markers in obese adolescents.

Methods: Obese (age: 15.28 £+ 2.93 years, BMI: 33.21 + 4.98 kg / m2, A = 16;
K =16 ) 32 volunteer adolescents anthropometric (height, body weight, waist and hip
circumference, waist / hip ratio) and body compositions (Tanita SC 330MA) were
determined, blood samples were analyzed (Thermo Scientific Multiskan FC, 2011-06,
USA, ELISA-Thermo Scientific, USA). The HIIT group and the control group were
subjected to health checks by resting ECG and blood pressure. The training group
started after 3 weeks of pre-adaptation studies (30 min 40-45 Rpm, Matrix U3X
stationary bike). The participants in the HIIT group participated in a 12-week
stationary bike HIIT workout for 3 days a week involving 30 sec of work and 60 sec
of resting intervals with 90-95% of the maximum heart rate reserve (HRR max) (1st,
2nd, 3rd, 4th week /3 repeats-12 min; 5th, 6th, 7th, 8th /4 repeats-14 min; 9, 10, 11,
12. week /5 repeats-16 min). The intensity of the exercises was monitored with pulse
meter (Polar M400). During this period, the control group did not participate in an

exercise program.

Results: According to the results of the GLMM model applied in the study, in
the insulin parameter of the interaction of group, age and time; waist and hip
circumference of the group and time interaction, all metabolic ((insulin (U /L), glucose
(mg / dl), HOMA-IR, total cholesterol (mg / dl), LDL (mg / dl) / dl), triglyceride (mg
/ dI), adiponectin (ug / ml), leptin (ng / ml) and all inflammation parameters (hsCRP
(mg / dl), TNF- a (pg / ml), IL-6 (pg / ml), and AGE (RFU), one of the pro-oxidant

parameters, was determined to be statistically significant (p <0.05). The effect of group



and gender interaction on body fat percentage and total body water percentage
parameters was significant (p <0.05), among the parameters, ROS (RFU), TBARS
(nmol/mL) parameters were not significant (p>0.05). There was no group, time, age
and gender interaction in all antioxidant parameters (FRAP, SOD, GSHPX) (P <0.05).

Conclusions: The 12-week HIIT program applied in obese adolescents has
positive effects on metabolic parameters, blood lipids, oxidative stress markers, and

inflammation.

Keywords: Obesity, adolescent, high intensity interval training, inflammation,

oxidative stress.



3. GIRIS ve AMAC

Adolesan donemde obezite goriilme orani diinyada hizla artmaktadir ve erigkin
obezitesinin dnlenmesinde, adolesan donemde miidahale 6nemlidir. Obezlerde artmis
viicut kitle indeksi ile antioksidan kapasiteyi agacak miktarda serbest yag asidi salinimi
lipid peroksidasyonuna yol acarak oksidatif stresi indikleyebilir. Oksidatif stres,
oksidan ve anti-oksidan sistemler arasindaki dengenin oksidan sistemler lehine
bozulmasi sonucu lipid peroksidasyonu ve reaktif oksijen iirlinlerinin aciga ¢ikarak
organizmada hiicresel hasara yol agmasi seklinde tanimlanabilir (Fearon ve ark., 2009;
Gao ve ark.,2010).

Viicut yag oraninin asir1 artisi ile birlikte obeziteye bagl inflamasyon ortaya
¢ikmaktadir. Inflamasyon belirtegleri ile oksidatif stres belirtecleri obeziteyle
iliskilidir (Daniels ve ark., 2005; Furukawa ve ark., 2004; Cooke ve ark., 2003).

Akut egzersizler oksidatif stresi arttirmasma ragmen uzun slreli dizenli
uygulanan aerobik egzersizlerin lipid peroksidasyonu azalttigi ve antioksidan savunma
seviyelerini ise yiikselttigi tespit edilmistir. Egzersiz antioksidan savunma
mekanizmasin1 gelistirir, yag kiitlesini azaltir, glisemik kontroll saglar ve kan
lipitlerini azaltarak oksidatif stresi azaltabilir (Heather ve ark., 2006). Yiiksek siddetli
aralikli antrenman modeli (High Intensity Interval Trainning, HIIT), zamandan
tasarruf etme bakimindan son dénemlerde popiiler hale gelmistir. Son bulgular yiiksek
yogunluklu aralikli antrenmanin (HIIT) ekonomik olma potansiyeline sahip oldugunu,
asir1 kilolu ve obez bireylerin yag kiitlesini azaltmaya yonelik etkili egzersiz protokolii
oldugunu goéstermistir (Talanian ve ark., 2007; Metcalfe ve ark., 2011). Ancak
adolesanlarda HIIT modeli ve obezitede inflamasyon, oksidatif stres belirtecleri ile

ilgili caligmalar sinirlidir.

Bu calismada obez addlesanlarda (13-18 yas) uygulanacak olan 12 haftalik
yiiksek siddetli aralikli antrenmanlarin obezite kaynakli viicut kompozisyonu ve
antropometrik dlglimler; metabolik belirtecler igin insiilin, glukoz, kan lipidleri (diisiik
dansiteli lipoprotein (LDL), yiksek dansiteli lipoprotein (HDL), total kolesterol,
trigliserid), adipokinler (leptin, adiponektin), obezite ile iliskili inflamasyon

belirtecleri icin C-reaktif protein, timor nekroz alfa (TNF-a), interlokin-6 (IL-6);



oksidatif stres belirtecleri icin reaktif oksijen turleri (ROS), tiyobarbiturik asit reaktif
madde (TBARS), ileri glikasyon son urunleri (AGE); antioksidan belirtegler igin
stperoksit dismutaz (SOD), demir iyonu indirgeyici antioksidan kapasite (FRAP),
glutatyon peroksidaz (GSHPx), total SH degerleri tizerindeki etkisini arastirmak

amaglanmistir.

Ayrica bu egzersiz modelinin yag yakimini saglamasi, ekonomik ve kisa siirede
uygulanabilir olmasi nedeni ile obez addlesanlarin yasam kalitesini arttirmak
hedeflenmistir. Addlesan donemde olusan obeziteye yeni bir egzersiz yaklasimi ile
fayda saglamak, inflamasyon ve oksidatif stres kaynakli hastaliklarin 6nlenebilmesi

amaclanmustir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Obezite

Obezite, vucutta bircok metabolik slreci iginde barindiran enerji alim ve
kullanim dengesinin bozulmasiyla giinliik alinan enerji miktarinin harcanamamasi ve
fazla enerjinin yag olarak depolanmasiyla ortaya ¢ikan kronik bir hastalik durumudur.
Bu kronik hastalik beraberinde bir ¢ok hastaligi neden olarak bireyin yasam kalitesini
diisiiriir (Ozata, 2003; Kog, 2006; DSO, 2018). Latinceden ‘obezus’ olarak giiniimiize
gelen obez kelimesi sisman olarak literatliire girmistir. Obezite, sismanlik olarak

kullanilir (Kog, 2006).

Obezite goriilme oraninda ki artis ve beraberinde olusan saglik sorunlari
nedeniyle DSO (Diinya Saglik Orgiitii) tarafindan epidemik olarak tanimlamustir.
Diinya niifusunun %25’i fazla kilolu, obez olarak rapor edilmis, obeziteye bagli olarak
olusan komplikasyonlardan her yil en az 2,8 milyon kisinin hayatin1 kaybettigi
bildirilmistir. Buna goére 5-17 yas aras1 her 10 ¢ocuktan biri fazla kilolu ya da obez
olarak raporlandirilmistir (DSO, 2018).

Yine NHANES (ABD-Ulusal Beslenme ve Saglik Arastirmasi) 2017 verilerine
gore diinya genelinde obezitenin baslangicindan itibaren glnimize kadar neredeyse
ti¢ kat arttig1 belirtilmis, 2016 yilinda ise 18 yas ve tizeri yaklasik 1 milyar 900 milyon
erigskinin fazla kilolu birey bulundugu, bunlarin 650 milyonunun ise obez oldugu
bildirilmistir. NHANES 2015-2016 yili sonuglarina goére obezite prevalansinin orta
yash yetiskinlerde %42.8 oldugu, 2-5 yas arasi cocuklarda %13.9, 6-11 yaslar
arasinda %18.4 ve 12-19 yaslarindaki adolesanlarda %20.6 oldugu bildirilmistir
(NHANES, 2017). Obezitenin artis1 yetiskinlerde oldugu kadar c¢ocuk ve
adodlesanlarda da giderek artis gostermektedir (Tascilar ve ark., 2010).

4.1.1. Adolesan obezitesi

DSO 10-19 yas grubunu addlesan, 15-24 yas grubunu genglik dénemi olarak
tanimlamaktadir. Adolesan donemde obezite artist genellikle gelismis tilkelerde

gOzlemlenirken dunya genelinde de artis oldugu bilinmektedir. Bunun baglica



nedenleri teknoloji kullanimi, fiziksel aktivitelerin azalmasi, yeme bozukluklarinin

olugmasi olarak siralanabilir (Imperatore, 2004; Uskun ve ark., 2005).

TUIK (Tiirkiye Istatistik Kurumu) verilerine gore 15-19 yas adélesan grubunda
kiz addlesanlarm BKi’ne gore %11.4%{ fazla kilolu, %2.2’sinin obez oldugu tespit
edilmistir. Bu yas araligindaki erkek adélesanlar da ise, BKi’ne gore %15.1°i fazla

kilolu, %2.5°i obez oldugu belirlenmistir (TUIK, 2016).

Obezite ¢ocukluk doneminde ortaya ¢ikmasi durumunda, yetiskinlik
doneminde obez olma olasilig1 saglikli vucut agirligindaki bir ¢cocuga goére daha
yuksek ve risklidir (Pyle ve ark., 2006). Yapilan ¢alismalar bebeklik dénemindeki
obezitenin diizeldigini, ancak ¢ocukluk ve addlesan donemde olusan sismanligin
yetiskinlik déneminde de devam ettigini ortaya koyuyor. Koksal ve Ozel’e gore
adolesan donemde obez olan bireylerin % 30’una yakini yetiskinlikte hayatina obez
olarak devam etmektedir (Koksal ve Ozel, 2012).

Obez ve morbid obez addlesanlarin eriskinlik doneminde artan yag depolarina
bagl olarak meydana gelecek hastaliklarin 6nlenmesi i¢in bu donemde alinacak

onlemler elzemdir (Limnili, 2010).

Epidemik bir hale gelen obezite ile micadelede diyet, egzersiz, davranis
degisikligi, ila¢ ve cerrahi gibi farkli tedavi yontemleri bulunmaktadir (Korugan ve
ark., 2000).

4.1.2. Obezite ve viicut kompozisyonu

Cocukluk donemi ile 18 yasina kadar olan aralikta fizyolojik olarak epfizlerin
kapanmas1 ile gelisimsel bir siire¢ yasanmaktadir. Bu gelisimin saglikli takip
edilebilmesi icin yasa, cinsiyete gore olusturulan referans araliklar1 (persentil egrisi)
ile antropometrik dl¢iim ve viicut kompozisyonu belirlenir. Agirlik, boy, beden kiitle
indeksi (BK1), bas ve boyun cevresi dlgiimleri yaygin kullanilan referans degerleridir.
Adoblesanlarda 13-18 yas araligi gelisim takibi yapabilmek icin persentiller
olusturulmustur (Oztiirk ve ark., 2011). Buna gére yasa ve cinsiyete gore olusturulan

bazi persentil degeri tablolar1 asagidaki gibidir;



Tablo 4.1. Adélesan erkeklerde viicut agirlig1 persentilleri (Oztiirk ve ark., 2011°den
degistirilerek kullanilmistir)

Adlesan erkeklerde afirlik persentilleri

Yagt 3 5 10 35 50 15 B5 1] 95 9

13.00 346 3580 375 4149 46.52 52.79 56.82 59.89 65.03 68.83
1350 36.66 3.8 3994 43.85 49.10 95.64 59.84 63.03 6837 1231
14.00 3881 4009 4222 46.27 5172 5850 62.85 66.17 nn 7580
1450 .02 4234 4453 4872 533 6131 B5.79 69.20 1492 1913
15.00 LEWY) 4458 46.83 51.13 56.89 64,02 68.60 7201 7188 8215
15.50 4535 46.15 49.07 5349 5.3/ 06.61 .23 1412 80.54 84.19
16.00 47139 48.84 .24 .78 61.78 69.09 13N 1118 82.90 8/.06
16.50 49.36 50.87 53.35 58.03 64.13 7148 76.06 1947 85.05 89.06
17.00 5129 52.86 0.4 60.24 66.45 1381 18.34 816/ 81.0/ 9090
1750 5122 54.85 h7.52 62.46 68.76 1611 8057 8382 89,04 9270
18.00 55.17 56.87 59.62 64.68 7.05 7839 8278 85.96 91.01 9452

Tablo 4.2. Adélesan kizlarda viicut agirlig1 persentilleri (Oztiirk ve ark., 2011°den
degistirilerek kullanilmistir)

Adolesan kizlarda agurlik persentilleri

Yag* | 5 10 5 50 B 85 9% 9% 9

13.00 3483 3.8 3146 40.61 4487 50.26 5.9 56.50 61.14 6463
1350 3623 31.26 3896 21 46.61 52.13 55.73 5850 63.19 £6.70
14,00 3760 38,66 4042 4378 4830 5394 5759 6039 65.10 68,61
1450 89 00 484 4531 4994 55.68 5937 6218 6688 7036
1500 4021 1.3 4323 46.79 51.53 5/.36 6107 638/ 68,5 19/
15.50 4145 4263 4457 4824 53.08 5698 6270 65.50 10.12 1348
16.00 4266 £33 4588 49,65 54.59 60.55 64.27 67.05 N6l 7451
16.50 1381 45.10 4717 51.04 56.07 6208 65.80 6857 1307 16.29
17.00 4500 4630 4843 5240 57.52 63.58 6730 70.04 14.48 1163
1750 4615 4149 49.68 53.75 58.96 B5.05 68.77 149 1587 1895
18,00 41,28 436/ 20.93 25,09 60.38 b6.51 1022 1292 1124 80.26



Tablo 4.3. Adoblesan erkeklerde BKI persentilleri (Oztiirk ve ark., 2011°den
degistirilerek kullanilmistir)

Adolesan erkeklerde BKI persentilleri

Yag* 3 5 10 25 50 15 85 % 95 9

13.00 15,65 15.96 1647 17.46 18.84 20,66 092 2.9 2A4.79 2630
1350 15.85 16.16 16.68 17.69 19.10 2097 22.26 2330 2520 26.74
14.00 16.04 16.36 16.89 17.93 19.37 2128 22.60 23.66 25.60 2118
1450 16.24 16.56 /AR 18.16 19.64 2159 2294 24,03 26.01 2163
15.00 16.43 16.76 17.32 18.40 19.90 2190 2328 2439 2641 28.06
15,50 16.62 16.96 1753 18.63 2.17 221 2361 .75 26.81 2850
16,00 16.81 17.16 17.74 188/ 2043 2251 2395 2511 2121 2893
16.50 17.00 17.35 1794 19.10 20.70 282 24.28 2541 2161 29.35
17.00 17.19 17,55 18.15 19.32 20.96 2312 2461 2582 28,00 2978
1750 17.37 17.74 18.35 19.55 N2 2348 24.94 26.17 28.39 30.19
18.00 17.55 17.92 18.55 19.77 2147 2372 2521 26.52 2878 3061

Tablo 4.4. Adélesan kizlarda BKI persentilleri (Oztirk ve ark., 2011’den
degistirilerek kullanilmistir)

Adtlesan kuzlarda BKI persentillei

Yag* 3 5 10 5 50 5 85 9% 95 97

13.00 1567 16.02 16.60 17.69 19.16 2098 .16 2306 2459 5.4
1350 1584 16.19 16.78 17.89 1937 nn nu B3 19 2612
1400 16.00 16.30 169 180/ 19.58 2148 N 2366 2] 26.49
1450 16.17 1653 17.12 18.26 19.79 AR 2298 239 1561 2687
1500 1633 16.69 17.29 18.44 20.00 219 B un 159 1.4
1550 16.48 16.85 1746 18.62 2020 22,19 1350 152 2627 2760
16.00 16.64 17.00 176 18.80 20.39 204 JENE U719 2659 219
16.50 16.78 17.16 17.78 1897 2058 2264 2400 507 2691 2832
17.00 16.93 17.31 1793 19.13 0.7 286 125 533 01 1867
1750 17.01 1745 18.08 1930 2095 30 U4 2560 2153 .02
1800 1721 17.60 1823 19.46 ARE 1329 NG 2586 1783 2337
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Tablo 4.5. Adélesan erkeklerde bel gevresi persentilleri (Oztiirk ve ark., 2011°den
degistirilerek kullanilmistir)

Addlesanlarda bel cevrest persentilleri

Yast 3 5 1 5 50 15 85 9% 9% 9

13.00 590 599 613 b4.1 68.0 730 764 791 84.1 881
1350 60.0 609 624 65.2 69. 14.3 119 80.7 8.8 900
14.00 610 61.9 634 66.3 104 156 193 822 815 919
1450 619 628 644 674 75 769 80.6 836 89.1 935
15.00 62.7 63.7 653 683 726 78.1 819 849 905 95.0
1550 635 64.5 6.1 69.3 136 19.2 83.0 86.1 917 96.2
16.00 b4.2 65.2 669 01 145 80.2 841 812 928 912
16.50 649 65.9 676 709 154 812 8.1 882 97 98.1
17.00 B5.5 B6.5 68.3 1.6 16.2 82.1 8.0 89.1 945 987
1750 66.0 67.1 689 724 110 830 86.9 899 952 993
18.00 b6.5 67.7 69.5 131 79 838 817 908 9%.0 999

Tablo 4.6. Addlesan kizlarda bel gevresi persentilleri (Oztiirk ve ark., 2011°den
degistirilerek kullanilmistir)

Adolesan kizlarda bel ceveesi persentillen

Yag* 3 b 10 5 50 5 85 % 9% 9

13.00 9.0 599 613 64.1 68.0 130 164 71 8.l 8.1
13.50 60.0 60.9 624 652 69.2 743 719 80.7 858 900
1400 61.0 61.9 634 66.3 104 156 793 812 875 919
1450 619 628 b4.4 674 ns 769 806 836 89.1 935
15.00 627 63.7 65.3 68.3 16 181 819 849 90.5 9%.0
15,50 635 64.5 6.1 69.3 136 192 830 86.1 917 %.2
16.00 b4.2 £5.2 66.9 101 15 80.2 84.1 87.2 928 912
16.50 b4.9 659 67.6 109 B4 81.2 8.1 882 937 9.1
17.00 fh.5 f.5 fR3 714 167 821 86.0 801 945 987
1750 66.0 67.1 689 4 1m0 80 869 899 9.2 9.3
18.00 b6.5 611 69.5 131 L 838 817 908 9.0 %99
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Tablo 4.7. Cocuk ve addlesanlarda yasa gore BKI persentili siniflandirmas1 érnekleri

Kromeyer- Rolland- CDC Cole
Hauschild (%) | Cachhera(%) (%) (BK1i) kg/m?
Obez 97. 97. 95. <30
Asirt Kilolu 90. 90. 85. 25-30
Normal 10.-89. 10.-89. 5.-84. <25
Zayif <l10. <I10. <S. -
Vicut kompozisyonun belirlenebilmesi igin cesitli Ol¢iim  cihazlar

Biyoelektriksel Impedans Analizi (BIA), Dual Enerji X-ismi1 Absorptiometrisi
(DEXA) ile birlikte temel olarak BKI kullamilarak kilo referans araligi belirlenir ve
bireyler fazla kilolu veya obez olarak siniflandirilir. BKI, yag kiitlesinin biiyiikliigii
hakkinda bilgi verse bile tek basina obezitenin olusturdugu risk faktorleri i¢in yeterli
degildir. Viicuttaki yag orami ile dagilimimi bilmek saglik agisindan ve obezite
komplikasyonlarini 6ngérebilmek igin elzemdir. Obezitede artmis yag dokunun,
santral, visseral-abdominal yogunlasmasi nedeniyle bel, kalca, bel/kalga orani
Olctimlerinin alinmasi1 gereklidir. Bel ¢evresi 6l¢lim standartlarina gore erkeklerde 102
cm ve lizeri, kadinlarda 88 cm ve tizeri kalp ve dolagim sistemi agisindan risk grubuna

dahil edilir (Satman ve ark., 2002; Oztiirk ve ark., 2011; Yosmaoglu ve ark., 2010).

Viicutta yag dagilimi i¢in kullanilan bu 6l¢timler obezite ile iliskili metabolik
komplikasyonlarin belirlenmesi agisindan énemli 6l¢iimlerdir. Bu nedenle ¢ocuk ve
adOlesanlarda bile bel, kalga Olgtimlerinin degerlendirilmesi dnemlidir (Koksal ve
Ozel, 2012).

Obezitenin klinik olarak degerlendirilmesinde en sik {ist orta kol, bel, kalga,
uyluk ve baldir bolgelerinden alinan ¢evre dlgiimlerinden yararlanilir. Bu 6l¢timler
yagsiz viicut kiitlesi, viicut yagi, yag yiizdesi ve adipoz doku kiitlesi hesaplamalarinda
kullanilir. Abdominal bélgede biriken karin i¢i ve derialti yagi, karmn kaslarinin
tonusunu en iyi sekilde bel cevresi Olgimi yansitir. Bel gevresi dlcumleri son
zamanlarda ucuzlugu ve kolayligi nedeniyle obezitenin belirlenmesinde en g¢ok
kullanilan dogrudan yontemlerden birisi olarak éne ¢ikmaktadir. BKI’i 25 kg/m* nin
altinda normal smirlarda olmasina ragmen bel-kalga oranmi yiliksek olan bireylerin
inflamasyon diizeyleri artmaktadir ve bu nedenle obezite ile obezite kaynakli risklerin

degerlendirmesinde bel ¢evresi olgtimleri dnemli bir 6lguttir (Ridker ve ark., 1999).
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Tablo 4.8. NCEP’e (National Cholesterol Education Program) gore 8 yas ve istii

bireylerde bel gevresi risk degerleri

YAS (Y1) ERKEK K1z

8 70,9 cm 70,4 cm
12 84,5 cm 81,9 cm
15 94,4 cm 89,8 cm
17 101 cm 97 cm
Yetigkin >102 cm >88 cm

Bel/kalga orani ise yag dagiliminin belirlenmesi i¢in kullanilan 6l¢iitlerdendir.
Belin en ince olan kismi ile kalganin en genis olan kisminin birbirine oranimi ifade
eder. Bel gevresi ve kalca g¢evresi Ol¢iimleri ile viicut yag kiitlesi arasinda yiiksek
dizeyde korelasyon vardir. Bel ve kalga cevre ol¢iimleri, yetiskinlerde oldugu gibi
adolesanlarda obezite kaynakli birincil derece klinik komplikasyonlar1 koyabilmek
adma etkili bir yontemdir. Cocuklarda, BKI normal deger araliklarinda olmasima
ragmen bel-kalga orani yiiksek olan addlesanlarin inflamasyon belirteci olan C-
Reaktif Protein (CRP) degerleri yiiksektir. Ayrica bu oranin ¢ocukluk ve addlesan
donemde yiiksek olmasi insiilin direnci ve yetiskinlikte tip 2 diyabetin Onciisii olarak
kabul edilir. Abdominal obezite olarak nitelendirilen bu durum adipoz dokunun yaygin

inflamatuar bir ortam olusturmasina neden olur (Ridker ve ark., 1999).

4.1.3. Obezite ve adipoz doku

Yag doku viicutta metabolik ihtiyaclar1 yerine getirmek ve gerekli islevler i¢in
enerji deposu olarak gorev alan endokrin bir organdir. Bu islevlerden baslicalari;
istahin diizenlenmesi, enerji tikketimi ve depolanmasi, insiilin duyarliligi, endokrin ve
ureme, kemik metabolizmasi gibi sistemleri diizenlenmesi i¢in sinyalleri gdnderme
ve yanitlamadir. Bu islevlerinin yani sira inflamasyon ve immdiin sistem agisindan
adipokinlerin salinimini diizenleyen endokrin bir organdir. Adipoz doku, glikozdan
yag asidi sentezlenmesi ve lipoproteinler araciligi ile taginan yaglarin depolanmasinda

gorev alir (Birsoy ve ark., 2013; Valsamakis ve ark., 2004; Coelho ve ark., 2013).

Gevsek bir bag doku tipine sahip olup; fibroblastlar, preadipositler, lipidle dolu

adipositler, immun hiicreler, kan damaralar1 ve kollajen liflerden meydana gelen bir
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matriks ile cevrilidir. Insan yasaminda dogumdan itibaren hizla artis gosteren adipoz
doku yeni adipositlerin olugsmasi ve adipositlerin ¢apindaki artis ile blyime gosterir
(Gregoire ve ark., 1998; Ahima ve Flier, 2000).

Yasam boyu preadipositlerin yasa ve cinsiyete gore olgunlasarak adipoz doku
hicrelerini artirmasina ve yag hiicrelerinin bu hipertrofisine adipogenezis
denmektedir (Coelho ve ark., 2013). Adipositlerin hipertrofisi ve makrofajlarin
infiltrasyonu adipoz doku metabolizmasini bozmaktadir. Beslenme ve hormonal
sistemlerin etkisi ile pozitif ya da negatif iligkili olarak adipoz doku metabolizmasi
etkilenir (Gregoire ve ark., 1998). Adipoz doku ayni zamanda insan viicudunda hayati
organlarin ¢evresinde ve deri altinda yer alarak koruyucu gorev tistlenir. Adipositler
anatomik olarak fonksiyonlarina gore kahverengi, bej ve beyaz adipoz doku olarak
gruplandirilir. Sekil 4.1.’de (Gaggini ve ark., 2015) insan anatomisine gore adipoz

doku gruplar1 dagilimi soyledir:

Beyaz Adipoz Doku
Depolari

Kahverengi/Bej
Adipoz Doku Depolari

intratorasik Yag Depolar

Epikardiyal ve ekstra
perikard

Visseral Yag Depolari

Aort gevresi ve Perikardiyum :
Periton zarinin arkasi

Bobrekiisti
Mezenterik Omental

Subkutan (Deri Alti Yag
Depolari)

Abdominal (Karin)

Gluteal (Kalga)

\ Femoral (Uyluk)

Sekil 4.1. insan viicudunda kahverengi, bej ve beyaz adipoz dokularin bulundugu

bolgeler (Gaggini ve ark., 2015’e gore diizenlenerek Kullanilmistir)
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Hareketsiz yasam sekli ve fazla enerji alimina bagh olarak endokrin bir organ
olan adipoz dokudaki kontrolsiiz artig sonucu, adipositler genisler, hipertrofik hale
gelir ve obezitenin ilk sinyalini verir (Virtue ve Vidal-Puig, 2010; Morelli ve ark.,
2013). Obezitede artmis yag doku ile dengesi bozulan enerji metabolizmasi birbiri ile
iliskilidir; makrofajlar yag dokusuna sizarak metabolizmay1 bozar. Adipoz doku
metabolizmasinin bozulmasi ile yag doku hiicrelerinde kontrolsiiz bir artis
olusmaktadir. Bu durum metabolik ve kardiyovaskiiler hastaliklara, inflamatuar ve
immiin sistem dengesizliklerine, hiicresel yapida serbest radikallerin artigini
tetikleyerek oksidatif stres kaynakli bircok hastaliga neden olur. Obezite kaynakl
bozulmus adipoz doku metabolizmasinda inflamasyon ve inflamatuar adipokinlerin
salinimi artar ve “‘adiposopati” (hastalikli yag) olusur. Adiposopati olusumu obezite
kaynakli metabolik ve kardiyovaskiiler hastaliklarin kaynagi olarak bilinir (Kershaw
ve Flier, 2004; Bays, 2014).

Obezitede artmis yag dokusu beyaz adipoz dokunun (WAT) adipogenezisi ile
iliskilidir. Beyaz adipoz doku insan viicudunda baskin olarak bulunan ana yag
dokusudur (Sekil 4.1.). Tek bir lipit inkliizyonu ve eksantrik olarak yerlestirilmis
cekirdege sahip adipositler ile karakterizedir. Beyaz adipoz doku; subkutan ve visseral
olarak ikiye ayrilir. Beyaz adipositler lipogenezis yoluyla lipidleri trigliserid olarak
sentezler ve depolarlar. Ozellikle subkutan adipoz doku deri altinda yer alarak
trigliseridlerin ve serbest yag asitlerinin dolasima alinmasinda etkilidir. Yiksek
Okaryotlarda ana enerji rezervi olurken, depoladigi enerji fazlaligim1 ihtiyag
durumunda dolasima tekrar sokarak birincil gorevini yerine getirir. Ayrica beyaz
adipositlerin lipitleri depolayarak serbest yag asitlerini dolasima almasi sonucunda
insliline yanit olarak, adipokin ve sitokinlerin salinimi diizenlenir. Bu mekanizma ile
immiin sistem etkilenir ve immiin sistemin salgiladigi parametrelerden de beyaz
adipoz doku etkilenir. Beyaz adipoz dokunun fazlaligi obezite ile sonuglanir (Gregoire
ve ark., 1998; Ahima ve Flier, 2000; DiSpirito ve Mathis, 2015). Beyaz adipoz
dokunun bazi fizyolojik fonksiyonlar1 Sekil 4.2.”de oldugu gibidir:
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Vaskiler
ton kontroli

Diger

Viicut agirligi
homeostazi

Fibrinoliz

W

Koagiilasyon
(Pihtilasma)

" “?‘
VAT

Anjiyogenez

Bagisiklik

istah
dizenlemesi

Glukoz ve lipid
metabolizmasi

Ureme

Sekil 4.2. Beyaz adipoz dokunun (WAT) énemli fizyolojik fonksiyonlar1 (Coelho ve

ark., 2013’¢ gore diizenlenmistir)

Leptin
Diger Adiponektin
interleukin-6
Cinsiyet Steroidi (1L-6)
. ‘Q‘\
n \ y = =
Glukokortikoidler \\w\h.[‘; Tamor nekroz faktor- a
‘ N (TNF-a)
o . Visfatin
Anjiyotensin
. Resistin
PAI-l Serbestyag
asitleri

Sekil 4.3. Endokrin bir organ olarak beyaz yag dokudan (WAT) salgilanan bazi
faktorler (Coelho ve ark., 2013’e gore diizenlenmistir)

Visseral adipoz doku (mezenterik omental), subkutan dokuya gore daha fazla

hiicresel, vaskiiler, sinirsel yapiya sahip olup; daha fazla inflamatuar ve immun hiicre,

daha az oranda preadiposit farklilagma durumu ve daha ylksek oranda biyuk adiposit
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icermektedir. Ayn1 zamanda visseral adipositler subkutan dokuya gore metabolik
olarak daha aktif, insiiline kars1 direngli, lipolizise duyarlidir. Daha fazla glikoz alma
ve daha fazla yag asitleri olusturma kapasitesi vardir. Ancak subkutan adipoz doku,
dolasimdaki trigliserid ve serbest yag asitlerinin alinmasinda daha aktiftir. Visseral
adipoz doku, metabolik sendrom kaynakli hastaliklarda subkutan adipoz dokuya gore
daha belirleyicidir (ibrahim, 2010; Demirci ve Giin, 2019).

Obezite ve artmis yag dokusu ile metabolik parametreler etkilenmektedir.
Arslan ve arkadaglarinin (2009) metabolik sendrom kilavuzuna gore; temelinde beta
hlcrelerinin hasara ugramasi sonucu insiilin direnci ile baslayan abdominal obezite,
glukoz intoleransi veya diabetes mellitus; kan lipidlerinin (6zellikle disiik dansiteli
lipoprotein (LDL) oksidasyonu) bozulmasi sonucu dislipidemi, hipertansiyon ve
koroner arter hastaligi (KAH) gibi sistemik bozukluklarin birbirine eklendigi 6liimciil

bir endokrinopati olarak tanimlanir.

Sonu¢ olarak obezite durumunda artmis adipoz doku ve lipotoksisite
metabolizma, inflamasyon ve oksidatif stres durumu ile iliskilidir. Bu nedenle adipoz

doku artis1 ve hipertrofisi kaynakli obezite ile ilgili bu aragtirmada;

Metabolik belirtecler; insulin, glukoz, kan lipidleri (diisiik dansiteli
lipoprotein (LDL), yuksek dansiteli lipoprotein (HDL), total kolesterol, trigliserid),
adipokinler (leptin, adiponektin),

Inflamasyon belirtecleri; C-reaktif protein, timér nekroz alfa (TNF-o),
interlokin-6 (I1L-6),

Oksidatif stres belirtecleri;

Prooksidan belirtecler; reaktif oksijen tirleri (ROS), Tiyobarbitirik asit
reaktif madde (TBARS), ileri glikasyon son Urinleri (AGE),

Antioksidan belirtecler; superoksit dismutaz (SOD), demir iyonu indirgeyici
antioksidan kapasite (FRAP), glutatyon peroksidaz (GSHPx), total SH olarak alt
basliklar halinde bilgi verilmistir.
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4.2. Obezite ve Metabolik Belirtecler

Beyaz yag dokunun adipogenezisi sonucu ortaya ¢ikan obezite beraberinde kan
lipidlerini, pankreatik hiicre mekanizmasini, insiilin salinimini ve bununla iligkili
hormonal sistemleri etkileyerek metabolik agidan kisir bir dongli meydana getirir.
Obezite basl basina birincil derece kronik inflamasyon durumu olusturmasi nedeniyle

metabolik hastaliklarinda kaynagi olarak goriiliir (Furukawa ve ark., 2004).

Obezitede; insiilin direnci ile artmig visseral adipoz doku arasinda pozitif iligki
vardir. Abdominal obezite ile birlikte adiposit hipertrofisi, makrofajlarin ve T
hiicrelerin infiltrasyonu, insiilin sinyaline miidahale olarak adipokin ve serbest yag
asitlerinin artmasi, bununla birlikte trigliseridlerin (TG) artisa gegmesi oksidatif
kapasiteyi asarak (lipid peroksidasyon) oksidatif strese ve insulin direncine sebep
olmaktadir. Ektopik bu TG artist endokrin organ fonksiyonuna hem etkisiz hem de
koruyucu bir mekanizma gibi islev goriir. Ancak oksidatif stres ve inflamasyon
(lipotoksisite) nedeniyle toksik hale gelir. Lipotoksisite durumunda dolasimda bazi
inflamasyon belirtecleri (IL-6, TNF-a, C-reaktif protein) salinimlar1 meydana gelir
(Friedman ve Halaas, 1998; Ibrahim, 2010; Gaggini ve ark., 2015; Gastaldelli, 2014;
Furukawa ve ark., 2017).

di kti
Pozitif B

regilasyon —
Vlsfatln

IGF1
hNEFA(akut) ‘
instilin m
'. El
Pankreatik
B-hiicre
Leptln
Negatif

Ii
— _”e ks ADIPOZ DOKU

5 ) < .
Reglilasyon TNF-a
Resistin

NEFA(kronik)

Sekil 4.4. Adipoz doku ile pankreatik B-hiicresi arasindaki iliski: ‘adipo-insuler eksen'

(Dunmore ve Brown, 2013’den diizenlenerek alinmistir)



Sekil 4.4.”e gore; pozitif diizenleme, insiilin sentezi ve salgisinin uyarilmasini
ve adipoz dokunun hiicre artis1 ve hipertrofisini igerebilir. Negatif duzenleme, insulin
sentezi ve sekresyonunun inhibisyonunu ve artan hicre apoptozunu veya nekrozunu

icerebilir (Dunmore ve Brown, 2013).

Ozetle obezite agisindan instlin, glukoz, kan lipidleri (LDL, HDL, total
kolesterol, trigliserid), adipokinler (leptin, adiponektin) metabolik biyokimyasal

parametreler olarak degerlendirilmesi elzemdir.

4.2.1. Insiilin (U/L)

Insiilin, pankreasn hormonal salgi kismi olan Langerhans adaciklarinda P
hiicreleri tarafindan salgilanan hiicresel glikoz alinimini1 saglayan bir peptit
hormonudur. Yag ve kas dokusu gibi periferik dokulara tasidig: glikozun bu dokularda
glikojen olarak depolanmasi, enerji olusumu (karbonhidrat, protein ve lipid
metabolizmasi) i¢in okside olmasini saglar. Bu metabolizmalar1 diizenlerken mitojenik
etkileriyle hiicre bélinmesi ve biiyiimesi igin gerekli glikozu saglayarak kani1 dengeler
(Hollenbeck ve Reaven, 1987).

Insiilin saglikl1 bireylerde karacigerde glukoneogenezi ve glikojenolizi inhibe
ederek hepatik glikoz iiretimini baskilar; ancak insiilin direnci gorllen bireylerde
insiilin karaciger, kas ve yag dokusundaki bu etkilere direng olusturarak hepatik glikoz
baski mekanizmasinin bozulmasina neden olur. Kas ve yag dokusuna insiilin hormonu
ile tasman glikoz kullanimi azaldigi i¢in olusan insiilin direncini karsilayacak ve
metabolik durumu kompanse edecek sekilde insiilin salinimi pankreas tarafindan
arttirilir. Enerji tiiketiminin fazla olmasi ve adipoz dokunun kontrolsiiz artmasi
nedeniyle P hiicreleri siirekli olarak insiilin salgilar ve insiilin salgisinin normale gore
1,5-2 kat artmasi ile insiilin direnci ortaya ¢ikar. Insiilin direnci, kaslarda insiilinle
uyarilan glikoz aliminin azalmasina, karacigerden glikoz saliniminin bozulmasina ve
adipoz dokuda artan serbest yag asidinin salinimina ve bu streglerin sonucunda artmis
adipoz dokuya neden olur. Adipozitenin artmasi, karin i¢i ve karaciger yaglanmasi ile
iliskili olmas1 nedeniyle 6zellikle visseral yag dokunun artis1 insiilin salinimi arttirir.
Bu nedenle visseral yag doku, subkutan yag dokudan farkli olarak metabolik 6neme

sahiptir. Insiilin direnci ve yag dokudaki artis sebebiyle artan BKI, bel gevresi, bel-
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kalga gevresi oram artis1 arasinda pozitif iliski vardir. Insiilin direncinin olusmasi
karacigerde ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) salinimina neden olarak lipid
metabolizmasinin bozulmasina, bu durum da obezite agisindan kisir bir dongi
olusmasina neden olur (Hollenbeck ve Reaven, 1987; Kahn ve Flier, 2000; Olefsky ve
Glass, 2010; Furukawa ve ark., 2004).

Adipokinler acisindan insiilin, leptinin salinimina kismen aracilik eder; ¢iinkii
leptin diistik insiilin seviyelerine yanit olarak azalir, insiilin uyarimina yanit olarak
artar. Insiilin ayn1 zamanda adiponektin hormonun salinimini tetikleyerek glukoz
metabolizmasini etkiler. Insiilin direnci ile plazma adiponektin seviyeleri azalir.
Adipokinlerden leptin ve adiponektin obezitede insiiline duyarlilik gosterirler (Olefsky
ve Glass, 2010; Dunmore ve Brown, 2013).

Insiilin, adipositler agisindan &nemli bir diizenleyici gorevi Ustlenmektedir.
Adipositler, insiiline en duyarli hiicre tiirlerinden biridir. Obezlerde metabolik
sendrom belirtisi olarak insulin direncinin ortaya ¢ikmasi; kas, karaciger ve bu
dokularda trigliserid birikimini arttiran adiposit kaynakli serbest yag asitlerinin artmasi
ile iligkilendirilir. Bu nedenle obezitede adipositler insiilin direncini indiikler. Ayrica
instlin direnci adipoz doku kaynakli olmasi nedeniyle bazi proinflamatuar sitokinler
olan IL-6, TNF-a aktivasyonuna neden olur (Perseghin ve ark., 2003; Aronne ve Segal,
2002; Olefsky ve Glass, 2010).

Diger bir ifade ile obezitenin tetikledigi inflamasyon, inflamatuar cevabi
harekete gecirerek inflamatuar mediatorler (sitokin ve akut faz proteinlerinin artis1) ve
yag asitlerinin dolasima salimimi, inflamatuar dokuya l6kosit gogii ve doku
I6kositlerinin aktivasyonu ile instlin sinyalini bozar, metabolik ve hipoksik oksidatif
stresi baglatir, endotel disfonksiyonu ve sistemik insiilin direnci gelisimine yol agarlar.
Reaktif oksijen tiirlerininin (ROS) tiretimi ve akut faz cevabini baslatarak obezite ile
ilgili inflamasyon metabolik anormalliklere neden olur. Obezite kaynakli insiilin
direncinin gelisiminde ROS’un rolii ile tutarli olarak oksidatif stresin sistemik
belirtecleri adipozite ile artar (Keaney ve ark., 2003; McGregor ve Choi, 2011). Bu
nedenle obezitede insiilin degerleri ve insiilin mekanizmasi inflamasyon ve oksidatif

stres parametreleri ile iliskilidir.
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Obezlerde aglik plazma insiilin seviyesi ve oral glukoz tolerans testine instilin
yanit1 artar. Bununla birlikte kilo kayb1 ile adipoz dokuda azalmaya paralel olarak
instlin sinyalizasyonu duzelir, instlin salinimi mekanizmasi ile glukoz tasinmasi
diizenlenir. Ayrica bozulmus olan aclik hepatik glukoz seviyeleri normale doner

(Kopelman ve Dunitz, 2003; Smith, 1996 ).

4.2.2. Glukoz (mg/dl)

Karbonhidratlarin temel yap: tasi olan glukoz besinlerle viicuda alinarak
sindirim sisteminde c¢esitli enzimatik tepkimeler ile glukoza (kan sekeri) doniisiirek
bagirsaklardaki emilim ile kana karisir. Glukozun kan dolasimindaki seviyesini
pankreastan salgilanan insiilin ve glukagon hormonlari dengeler. Glukoz, insilin
sekresyonu i¢in ana uyaricidir. Hiicre i¢ine insiilin anahtar hormonu ile gecisi saglanan
glukoz; basta iskelet kasi i¢cin metabolik yakit gorevi goriirken, diger doku ve organlar

icin temel enerji kaynagi olarak kullanilir (Sonmez, 2002).

Hemostatik bir mekanizma ile kontrol edilen glukoz, enerji aliminin fazla
olmasit durumunda karacigerde ve kaslarda glikojen olarak depolanirken insiilin
uyarimina devam ederek pankreastan insiilin salinimini arttirir. Aclik halinde ise
dolasimdaki kan glukoz seviyeleri diiser, hemostatik dengenin saglanmasi i¢in
pankreastan glukagon hormonu yanit olarak salgilanir. Dolasimdaki kan glukoz
seviyelerinin diisiik olmas1 hipoglisemi olarak adlandirilirken, normalden yiiksek kan
glukoz seviyesi ise hiperglisemi olarak ifade edilir. Dolasimda kan glukoz
seviyelerinin yukselmesi, kas ve karacigerde glikojen olarak depolanamayan fazla
glukozun adipoz yag dokusuna doniismesine, karaciger ve kaslarda ektopik yag olarak
depolanmasina dolayisiyla adipoz dokunun artisina bagli obeziteye neden olur.
Kaslarda insiilinle uyarilan glikoz aliminin azalmasi, karacigerden glikoz saliniminin
bozulmasi ile yag dokusunda artis, serbest yag asitlerinin salinimi gibi metabolik
strecler glukoz ve insilin arasindaki dengenin bozulmasi sonucu meydana gelir.
Bozulmus kan glukoz seviyesi beraberinde ¢esitli inflamatuar, metabolik hastaliklari,
obeziteyi ve diyabeti getirir (Kahn ve Flier, 2000; Sonmez, 2002; Coskun, 2014;
Senisik, 2015).
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4.2.3. Adipoz doku ve adipokinler

Adipokinler, adipositler (adipoz doku) tarafindan {iretilen proteinlerdir. Yag
dokusunda adipositler tarafindan {iretilen leptin ve adiponektin (resistin, adipsin ve
visfatin dahil) adipokinler olarak siniflandirilir. Adipokinlerin (leptin ve adiponektin)
bagisiklik sistemi ve inflamasyon iizerine etkisi bulunmaktadir. Adipokinlerden
bazilar1 adipoz dokuda, karaciger ve kaslar gibi metabolik olarak iliskili diger
organlarda da insiilin duyarliligin1 dizenler. Bu sitokinlerden bazilari; adiponektin,
leptin, resistin, IL—6 ve TNF-o’dir (Fantuzzi, 2005). Adipositokinlerin dengeli retimi,
glikoz ve lipit metabolizmasinin homeostazisinin korunmasinda 6nemli bir rol oynar
(Valsamakis ve ark., 2004). insan viicudundaki subkutan dokuda adipokinlerin
konsantrasyonu daha yuksektir.

4.2.3.1. Leptin (ng/ml)

Adipoz doku endokrin bir organ olarak en iyi leptin ile tanimlanir. Leptin;
adipositlerden salinan, etkisini beyin ve viicudun periferal bolgelerinde bulunan
reseptorii araciligi ile gosteren bir hormondur. Adipositler en 6nemli leptin kaynagidir
ve dolasimdaki leptin diizeyleri yag dokusu kiitlesi ile dogrudan iligkilidir. Leptin
sentezi, visseral yag deposuna QOre subkutan yag deposunda daha fazla
gerceklesmektedir. Leptin, enerji alimi ve depolanma mekanizmasi, glikoz
metabolizmasi, lipid oksidasyonu, substrat bélimleme ve adiposit apoptozu gibi rolleri
vardir. Instlin duyarliligi ve metabolik hizin énemli bir diizenleyicisi olan leptin;
diistik insiilin seviyelerine yanit olarak azalir, beslenme veya insilin uyarimina yanit
olarak artar. Bununla birlikte akut enfeksiyon ve proinflamatuar sitokinler ile seviyesi
artar. Leptin seviyeleri, kismen androjenlerin inhibisyonu, Ostrojen tarafindan
stimiilasyon ve leptin ekspresyonundaki depo ile ilgili farkliliklarin sonucu olarak
kadinlarda leptin seviyesi erkeklere gore daha yiiksektir. Ostorojen hormonu ile leptin
sentezi mekanizmasi arasinda pozitif bir iliski bulunmaktadir (Friedman ve Halaas,
1998; Proenca ve ark., 2014; Fantuzzi, 2005).

Obezitede, serum leptin seviyesi ile viicut yag orani arasidaki pozitif iliskiden
dolay1 leptin seviyesi yiiksektir. Obezitede artmis plazma leptin seviyeleri, insulin

direnci ile iligkilidir. Ayrica izole edilmis adipositlerdeki insiilin duyarliliginin
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azalmasinda ve pankreas B hiicrelerinden insiilin saliniminin inhibe edilmesinde
leptinin etkisi bulunmaktadir. Adipoz doku ile pankreatik -hiicresi arasindaki iliski:
‘adipo-instler eksen' olarak (Sekil 4.4.) leptin ve insiilin iligkisini gosterir (Fantuzzi,
2005; Schaffler ve ark., 2007; Dunmore ve Brown, 2013).

Obezitede adipoz doku kaynakli leptin salinimi artmasindan dolay1 buna bir
yanit olarak visseral adipoz dokuda immun hiicre artis1 i¢in bir tetikleme mekanizmasi
olusur. Bagisiklik sistemi ve inflamasyon ile iliskili olarak proinflamatuar sitokinler
leptin salinimint arttirirlar.  Leptin, TNF-a iiretimini ve makrofaj aktivasyonunu
modile edebilir. Diger bir deyisle obezitede leptinin dolasimda fazla olmasi viseral
yag dokusundaki bagisiklik hiicrelerinin miktarinda artisa neden olmaktadir. Bu
nedenle obezite diisiik dereceli kronik inflamasyon olarak tanimlanir (Wensveen ve

ark., 2015).

Egzersizin serum leptin {izerine olumlu etkileri vardir. Obez addlesan kizlarda
uzun sureli uygulanan HIIT protokolii viicut yag ylizdesini azaltarak plazma leptin
seviyesini disliriir. Ayn1 zamanda total viicut kiitlesi ve plazma leptin seviyeleri
arasinda anlamli bir korelasyon vardir. Bununla birlikte leptin seviyesi kadinlarda
yliksek olmasina ragmen, yas ve cinsiyet faktorlerine bakilmaksizin (> 2 hafta) uzun
sreli yapilan antrenmanlar leptin diizeylerine etki ederek azalma saglar (Racil ve ark.,
2016; Trapp ve ark., 2008).

4.2.3.2. Adiponektin (ug/ml)

Beyaz yag dokusu tarafindan salgilanan adiponektin dolasimda en fazla olan
adipokindir. Adiponektin, yag asidi oksidasyonunu saglayarak lipid metabolizmasini
diizenler ve enerji tikketimini arttirir. Bununla birlikte adiponektin, insiilin salinimina
yanit olarak salgilananan bir hormon olmasindan dolay1 karacigerde glukoneogenetik
enzimleri ve glikoz Uretimini azaltir veya baskilar, glukoz ve lipid metabolizmasini
diizenler ve enerji dengesini saglar. Adiponektin, insiilin artisi ile birlikte dolasimdaki
salimmi azalir (Stefan ve Stumvoll, 2002). Adipositler, adiponektinin en 6nemli
kaynagi olmasina ragmen, obezitede serum leptin seviyeleri artarken adiponektin
seviyeleri artmaz. Aclik insiilin konsantrasyonu, BKI, visseral adipozite, plazma

trigliserid ve leptin seviyesinin artmasi ile serum adiponektin seviyeleri arasinda
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negatif iliski vardir. Glukoz ve HDL seviyeleri ile pozitif iliski gdsterir (Golubovi¢ ve

ark., 2013; Motoshima ve ark., 2002).

Obez kadinlarda kilo kayb1 ve leptin, adiponektin, insiilin duyarlig ile ilgili
yapilan bir ¢alismada viicut agirlig1 ve abdominal yaglanmanin azalmasi sonucu leptin
ve adiponektin degisimleri meydana geldigi bildirilmektedir. Buna gore insiilin
duyarliliginda azalma ve glisemik diizensizligi gelistirmesi a¢isindan adiponektin daha
etkilidir (Golubovi¢ ve ark., 2013). Aym1 zamanda antienflamatuar bir sitokin olan
adiponektin inflamasyon belirteci olan TNF-a iiretimi ve aktivitesinde etkilidir.
Antienflamatuar bir sitokin olarak adiponektin, yine inflamasyon belirteci olan IL-6

uretimini inhibe eder (Fantuzzi, 2005).

4.2.4. Kan lipidleri

Plazmada kolesterol taginmasinda gorev yapan ve yogunluklarina gore
smiflandirilan lipoproteinlerin yapisinda kolesteroliin yani sira kolesterol esterleri,

fosfolipidleri ile proteinler bulunmaktadir.

Diisiik dansiteli lipoproteinler (LDL) kolesterolii karacigerden dokulara
tasimaktadir. Reseptorleri araciligi ile hiicreye giren LDL molekiiliinde kolesterol

ayrilmakta ve hiicre tarafindan kullanilmaktadir (Cetinkalp, 2017).

Yiiksek dansiteli lipoproteinler olarak bilinen HDL ise membranlarin
ylizeyinde yer alan kolesterolu baglayarak karacigere tasimaktadir. Karacigerde
kolesterol safra asidlerine ¢evrilerek safraya atilmaktadir. Bu nedenle LDL kolesterol
yuksekligi kardiyovaskiiler sistem agisindan olumsuz bulunmaktadir. HDL kolesterol

ise iyi kolesterol olarak tanimlanmaktadir (Elgiin, 2008).

Adipoz dokudaki artig ile birlikte kan lipidlerinde degisim olur. Obeziteye
bagli olarak artmis kolesterol ve trigliserid viicutta kan yoluyla tasinirlar, bu nedenle
kan lipidleri olarak nitelendirilir. Ancak hem kolesterol hem trigliserid yag yapisinda
olduklarindan kanda ¢6zinemezler. Bu nedenle organizma bu maddeleri kan icinde
cozunebilen proteinlerle kaplar. Tasinabilir ve proteinle kaplanmigina lipoproteinler
denir. Lipoproteinlerin lipid ve protein bilesenlerinin yani sira boyut ve yogunluklari

da birbirinden farklidir. LDL kolesterol degerleri yiikselirken total kolesterol,
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trigliserid ve lipoprotein diizeyleri beraberinde artar ve artisin aksine HDL kolesterol
azalir (Akbulut, 2011).

Egzersizin kan lipidleri {izerine etkisi vardir. Birgok aragtirma egzersizin total
kolesterol, trigliserid ve LDL konsantrasyonunu distiriircken HDL Kkolesterolii her iki
cinsiyette de arttirdigini ortaya koymustur. Dayaniklilik ve direng antrenmanlarinin,
uzun sdreli yuklenme yontemlerinin kan lipidleri iizerine anlamli etkileri vardir.
Zaman tasarruflu HIIT ile ilgili yapilan calismalar smirli olmakla birlikte diger
antrenman yontemleri ile benzer sonuglar ortaya koyan arastirmalar mevcuttur (Racil
ve ark., 2013; Akbulut, 2011; Elgln, 2008).

4.2.4.1. Diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL) (mg/dl)

Besinlerle kolesterol alinmasi, kolesterol ile LDL reseptorlerinin sentezini
yavaslatmakta ve dolasim sisteminden kolesteroliin almmarak kullanilmasini
azaltmaktadir. Bu nedenle besinlerle kolesterol alinmasi kan kolesterol
konsantrasyonunun artmasina yol agmaktadir. Hiicrelerin gereksiniminden daha fazla
kolesteroliin LDL ile dokulara tasinmasi veya kolesterolll yeniden karacigere tasiyacak
HDL miktarinin diisiik olmasi, kolesteroliin hiicreler ile arterlerde birikmesine neden
olmakta ve kalp hastaliklari riskini artirmaktadir. Bununla birlikte obezite durumunda

LDL kolesterol degerlerinde artis olur (Onat, 2006).

Enerji alimi ile ¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL) karaciger araciligi
ile lipidleri sentezleyerek periferik dokulara gonderir. LDL atardamar ve cevresinde
ki hiicrelere kolestrol tasidig1 i¢in kardiyovaskiiler sistem ile iliskilidir. LDL kolesterol

artisinin kalp sagligi izerinde olumsuz etkileri vardir (Elgun, 2008; Akbulut, 2011).

Obez adolesanlarda artmis adipozite nedeniyle trigliserid, total kolesterol ve
LDL kolesterol degerleri daha yiiksektir. Egzersiz ile LDL kolesterol degerleri diiser.
LDL ile baz1 inflamasyon belirtegleri arasinda iliski vardir. Diisiik yogunluklu LDL
kolesterol konsantrasyonlar1 ile CRP konsantrasyonlar1 arasinda zayif bir iligki
olmasina ragmen, TNF-o veya IL-6 ile boyle bir iliski goriilmemektedir. Dolagimdaki
CRP ve sitokin konsantrasyonlar1 ile TNF-a ve IL-6 i¢in yag dokusu kaynakli bir

antropometrik obezite Ol¢iimii arasinda anlamli iligki vardir. Viicut yag oraninin
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artmasi ile LDL kolesterol seviyeleri artarak inflamasyon belirteclerini etkiler (Yudkin
ve ark.,1999).

4.2.4.2. Yuksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL) (mg/dl)

Dokulardan karacigere ters yonde kolesterol ve kolesterol esterlerinin
(kolesterol stearat) tasinmasinda HDL 6nemli rol oynamaktadir. Apoprotein depo ve
dagitim1 1ile antioksidan deposu fonksiyonlar1 bulunan HDL yapisinda diger
lipoproteinlerden ¢ok daha fazla tur ve miktarda antioksidan yer almaktadir. Okside
lipoproteinler ateroskleroz gelisimine zemin hazirladiklar1 igin bu antioksidanlar,

lipoproteinlerin (6zellikle LDL) oksidasyonunu engellemektedir (Onat, 2006).

Kanda ki kolestrolii tasiyan lipoproteinlerden biride yiliksek yogunluklu
lipoprotein olarak adlanirilan HDL’dir. Dokularda ki fazla kolesteroliin
uzaklastirllmasint saglayan bir proteindir. Ters kolesterol tasinmasi yoluyla
dokulardaki serbest kolesterolii alip eslestirerek kullanir yada safrayla atilmak {izere
karacigere tagimir. Saglikli bir bireyin kalp-damar sistemi ile dolasim sistemindeki
HDL degeri arasinda pozitif bir iligki vardir. Obezlerde HDL diizeyi adipoz doku artisi
ve inflamasyon olusumu nedeniyle diistiktiir (Elgiin, 2008; Akbulut, 2011).

4.2.4.3. Total kolesterol (mg/dl)

Kolesterol, yasam igin gerekli olan steroid bir maddedir. Vucuttaki tim organ
ve dokulardaki hiicreler i¢in membranlar olusturur. Gelisim, biiylime ve {ireme ig¢in
gerekli olan hormonlarin iretim ve salintmi i¢in kullanilir. Besin maddelerini
besinlerden emmek igin ihtiyag duyulan safra asitlerini olusturur. Kolesterol testi,
kanda lipoproteinler tarafindan taginan toplam kolesteroli 6lcer. Tiim yaslar igin saglik
acisindan ideal kolesterol miktar1 200 mg/dl’den diisiik olmalidir. Kadinlarda
ostrojenlerin plazma kolesterol miktarini azaltmasindan kaynakli erkeklere gore daha

diisiik kolesterol miktar1 gozlenir (Onat, 2006; Karahasanoglu, 2011).
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4.2.4.4. Trigliserid (mg/dl)

Trigliseridler (TG), bir protein tabakasiyla kaplanarak suda cozilebilirler.
Viicudumuzda sivi ortam disinda bulunabilmeleri ve yiiksek karbon igerikleri
sebebiyle trigliserid enerji depolanmasinin en ideal yoludur. TG’ler adipoz dokuda
enerji kaynagi olarak depolanir, kas ve diger dokularda enerji elde etmek amaciyla

yakilabilir (Cetinalp, 2017).

Insiiline direngli bireylerde lipid bozukluklarinin en dnemli dzelligi yiiksek
trigliserid duzeyleridir. Obezitede artmig serbest yag asitlerinin salinimu ile oksidatif
stresin tetiklenmesi TG ile iliskilidir. Obez bireylerdeki TG diizeyi saglikli BKI’ne
sahip bireylere gore daha yiksektir (Kahn ve Flier, 2000).

4.3. Obezite ve Inflamasyon Belirtecleri

Obezite, beyaz yag dokunun artmasi sonucu olusan diisiik dereceli kronik
inflamasyon durumu olarak nitelendirilir. Adipoz dokudaki yag artis1 ile ortaya ¢ikan
inflamasyon obezitenin bir hastalik olarak nitelendirilmesine neden olur. Obezitede
Ozellikle visseral makrofajlarin sistemik sitokin diizeylerinin ana kaynagi olarak
artmasi, abdominal adipozite ile ortaya c¢ikan kronik inflamasyon durumunda
metabolik sendrom, kardiyovaskiiler, tip 2 diyabet gibi hastaliklarin kaynagi olarak

gosterilir (Hotamisligil ve ark., 1995; Visser ve ark., 1999; Furukawa ve ark., 2004).
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Sekil 4.5. Obezitede adipoz doku, adiposit hipertrofisi ve inflamasyon (Coelho ve ark.,

2013’¢ gore diizenlenmistir)

Beyaz adipoz dokunun adipogenezisi ile iliskili olarak Sekil 4.5.’¢ gore;
obezitede enerji alimi-tiiketimi arasindaki dengenin bozulmasindan dolay1 WAT’larin
hipertrofiye ugramasi, makrofajlarin, T hicrelerinin infiltrasyonu, insilin
sinyalizasyonuna duyarli olan adipokinlerin salinimimnin diizensizlesmesine, serbest
yag asitlerinin artmasina ve insiilin direncinin olusmasina neden olur. Trigliserid
artisinin fazla olmasi 6ncelikle hiicrenin lipid membran yapisinda oksidatif hasara yol
acarak lipid peroksidasyona neden olur. Oksidatif bir ortamin olusmasina kars1 yag
dokusu proinflamatuar sitokin olan interldkin-6 (IL-6), timor nekroz faktor alfa (TNF-
o) gibi adiposit proteinler Uretilir ve salgilanir. Bununla birlikte C-reaktif protein
(CRP) salimimu lipotoksisite durumunda inflamasyon belirteci olarak artar. Abdominal
obezite ile CRP degerleri arasinda pozitif bir iliski vardir. Adipositin kendisi obezite
kaynakli iltihap gelisiminin ayrilmaz bir parcasidir. Oksidatif stresin artmasi ile adipoz
dokuda yag artist sonucu olusan inflamasyon obezitede bir kisir dongidiir.
Inflamasyon adipokin diizeylerinin bozulmast ile iliskilidir (Furukawa ve ark., 2004;
Coelho ve ark., 2013).
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Inflamatuar sitokin ekspresyonu ve plazma seviyeleri adipozite ile orantili
olarak ve enerji alim-tiketim dengesinin bozulmasi sonucu artar. Bunlardan biri olan
TNF-a, lipid metabolizmasinin temel bilesenlerini diizenler ve lipogenezin
inhibisyonu, artmis lipoliz ve apoptoz yoluyla adipositleri etkiler. Boylece inflamatuar
bir sitokin olarak bireyi obeziteden korumak igin bir savunma gdrevi gorir (Ahima ve
Flier, 2000; Sethi ve Hotamisligil, 1999).

Obezitede IL-6 ve TNF-a diizeyleri hem serum hem de beyaz adipoz dokuda
artar. BKI artis1 ile TNF-oo mRNA ekspresyonu arasinda pozitif bir iliski vardir, yag
dokuda azalma ile bu inflamasyon belirtecinde azalma gozlenmistir. Ayrica TNF-a
artig1 ile proinflamatuar sitokin olan IL-6 salinimi1 arasinda da pozitif iliski vardir. Bu
iki inflamasyon belirtecinin artmasi ile leptin diizeyi artarken, antiinflamatuar sitokin
olan adiponektin seviyesinde azalma meydana gelir. Yag dokusunda artmis IL-6
diizeyi bozulmus glukoz toleransina neden olur ve insiilin direnci olusturarak obezite
kaynakl1 hastaliklara yol agar (Fantuzzi, 2005; Wang ve Trayhurn, 2006; Yigitbasi ve
Emekli, 2015; Buyukuslu ve Yigitbasi, 2015). Insiilin direncine neden olan bu
inflamasyon belirtegleri leptin seviyesini artirir ve CRP degerlerini yiikselterek

inflamatuar bir ortam olusturur (Marseglia ve ark., 2015; Galili ve ark., 2007).

CRP ve IL-6 gibi inflamasyon belirtecleri saglikli bireyler ile
karsilastirildiginda obez bireylerde bu degerler artmistir. Dolasimdaki TNF-o ve IL-6
seviyeleri, artmis adipoz doku ve insiilin direnci ile dogrudan iligkilidir (Cottam ve
ark., 2004; Fantuzzi, 2005). CRP, IL-6 ile uyarilir ve obezite, insulin direnci, yiksek
TNF-a ve endotel disfonksiyonu ile pozitif korelasyon gosterir (Yudkin ve ark., 1999).

CRP, TNF- o ve IL-6 konsantrasyonlar1 ile viicut kompozisyonu (viicut
agirhg, BKI, bel cevresi, kalca cevresi ) arasinda anlamli iliski bulunmaktadir.
Obezitede bu tii¢ proinflamatuar sitokin viicut kompozisyonu degerlerinin artmasiyla
birlikte artis gosterir (Park ve ark., 2005). Sonu¢ olarak; ¢ 6nemli proinflamatuar
sitokin olan serum CRP, TNF- a ve IL-6 inflamasyon ile iliskili olarak artis gdsteren
baslica belirteglerdir (Neels ve Olefsky, 2006; Khaodhiar ve ark., 2004; Yilmaz ve
ark., 2007).
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4.3.1. TUmor nekroz alfa (TNF- a) (pg/ml)

TNF-a makrofajlardan ve yag dokudan salgilanan ¢ok yonlii bir sitokindir.
TNF-0, immin sistemde inflamasyonun ve patojenlere karsi savunma sisteminin
onemli bir bagisiklik aracisidir. Bu baglamda makrofajlar ve monositler baskin olarak
TNF-a kaynaklaridir. Beyaz yag dokusundan 6zellikle viseral yag dokudan agirlikli
olarak salgilanan bu sitokin reseptorleri araciligi ile etki mekanizmasini gosterir.
Proinflamatuar sitokin olan TNF-a; ilk olarak myeloid hiicrelerden salinarak monosit
ve makrofaj reseptorleri araciligi ile IL-6 ve IL-1P gibi sitokinlerin salinmasini uyarir,
bu da karacigerin CRP {iretmesine neden olur (Hotamisligil ve ark., 1994; Sethi ve
Hotamisligil, 1999; Yudkin ve ark., 1999).

TNF-o’nin adipositler iizerine etkileri vardir, bunlardan bazilar1 lipogenezi
inhibe etme ve lipolizi arttirma olarak belirtilir. Adipositler obezitede artmis TNF-a
dizeylerinin ana kaynagidir. Obezlerde plazma ve adipoz dokuda TNF-a seviyeleri
yiiksektir; ancak viicut agirligi kaybi ile dolasimdaki seviyeleri azalmaktadir (Yudkin
ve ark., 1999; Weisberg ve ark., 2003; Makki ve ark., 2013).

Adipoz dokuda makrofajlardan kaynakli bu sitokin, insilin direncinde etkili
olan ilk sitokindir. Bununla birlikte bir adiposit kaynakli proinflamatuar sitokin
olmasina ragmen, obezitede dolasimda yuksek seviyelerde TNF-o olmasi leptine
benzer adipostat olarak instlin direncinin indiklenmesinde rol oynar. Yapilan
caligmalara gore yiiksek visseral adipoz dokudaki artisa bagl gelisen tip 2 diyabet ve
obezite ile iliskili insiilin direncinde TNF-a. yiiksek iligkilidir (Sethi ve Hotamisligil,
1999; Hotamisligil ve ark., 1995; Fantuzzi, 2005; Makki ve ark., 2013).

TNF-o’nin direk olarak insiilin duyarli dokularda insiilin sinyalizasyonu inhibe
eder ve insiilin resptoriiniin serinfosforilasyonunu indiikleyerek insiilin rezistansina
yol acar (Hotamisligil ve ark., 1994; Hotamisligil ve Spiegelman, 1994; Dunmore ve
Brown, 2013).

TNF-o’nin insiilin sinyalizasyonunu inhibe etmesi ile birlikte, adiposit
farklilagmasi ve adipositlerin lipid metabolizmasini etkilemesi, endirekt olarak instlin
direncini uyarmasinin yaninda, lipolizisi ve karacigerde glikoz olusumunun artmasina
katkida bulunacak olan serbest yag asidi salinimini baglattig1 da bilinmektedir. Ayrica

obezite ve viicut agirhigr agisindan preadipositlerin olgun adipositlere doniistimiinii
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inhibe ederek, adipoz doku hipertrofisine neden olmaktadir. Obez bireylerde beyaz
adipoz dokuda artan TNF-a diizeyi ayn1 zamanda glikoz ve lipid homeostazisinde
etkili olan antienflamatuar sitokin olan serum adiponektin seviyelerini diisiiriir. Leptin

ve IL-6 iiretimini arttirir (Fantuzzi, 2005; Makki ve ark. 2013).

4.3.2. Interlékin-6 (1L-6) (pg/ml)

IL-6, proinflamatuar, antienflamatuar ve endokrin fonksiyonlar1 olan 6nemli
bir pleiotropik sitokindir. Beyaz adipoz doku, iskelet kasi ve karacigerden
salgilanmaktadir. Saglikli bireylerin dolagimdaki IL-6’nin %30’u adipoz doku

kaynakli olup subkutan dokuya gore visseral dokuda daha yuksek seviyede bulunur.

Adipoz dokudan salgilanan IL-6’nin bir kismi akut faz reaktani olan TNF-a
tarafindan indiiklenen adipositlerden bir kism1 da 6zellikle makrofajlar olmak iizere
diger hiicrelerden salinmaktadir. IL-6’nin en 6nemli kaynagi uyarilmis monositler ve
makrofajlardir; ancak bununla birlikte ¢ekirdekli hiicrelerin ¢ogu IL-6’y1 eksprese
edebilir ve sentezleyebilir. Adipositler, fibroblastlar, epitelyal ve endotelyal hiicreler
gibi immun olmayan hicreler 1L-6 Uretebilir. IL-6, akut faz protein sentezi regilatord,
hemopoietik bir buyume faktori, akut faz reaksiyonunu indikleyebilen hepatosit
uyarici faktor, B ve T hiicreleri i¢in farklilagma faktorii, endotel ve lipitler tizerinde
sistemik etkiler gibi bir¢ok biyolojik isleve sahiptir (Kato ve ark., 1990; Mohamed-Ali
ve ark., 1998; Yudkin ve ark., 1999; Eklund, 2009; Weisberg ve ark. 2003).

Obezlerde artan vicut yag orani, kitlesi ve abdominal yaglanma ile iliskili
olarak salinimi dolasimda TNF-a gibi artmaktadir. Yiksek IL-6 seviyeleri, obez
bireylerde gozlenen CRP gibi akut faz proteinlerindeki artigtan sorumludur. Saglikli
bireylerde ya da kilo kaybi1 saglanmasi durumunda dolasimdaki seviyeleri diiser

(Bastard ve ark., 2000; Fantuzzi, 2005).

IL-6, akut faz reaktani olan TNF-a tarafindan indiiklenen bir proinflamatuar
olarak insulin sinyalizasyonu ve glikoz tasinmasi tizerinde TNF-a ile benzer etkilere
sahiptir. Bu iki sitokin benzer etkilere sahip olmasi nedeniyle beyaz adipoz dokudaki
artig ile miyosit, adiposit ve hepatosit seviyelerinde instlin direncine neden olabilir

(Kanemaki ve ark., 1998). Hem IL-6 hem de TNF-a yag dokusunda makrofajlar
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tarafindan eksprese edildigi ig¢in bu iki sitokin insiilin sinyalizasyonunun

inhibasyonudur (Hotamisligil ve ark., 1995).

Obezite kaynakli insiilin direnci olusmasi ile IL-6 seviyelerinin yiiksekligi
arasinda pozitif bir iliski vardir. Egzersiz esnasinda antienflamatuar etkisinin yani sira
lipid ve glukoz metobolizmas: iizerinde etkili olarak yag asidi oksidasyonunu, iskelet
kas1 kutlesi hipertrofisi ve miyogenezisi yoOnlendirecek sekilde glikoz alimim
artirirken, adipoz doku ve karacigerde insiilin rezistansini etkileyen proinflamatuar
aktiviteleri de dizenler. IL-6 seviyelerinde artis olmasi durumunda adiponektin
seviyeleri diiser. Dolasimda yiiksek seviyelerde bulunmasi koroner arter, ateroskleroz

riskini arttirir (Coelho ve ark., 2013; Makki ve ark. 2013).

IL-6, CRP'nin hepatik Uretimini diizenleyen ana sitokindir. I1L-6, obezitenin
metabolik ve vaskiiler sonuglarindan sorumlu olmasmna ragmen, IL-6 ve CRP
Olgtimleri, yaglanma Slgiilerinden bagimsiz olarak insiilin direnci sendromu ve endotel

fonksiyon uzerine sistemik etkiye sahiptir (Yudkin ve ark., 1999; Yudkin, 2003).

Obez bireylerde, CRP ve IL-6 degerleri, BKI, bel cevresi, kalca gevresi, viicut

yag kiitlesi ve viseral yag dokusu adipozitesi ile anlamli derecede iliskilidir (Park ve
ark., 2005).

4.3.3. C-reaktif protein (CRP) (mg/dL)

C-reaktif proteini (CRP) bir B-globulindir. CRP, inflamatuar sitokinlerin
aracilik ettigi enfeksiyon, travma veya doku hasarina yanit olarak serum
konsantrasyonunda hizli ve belirgin bir artis gosteren biiylik bir akut faz plazma
protein olarak karacigerde sentezlenip salgilanir. Yapilan ¢alismalara gére CRP’nin
hasarli membranlara baglanabilmesi, hem himoral hem de hiicresel etkilesimi ile
apoptotik ve nekrotik hiicrelerin klerensi gibi 6nemli hedefleri vardir (\Volanakis,
1982; Volanakis, 2001).

Adipoz doku kaynakli inflamasyon artisi ile kan dolasgiminda seviyesi artan IL-
6 konsantrasyonu karacigerden CRP sentezlenip salgilanmasini tetikler. Karaciger
hicrelerinde inflamatuar yanitt molekiiler diizeyde baglatan CRP'nin ana

proinflamatuar sitokin indikleyicileri, 1L-1, 1L-6, IL-17'dir. Bu sitokinler hem akut
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hem de kronik inflamasyon ortaminda karacigerden CRP sentezini indukler. CRP
ekspresyonu esas olarak transkripsiyon seviyesinde dizenlenir, bu nedenle akut faz

sirasinda CRP sentezi agirlikli olarak IL-6'nin kontrolii altindadir (Heinrich ve ark.,

1990; Calabro ve ark., 2003; Eklund, 2009).

Saglikli bireylerde serum CRP konstantrasyonu 0.2 mg/dL veya alt1 olarak
kabul edilir. 1.0 mg/dL ve tizeri CRP konsantrasyon degerleri klinik olarak anlamli
inflamasyon gostergesi olarak kabul edilir. 0.2-1.0 mg/dL arasi degerler ise diisiik
dereceli inflamasyon olarak kabul edilir. Diisiik dereceli inflamasyon, immiin
hiicrelerinden inflamatuar sitokin Uretimini tetikler. Dolasimdaki kanda akut fazda
kiiciik bir ylikselme, viicudun siirekli olarak hafif kronik inflamasyon altinda
oldugunu; ancak akut inflamasyon derecesinde olmadigi icin diisiik dereceli
inflamasyon olarak tanimlanir. Dogumdan baslayarak biiyiime siirecinde Ozellikle
adolesan dénemde asir1 kilo alimi, enerji alim-tiiketim dengesinin bozulmast ile adipoz
doku ve adipositlerin sayisi, ¢ap1 artar ve hipertrofiye ugrar, bu nedenle diisiik dereceli
kronik inflamasyon durumu meydana gelebilir (Kilpatrick ve Volanakis, 1991; Du
Clos ve Mold, 2004).

Artan yag dokusu ile birlikte BKI degerinde yiikselme meydana gelir, CRP
serum konstantrasyonu ile bu viicut kompozisyonu arasinda yiiksek korelasyon vardir.
Obezitede artmis BKI ile CRP serum konsantrasyon degerleri obez olmayanlara gére
daha yiiksektir. Kilo kayb1 ile CRP’de serum konsantrasyon degerinde diisiis goriiliir.
CRP’deki diisiis kaybedilen her kilogram igin ortalama olarak 0.13 mg/dL’dir. CRP
Ozellikle abdominal subkutan adipoz doku ve viicut kompozisyonundaki artis ile
korelasyon gosterir (Visser ve ark., 1999; Selvin ve ark., 2007; Park ve ark., 2005).
BKi’si 25 kg/m*’nin altinda olan normal smirlar icerisindeki bireylerde, bel-kalca
orani yiiksek olanlarda CRP degerleri yiiksektir. Bu nedenle BKi degerleri obezite
komplikasyonu ve inflamasyon degerlendirme agisindan CRP ile iligkisi tek bagina
yeterli degildir. CRP serum konsantrasyon degerleri ve inflamasyon arasindaki
iliskinin degerlendirilmesinde bel ¢evresi olglimiiniin dikkate alinmasi gereklidir
(Ridker ve ark., 1999).

CRP, trigliserid ve VLDL kolesterol ile pozitif iliski gosterir. CRP serum

konsantrasyon degeri yiiksekligi ile total kolesterol, LDL kolesterol, sistolik kan
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basinci anlamli korelasyon gosterir. Kilo kaybi ile bu degerlerde ve CRP seviyelerinde

diisiis saglanir (Ridker ve ark., 1999; Keskin ve ark., 2005).

Obez gocuk ve adolesanlarda CRP degerleri obez olmayanlara gore daha
yuksektir. Bununla birlikte CRP degerinin HDL kolesterol ile negatif iligkisi varken
LDL kolesterolii ve kan basinci ile pozitif iliskisi bulunmaktadir. Kan basinci, kan
lipidleri ve kardiyovaskuler sistem agisindan sistemik inflamasyonun akut faz reaktani
kabul edilen CRP arasindaki bu iliski obez ¢ocuk ve addlesanlarda hafif diizeyde
dislipidemi olarak kabul edilir. Obezitede insiilin duyarliliginin diizenlenmesi ve viicut
agirligi kaybi ile CRP degeri diiser (Hiura ve ark., 2003; Heilbronn ve Clifton, 2002).

Bu baglamda egzersizin CRP serum konsantrasyon degerlerini diisiirmesi beklenir.

4.4. Obezite ve Oksidatif Stres Belirtecleri

Oksidatif stres, hiicre metabolizma strecinde hasar meydana getiren reaktif
oksijen iirtinlerinin (ROS) acgiga cikmasi ve antioksidan savunma sistemlerinin
azalmasi ya da baskilanmasi sonucu olusan dengesizlik durumudur. Insan
organizmasinda mitokondri solunum zinciri, baslica hiicre i¢i serbest oksijen

tirevlerinin (ROS) Uretim kaynagidir (Halliwell, 1994).

Oksidatif denge Yaslanma
inflamasyon

Yiksek Oz basina
Kimyasal ajanlar
Radyasyon
iskemi-repefiizyon

A_'"’.Oksidanlar

Serbest Radikaller

==

Oksidatif hasar

//’ \ \\
2 ':;f \‘44"‘.
@
a SEA on R e K o )j?
Membran lipidleri Proteinler Nikleik asitler

Sekil 4.6. Oksidatif dengenin bozulmasi sonucu oksidatif hasar olusumu (Ozcan ve

ark., 2015’ten alinmistir)
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Obezitede; adipoz doku ve adipositlerin artig1, pankreatik salinim mekanizmasi
ve glukoz metabolizmasinin bozulmast ile birlikte obezite sistemik oksidatif strese
neden olarak antioksidan savunma sistemlerini baskilar, mitokondride ROS’larin asir1
uretimini tetikler. Bu durumda lipidler, proteinler ve DNA dahil olmak (zere hiicre
yapilarinda hasara yol agar. Obez bireylerde, BKI ve viicut yag yiizdeleri artmasi
nedeniyle oksidatif stres belirtecleri normal BKi’ne sahip bireylere gore daha
yuksektir. Sekil 4.7.’de gortldigi tizere obezite ile oksidatif stres arasinda iligki
varken, artan ROS’lar antioksidan sistemi baskilayarak adipositlerin artisina neden

olur (Pihl ve ark., 2006).

Adipoz doku artig1, serbest yag asitlerinin salinimin tetikler. Viicut yag artisi
ile birlikte ROS Uretimi ve ROS eleminasyonu arasindaki dengenin bozulmasina, artan
enerji aliminin devam etmesi, depolanmasi, mitokondriyal oksidasyonu ve oksidatif
stres ortaminin olusmasi ile sonuglanir. Diger bir deyisle obezitede oksidatif stres
serbest yag asitlerinin plazmatik konsantrasyonundaki bir artistan kaynaklanir. Serbest
yag asitlerinin artmasi sonucu leptin gibi adipokinlerin serum diizeyi artar, inflamatuar
belirtegler artisa geger, subnormal vaskiiler reaktivite ve bozulmus insilin-glukoz
metabolizmasi sonucu ile pankreatik B hiicreleri etkilenerek insiilin direncine yol agar

(Avignon ve ark., 2012; De Marchi ve ark., 2013).

Insiilin direnci, hiperglisemiye bagh vaskiiler hasar durumunda ortaya ¢ikan
proinflamatuarlarin  aktivasyonu ve aterojenezde rol oynayan iki enzimin
inaktivasyonu ile mitokondriyal ROS uretimini, 0zellikle stperokside serbest yag
asitlerinden arttirir. Obez bireylerde bu durum obezite ve diyabet kaynakli ateroskleroz

gelisimine neden olur (Hulsmans ve ark.,2012).

Robertson’a (2004) gore pankreatik hiicrelerin salinim mekanizmasinin
bozulmasi, glukoz toksitesini olusturur. Bu durumda adipoz dokudan dolay1 (serbest
yag asitlerinin artig1) ROS dretimi artar ve bunu sistemik oksidatif stres ortaminin
olusmasi takip eder. Obezite sistemik oksidatif stresi indukler ve adipositlerde ROS
iiretimi arttisina neden olur. Ayrica, ROS tarafindan indiiklenen oksidatif stres, hem
adipositlerin salinimini hem de in vivo yag dokusu hipertrofisini tetikler. Bu nedenle,
oksidatif stres obezite tarafindan indiiklenirken, ayn1 zamanda yag birikimini tesvik

eder. Kisaca, obezlerde adipoz dokudaki artig hiicre iginde serbest oksijen radikallerini
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ve lipid peroksidasyonu oOnemli derecede arttirarak oksidatif strese neden olur.
Oksidatif stresin artmasi adipoz dokuda kontrolsiiz bir artis meydana getirerek kisir

bir dongu olusturur.

Sonug olarak sekil 4.7.’de gosterildigi gibi obezitede oksidatif stres, adipoz
doku artisi, inflamasyon birbiri ile iliskilidir (Halliwell ve Gutteridge, 1994; Pitkanen
ve ark., 1992; Furukawa ve ark., 2004).

+ NFf aktivasyon
1+ NADPH aktivite
OBEZITE Z"'l Insiilin reseptori,
ARTMIS + Hiperglisem \
ADIFOR.DOKD T TNF / ROS olusumu
1 AL > TR ==* " (oh,0,,H,0)
INFLAMASYON l) +

Likosit Infiltrasyom OKSIDATIF STRES
NADPH Ok"id‘h ROS olusumu
(O, 0, HOCI, ONOOH,0,)

I\-’hycloptrokmdﬂz\t Kloramin, reaktif aldehitler,
tirozin peroksit =—p Protein ¢capraz baglar
TBARS
Lipid Peroksidasyon
. MDA
oxLDL
4 HNE

Sekil 4.7. Obezitede inflamasyon ve oksidatif stres iligkisi

Obezite diisiik diizey kronik inflamasyon olmasi nedeniyle Sekil 4.7.’de
goriildigi gibi mitokondride ROS Uretimi artar ve antioksidanlar azalir. Bu dengenin
bozulmasi ile membranlara ve lipoproteinlere kararsiz, reaktif radikaller saldirir, yani
bu molekiillerin elektronlarina yiiksek ilginlik gostererek lipid peroksidasyonunu
baglatir (Halliwell, 1994). Serbest oksijen molekullerinin biyolojik sistemler

Uzerindeki en onemli etkileri lipidler iizerindedir. Bu olay poliansatiire yag asit
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rezidiilerini igeren ve oksidasyona olduk¢a duyarli olan fosfolipidler iizerindeki
oksidatif hasar lipid peroksidasyonuna yol acar (Esterbauer ve ark., 1991; Marnett,
1999). Hicre zarindaki fosfolipidlerin peroksit tiirevlerine doniismesi sonucu lipid
peroksidasyon olusur. Lipid peroksidasyon sonucu ise hiicre i¢inde malondialdehit
(MDA) agi1ga ¢ikar (Draper ve Hadley, 1990; Marnett, 1999).

Ratlar tizerinde yapilan ateroskleroz modelleri ile ilgili ¢aligmada lipid
peroksidasyon urunlerinin birikmesi ve inflamatuar genlerin indiksiyonu ile ROS'un

aterosklerozda rol oynadigini gosterir (Liao ve ark.,1994).

Yapilan son calismalar metabolik sendroma oksidatif stresin neden oldugunu
gostermektedir. Obeziteyle iliskili olan bu hastalik bozulmus kan lipidleri, glukoz
degerleri, inflamasyonda reaktif oksijen tiirlerinin olusmast ve NADPH oksidazin
artmasi sonucu oksidatif stresi arttirdigi tespit edilmistir. Artmis NADPH oksidaz
aktivitesi ile beyaz adipoz dokusunda SOD, glutatyon peroksidaz (GPx) ve katalaz
(CAT) aktivitelerini diistirdiigii tespit edilmistir (Demircan ve ark., 2008; Furukawa
ve ark., 2004).

Oksidan olusturulmasina ek olarak, hiicresel redoks durumu indirgeyiciler
veya antioksidan molekiiller ve enzimler tarafindan yakindan kontrol altinda
tutulmaktadir. Bu nedenle, hiicre igerisinde ROS asir1 liretiminin 6nlenmesi ve
hiicrenin bu sebepten meydana gelecek oksidatif stres kaynakli hasarlardan
korunabilmesi amaciyla 6nemli bircok biyolojik redoks sistemi ve antioksidan
enzimler bulunmaktadir. Antioksidanlar, hiicrenin redoks diizenlenmesinde rol
oynayan, oksidatif stresi notralize eden ve hiicreleri oksidatif stres kaynakli hasarlara

kars1 koruyan araglardir (Turan, 2010).

Oksidatif strese karsi organizma, sinerjik bir bicimde ¢alisan enzimatik ve
enzimatik olmayan molekilleri iceren antioksidan bir savunma sistemine sahiptir
(Halliwell, 1994; Kurutas, 2016). Oldukga kararsiz ve reaktif olan oksijen {irlinlerinin
zararl etkilerinden organizmayi ilk savunma hatti olarak stiperoksit dismutaz (SOD),
katalaz (CAT) ve glutatyon peroksidaz (GPx) gibi endojen antioksidan enzimler
korumaktadir. Bu oksidatif belirtegler normal metabolik yan Grtinler olarak mitokondri
tarafindan tretilir. Degisik tepkimeler sonucu olusan H20> molekiiliiniin ¢ok zararli

olan hidroksil radikaline doniisiimii, katalaz veya glutatyon peroksidaz (GPx)
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tarafindan 6nlenmektedir (Halliwell ve Gutteridge, 1984; Pihl ve ark., 2006; Avignon
ve ark., 2012).

Normal kosullarda organizmada belli bir seviyede stiperoksit radikali Gretimi
vardir; ancak bazi siiperoksitler yaslanma, ¢evresel kosullar, kimyasala maruz kalma,
asir1 kilo alimi, metabolik sendrom veya kanser ile asir1 miktarda iretilir. Obezite
kaynakli kronik inflamasyon durumunda normal diizeyde iiretilen siiperoksitler artisa

gecerek koruyucu mekanizmaya zarar verir (Valko ve ark., 2006).

Obez bireylerde oksidatif strese kars1 ilk savunma hatt1 olarak enzim yapida ki
endojen antioksidanlardan SOD, GPx, GSH Uretimi normal BKI sahip bireylere gore
diizeyleri daha diisiiktiir (Ozata ve ark., 2002).

Dillard ve arkadaglar1 (1978), dayamiklilik egzersizi lipid peroksidasyon
uriinlerini agiga ¢ikararak oksidatif strese neden olur. Oksidatif stres ve egzersiz
acisindan literatiirdeki ilk calisma olarak kabul edilen bu arastirmayi takiben yapilan
caligmalar cesitli antrenman modelleri ve enerji sistemlerinin devrede oldugu
egzersizlerin uzun siireli uygulanmasiyla egzersizin kronik etkisi olarak hem oksidatif
stres hem de antioksidan kapasite tizerine olumlu etkilerinin oldugunu ortaya koyar.
Bununla birlikte giiniimiize kadar uzanan ¢alismalar gostermektedir ki akut egzersizler
oksidatif strese neden olurken, antioksidan savunma kapasite parametreleri de buna
yanit olarak artar. Kisaca egzersizin siiresi, siddeti, kapsami, yiiklenme-dinlenme
bicimi gibi bircok parametre akut egzersizde metabolik slreclerin, oksidatif stresin
indiiklenmesi ve antioksidan savunma sistemi agisindan énemlidir (Cakir-Atabek ve

ark., 2015). Obezite ag¢isindan ise literatiir sinirlidir.

Bu arastirmada obezite durumunda ortaya ¢ikan oksidatif stres ile ilgili bazi
biyobelirtecler; prooksidan parametreler (ROS, TBARS, AGE) ve antioksidan
parametreler (FRAP, SOD, GSHPx, Total SH) olarak gruplandirilmistir.

4.4.1. Prooksidan parametreler

Obezitede dolagimdaki serbest yag asitlerinin artmasi nedeniyle indiiklenen
oksidatif stres; prooksidan ve antioksidanlar arasindaki dengenin prooksidanlar lehine

bozulmasi sonucu olusur (Yu, 1994). Prooksidanlar kendi arasinda enzimatik ve
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enzimatik olmayanlar (nonenzimatik) olarak iki gruba ayrilir. Arastirmamizda obezite
acisindan reaktif oksijen turleri (ROS), tiyobarbitlrik asit reaktif madde (TBARS),
ileri glikasyon son urtinleri (AGE) olarak ele alinmistir.

4.4.1.1. Reaktif oksijen turleri (ROS) (RFU)

Dis orbitallerinde bir ya da daha fazla sayida eslenmemis elektron igeren
molekiiler yapilar olarak tanimlanan serbest radikallerin kaynagi molekiiler oksijendir.
Oksidatif fosforilasyona bagli olarak elektron tasima zinciri tarafindan diisiik seviyede
mitokondride iretilen ROS’lar hiicrenin sinyalizasyonu, ¢ogalmasi, degisimi ve
diizenlenmesinde fizyolojik olarak 6nemli rol oynamaktadir. ROS’lar siiperoksit
anyon (O2), hidrojen peroksit (H20z), hidroksil radikal (HO"), peroksil radikal (ROO),
alkoksil radikal (RO"), hidroklorikasit (OHCI") ve peroksinitrit (ONOO")’ olarak insan
yasaminda normal metabolik siirecler sonucunda meydana gelir. Hidroksil radikali,
stiperoksit radikali ve hidrojen peroksit gibi ROS’larin artis1 sonucu meydana gelen
serbest radikal molekiilleri, bir elektronunu kaybederek kararsiz ve oldukga reaktif
hale gelirler ve diger molekiillerin elektronlarina yiiksek ilginlik gdsterirler. Hiicre i¢i
lipid ve protein yapilarimin ¢ift bag iceren gruplarina yiiksek ilginlik gostererek
saldiran bu molekiiller, bu yapilarin bir hidrojen atomunu kopararak oksidasyon
reaksiyonu zincirini baslatirlar. Biyolojik agidan lipidlerin, proteinlerin ve DNA’nin

oksidasyonu ile hiicre hasarina, nekroz ve apoptozuna neden olurlar (Halliwell, 1994;

Yu, 1994).

ROS’lar mitokondriyum &ncelikli olmak (zere hiicre organallerinde normal
metabolizma sonucu olusmasina ragmen inflamasyon olusmasi durumunda artisa
gecer. Serbest radikallerin artis1 ile organizmada koruyucu bir sistem olarak savunma
hatt1 olusturan antioksidan seviyelerinin dengesi bozulur. Egzersizin oksijen
tiikketimini arttirmast nedeniyle hiicresel olarak mitokondrial solunum artar. Bu
nedenle egzersiz ROS iiretiminin artmasina neden olur (Pihl ve ark., 2006; Fisher ve
ark., 2011).

Obezlerde lipid metabolizmasi ve yag doku tizerinde HIIT egzersizinin anlaml
etkisi olduguna dair ¢aligmalar vardir (Fisher ve ark., 2011; Groussard ve ark., 2019).

Adolesanlarda adipoz doku artisi, ROS ve HIIT iliskisi ile ilgili ¢alismalar sinirlidir.
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Lipid metabolizmasini etkileyen bu antrenman protokoliiniin ROS ve antioksidanlar

iizerine etkisinin incelenmesi obezite ile ilgili literatiir agisindan elzemdir.

Sekil 4.6.’da goriildiigii gibi oksidatif dengenin bozulmasi ile oksidatif hasar
olusur. Oksidatif stresin olusmasi kanser, diyabet, obezite, kardiyovaskiler
hastaliklara, ateroskleroz, inflamatuar bozukluklara neden olmaktadir (Gutteridge,
1994; Gutteridge ve Halliwell, 1994; Sahin ve ark., 2012; Berlett ve Stadtman, 1997;
Ozcan ve ark., 2015; Elahi ve ark., 2009; Hulsmans ve ark., 2012 ).

4.4.1.2. Tiyobarbiturik asit reaktif madde (TBARS ) (nmol/mL)

Tiyobarbiturik asit (TBA) ile reaksiyona girerek renk olusturan maddeler iki
kaynaktan ileri gelir. Bunlar; yag kaynakli ve yag kaynakli olmayan malondialdehit ve
benzeri maddelerdir. Aldehidler disinda ketonlar, ketosteroidler, asitler, esterler,
sekerler, imidler ve amidler (lre), aminoasitler, okside proteinler, piridinler ve
pirimidinler gibi diger maddeler TBA ile reaksiyona girer ve sonugta olusan yapiya
TBA ile reaksiyona giren maddeler yani tiyobarbiturik asit reaktif madde (TBARS)
denir. Bu dogrultuda lipid peroksidasyon sonucu olusan lipid hidroperoksitleri ve
aldehitler, TBARS olarak adlandirilir (Draper ve Hadley, 1990; Karabudak, 2002).

Lipid peroksidasyonu genellikle ¢oklu doymamis bir yag asidinin yan
zincirden hidrojen ¢eken kararsiz bir hidrojen atomunun hiicre zarina saldirmasi ile
olusur. Diger bir ifade ile ROS’lar i¢inde en etkili reaktif tiirii olan hidroksil
radikallerinin hiicre membran yapisinda bulunan poliansatiire yag asitlerine saldirarak
hidrojen atomunu metilen gruptan Kkoparip oksidasyona neden olurlar. Lipid

peroksidasyonu, ROS tarafindan indiiklenen oksidatif stresin en 6nemli ifadelerinden

biridir (Draper ve Hadley, 1990; Kanner ve ark., 1987).

Lipid peroksidasyon sonucu olusan lipid peroksitleri (LOOH) yikildiginda
biyolojik olarak aktif olan aldehitler agiga ¢ikar. Lipid peroksidasyon sonucu Ug¢ veya
daha fazla ¢ift bag iceren yag asitlerinin peroksidasyonunda son iiriin olarak
malondialdehit (MDA) ortaya ¢ikar. Kisacast MDA, peroksidasyona ugrayan ¢oklu
doymamis yag asitlerinin boliinmesi ile olusan ii¢ karbonlu bir dialdehittir. Obezite

kaynakli meydana gelen oksidatif stresin ilk gostergesi olarak lipid peroksidasyonun
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son bileseni MDA 6nemli bir biyobelirte¢ olarak degerlendirilir. MDA, tiyobarbittrik
asitle (TBA) kolay reaksiyona girmesi nedeniyle lipid peroksidasyon agisindan TBA
testi, TBA’nin MDA ya reaktivitesine dayanir (Kanner ve ark., 1987; Esterbauer ve
ark., 1991; Akkus, 1995; Ozcan ve ark., 2015).

Lipid peroksitlerin olugsmasi ile sonuglanan bu stire¢ hiicre membran yapisina
zarar verir. MDA iirettigi reaktif aldehitlerle hiicrenin dogrudan yapisinda bulunan
lipidlere ve membran proteinlerine zarar vererek membran gegirgenligini arttirirken
dolayli olarak hiicrenin diger bilesenlerine hasar verir. Oksidatif streste, antioksidan
dengenin bozulmasi ile peroksil radikalleri birbiri ile ¢apraz kovalent bag olusturarak
hiicre membran yapisina zarar verir. Hiicre membraninda gegirgenligin artmasi
nedeniyle hicre ici iyon dengesi, enzim aktivitesi bozulur; reseptorleri, sinyalizasyonu
etkiler ve kolesteroliin (LDL) oksitlenmesine neden olur. Bununla birlikte hiicre
yapisin1 ve islevlerini etkileyen MDA, DNA’nin yapisinda kirilmalara ve baz
degismelerine neden olur (Halliwell, 2007). MDA diizeylerinde meydana gelen artis
serbest radikal {iretimini arttirdig1, antioksidan aktiviteyi baskiladigi i¢in antioksidan
ve ROS arasindaki dengenin bozulmasi ile endotel disfonksiyonu ve bunun sonucu
olarak ateroskleroza neden olabilecegi bilinmektedir (Marnett, 1999; Elahi ve ark.,
2009).

Sonug olarak lipid peroksidasyon ag¢isindan hidroksil radikallerinin zararl

etkilerini 6l¢gmek ve MDA tayini i¢in en duyarli gostergelerden biri TBARS testidir.

4.4.1.3. Ileri glikasyon son uriinleri (AGE) (RFU)

AGE'ler, indirgeyici sekerler ve proteinlerin, lipidlerin veya nikleik asitlerin
serbest amino gruplari arasindaki enzimatik olmayan reaksiyonlarla olusturulan
heterojen bir bilesikler grubudur. Oksidatif stres ve inflamasyon, endojen AGE
formunun artis1 ile iliskilidir. AGE’ler inflamatuar hiicreler iizerindeki AGE
reseptorlerine baglanip NF«kB artis1 yaratarak sistemik inflamasyon ve oksidatif strese
neden olurlar. Obezitede ya da diyabet tanisi olan bireylerde pankreatik {3 hiicrelerin
bozulmasi nedeniyle olusan hiperglisemi ile iligkili ROS tiretimi, glukoz indUkli oto-

oksidasyon ve siiperoksit {iretimi yaninda, proteinlerin glikasyonu ve ileri glikasyon
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son lriinleri (AGE) olusumu ve polyol yolagindaki siireglerle de agiklanmaktadir

(Yi1lmaz ve Karabudak, 2016; Bonnefont-Rousselot, 2002; Ott ve ark., 2014).

ROS olusumunun artmasi ile birlikte prooksidanlar ve antioksidanlar
arasindaki dengenin bozulmasi sonucu antioksidan kapasitenin metabolizma aleyhine
baskilanmasi ile hiicrelerde hiperglisemi altinda oto-oksidasyon ve stiperoksit radikali
iiretimi ortaya ¢ikmaktadir. Oto-oksidasyon yoluyla hiicrenin yapi tasi olan proteinler,
lipidler, DNA’nin yapisi monosakkaritlerle (yiiksek glukoz seviyesi- hiperglisemi)
glikasyona ugrarlar. AGE’ler hiicre ve dokularda birikerek protein ve lipid molekulleri
ile capraz baglanma gergeklestirir, bdylece bu yapilarin mekanizmasini ve
fonksiyonlarini bozar. Ozellikle HbA Ic, endojen olarak olusan glikasyon iiriinlerinden
biridir ve hemoglobin molekilinin glikasyonunu gdosterir. Ayrica inflamatuar
belirteglerden olan IL-1, IL-6, TNF-a, IGF-1 hormonunun monosit ve makrofajlardan
sekresyonunu aktive eder. Metabolizma Uzerinde lipidler, amino asitler, enzimler,
hormonlar gibi yapilarin glikasyonu yoluyla kendini gosterir (Bonnefont-Rousselot,
2002).

Sonu¢ olarak obezitede; ROS artisi hem AGE iiretimini arttirir, hem de
gelismis glikasyon son iirlinlerinin artan seviyeleri reaktif oksijen ve nitrojen tiirlerinin
olusumunu destekler ve bu da AGE'lerin daha fazla agiga ¢ikmasina neden olur. Bu
nedenle, AGE olusumundaki ilk reaksiyon, bir indirgeyici scker ya da aldehitin
karbonil grubunun bir proteinin serbest bir amino grubu ile yogunlasmasidir (Schmidt

ve ark., 1999; Ott ve ark., 2014).

Serum AGE diizeyinin diisiiriilmesi metabolik belirtegler agisindan anlamli
iyilesmelere, hipergliseminin dizelmesine, oksidatif stres ve kronik inflamasyon
belirtegleri lizerinde anlamli etki saglar. Diisiik kalori alimi, diizenli egzersiz serum

AGE seviyelerinin diisiiriir (Sayej ve ark., 2016).

4.4.2. Antioksidan parametreler

Oksidatif stres ortamimin olugsmasi, ROS gibi hiicre hasarina yol agan
parametrelere karsi antioksidan bir savunma hatt1 olusur. Antioksidan savunma, total
antioksidan olarak etkili olan parametrelerin 6lcum ile ifade edilir. Obezite agisindan

antioksidan parametreler olarak; stiperoksit dismutaz (SOD), demir iyonu indirgeyici

42



antioksidan kapasite (FRAP), Total SH, glutatyon peroksidaz (GSH-Px) ile ilgili

bilgiler alt basliklar halinde verilmistir.

4.4.2.1. Superoksit dismutaz (SOD) (U/mL)

Stiperoksit radikali genellikle mitokondride Uretilmekle birlikte oksijen (O.)
molekUlinin bir elektron alarak indirgenmesi sonucu olusur. Yiiksek derecede reaktif
olmayan bu radikal anyonu hidrojen peroksit kaynagi olmasi nedeniyle ge¢is metalleri
iyonlarinin indirgeyicisidir. Gegis metalleri arasinda demir iyonunun 6nemli bir yeri
vardir. Demir iyonu siiperoksit radikalleri hizla H2O> ve Oz’ye ¢eviren katalitik
aktivitesi ¢ok yliksek SOD tarafindan katalizlenmektedir. Fenton ve Haber-Weiss
reaksiyonlar1 olarak bilinen reaksiyonlar sonucunda etkili hidroksil radikaline doniisiir

(Gutteridge ve Halliwell, 1994).

Oksijen metabolize eden aerobik canlilarin tiim hiicrelerinde yaygin olarak
bulunan SOD, ROS ve siiperoksit anyon radikallerine karsi en 6nemli savunma hattini

olusturur (Halliwell, 1999; Desideri ve Falconi, 2003).

Slperoksit dismutaz, stperoksit radikalini temizler ve daha az reaktif bir

yapida olan hidrojen perokside ( H202) dontistiiriir:

SOD
02“ 02—' + 2H+ EEE— HzOz + 02

SOD sistemi ile siiperoksit anyonunu dismutasyona ugratarak organizmay1
korumaktadir. SOD, siiperoksit anyonu serbest radikallerin yer aldig1 zincir
tepkimesinin kuvvetli bir tetikleyicisi olarak hiicre icinde oksijeni metabolize eder ve
oksidatif strese karsi ilk savunma hattin1 olusturur. Obez bireylerde SOD seviyeleri
diistikttir (Onat, 2006; Demircan ve ark., 2008; Erdeve ve ark., 2004 ).

Hucre i¢inde yine lipid peroksidayona bagli olarak azalan antioksidan enzim
seviyeleri ile iligkili olarak SOD agi18a ¢ikar, bu da koroner arterlerdeki hiicrelere zarar

vererek oksidatif stres kaynakli ateroskleroza neden olur (Harrison ve ark., 2003).
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4.4.2.2. Demir iyonu indirgeyici antioksidan kapasite (FRAP) (umol/L)

Obezitede oksidatif strese karsi antioksidan savunma (total antioksidan
savunma) mekanizmasmin etkili olma durumu FRAP (demir iyonu indirgeyici
antioksidan kapasite) testi ile tayin edilir. FRAP testi kolorimetrik olarak total rediiktan
kapasiteyi Olcer. Siiperoksit dismutaz basligi altinda gecis metallerinden olan demir

iyonun SOD tarafindan katalizlenmesi ac¢isindan 6nemine deginilmistir.

4.4.2.3. Glutatyon peroksidaz (GSH-Px)

ROS’lara kars1 hiicrelerin en 6nemli savunma araci olan glutatyon basta
karaciger olmak ftizere biitiin organlarda sentezlenen bir molekiildiir. (Halliwell ve

Gutteridge, 1999; Vignais, 2002)

Glutatyon; dokularda indirgenmis glutatyon (GSH) ve okside glutatyon
(GSSG) olarak iki sekilde bulunur. Hiicre i¢i GSH, GSH peroksidaz tarafindan okside
glutatyona doniistliriilmektedir. GSH’1n %5’den daha az1 okside olarak hiicre

yapisinda bulunurken, hiicre i¢indeki miktar1 ¢esitli reaksiyonlara gére degismektedir

(Reed, 2000; Dickinson ve Forman, 2002).

Oksidatif stresin artmasi ile indiiklenen glutatyon, hiicresel hasar olusumuna
cevap olarak hiicresel savunma hattina katilir. Oksidatif strese olduk¢a duyarli olan
GSH, ROS ve nitrojen tiirlerin etkisi ile hizla azalir. GSH’1n GSSG’ye oksidasyonu

oksidatif stresin erken géstergesi olarak kabul edilir (Nguyen ve ark., 2003).

Ote yandan Glutatyon-S-Transferaz aracilig ile birlikte organik halojeniirlerin,
lipid peroksidasyonu sonucu olusan lipid peroksitlerinin detoksifikasyonunda gorev
almaktadir. Bununla birlikte hiicresel olarak bir cok farkli etkisi s6z konusudur.
Baslica hiicre mitokondrisinde nekrosize kars1 apoptosis regiilasyonunda ve ¢ekirdekte
hiicresel bolunmenin regulasyonunda 6nemli anahtar gérevi vardir (Forman ve ark.,
2009).

Glutatyon peroksidaz (GSH-Px), H202 ve lipid peroksitlerin glutatyon
tarafindan indirgenmesini katalizlemektedir. Hidrojen peroksitin detoksifikasyonunu

saglayan bu antioksidan enzim subselliiler olarak yuksek oranda sitozolde ve daha az
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oranda mitokondri matriksinde bulunur. GPx, hidrojen peroksidin suya doniistiigii
tepkimeyi katalizlemektedir. Peroksidaz reaksiyonu sirasinda oksitlenen glutatyon,
glutatyon reduktaz (okside glutatyonun indirgenmesi) tarafindan tekrar

rediiklenmektedir. Bu aktivasyonu c¢ogunlukla selenyuma baglidir (Halliwell ve
Gutteridge, 1999; Onat, 2006).

GPx
H;0, + 2GSH — GSSG +2 H,0

Yag asidi hidroperoksitleri ve lipid peroksit radikallerini, su ve lipid alkollerine
indirgeyerek hiicre ve membranint bu molekiillerin oksidatif hasarindan korur.
Glutatyon peroksidaz, glutatyon sisteminde diisiik diizeyde ortaya ¢ikan oksidatif
strese karsi temel savunma mekanizmasi olarak degerlendirilir. Hidrojen peroksit
diisik konsantrasyonda ise ortamdan uzaklastirir. Bununla birlikte glutatyon
peroksidazlar SOD tarafindan tretilen hidrojen peroksiti demir ile uzaklastiran ana

enzimlerdir (Wassmann ve ark., 2004).

Glutatyon peroksidaz, hiicre membran lipitlerinin yapisini korumak icin
substrat 6zelligine gore selenyum bagimli ve selenyum bagimsiz iki tiirii vardir.
Selenyum bagimsiz  GPx’in  hidrojen peroksitlerin  disinda olan organik
hidroperoksidler (ROOH) iizerinde etkiliyken, selenyum bagimli GPx enzim hidrojen
peroksit lzerinde de etkilidir (Lawrence ve Burk, 1976; Halliwell ve Gutteridge,
1999).

GPx
ROOH +2 GSH ——  GSSG + ROH + H,0

Sonug¢ olarak obezite ve artmis adipoz doku ortaminda diisiik GSHPx

seviyeleri antioksidan savunma mekanizma etkisinin azaldigini gosterir.
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4.4.2.4. Total SH

Glutatyon sistemi bircok biyokimyasal yolak icin indirgeyici esdegerler
saglayarak ¢esitli hiicre tiplerinde redoks durumunu diizenlemekte 6nemli goreve
sahip olan glutatyonu icermektedir. Glutatyon, glutatyon S-transferaz halinde bir
stlfidril tamponu gibi davranarak bilesiklerin toksisitesini ortadan kaldirmaktadir

(Nordberg ve Arner, 2001; Van Bladeren, 2000).

Glutatyonun artmis adipoz doku kaynakli obezite, metabolik sendrom,
oksidatif stres durumunda hiicreleri koruma durumu iki sekilde agiklanabilir.
Oncelikle hiicresel diizeyde artmis ROS’lar sonucu olusan oksidatif streste meydana
gelen peroksit tiirevlerini ve ROS’lar1 nonenzimatik bir yol ile azaltir. Intraselliiler
redoks durumu olustugunda hiicre yapisindaki proteinlerin tiyol gruplarinin
oksitlenerek disiilfit baglar1 olusturmasini engeller. Tiyol gruplari, hiicresel
antioksidan olarak enzimatik reaksiyonlar ve ROS’lar1 azaltmak tizere temel gorevleri
vardir. Tiyol, hiicrede antioksidan savunma sistemi agisindan kritik bir role sahip
sulfidril (-SH) grubu igeren organik bir bilesiktir. Proteinlerde siilfiir igeren
aminoasitlerin tiyol gruplart ROS’un oncelikli hedef noktasidir. Bu tiyol gruplar
oksitlenerek disllfid baglarina doniisiir. Bu doniisim ROS kaynakli protein
oksidasyonunun ilk belirtisidir. Tiyol grubu tastyan bir tripeptid olan glutatyon, serbest
radikal hasarini azaltan transferazlar, peroksidazlar gibi enzimlerin substrati olarak
etkili olur ve hiicresel hasar1 6nlemede gorev alir. Glutatyon, biyolojik membranlari
suda c¢ozllebilen bir tiyol olarak enzimatik yolla lipid peroksidasyondan korur (Di

Mascio ve ark., 1991; Dickinson ve Forman, 2002).

4.5, Antrenman

Insan bedeni kendini fiziksel aktivite ile koruyan bir sisteme sahiptir.
Egzersizin tirtine, yuklenme siresine, siddetine ve uygulama sekline bagh olarak
biyokimyasal ve fiziksel parametreler (zerine etkileri ortaya c¢ikar. Vicut
kompozisyonun korunmasinda, saglikli bir fizyolojik yapiya sahip olmada, 6zellikle
adolesan donemde egzersizin ileri yaslar igin koruyucu bir etkisi vardir. Bir¢ok
hastaligin patogenezinden korunmak icin erken yaslarda uygulanan egzersizler daha

etkilidir (Mentes ve ark., 2011).
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Egzersizin oksidatif stres, antioksidan sistemler, inflamasyon Uzerine etkisini
inceleyen c¢aligmalar genellikle aerobik, dayaniklilik ve direng tiirleri Uzerinedir.
Diizenli uygulanan areobik egzersizler obezite kaynakli inflamasyonu azalttigi,
antioksidan sistemi gelistirdigi ve yag dokuyu azaltarak oksidatif stres kaynakli
hiicresel hasar1 engelledigini bildiren arastirmalar vardir (Elosua ve ark., 2003; Metin
ve ark., 2003, Cazzola ve ark., 2003).

Diizenli yapilan egzersizler pankreatik hiicreleri etkileyerek insiilin salinim
mekanizmas1 lizerinde etkili olur, adipoz dokuyu etkileyerek kan lipidleri,
adipokinlerin salinimini diizenler, inflamasyon ve oksidatif stres belirtecleri lizerinde
etkili olur (Vincent ve ark., 2007). Dulzenli yapilan aerobik egzersizler viicut yag
oranin artmasimi Onler ve adipoz doku (zerine etki ederek visseral, abdominal

yaglanmanin azaltilmasini saglar (Boutcher, 2011).

Yapilan calismalar diizensiz ve akut egzersizin oksidatif stresi arttirirken,
diizenli egzersizin antioksidan kapasiteyi arttirip lipid peroksidasyonu azalttigini
gostermistir (Clarkson, 1995). Ayrica uzun siireli yapilan anaerobik egzersizlerin de
kas sisteminde ve kan lipidlerinde oksidatif degisiklikler acisindan olumlu etkileri

g6zlenmistir (Groussard ve ark., 2003).

Literatir taramasina gore; anaerobik yiiksek siddetli aralikli antrenman
(High-intensity interval training, HIIT) modelinin obez addlesanlarda inflamasyon ve
oksidatif stres belirtecleri iizerine etkisi ile ilgili caligmalarin sinirli oldugu

sOylenebilir.

4.5.1. Yiiksek siddetli aralikhh antrenman

Yiiksek siddetli aralikli antrenmanlar giiniimiizde gittikce zaman problemi
yasayan insanlarin zamandan tasarruf saglayarak sagligina kavusabilmesi i¢in ve diger
antrenman modelleri ile ayni etkileri ortaya koymasi nedeniyle tercih nedeni olmustur.
Ancak bu antrenman modelinin yiiksek eforlu olmasi nedeniyle antrenmani
uygulayacak bireyin kardiyovaskiler olarak gerekli uygunlugu saglamasi gerekir.
Bircok kas grubunu dahil eder, kisa zamanda uygulanmasina ragmen yag yakimini

destekleyerek olumlu metabolik sonugclar ortaya koyar (Bartram, 2015).
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Yiiksek siddetli aralikli antrenman (HIIT), kisa siireli yiiklenme ve dinlenme
ile planlanan eforlu anaerobik diizeyde egzersizlerdir. Orta siddetli siirekli
egzersizlerden daha etkili kardiyometabolik etkileri vardir. HIIT oldukca etkili bir
antrenman protkoliidiir. Bu antrenman modelinin olumlu etkileri kisa siirede ortaya

cikar (Jung, 2015).

Yiiksek siddetli aralikli antrenman metodu yag yakimini destekledigi igin
obezler, sedanterler ve sporcular igin saglik agisindan bir ¢ok olumlu etkileri vardir
(Akgul ve ark., 2017; Boutcher, 2011). Son bulgular yiiksek siddetli aralikli
antrenmanin (HIIT) uygulama ag¢isindan ekonomik olma potansiyeline sahip
oldugunu, asir1 kilolu ve obez bireylerin kas oksidatif kapasitesini arttirarak yag
oksidasyonunu olumlu etkiledigini, insilin direncini etkileyerek metabolik
hastaliklarin etkisini azalttigini, yag kiitlesini azaltmada etkili egzersiz protokoli
oldugunu gostermistir. Bu nedenle en etkili metabolik antrenman modeli olarak
nitelendirilir (Gibala, 2007; Talanian ve ark., 2007; Metcalfe ve ark., 2012).

Akut egzersizler sonrasi oksidatif stres belirteclerinde ylikselme goriiliirken,
buna neden olan durum yiiksek siddetli egzersiz sirasinda kas i¢i ve kas dis1 biriken
protonlarin prooksidant aktivitesi ile agiklanabilir (Bogdanis ve ark., 2013; Siesjo ve
ark., 1985). Duzenli yapilan yiiksek siddetli aralikli antrenmanlarin kas oksidatif
kapasitesini, solunum kapasitesini, aerobik ve anaerobik sistemlerin gelisimini
arttirdigini ileri siiren ve ortaya koyan ¢alismalarin sayisi artmaktadir (Jung ve ark.,

2015).

HIIT antrenmanlar: sirasinda genis kas gruplart aktive olur, bu durum
metabolizma hizin1 olumlu etkiler, viicut yag oraninda azalma saglar. Antrenman
sonlandirildiktan sonra bile yag ve kalori yakimi1 devam eder (Buchan ve ark., 2013;

Janssen ve ark., 2002).

HIIT antrenman modeli statik egzersiz bisikleti, eliptik bisiklet, kosu, kiirek
cekme, mekik kosulari, cesitlendirilmis egzersiz istasyonlar1 veya kendi viicut agirligi
kullanilarak uygulanabilir. Kisa zamanda ¢esitli antrenman programlari olusturulabilir
(Harney, 2004). Tabata protokolii, Gibala ve interval antrenman uygulamalari gibi

formlar1 da mevcuttur (Ross ve ark., 2016).
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HIIT antrenmanlar1 maksimal yiiklenme siddeti %90-95 araliginda olup,
obezler, sedanterler igin 3 tekrarla baslayip, performans sporcularinda 12 tekrara kadar
cikabilir. HIIT programi olusturulurken bireyin performans, yas, saglik durumu

degerlendirilir ve buna gore baslangi¢ seviyesi olusturulup, yiiklenme fazlar arttirilir.

HIT programlarinin  siireleri  kigisel —uygunluk seviyelerine gore
ayarlanabilmektedir. ileri diizey performansa sahip kisiler daha kisa dinlenme
araliklar1 ve uzun yiiklenme siireleri olan programlar ile ylksek performans ortaya
koyabilir. Baglangi¢ seviyesinde olan kisiler ise dinlenme araliklar1 daha uzun siire ve
yiiklenme siireleri daha kisa olan programlari tercih etmelidir (Harney, 2004; Akgul
ve ark., 2017).

HIT programlan baslangig, orta ve ileri seviye olarak uygulanabilmektedir.
Spor performanslari iyilestikge kisilerin egzersizi devam ettirme siiresi (tekrar sayilari)
artarken dinlenme araliklar1 azaltilmaktadir. Uygulanan egzersiz siiresi baslangig
seviyelerine gére daha uzun bir sirede gerceklestirilmektedir. Antrenmanlarin
planlamasi 1sinma ve sogunma dahil 30 dakikadan fazla zaman almaz. Buna gore
oncelikle bireysel saglik durumu degerlendirilerek performansa gore planlanan HIIT

antrenman seviyeleri su sekildedir;

Baslangi¢ seviyesi; 1:2 calisma ve dinlenme seklindedir. 30 saniye ylksek
siddetli (%90-95) yiklenme 1-2 dakika dinlenme (%60) seklinde uygulanan
programdir. Baslangi¢ seviyesinde antrenman siiresi toplam 10-15 dakikadan olusur.
Asir1 kilolu ve obez bireylerde viicut agirligindan kaynakli hareket kisitliligr olmasi

nedeniyle baslangi¢ diizeyinde HIIT antrenmani planlamasi yapilmasi gerekmektedir.

Orta seviye; 1:2 calisma ve dinlenme seklinde yada esit dinlenmedir. 30 saniye
yuksek siddetli (%90-95) yiklenme 30 saniye ya da 1 dakika dinlenme (%60) seklinde
uygulanarak toplam 15- 20 dakikay1 kapsayan bir programdan olusmaktadir.

Ileri seviye; Esit dinlenme veya ¢ift dinlenme orani olarak yapilan zor
seviyedir. 30 saniye yiksek siddetli yiklenme 15 saniye ya da 30 saniye dinlenme
(%60) olarak uygulanan 1sinma ve soguma evreleri dahil toplam 20 — 25 dakikadan
olusan protokoldiir. Performans sporcular1 i¢in 12 faza kadar ¢ikabilen bir HIIT

programi uygundur (Harney, 2014).

49



4.5.2. Obezite ve yiiksek siddetli aralikhh antrenman modeli

HIIT antrenman prokolii yag oksidasyonu acisindan etkili, obezitenin
egzersizle tedavisinde kisa siireli, zamandan tasarruflu bir antrenman protokolii olmasi

acisindan verimli bir modeldir.

HIT modeli obez addlesan kizlarda kan lipidlerini olumlu etkiledigini,
adiponektin seviyesini arttirirken leptin seviyesini diisiirdiigii, HOMA-IR degerlerine
olumlu etki saglayarak insiilin salinimimi dengeledigi belirtilmistir. Orta siddetli
egzersizin etkileri ile karsilastirilan HIIT in ortaya koydugu sonuglar obezite agisindan
daha olumludur. Adolesan obezitesinin olumsuz etkilerini azaltmak, vicut
kompozisyonunu iyilestirmek ve saglik acisindan daha iyi bir yaklasim olarak
gorulmektedir. Ayrica diger antrenman metodlari ile karsilastirildiginda (6zellikle
dayaniklilik antrenmanlar1) HIIT te daha az enerji ve zaman harcanmasina ragmen
subkutan adipoz dokuda daha anlamli etkisi vardir. Uzun siireli yapilan HIIT adipoz
doku ve viicut yag depolar iizerinde oldukca etkilidir. HIIT aym1 zamanda kilo
kaybetmek icin ideal bir antrenman protokolidir (Trapp ve ark., 2008; Racil ve ark.,
2013; Cornish ve ark., 2011).

18-25 yas aralifinda obez ve asir1 kilolu sedanterlerde uygulanan iki haftalik
HIIT antrenman programi sonrasit yapilan viicut kompoziyonu ve antropometrik
Olcimlerde, kan lipidleri, insiilin ve glukoz degerlerinde diisiis saptanmistir
(Alahmadi, 2014). Ayrica asir1 kilolu kadinlarda uygulanan alti haftalik HIIT
protokolii sonucunda elde edilen verilere gore, aerobik egzersizler ile
karsilastirildiginda HIIT antrenman modeli kas oksidatif kapasitesini arttirmada daha
etkilidir. Kas oksidatif kapasitesinin artmasi, metabolizma hiz1 Gzerinde daha etkili
sonuc ortaya koyar (Gillen ve ark., 2013; Sije ve ark., 2012). Birim antrenman olarak
kisa siirede uygulanmasi, planlamasinda bile kisa siire icerisinde etkilerinin olmasi

HIIT modelinin tercih edilmesini saglamaktadir.

Kisa stireli HIIT oksidatif stres belirteclerini 2 hafta gibi bir stirede olumlu
etkiler, antioksidan savunma sistemini gelistirir, antioksidan salinimini arttirr.
Bununla birlikte kas oksidatif kapasitesini arttirarak performansi olumlu etkiler. Kasin
kasilma mekanizmasin etkileyerek, antrenman sonrasi toparlanma stirelerini kisaltir

(Bogdanis ve ark., 2013).
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Literatiirde yetiskin ve performans sporculari ile ilgili HIIT aragtirmalar
mevcutken, saglikli bir yetiskinligin ilk asamasi olan adélesan donemle ilgili
caligmalar sinirhidir. Ayrica HIIT’in sagladigi zaman tasarrufu ve lipid metabolizmast
Uzerine etkisine ragmen insanlar {izerinde uzun dénemli uygunlanan, HIIT etkilerinin
aragtirildigr caligmalarin da yeterli olmadig1 goriilmektedir. Calismalar genellikle akut
etkileri (6zellikle oksidatif stres agisindan), metabolik, oksijen kullanim kapasitesi,
performans Uzerine etkilerini ortaya koymakla birlikte; obezite gibi hastaliklarin
patogenezine yol acan kronik inflamasyon durumunun incelenmesi de literatir
acisindan elzemdir. Ayrica aragtirmamiz Kronik inflamasyonun, oksidatif stres ve
antioksidan savunma sistemleri ile iligskisini ortaya koymaya g¢alismistir. TUm bu
literatiir bilgileri sonucunda arastirmamizin amaci; HIIT’in adélesan obezitesi ile
iliskili olan metabolik, inflamasyon, oksidatif stres belirteclerine ve antioksidan
savunma sistemlerine etkisini arastirmak, bu yas grubuna ait sonuclar1 literatiire

sunmaktir.
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5. GEREC ve YONTEM

Bu boélimde, arastirma modelinin ¢alisma siirecinde yiiklenme ve dinlenme
iliskisine gore obezler ve sedanterler de HIIT antrenman planlanmasi, uygulama
yapilmadan 6nce HIIT protokoliine gore arastirma grubunun olusturulmasi, verilerin
elde edilme siireci, uygulamanin dizayni, testlerin uygulanmasi, olusturulan

hipotezler, arastirmanin siirhiliklar1 ve gli¢liigli anlatilmaktadir.

5.1. Arastirma Tasarimi

Arastirma i¢in Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan 04.01.2019/ 09.2019.086 protokol numarasi ile etik kurul onay1 alindi
(EK 8). Ayrica arastirma Marmara Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri
Koordinasyon Birimi (BAPKO) tarafindan SAG-C-YLP-170419-0140 protokol

numarasi ile maddi olarak desteklendi.

Arastirmada on test/son test modelini iceren kontrol gruplu deneysel arastirma
yontemi kullanildi. Arastirma Istanbul Alemdag Soner Yetgin Spor Kuliibiinden
kurum izni (Ek 3) alinarak, bir ¢ikar gatismasi olmadan bu spor salonuna basvuran

gondlliler ile baslandi.

Aragtirmaya baslamadan once katilimcilara goniilliililk esaslari, haklari,
antrenman model, planlama ve siiregleri, serum O6rnek alimi, elektrokardiyografi
(EKG) 6lcumu ve olciimlerin 6n test-son test olarak planlamasi ile ilgili bilgilendirme
oturumu yapildi. Bu bilgilendirme oturumunda katilimci ve velisine bilgilendirme
formu (EK 2) verildi. Goéniillilerden ve ailelerinden arastirmaya katilmayr kabul
ettiklerine dair goniillii olur formu alind1 (EK 1). Gondiilliller ve velileri, arastirma

modeline uygun olarak diizenlenmis bir kisisel bilgi formu (EK 4) doldurdu.

Antrenman programi baglamadan bir hafta 6nce goniillillerin (n=40) fiziksel
Ol¢ciimleri (viicut kompozisyonu; viicut yag yiizdesi, viicut yag kiitlesi, viicut kas
kitlesi), antropometrik 6lgumleri (bel cevresi, kalga gevresi, bel ve kalga orani, kilo,
boy, BK1) alind1. Viicut kompozisyonu bilgilerinden elde edilen bilgiler dogrultusunda
yasa gore BKI persentilleri tespit edildi (Cole ve ark., 2000).
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Calismaya baslamadan dnce arastirmanin guvenirlik ve gegerliligini arttirmak,
antrenman ve kontrol gruplarinda homojen bir dagilim saglamak i¢in gonulluler HIIT
protokoliine uygunlugu agisindan saglik kontroliinden gegirildi. Bu kontroller
Marmara Universitesi Istanbul Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi Spor Fizyolojisi
laboratuvarinda bir uzman hekim tarafindan saglandi. Egzersiz oncesi risk analizi
yapilarak, istirahat EKG’leri ¢ekildi ve kan basinci takibi yapildi. Kontrollere ek
olarak bir haftalik sabah ve aksam dinlenmis olan gonullulerin kan basinci ve tansiyon
takibi yapildi. Tiim bu takip ve kontroller sonucunda yardimer arastirmaci tarafindan
boy, yas, bir haftalik kan basinci sonucu ile persentil degerlendirilmesi yapildi. Bu
sonuglara gore yiiksek eforlu bir antrenman modeli olan HIIT igin uygun olmayan dort
gondlli Evre 2 hipertansiyon teshisi konularak ¢alisma disina ¢ikarildi.
Kardiyovaskiiler risk tasiyan goniilliilerin bu ¢alismaya uygun olmadiklar1 anlatildi ve
gerekli saglik kuruluglarina tedavi amagli uzman hekim tarafindan yonlendirmesi

yapildi.

Gerekli 6n saglik kontrollerinden gegen goniilliillerden (n=36); antrenman
grubu (n=18) ve kontrol grubu (n=18) dagilimi1 homojen bir sekilde saglandi. Kontrol
grubuna 12 haftalik siire boyunca herhangi bir beslenme ve egzersiz programina
katilmamasi aksi durumda ¢alisma disina ¢ikarilacagi agiklandi. Antrenman grubuna
da aym sekilde diizenli olarak egzersizlere katilmalar1 ve herhangi bir 6zel beslenme

programi uygulamamalar1 gerektigi belirtildi.

On testlerin tamamlanmasinin ardindan antrenman grubu 2 hafta adaptasyon
icin haftada 3 giin toplamda 30 dakika siren aerobik diizeyde (%40-60) bisiklet
egzersizi uyguladi. Gonillilerin yiiksek eforlu bu egzersiz modeline rahat uyum
saglamas1 i¢in 1 hafta ilave olarak %70-80 Kalp Atim Hizi ile bisiklet siirmesi
saglandi. 3 Haftalik bu 6n hazirliktan sonra 12 hafta boyunca, haftada 3 giin olarak

belirlenen yliksek siddetli aralikli antrenman modeli uygulamasina gegildi.

12 Haftalik antrenman programinin tamamlanmasini takip eden bir hafta icinde
viicut kompozisyonlari, antropometrik ol¢limleri, belirlenen biyokimyasal degerlerin
6lglimi igin serum 6rneklerinin alimlari tiim katilimeilara son test olarak uygulandi.
Tiim test ve uygulamalar alanlarinda uzman kisilerce gerceklestirildi. Arastirma

tasarim semasi Sekil 5.1.”de verilmistir.
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Viicut Kompozisyonu Olgiimii (Tanita SC 330MA),
Antropometrik Olgiimler

SON TESTLER \

Sekil 5.1. Arastirma tasarim semasi
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5.2. Arastirma Grubu

Arastirmada orneklem sayisini belirlemek i¢in G*Power (3.1.9.2) programi
kullanilarak gii¢ analizi yapildi. Caligmanin giicii 1-f (B = IL. tip hata olasilig1) olarak
ifade edilir. Kelly ve ark. (2007)‘nin asir1 kilolu gocuklarda egzersiz ile kilo kaybinin
oksidatif stres iizerine etkisi arastirmasindaki TNF-a, sonuglar1 egzersiz grubu (n=9):
1.4 + 0.3, kontrol grubu (n=10): 1.0 = 0.1 degerlerinden yola ¢ikarak 0=0.05 diizeyinde
%95 guc elde etmek i¢in yapilan hesaplamada etki biiytikligi (d) 1.78 bulunmustur.
Buna gore gruplarda en az 8’er kisi olmasi gerektigi saptandi. Bu arastirmada
glivenilirligi arttirmak amaciyla gruplarin 15 ve lizeri kisiden olusturulmasina karar

verildi.

Arastirma grubu goniilliilik esasina dayali olarak 6zel bir spor merkezine
basvurmus olan uluslararasi standartlara gore (Cole ve ark., 2000) obez siniflamasina

dahil olan obez addlesanin (13-18 yas, n=40) veli onay1 alinarak olusturuldu.

HIIT protokoliine gore goniilliilerin tamami1 uzman hekim tarafindan gerekli
saglik taramasindan gegirildikten sonra dort gondllinin (n=4) yiksek siddetli
egzersize saglik durumunun uygun olmamasi nedeniyle calisma disina ¢ikarilmasina
karar verildi. Saglik kontrolii kosullarini saglayan goéniilliiler (n=36) antrenman grubu
(n=18) ve kontrol grubu (n=18) olmak iizere iki gruba ayrildi. Ancak arastirma
sliresince goniillii eleme kriterlerinde belirtilen durumlardan bazilarinin olusmasi (EK-
2) nedeniyle antrenman grubundan iki génulli (n=2), kontrol grubundan iki gondlli
(n=2) kendi istekleri ile arastirmadan ayrildi. Antrenman grubu (erkek n=5; kiz n=11)
ve kontrol grubu (erkek n=8; kiz n=8) cinsiyet dagilimi her iki cins karisik olarak
yapildi. Arastirma antrenman grubu (n=16) ve kontrol grubu (n=16) olmak lzere 32

goniillii ile tamamlandi.

55



Resim 5.1. 12 haftalik HIIT antrenman programina katilan gonilltlerden bazilar

5.3. Veri Toplama Araclar

Bu boliimde arastirma siiresince uygulanan testler, 6l¢timler ve bunlardan elde

edilen verilerin islenmesi ile ilgili yontemler hakkinda bilgi verilmistir.

5.3.1. Vicut kompozisyonunun belirlenmesi

Viicut kompozisyonunun belirlenmesi amaciyla goniillii addlesanlarin ¢alisma
oncesinde antrenman programlarinin yiiriitiildigii 6zel spor merkezinin kendi
biinyesinde bulunan biyoelektrik impedans analiz (BIA) cihaz1 kullanildi. Tanita SC
330MA marka BIA cihaz1 ile goniilliilerin viicut kompozisyonlar1 belirlendi. BIA
cihaz1 yardimiyla; viicut agirhg: (kg), vicut yag kitlesi (VYK), viicut yag yiizdesi
(VYY), yagsiz vicut kitlesi (YVK), vicut kas kitlesi (VKK), toplam viicut suyu,

toplam viicut suyu yiizdesi ve beden kiitle indeksi (BKI) belirlendi.
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Goniillii addlesanlarin Olgtimleri biyoempadans Ol¢iim kurallarina uygun
olarak yapildi. Bu 6lglimler antrenman grubuna ve kontrol grubuna ilk 6l¢ciim ve son
o6lglim olarak iki kez uygulandi. Viicut kompozisyonu bilgilerinden elde edilen bilgiler

sonucunda yasa gore BKI persentilleri tespit edildi.

5.3.1.1. Beden kiitle indeksi (BKI) ve BKI persentilin belirlenmesi

Beden kdtle indeksi, Tanita SC 330MA marka biyoelektrik impedans analiz
cithaziyla olgiilen viicut agirligi ve boy uzunlugu oOlgiimleri kullanilarak yasa ve
cinsiyete gére BKI smiflamasi yapildi. Arastirmanim popiilasyonu addlesan donem
(13-18 yas) oldugu icin yasa gore BKI persentili (%) olarak veri elde edildi. Buna gore
cocuk ve addlesanlar igin arastirmamizda; her iki cinsiyette ve her yasta ayri ayn
hesaplandigindan ayrintili degerlendirme ile BKI degerinin 85-95. persentil dilimi
icinde olanlar obezite icin yuksek risk grubu (asir1 kilolu, “overweight™), 95. persentil

ve Uzeri dilimi icinde olanlar ise obez olarak degerlendirildi (Cole ve ark., 2000).

5.3.2. Antropometrik élciimlerin belirlenmesi

Gonullilerin antropometrik (boy uzunlugu, bel ve kalca cevresi, bel/kalga
orani) Ol¢timleri arastirma uygulaticisi tarafindan alindi. Antropometrik élctimler (bel
cevresi, karin c¢evresi ve kalca cevresi Olgiimleri) yapildiktan sonra bu bilgiler ile
bel/kalga orani hesaplandi.12 hafta sonunda tekrarlanarak son 6lciim verileri elde
edildi.

a) Uzunluk élcimleri:

Gontiilliilerin boy uzunluklari aragtirmanin yapilacag: spor merkezinde bulunan
Seca marka boy 0Olger aleti yardimu ile arastirmaci tarafindan prosediire uygun sekilde
yapildi.

b) Bel cevresi:

En alt kaburga kemigi ile kristailiak arasi bulundu ve orta noktadan gegen
cevrenin Ol¢iimii mezura ile yapildi.

c) Kalca cevresi:

Kalcanin en genis oldugu noktadan ¢evre dl¢iimii yapildi.
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d) Bel-kal¢a orani:
Bel cevresi (cm) / Kalga gevresi (cm) formiilii ile hesapland: (Oztiirk ve ark.,
2011).

5.3.3. Maksimum kalp atim hiz1 rezervinin belirlenmesi

Calismaya baslamadan &nce Marmara Universitesi Pendik Egitim ve
Aragtirma Hastanesinde uzman bir spor fizyologu tarafindan EKG ile birlikte dinlenik
nabiz Ol¢iimleri alindi. Maksimum kalp atim hizi rezervi Karvonen Formuli ile
belirlendi. Antrenman grubunun maksimum kalp atim sayilar1 (220-yas) karvonen

formiilii ile hesaplandi. Buna gore Karvonen formiilii soyledir:
Karvonen formuli:
Kalp Atim Sayis1 (KAS) =% KAS (KAS max — KAS din) + KAS din.

Bu formil hesaplamasi ile HIIT antrenman siddetine gore kisisellestirilmis
HRmax, goniilliilerin yasi, kilosu, cinsiyet bilgileri polar saate kaydedildi. Génulltlerin
gogiislerine takilan Polar® telemetrik nabiz 6lger cihazi (M400) ile 6zellestirilmis
antrenmanlar kola takilan polar saatlere kaydedildi. Antrenman yiiklenme ve dinlenme

siddeti polar saatte kisisellestirilmis HRmax gore uygulandi.

5.3.4. Kalp atim sayisinin belirlenmesi ve takibi

Kalp atim sayisi, karvonen formiiliine gore hesaplandiktan sonra antrenman
grubuna katilan her goniilliinin HRmax’ine gore kisisellestirilmis HIT protokolu
uygulandi. Buna gore %90-95 HRmax ile yiikklenme (calisma evresi), %40-60 kalp
aim hiz1 aktif dinlenme olarak polar uygulamasma veriler kaydedildi. HIIT
protokoliine gore kisisellestirilen bu araliklarla hedeflenen kalp atim hiz1 araliginda
egzersiz takibi yapildi. Testler ve antrenmanlar sirasinda goniillilerin kalp atim
sayilar1 Polar® telemetrik nabiz 6lger cihazinin M400 modeliyle alindiktan sonra kalp
atimlar1 arasindaki siire (R-R araligi) 1 ms ¢oziiniirligiinde kayit edildi. Bir antrenman
seansinda 6zellestirilmis HIIT protokolii ve HRmax gore yiklenme-dinlenme polar saat

analizi sekil 5.3. ve sekil 5.4. olarak asagida verilmistir.

58



Gulten Arlan ! Y ﬁ u

GUNLUK

POLAR. "0V

olar

- = = I
L3 | T % 8 8 o
= # 22 . = 2 EEEE
= s 2 2222
s 8 3 s = 5
z
S o bl
= o oo
=15 o=
B =S 3
r - =
£ 2
= @ paaeieeaa g
£ =5 S
S s =
s ¥ 5
= 2
5
kS

miklar
Kalori miktan

75 keal

73 keal
9
A

® Ko

= g 2 O e ——-—---——--~1
= G- a1 = g = ]
g 2 \\, = E= 8
Ex 3 ~ 855
85 3 s 7 GEss T
- % TN e .. 3| -0 o= H
2SS E=S [~ 3 === >
Q-

9
|
Sekil 5.2. Bir HIIT antrenman seansinin yiiklenme-aktif dinlenme polar saat analizi
0
o

(1. ay)

o-------||||||-.ﬂ‘u-«l ..............
(=]
\\\ = = =
‘ z = = E

3 E 2 L

o~ o nnnnnn SElaas @ 2|1 o = =2

e b = £ =2 PR RN——

= o ----------- S T " m == \

s =1 i | 2 )

< o . CE §

3 — ] 2 J
s M < < w m O3 ../
) o=
s 3 g =
= o L g
s , = B
2 u ] EH
= N = (= =
- < C = £ = '
= 2 — S | — E
Z s 5 =N n = Se 8 >

S3 = B € S5 o A
ol ) | ol
ﬁ =

00:10:00

00:02:00

00:00:00

Sekil 5.3. Bir HIIT antrenman seansinin yiiklenme-aktif dinlenme polar saat analizi
59

(2.ay)



5.3.5. Biyokimyasal testler

Adolesan obezitesi agisindan biyokimyasal testler olarak kan lipidleri (LDL
kolesterol, HDL kolesterol, total kolesterol, trigliserit); metabolik parametreler
(glukoz, instlin hormonu, leptin, adiponektin); inflamasyon parametreleri (TNF-a, IL-
6, hsCRP); oksidatif stres parametreleri (ROS, TBARS, AGE) ve antioksidan
parametreler (FRAP, SOD, GSH-Px, total SH) analiz adilmistir.

Arastirmaya katilan goniilliilerin kan 6rnekleri 6zel bir tip merkezinde gerekli
saglik kurallarina uygun olarak 12 saatlik gece agligindan sonra sabah 07:00-08:30
arasinda uzman bir hekim tarafindan alindi. Egzersiz ve kontrol grubundan saglik
taramasindan gecen 36 kisinin antekubital bralkial veninden vacutainer kullanilarak
biyokimya tiipiine kan 6rnegi alindi. Biyokimya tiipiine alinan materyal 3000 xg de 10
dk santrifiij edildi. Istanbul Diatest Saglik Hizmetleri Biyokimya Laboratuvarina
uygun kosullarda tasindi. Elde edilen serum ependorfa alinip -80C ¢alisma giiniine
kadar saklandi. Caligsma giiniinde ependorflar oda 1sisina getirilerek donmus halde olan

serum Orneklerinin erimesi saglandi.

Arastirmamizda 12 haftalik antrenman programi sonunda hem antrenman hem
kontrol grubundan alinan kan 6rnekleri de ayni islemlerden gegirildikten sonra son test

verileri elde edildi.

Resim 5.2. Goniillillerden kan 6rnegi alimi
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5.3.5.1. Laboratuvar analizleri

Biyokimyasal analizler igin 12 saatlik aglig: takiben, jelli kuru tiiplere alinan
kan Ornekleri laboratuvara teslim edildi. Serum eldesi i¢in 1500xg de 10 dk santrif(j
edilen tiipten 500’er pl’lik ml serum ornekleri, 2 ayr1 ependorfa ayrilarak daha sonra
calisilmak tizere Leptin, Adiponektin ve TNFa, IL-6 analizi i¢in -80 derecede saklandi.
Kalan serum Ornegi de rutin biyokimya analizleri i¢cin (Glikoz, total kolesterol,
trigliserit, HDL ve LDL, insulin, hsCRP) yine -80 derecede saklandi. Tiim 6rnekler
tamamlandiginda, rutin testler i¢in ayrilan serumlar ¢oziilerek oda sicakligina gelmesi
beklendi. Biyokimyasal testler Beckman Colulter marka AU680 model klinik
biyokimya analiz6ri ve instilin UniCel Dx1 800 model hormon otoanalizériinde orjinal

kitleriyle ¢alisild1 (Beckman Coulter, Inc., California, U.S.)

5.3.5.2. Leptin, adiponektin dlgiimleri

Tiim Ornekler toplandiktan sonra, saklanan serum Ornekleri Adiponektin ve
Leptin analizi i¢in oda sicakliginda ¢oziildii. Serum Adiponektin diizeyleri, affymetrix
eBioscience marka Human Adiponektin Platinum ELISA Kit (Cat no:BMS2032) ve
Leptin Quantikine marka Human Leptin Immunoassay ELISA Kit (Cat.No DLP00)
ticari kitleri kullanilarak, sandvi¢ metoduna dayanan ELISA (Enzyme -Linked
Immunosorbent Assay) yontemi ile Uretici firmanin Onerilerini igeren prosediirlere
uygun kosullarda kantitatif olarak analiz edildi. Sonuglar sirasiyla ug/ml ve ng/ml
olarak olarak ifade edildi. Yapilan tekrarlanabilirlik ¢alismasinda her iki kitin de
calisma i¢i ve calismalar arasi varyasyon katsayilari (intra-assay ve inter-assay
coefficient of variation,%CV) sirastyla <%8 ve <%10 olarak tespit edildi. Insiilin
direnci Homeostatic model assessment insulin resistance (HOMA-IR) skoru ile
degerlendirildi. HOMA-IR degeri HOMA-IR=A¢lk Glikoz(mg/dL) X Aglik
Insiilin(U/L) /405 olarak hesaplandi.

5.3.5.3. TNF-a ve IL-6 olcumleri

Serum TNF-a ve IL-6 analizi i¢in serumlar buz tizerinde ¢6zuldi. Her iki analit

icin Quantikine marka Human TNF-o Immunoassay (Cat No:DTAO00C) ve Human IL-
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6 Immunoassay (Cat No: D6050) (R&D Systems China Co., Ltd.) ELISA Kkitleri
kullanildi. ELISA Kkitleri, kantitatif sandvi¢ enzim immiinolojik test teknigini kullanir.
IL-6 ve TNF- o 'ya 6zgii antikor monoklonal antikorlar bir 96 testlik mikroplaka
tizerine 6nceden kaplanmustir (pleyt). Standartlar ve 6rnekler kuyulara pipetlendi ve
serumdaki mevcut TNF-o ve IL-6, immobilize edilmis antikor tarafindan baglandi.
Baglanmayan maddeleri yikadiktan sonra, TNF-a i¢in ve IL-6 i¢in spesifik bir enzime
bagli poliklonal antikor kuyucuklara eklendi. Baglanmamis herhangi bir antikor
enzimini uzaklastirmak i¢in yikamanin ardindan kuyucuklara bir substrat soliisyonu
eklendi ve olusan renk ilk adimda baglanan TNF-a ve IL-6 miktar1 ile orantili olarak
koyulasti. Renk degisimi reaksiyona gore tarif edilen siirede (20 dakika sonra) stop
soliisyon ile durduruldu ve renk yogunlugu spektrofotometrik olarak 450 nm dalga
boyunda o6l¢iildii. Her iki analizin sonuclar1 da pg/ml olarak olarak ifade edildi.
Tekrarlanabilirlik ¢alismasinda TNF-a ve IL-6 ‘nin ¢alisma i¢i ve ¢alismalar arasi
varyasyon katsayilar1 (intra-assay ve inter-assay coefficient of variation,%CV)
sirastyla % 5.2 ve %7,4 (TNF-a) ve % 4.2 ve %6,4 (IL-6) olarak tespit edildi.

5.3.5.4. Proksidan ve oksidan parametrelerin élgimleri

Serum analizleri i¢in jelli seperator tiiplere alinan vendz kan érnekleri 3000
rpm’de, 10 dakika santrifiij edildi. Serumlar porsiyonlara ayrilarak reaktif oksijen
tirleri (ROS), lipit peroksidasyonu (TBARS), ileri glikasyon son drinleri (AGE), total
tiyol grubu (SH), antioksidan kapasite (FRAP) duzeyleri ile superoksit dismutaz
(SOD) ve glutatyon peroksidaz (GSHPX) enzim aktivite 6l¢timleri yapilana kadar -40
°C’de muhafaza edildi.

a) ROS duzeyleri 6lcimu (1): 2,7-diklorodihidrofloresein diasetat (DCFH-
DA)’1n esterazlar ile 2,7-diklorodihidrofloresein (DCFH)’e donilismesi ve olusan bu
irlinlin ortamdaki ROS tarafindan floresans veren 2,7-diklorofloresein (DCF)’e

oksitlenmesi prensibine dayanir.
Ayiraclar:

e Tamponlanmis tuzlu su (PBS) (pH: 7.4): 17.6 mL 0.5 M KH2PO4 ve 60.8 mL
K2HPOs karistirildi, pH’st 7.4’e ayarlanarak distile su ile 1000 mL’ye
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tamamlandi (0.05 M fosfat tamponu). Bundan 100 mL alind1 ve {izerine 1000
mL % 0.9 NaCl eklenerek PBS hazirlandi.

e DCFH-DA: 5 mM’lik ana ¢ozelti % 99 DMSO ile hazirland1 ve -20°C’de
saklandi. Calisma 6ncesi 1 mM olacak sekilde PBS ile sulandirildi.

Islem:

0.2 mL 10 kez sulandirilmis serum &rnegi alindi. Uzerine 0.02 mL 1mM
DCFH-DA c¢ozeltisi eklendi. Calkalayict su banyosunda 37°C’de 30 dakika inkiibe
edildi. Ayrica deney korii hazirlamak igin, ayni miktar sulandirilmis plazma iizerine
0.02 mL PBS eklendi ve ayn1 kosullarda inkiibe edildi. Siire bitiminde deney korti ile
deney tiiplerinden alinan 0.2 mL’lik 6rnekler koyu renkli mikroplaka kuyucuklarina
pipetlendi ve hizla florometrik mikroplaka okuyucuda (Aeksitasyon:485 nm, Aemisyon:538
nm) okundu (Thermo Electron Corporation Fluoroskan Ascent FL). Sonuclar rolatif
floresan Unite (RFU) olarak verildi.

b) TBARS duzeyleri 6lcimi (2): Lipit peroksidasyonunun son driinlerinden
olan malondialdehitin tiyobarbitiirik asit (TBA) ile olusturdugu kompleks

spektrofotometrik olarak olculdi.
Ayrraclar:

e Buege-Aust ayiract: 375 mg TBA bir miktar distile suda eritildi. Uzerine 15
mL  %100’lik triklorasetik asit ve 2.1 mL derisik hidroklorik asit (HCI)
eklendi, karistirild1 ve hafifce 1sitilarak ¢oziindiikten sonra distile su ile 100

mL’ye tamamlandi.

e 1,1 3,3-tetractoksipropan (TEP) standardi: 22 mg TEP 10 mL distile suda
¢Ozlinerek 10 mM’lik ana standart hazirlandi. Daha sonra bu ana standart 1000

kez sulandirilarak 10 pM’lik ¢alisma standardi hazirlandi.
Islem:

0.2 mL serum Uzerine 0.2 mL 0.15 M KCI ve 0.8 mL Buege-Aust ayiract
eklendi. Kaynar su banyosunda 15 dakika tutuldu. Soguduktan sonra 3000 rpm’de 10
dakika santrifiij edilerek elde edilen siipernatantin absorbansi kore kars1 532 nm dalga

boyunda spektrofotometrede okundu. Standart olarak TEP kullanildi. Sonuglar
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ekstinksiyon katsayis1  (s=1,56x10° M7 cm?) ve standardin absorbansi

degerlendirilerek hesaplandi ve nmol/mL olarak verildi.

c) AGE duzeyleri 6lcimu (3): PBS ile sulandirilmisg serum orneklerinde

floresan dl¢iim yapildi.
Ayrraclar @
e PBS (pH: 7.4)
Islem:

50 kez PBS ile sulandirilmis serum orneklerinden 0.3 mL koyu renkli
mikroplaka kuyucuklarina pipetlendi ve hizla florometrik mikroplaka okuyucuda
(Aeksitasyon:355 nm, Aemisyon:460 nm) okundu (Thermo Electron Corporation Fluoroskan
Ascent FL). Sonuglar RFU olarak verildi.

d) FRAP duzeyleri 6lgimii (4): +3 degerlikli demir (Fe*®) iyonlarmi +2
degerlikli demir (Fe*?) iyonlarina indirgeyen antioksidan giiciin dl¢iilmesi esasina

dayanir.
Ayrraclar:
e 40 mM HCI

e 300 mM Asetat tamponu (pH 3.6): 3.1 g Na-asetat (3H.0) 100 mL kadar distile
suda eritildi, 16 mL asetik asit eklendi ve ayiracin pH’1 3.6’ya ayarlandi ve

distile su ile litreye tamamlandi.

e 10 mM 2,4,6-tripridil-s-triazin (TPTZ): 31.2 mg TPTZ tartildi ve 10 mL 40
mM HCl’de eritildi.

e 20 mM FeCls (6H20): 54 mg FeCls (6H20) 10 mL distile suda ¢ozundu.
e Askorbik asit standartlari: 500 ve 1000 uM (sudaki ¢ozelti)

e FRAP ayiract: Asetat tamponu, TPTZ ve FeCls ayiraglar siras1 ile 10:1:1

olacak sekilde karistirilarak hazirlandi.
Islem:

Mikroplaka kuyucuklarina 0.01 mL serum ve 0.2 mL FRAP ¢alisma ayiraci
konuldu, 37°C’de 4 dakika inkiibe edildikten sonra mikroplaka okuyucuda 593 nm’de
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absorbanslar okundu. Ayrica 0.01 mL askorbik asit (500 ve 1000 uM) ve 0.2 mL
FRAP calisma ayiraci i¢eren standartlar hazirlandi. 1 mM askorbik asidin FRAP degeri
2000 olarak kabul edilerek sonuglar pmol/L olarak verildi.

e) GSH-Px aktivitesinin 6l¢cimu (5): GSH-Px aktivite tayini birbirini izleyen
iki reaksiyon ile gergeklesir. Birinci reaksiyonda H2O, veya organik hidroperoksitler
(ROOH), GSH-Px etkisi ile indirgenirken, ortamdaki GSH oksitlenmis GSH’a
(GSSG) doniisiir. ikinci reaksiyonda GSSG, GSH- rediiktaz (GSH-R) etkisi ile tekrar
GSH’a, NADPH ise NADP"ye oksitlenmektedir. Bu doniigim 340 nm’de

absorbansda azalma olarak izlenir,

GSH-Px aktivitesi, 1 mL’lik hacimde son konsantrasyonlar 50 mM potasyum
fosfat tamponu (pH 7.0), 1 mM EDTA, 1 mM sodyum azid, 0.2 mM NADPH, 1 mM
GSH, 0.5 IU/mL glutatyon rediuktaz (GSH-R), 1.2 mM kumen hidroperoksit ve enzim

kaynag1 (serum) icerecek sekilde hazirlanmis ortamda 37°C’de tayin edilmektedir.
Ayrraclar:

e 20 mL potasyum fosfat tamponu (125 mM, pH 7.0), 2.5 mL sodyum
azid (130 mg/dL), 2.5 mL Na,-EDTA (744 mg/dl), 5 mL NADPH (8.3
mg/5 mL) ve GSH (15.3 mg/5 mL) iceren havuz

e Glutatyon reduktaz (0.5 IU/mL)
e 12 mM kimen hidroperoksit
Islem:

20 mL potasyum fosfat tamponu (125 mM, pH 7.0), 2.5 mL sodyum azid (130
mg/dl), 2.5 mL Na;-EDTA (744 mg/dL), 5 mL NADPH (8.3 mg/5 mL), GSH (15.3
mg/5 mL) igeren bir havuz hazirlandi. Mikroplaka kuyucuklarina 0.140 mL havuz
pipetlendi. Uzerine 0.02 mL GSH-Rediiktaz (0.5 IU) ve 0.04 mL serum eklendi. Daha
sonra 0.02 mL 12 mM kimen hidroperoksit ilavesi ile reaksiyon baslatildi ve
spektrofotometrede absorbans azalmasi 340 nm’de izlendi. Sonucglar NADPH’in
ekstinksiyon katsayist olan 6.22x10° M*cm™’den yararlanilarak hesaplandi,

nmol/mL/dk olarak verildi.

f) Total SH diizeyleri 6lgimu (6): Total SH gruplari sistein amino asidi i¢eren

GSH, albiimin gibi ¢esitli peptid ve proteinlerin yapilarindaki -SH gruplarini kapsar.
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Bu yontem, SH gruplariyla 5,5’- ditiyobis 2-nitrobenzoik asidin (DTNB) olusturdugu

renkli Grdndn spektrofotometrik olarak Ol¢iilmesi prensibine dayanir.
Ayrraclar:

e 10 mM 5,5'- ditiobis-2 nitro benzoik asit (DTNB): 4 mg DTNB 1 mL

absolt metanolde ¢ozuldu.

e 0.25 M Tris-HCIl / 3 mM EDTA tamponu (pH: 8.2): 30.275 g Tris ve
7.445 ¢ EDTA 800 mL distile suda ¢oziildii, HCl ile pH: 8.2°e ayarlanip

son hacim 1 litreye tamamlandi.
e Absoli metanol

Islem: Deney ortami Tablo 5.1."de gdsterilmistir. Bu yontemde her 6rnek igin

ayr kor tiipti kullanilmaktadir.

Tablo 5.1.Total SH grubu tayininde deney ortami

Kor Deney
Serum 0.1 mL 0.1 mL
Tris/EDTA tamponu 0.3 mL 0.3 mL
DTNB - 0.02 mL
Absolu metanol 1.6 mL 1.58 mL

Tablo 5.1.°deki gibi pipetleme yapildiktan sonra tiipler karistirildi, agizlari
kapatildi ve 15-20 dakika oda 1sisinda inkiibe edildi. Daha sonra 3000 x g’de 10 dakika
santrifiij edildi ve siipernatant 412 nm’de kore karst okundu Sonuglarin
hesaplanmasinda ekstinksiyon katsayisi (e=13,6 x 103 M-1 cm-1) kullanild1 ve

sonuclar umol/L olarak verildi.

g) Superoksit dismutaz (SOD) aktivitesi 6lcimu: Serumda SOD aktivitesi
ticari kit (Cayman Chem, 706002) kullanilarak spektrofotometrik kolorimetrik
yontemle tayin edildi. SOD Kiti, ksantin oksidaz ve hipoksantin ile Uretilen siiperoksit
radikallerini (O27) tespit etmek i¢in tetrazolyum tuzu kullanmaktadir. Tetrazoliumun
stiperoksit radikalleri tarafindan indirgenmesinin SOD enzimi aracilifiyla inhibe
edilmesi prensibine dayanmaktadir. SOD’un bir Unitesi stiperoksit radikalinin % 50

dismutasyonunu ortaya koymak i¢in gerekli enzim miktari olarak tanimlanmaktadir.
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Kullanilan bu testle her ii¢ SOD tipi (Cu/Zn, Mn ve FeSOD) tayin edilmektedir. Uretici
direktiflerine uygun olarak mikroplate okuyucuda 450 nm’de standart ve numunelerin
absorbansi okundu ve standartlara karsi numunelerin konsantrasyonlar1 kaydedildi.

Sonuglar serum drneklerinde U/mL olarak ifade edildi.

5.4. Arastirmada Uygulanan Antrenman Protokoli

Yapilan aragtirmalarda HIIT antrenman modelinde kosma ve bisiklete binme
formlarinin karsilastirilmast sonucu kosmanin toplam ve viseral yag dokularin
azaltmada daha etkili oldugu belirtilmistir (Maillard ve ark., 2017). Arastirmamizda
zamandan tasarruf ederek yag yakimini hedeflememize ragmen obezite kaynakl
hareket kisitliligi, viicut agirh@inin alt ekstremiteler tizerinde olumsuz bir sakatlik
durumu olusturmasi gibi risklerden uzak durabilmek ve calismanin uzun donem

devamliligi i¢in bisiklet ergometresi tercih edilmistir.

Yiiksek siddetli aralikli antrenman modeli olmasi nedeniyle obezitenin
getirdigi hareket kisithgi ve sedanter yasam protokoliin direkt olarak uygulanmasini
engellemektedir. Bu nedenle HIIT protokoliine hazirlanmak igin 6nce aerobik diizeyde
iki hafta streyle 30 dakikalik bisiklet siirme g¢alismasi uygulanmistir. Alistirma
calismalar1 sonrasinda karvonen formiililyle bireysel HRmax saptanarak HIIT
antrenmanlari uygulamasina baslanmistir. HIIT antrenmanlari kasim- aralik- ocak

aylar1 olmak tizere kis doneminde 12 hafta boyunca uygulanmastir.

Resim 5.3. Antrenman grubu HIIT adaptasyonu igin aerobik bisiklet uygulamasi
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Resim 5.4. HRmax’e gore programlanan antrenmanlarin polar saat ile uygulamasi

Resim 5.5. Obez addlesanda birim HIIT antrenman uygulamasi
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Calisma grubunun obez sedanterlerden* olusmasi nedeniyle yiikklenme tekrar

sayis1 planlamasi yapilirken 3 tekrar olacak sekilde antrenmanlara baslandi.

*Antrenman programi 2014 American College of Sports Medicine (ACSM) nin
sedanter kisiler i¢in belirlenen HIIT yiiklenme dinlenme siddetleri dikkate alinarak
olusturulmustur. Orta iistii egzersizlerde > %80 KAH, egzersiz frekansi:3-5 gun,
tekrar araliklart 3-5 araliginda uygulamak tavsiye edilmektedir (ACSM 2014).

1., 2., 3., 4. haftalarda goniilliilerin maksimum kalp atim hiz1 rezervinin %90-
95°1 araliginda 30 sn yiiklenme, 60 sn dinlenme araliklarindan olusan ve 3 tekrar
sayisindan olusan antrenman uygulandi. Antrenman siiresi 3’er dakika 1sinma ve 3’er

dakika soguma dahil olmak tizere yaklasik 12 dakika siirdii.

5., 6., 7., 8. haftalarda maksimum kalp atim hizi rezervinin %90-95’1 araliginda
30 sn yiiklenme, 60 sn dinlenme araliklarindan olusan ve 4 tekrar sayisindan olusan
antrenman uygulandi. Antrenman siiresi 3’er dakika 1sinma ve 3’er dakika soguma

dahil olmak tizere yaklasik 14 dakika surd.

9., 10., 11., 12. haftalarda maksimum kalp atim hiz1 rezervinin %90-95’1
araliginda 30 sn yliklenme, 60 sn dinlenme araliklarindan olusan ve 5 tekrar sayisindan
olusan antrenman uygulandi. Antrenman siiresi 3’er dakika i1sinma ve 3’er dakika

soguma dahil olmak (zere yaklasik 16 dakika siirdii.

Antrenman yiklenme gizelgesi

2690-95 HRmax
5 set

w

%90-95 HRmax

) 4 set
N %90-95 HRmax

3 set
3
1
0

1-2-3-4. hafta 546-7-8. hafta 9.10-11-12 hafta
1. AY 2.AY 3.AY

Sekil 5.4. Antrenman programinin haftalik yiiklenme setleri
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Tablo 5.2. 1., 2., 3., 4. Hafta uygulanacak HIIT antrenman programi

Isinma

-3 dakika (13-17 hiz/ 34-40 rpm) pedal cevrilecektir.

Esas Evre

- 30 saniye (maksimum kalp atim hiz1 rezervinin %90-
95’1 araliginda pedal ¢evrilecektir) x 3 tekrar

-Her 30 saniye sonrast 60 saniye dinlenme pedali
cevrilecektir.

(%40-60 HRR, 60 saniye dinlenme araliklart diisiik
siddet 17-20 hiz uygulanacaktir)

Soguma

-3 dakika boyunca (13-17 hiz/ 34-40 rpm) pedal
cevrilecektir.

Tablo 5.3.5., 6., 7., 8. Hafta uygulanacak HIIT antrenman programi

Isinma

- 3 dakika (13-17 hiz/ 34-40 rpm)) pedal ¢evrilecektir.

Esas Evre

-30 saniye (maksimum kalp atim hiz1 rezervinin %90-
95’1 araliginda pedal ¢evrilecektir) x 4 tekrar

-Her 30 saniye sonrasi 60 saniye dinlenme pedali
cevrilecektir.

(%40-60 HRR, 60 saniye dinlenme araliklar1 diisiik
siddet 17-20 hiz uygulanacaktir)

Soguma

- 3 dakika (13-17 hiz/ 34-40 rpm) pedal ¢evrilecektir.
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Tablo 5.4. 9., 10., 11., 12. Hafta uygulanacak HIIT antrenman programi

Isinma - 3 dakika (13-17 hiz/ 34-40 rpm) pedal gevrilecektir.

-30 saniye (maksimum kalp atim hizi rezervinin %90-
95’1 araliginda pedal gevrilecektir) x 5 tekrar

-Her 30 saniye sonrasi 60 saniye dinlenme pedali
Esas Evre cevrilecektir.

(%40-60 HRR, 60 saniye dinlenme araliklar1 diisiik
siddet 17-20 hiz uygulanacaktir)

Soguma - 3 dakika (13-17 hiz/ 34-40 rpm) pedal gevrilecektir.

5.5. Simirhiliklar ve Giicliikler

Calismalara baglamadan 6nce kontrol grubu ve antrenman grubu olustururken
gontllilerin saglik kontrolleri yapilarak, EKG ve tansiyon takipleri programa
uygunlugu agisindan degerlendirildi. Egzersizler hava kosullarindan etkilenmemek ve
obezite nedeniyle hareket kisitliligindan dolay1 egzersiz bisikleti tercih edildi. Ancak
baz1 goniilliiler bisiklet cevirme becerisinin zayif olmasi ve asir1 kilo kaynakli olarak
bisiklet ¢evirmede zorluklar yasadi. Bu nedenle ¢alismay1 maksimale ¢ikarmadan 6nce
bu giicligli asmak i¢in ilave bir hafta diisiik eforlu olarak bisiklet siirme becerisi
olusturmak amagli 6n ¢alisma yapildi. Daha sonra HIIT antrenman protokoliine uygun
olarak haftada ug¢ giin %70-80 Kalp Atim Hizi ile 30 dk hazirlik bisiklet ¢alismasi
yapildi. Ancak 1 haftalik 1sinmada %90-95 maksimum kalp atim hizi rezervi
seviyesine ¢ikilamadigi tespit edilen gonulliler igin 3 haftalik bir uyum siirecinden
sonra esas ¢aligma baglatildi. Obezite nedeniyle HIIT hazirlik evresi olarak buna dikkat

edilmesi gerektigi diigiiniildi.

Arastirmamiz  oksijen kullanim kapasitesi yliksek olan bir antrenman
modelinin etkilerini ortaya koymaya caligmasina ragmen VOzmax Olgim testi
yapilmamistir. Literatlir agisindan oksidatif stres kaynakli egzersiz arastirmalarinin
cogu VO2zmax kapasitesini olgmiistiir. HIIT’in oksidatif kapasiteyi arttiridigina dair

caligmalar olduk¢a fazladir. Ancak ekonomik kaynaklarin smirliligindan dolay1
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VOomax Olglm testi gerceklestirilememistir. HIIT in oksijen kullanim kapasitesini
arttirdig1, performansi gelistirdigini literatiirde gérmekteyiz. HIIT in akut etkilerinde
bile solunum, oksidatif kapasite iizerinde etkili oldugunu, gelistirdigini gosteren
calismalar nedeniyle uzun donemli bir HIIT antrenmanin VOzmax Kapasitesini
arttiracagini diisiinerek daha fazla parametre incelemek lzere kaynaklarin planlamasi
yapilmigtir. Bu arastirmanin bulgular1 tartisma boluminde bahsi gecen kaynaklar

dogrultusunda degerlendirilmistir.

5.6. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma, frekans, yiizde, minimum,
maksimum) kullanildi. Nicel verilerin normal dagilima uygunluklar1 Shapiro-Wilk
testi ve grafiksel incelemeler ile smanmistir. Normal dagilim gosteren nicel
degiskenlerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Bagimsiz gruplar t testi kullanildi.
Nitel verilerin karsilastirilmasinda Pearson ki-kare test kullanildi. Nicel degiskenler
aras iligski diizeyinin belirlenmesinde Pearson korelasyon analizi kullanildi. Grubun
parametreler iizerine etkisi incelenirken yas ve cinsiyetin etkisi de olabilecegi g6z
oniinde bulundurularak, oncelikle yas ve cinsiyetin parametreler iizerine etkilerini
incelemek amaciyla GLMM kullanildi. Yas ve cinsiyetin etkisi oldugu gozlenen
degiskenler i¢in grup, cinsiyet, yas degiskenleri, cinsiyet ve yasin etkisi olmayan
degiskenler icin ise sadece grup degiskeni kullanilarak GLMM analizleri
gerceklestirildi. Istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak kabul edildi.

Tablo 5.5. istatiksel analiz referans araliklar1 (Evans, 1996)

r Yorum
0.00—0.19 | Very weak — Cok zayif
0.20 —0.39 | Weak — Zayif
0.40—0.59 |Moderate — Orta
0.60 —0.79 |Strong — Gucli
0.80 —1.00 | Very strong — Cok glgli
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5.7. Hipotezler

Uzun siireli diizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli

antrenmanlarin

addlesanlarin viicut kompozisyonu degerleri tizerine etkisi vardir,

Uzun siireli diizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli

antrenmanlarin

adolesanlarin viicut kompozisyonu degerleri iizerine etkisi yoktur.

Uzun stireli diizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli

adolesanlarin antropometrik degerleri {izerine etkisi vardir.

Uzun stireli diizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli

addlesanlarin antropometrik degerlerleri Uzerine etkisi yoktur.

Uzun sireli diizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli

adolesanlarin kan lipidleri degerlerine etkisi vardir.

Uzun siireli diizenli yapilan yiliksek siddeti aralikli

adolesanlarin kan lipidleri degerlerine etkisi yoktur.

Uzun siireli diizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli

adolesanlarda metabolik parametreler {izerine etkisi vardir.

Uzun siireli diizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli

adolesanlarda metabolik parametreler izerine etkisi yoktur.

Uzun siireli diizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli

addlesanlarda inflamasyon parametrelerine etkisi vardir.

Uzun siireli diizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli

addlesanlarda inflamasyon parametrelerine etkisi yoktur.

Uzun siireli diizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli

adolesanlarda oksidatif stres parametrelerine etkisi vardir.

Uzun siireli diizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli

adolesanlarda oksidatif stres parametrelerine etkisi yoktur.

Uzun siireli diizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli

adolesanlarda antioksidan parametrelerine etkisi vardir.
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Uzun siireli diizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli antrenmanlarin obez

addlesanlarda antioksidan parametrelerine etkisi yoktur.

Uzun siireli diizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli antrenmanlar sonucunda
obez adblesanlarin vicut kompozisyonu ile metabolik parametreleri arasinda

korelasyon vardir.

Uzun sureli diizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli antrenmanlar sonucunda
obez adodlesanlarda viicut kompozisyonu ile metabolik parametreleri arasinda

korelasyon yoktur.

Uzun siireli diizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli antrenmanlar sonucunda
obez adélesanlarda vicut kompozisyonu ile inflamasyon parametreleri arasinda

korelasyon vardir.

Uzun siireli diizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli antrenmanlar sonucunda
obez addlesanlarda vicut kompozisyonu ile inflamasyon parametreleri arasinda

korelasyon yoktur.

Uzun sureli dizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli antrenmanlar sonucunda
obez addlesanlarda vicut kompozisyonu ile prooksidan parametreleri arasinda

korelasyon vardir.

Uzun siireli diizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli antrenmanlar sonucunda
obez addlesanlarda vicut kompozisyonu ile prooksidan parametreleri arasinda

korelasyon yoktur.

Uzun siireli diizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli antrenmanlar sonucunda
obez adodlesanlarda vicut kompozisyonu ile antioksidan parametreleri arasinda

korelasyon vardir.

Uzun sureli diizenli yapilan yiiksek siddeti aralikli antrenmanlar sonucunda
obez adodlesanlarda vicut kompozisyonu ile antioksidan parametreleri arasinda

korelasyon yoktur.
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6. BULGULAR

Yiksek siddetli aralikli antrenman uygulayan obez addlesanlar ile kontrol
grubu adoblesanlarin on test-son test sonuglarma iliskin gruplarin tanimlayict
Ozellikleri, antropometrik olgiimlerin dagilimlari, yas ve cinsiyetin viicut
kompozisyonu degerleri iizerine etkisi, viicut kompozisyonu degerleri iizerine etki
eden faktorler, grup ve zamana gore degerler, cinsiyet ve zamana gore degerler gibi
parametreler karsilagtirilarak istatiksel sonuclar elde edildi. Bu bulgular tablolar

halinde asagida sunulmaktadir.

Tablo 6.1. Katilimcilarin yaslarina ve cinsiyetlerine gore dagilimi

Total Antrenman Kontrol p
Orttss Orttss Orttss

Yas 15.37+1.00 15.19+0.90 15.56+1.08 0.135
n (%) n (%) n (%) °p

Cinsiyet

Erkek 26 (40.6) 10 (31.3) 16 (50) 0.127

Kiz 38 (59.4) 22 (68.8) 16 (50)

aBagimsiz gruplar t testi bPearson ki-kare test

Gruplar arasinda katilimcilarin yaslar1 ve cinsiyetleri bakimindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0.05).
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Tablo 6.2. Viicut kompozisyonu parametrelerinin 6n ve son test ortalama degerleri

1.6l¢tim 2.6lcim Fark
Orttss Orttss Ortalama (%95 GA)
Boy Antrenman  167.25+8.75 167.56+8.63 0.31 (-0.01, 0.63)
Kontrol 170.5618.8 170.69+8.93 0.13 (-0.06, 0.31)
Viicut agirhg: Antrenman  92.05+12.62 90.73£13.5 -1.33 (-2.66, 0.01)
Kontrol 99.22+13.6 99.78+15.41 0.56 (-1.3, 2.41)
BKIi Antrenman  32.81+2.71 32.19+£3.04 -0.62 (-1.1, -0.13)
Kontrol 34.18+4.84 34.3445.2 0.17 (-0.45, 0.79)
Bel cevresi Antrenman  102+8.9 95.88+9.2 -6.13 (-8.78, -3.47)
Kontrol 108.81+11.4 109.88+10.98 1.06 (-1.39, 3.52)
Kalca gevresi Antrenman  116.5%7 111.06+7.01 -5.44 (-7.17, -3.71)
Kontrol 118+7.62 119+9.42 1 (-0.63, 2.63)
Bel/Kalga orani Antrenman  0.88+0.07 0.86+0.06 -0.01 (-0.03, 0.01)
Kontrol 0.92+0.08 0.92+0.07 0 (-0.02, 0.02)
Viicut yag yiizdesi Antrenman  37.17+7.94 36.95+6.97 -0.22 (-1.99, 1.56)
Kontrol 35.61+8.98 37.47+8.55 1.86 (0.47, 3.25)
Viicut yag kiitlesi ~ Antrenman  34.03+8.35 33.37£7.73 -0.66 (-2.27, 0.95)
Kontrol 35.54+12.03 37.69+12.82 2.15(0.13,4.17)
Yagsiz viicut Antrenman  58.02+12.58 57.36+12.29 -0.66 (-2.42, 1.09)
kitlesi Kontrol 63.68+11.52 62.07+11.3 -1.61 (-2.66, -0.56)
Vicut kas kitlesi  Antrenman  55.11+11.99 54.49+11.72 -0.62 (-2.29, 1.05)
Kontrol 60.51+10.99 58.91+10.74 -1.61 (-2.59, -0.62)
Toplam vicut Antrenman  42.47+9.2 41.99+9.01 -0.48 (-1.78, 0.81)
suyu Kontrol 46.59+8.47 45.41+8.28 -1.18 (-1.95, -0.41)
Toplam vicut Antrenman  46.16+5.88 46.15+5.11 -0.01 (-1.22, 1.2)
suyu yuzdesi Kontrol 47.09+6.57 45.76+6.28 -1.33 (-2.35, -0.32)
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Tablo 6.3. Yas ve cinsiyetin viicut kompozisyonu degerleri {izerine etkisinin

incelenmesi

Yas * Zaman Cinsiyet * Zaman

Y Y
Boy 0.562 0.617
Viicut agirhgi 0.284 0.307
BKi 0.191 0.383
Bel cevresi 0.398 0.283
Kalca gevresi 0.896 0.436
Bel/Kalc¢a orani 0.303 0.427
Viicut yag yiizdesi 0.406 0.009**
Viicut yag kiitlesi 0.152 0.055
Yagsiz viicut Kiitlesi 0.588 0.123
Vicut kas kutlesi 0.583 0.103
Toplam vicut suyu 0.561 0.123
Toplam vicut suyu yuzdesi 0.530 0.013*

GLMM (Genellestirilmis Lineer Karma Modelleme)
GA: Glven Araligi
*p<0.05 **n<0.01

Degerlerin zaman igerisindeki degisimleri iizerine yas ve cinsiyetin etkileri ayri
ayr1 incelenmistir. Yas i¢in gerceklestirilen analizlerde yas ve zamanin ana etkisi ve
yas * zaman etkilesiminin etkisi incelenmistir. Yas * zaman etkilesiminin etkisi hicbir
degisken i¢in anlamli ya da anlamliliga yakin (p<0.150) bulunmamistir. Bu baglamda
ileri analizlerde yasin eklenmesinin hi¢bir degisken i¢in bir katki saglamayacagina

karar verilmistir.

Cinsiyet icin gergeklestirilen analizlerde cinsiyet ve zamanin ana etkisi ve
cinsiyet * zaman etkilesiminin etkisi incelenmistir. Cinsiyet * zaman etkilesiminin
viicut yag ylizdesi ve toplam viicut suyu yiizdesi lizerine etkisinin istatistiksel olarak
anlamli oldugu saptanmistir (sirasiyla, p=0.009, p=0.013). Cinsiyet * zaman

etkilesiminin viicut yag kiitlesi, yagsiz viicut kiitlesi, viicut kas kiitlesi ve toplam viicut
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suyu lizerine etkisinin ise istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte anlamliliga

yakin (p<0.150) oldugu saptanmustir (sirasiyla, p=0.055, p=0.123, p=0.103, p=0.123).

Bu baglamda ileri analizlerde viicut yag yiizdesi, viicut yag kiitlesi, yagsiz
vucut kutlesi, viicut kas kitlesi ve toplam viicut suyu ve toplam viicut suyu ylzdesi
degiskenleri i¢in gergeklestirilecek modellere cinsiyetin etkisinin eklenmesine karar

verilmigtir.
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Tablo 6.4. Viicut kompozisyonu parametreleri tizerine etki eden faktorlerin belirlenmesi

Model Grup Cinsiyet Zaman Grup * Grup Cinsiyet * Grup
Cinsiyet Zaman Zaman Cinsiyet *
Zaman
p p p p p p p p
Boy 0.043* 0.304 - 0.014* - 0.283 - -
Viicut agirhg 0.353 0.097 - 0.707 - 0.359 - -
BKi 0.238 0.227 - 0.363 - 0.114 - -
Bel cevresi <0.001** 0.004** - 0.004** - <0.001** - -
Kalca cevresi <0.001** 0.085 = 0.001** - <0.001** - -
Bel/Kalca orani 0.029* 0.022* - 0.396 - 0.304 - -
Viicut yag yiizdesi <0.001** 0.379 <0.001** 0.042* 0.640 0.139 0.021* 0.783
Viicut yag kiitlesi 0.012* 0.221 0.009** 0.147 0.587 0.121 0.052 0.813
Yagsiz viicut kiitlesi <0.001** 0.568 <0.001** 0.016* 0.940 0.477 0.187 0.899
Vicut kas kutlesi <0.001** 0.578 <0.001** 0.015* 0.934 0.431 0.173 0.859
Toplam viicut suyu <0.001** 0.578 <0.001** 0.017* 0.950 0.472 0.186 0.871
Toplam  vicut  suyu <0.001** 0.379 <0.001** 0.042* 0.640 0.139 0.021* 0.783
ylzdesi
GLMM (Genellestirilmis Lineer Karma Modelleme) *p<0.05 **n<0.01
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Yapilan degerlendirmeler sonucunda viicut agirhig ve BKI degiskenleri igin

elde edilen modellerin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmaistir (p>0.05).

Boy icin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu (p=0.043),
modelde sadece zaman degiskeninin etkisinin anlamli oldugu saptanmistir (p=0.014).
Modelde grup * zaman etkilesiminin anlamli olmamasi gruplarda zaman igerisinde
boyda gozlenen degisimler bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi
anlamina gelmektedir. Zamanin etkisi incelendiginde ise, gruptan bagimsiz olarak,

ikinci Olgtim degerlerinin ilk Ol¢lim degerlerinden daha biiyiik/yiiksek oldugu

saptanmistir.
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Sekil 6.1. Grup ve zamana gore boy degerleri
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Bel cevresi igin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p<0.001), modelde grup ve zaman degiskenlerinin ana etkilerinin ve grup * zaman
etkilesiminin etkisinin anlamli oldugu saptanmistir (sirasiyla, p=0.004, p=0.004,
p<0.001). Modelde grup * zaman etkilesiminin anlamli olmasi gruplarda zaman
icerisinde bel ¢evresinde gozlenen degisimler bakimindan istatistiksel olarak anlamli
fark oldugu anlamma gelmektedir. Farkliligi daha detayli incelemek amaciyla
gerceklestirilen degerlendirmeler sonucunda antrenman grubunda ikinci 6lglimde elde
edilen bel c¢evresi degerlerinin ilk Ol¢iimde edilen degerlerden daha diisiik/kiigiik
oldugu saptanirken (p<0.001), kontrol grubunda ayni siliregte gozlenen degisim

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0.379).
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Sekil 6.2. Grup ve zamana gore bel gevresi degerleri
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Kalca cevresi igin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p<0.001), modelde zaman degiskeninin ana etkisinin ve grup * zaman etkilesiminin
etkilerinin anlamli oldugu saptanmustir (sirasiyla, p=0.001, p<0.001). Modelde grup *
zaman etkilesiminin anlamli olmasi gruplarda zaman igerisinde kalga g¢evresinde
gbzlenen degisimler bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu anlamina
gelmektedir. Farkliligt daha detayli incelemek amaciyla gergeklestirilen
degerlendirmeler sonucunda antrenman grubunda ikinci 6lgiimde elde edilen kalca
cevresi degerlerinin ilk Ol¢iimde edilen degerlerden daha diisiik/kiiciik oldugu
saptanirken (p<0.001), kontrol grubunda ayni siirecte gozlenen degisim istatistiksel

olarak anlamli bulunmamistir (p=0.292).
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Sekil 6.3. Grup ve zamana gore kalga cevresi degerleri
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Bel/Kalga orani i¢in elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p=0.029), modelde sadece grup degiskeninin ana etkisinin anlamli oldugu
saptanmistir (p=0.022). Modelde grup * zaman etkilesiminin anlamli olmamasi
gruplarda zaman igerisinde bel/kalga oraninda gozlenen degisimler bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi anlamma gelmektedir. Grubun etkisi
incelendiginde ise, zamandan bagimsiz olarak, antrenman grubu katilimcilarin

degerlerinin kontrol grubu katilimcilarin degerlerinden daha diisiik/kii¢iik oldugu

saptanmistir.
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Sekil 6.4. Grup ve zamana gore bel/kalca oran1 degerleri
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Viicut yag ylizdesi i¢in elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p<0.001), modelde cinsiyet ve zaman degiskenlerinin ana etkilerinin ve cinsiyet *
zaman etkilesiminin etkisinin anlamli oldugu saptanmistir (sirasiyla, p<0.001,
p=0.042, p=0.021). Modelde cinsiyet * zaman etkilesiminin anlamli olmasi cinsiyete
gore zaman igerisinde viicut yag yiizdesinde gozlenen degisimler bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu anlamina gelmektedir. Farklilig1 daha detayli
incelemek amaciyla gergeklestirilen degerlendirmeler sonucunda erkeklerde ikinci
Olcimde elde edilen viicut yag yiizdesi degerlerinin ilk Ol¢iimde elde edilen
degerlerden daha ytiksek/biiyiik oldugu saptanirken (p=0.006), kizlarda ayni siiregte

gozlenen degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0.809).
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Sekil 6.5. Cinsiyet ve zamana gore viicut yag1 ylizdesi degerleri
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Viicut yag kiitlesi i¢in elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p=0.012), modelde sadece cinsiyet degiskeninin ana etkisinin anlamli oldugu
saptanmistir  (p=0.009). Cinsiyetin etkisi incelendiginde, gruptan ve zamandan
bagimsiz olarak, erkeklerin degerlerinin kizlarin degerlerinden daha disiik/kii¢iik

oldugu saptanmustir.

Zaman

0
W 1.6lgiim

[l 2.6lgiim

60

507

Viicut yag kitlesi (kg)

307

207

I
Erkek Kiz

Cinsiyet

Sekil 6.6. Cinsiyet ve zamana gore viicut yag kiitlesi degerleri

85



Yagsiz viicut kiitlesi i¢in elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p<0.001), modelde cinsiyet ve zaman degiskenlerinin ana etkilerinin anlamli oldugu
saptanmistir (sirastyla, p<0.001, p=0.016). Cinsiyetin etkisi incelendiginde, gruptan ve
zamandan bagimsiz olarak, erkeklerin degerlerinin kizlarin degerlerinden daha
yuksek/biiyiik oldugu saptanmistir. Zamanin etkisi incelendiginde, gruptan ve
cinsiyetten bagimsiz olarak, ikinci 6l¢lim degerlerinin birinci 6l¢iim degerlerinden

daha diisiik/kiiciik oldugu saptanmistir.
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Sekil 6.7. Cinsiyet ve zamana gore yagsiz viicut kiitlesi degerleri
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Vicut kas kutlesi igin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p<0.001), modelde cinsiyet ve zaman degiskenlerinin ana etkilerinin anlamli oldugu
saptanmistir (sirastyla, p<0.001, p=0.015). Cinsiyetin etkisi incelendiginde, gruptan ve
zamandan bagimsiz olarak, erkeklerin degerlerinin kizlarin degerlerinden daha
ylksek/biiyiilk oldugu saptanmistir. Zamanin etkisi incelendiginde, gruptan ve
cinsiyetten bagimsiz olarak, ikinci 6l¢lim degerlerinin birinci 6l¢iim degerlerinden

daha diisiik/kiiciik oldugu saptanmistir.
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Sekil 6.8. Cinsiyet ve zamana gore viicut kas kiitlesi degerleri
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Toplam viicut suyu i¢in elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p<0.001), modelde cinsiyet ve zaman degiskenlerinin ana etkilerinin anlamli oldugu
saptanmistir (sirastyla, p<0.001, p=0.017). Cinsiyetin etkisi incelendiginde, gruptan ve
zamandan bagimsiz olarak, erkeklerin degerlerinin kizlarin degerlerinden daha
ylksek/biiyiilk oldugu saptanmistir. Zamanin etkisi incelendiginde, gruptan ve
cinsiyetten bagimsiz olarak, ikinci 6l¢lim degerlerinin birinci 6l¢iim degerlerinden

daha diisiik/kiiciik oldugu saptanmistir.
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Sekil 6.9. Cinsiyet ve zamana gore toplam viicut suyu degerleri
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Toplam vicut suyu yiizdesi igin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli
oldugu (p<0.001), modelde cinsiyet ve zaman degiskenlerinin ana etkilerinin ve
cinsiyet * zaman etkilesiminin etkisinin anlamli oldugu saptanmistir (sirasiyla,
p<0.001, p=0.042, p=0.021). Modelde cinsiyet * zaman etkilesiminin anlaml1 olmasi
cinsiyete gére zaman icerisinde toplam vicut suyu yiizdesinde gozlenen degisimler
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu anlamina gelmektedir. Farklilig1
daha detayli incelemek amaciyla gergeklestirilen degerlendirmeler sonucunda
erkeklerde ikinci 6lgiimde elde edilen toplam viicut suyu yiizdesi degerlerinin ilk
Olciimde elde edilen degerlerden daha diistik/kiiglik oldugu saptanirken (p=0.005),
kizlarda ayni siirecte gozlenen degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p=0.981).
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Sekil 6.10. Cinsiyet ve zamana gore toplam viicut suyu yiizdesi degerleri
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Tablo 6.5. Metabolik parametrelerin 6n ve son test ortalama degerleri

1.6l¢tim 2.6lcim Fark
Ort+ss Ortzss Ortalama (%95 GA)

Insiilin (U/L) Antrenman  24.61+10.07 14.38+8.14 -10.23 (-14.97, -5.49)

Kontrol 19.2619.66 20.1748.85 0.91 (-0.55, 2.36)
Glukoz (mg/dl) Antrenman  103.13+£14.35 89.06+9.93 -14.06 (-18.21, -9.91)

Kontrol 90.1348.11 98.31+11.54 8.19 (1.57, 14.81)
HOMA-IR Antrenman  6.47+3.4 3.23+2.09 -3.23 (-4.73, -1.74)

Kontrol 4.28+2.1 4.94+2.49 0.67 (0.1, 1.24)
Total  kolesterol Antrenman  175.88+33.33 151.19+24.48 -24.69 (-34.8, -14.57)
(mg/dl) Kontrol 161+33.24 178.69+39.19 17.69 (1.95, 33.42)
HDL (mg/dl) Antrenman  36.25+6.32 39.94+8.22 3.69 (0.73, 6.64)

Kontrol 36.38+7.11 40.1946.24 3.81 (0.9, 6.73)
LDL (mg/dl) Antrenman  114.56+26.15 99.25+25.05 -15.31 (-22.57, -8.06)

Kontrol 99.19+30.53 109.56+29.45 10.38 (-2.41, 23.16)
Trigliserid (mg/dl) ~ Antrenman  145.88+50.13 107.25+37.17 -38.63  (-56.26, -

20.99)

Kontrol 143.13+99.15 153.75+93.13 10.63 (-7.08, 28.33)
Adiponektin Antrenman  2.1+0.22 3+0.55 0.9 (0.65, 1.16)
(Hg/ml) Kontrol 2.13+£0.25 2.15+0.25 0.03 (-0.03, 0.08)
Leptin (ng/ml) Antrenman  80.71+9.29 75.891+6.56 -4.83 (-6.57, -3.08)

Kontrol 80.24+9.73 79.48+8.49 -0.76 (-1.98, 0.47)
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Tablo 6.6. Yas ve cinsiyetin metabolik parametre degerleri lizerine etkisinin
incelenmesi

Yas * Zaman Cinsiyet * Zaman

Y Y
Insiilin (U/L) 0.073 0.409
Glukoz (mg/dl) 0.920 0.656
HOMA-IR 0.209 0.408
Total kolesterol (mg/dl) 0.679 0.279
HDL (mg/dl) 0.013* 0.315
LDL (mg/dl) 0.765 0.215
Trigliserid (mg/dl) 0.878 0.630
Adiponektin (pg/ml) 0.304 0.838
Leptin (ng/ml) 0.533 0.529

Degerlerin zaman igerisindeki degisimleri lizerine yas ve cinsiyetin etkileri ayri
ayr1 incelenmistir. Yas i¢in gerceklestirilen analizlerde yas ve zamanin ana etkisi ve
yas * zaman etkilesiminin etkisi incelenmistir. Yas * zaman etkilesiminin HDL {izerine
etkisinin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p=0.013). Yas * zaman
etkilesiminin insiilin iizerine etkisinin ise istatistiksel olarak anlamli olmamakla

birlikte anlamliliga yakin (p<0.150) oldugu saptanmistir (p=0.073).

Bu baglamda ileri analizlerde HDL ve insiilin degiskenleri igin
gergeklestirilecek modellere yasin etkisinin eklenmesine karar verilmistir. Cinsiyet *
zaman etkilesiminin etkisi hicbir degisken icin anlamli ya da anlamliliga yakin
(p<0.150) bulunmamustir. Bu baglamda ileri analizlerde cinsiyetin eklenmesinin hicbir

degisken i¢in bir katki saglamayacagina karar verilmistir.
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Tablo 6.7. Metabolik parametreler tizerine etki eden faktorlerin belirlenmesi

Model Grup Yas Zaman Grup * Yas Grup * Zaman Yas * Zaman Grup * Yas * Zaman
p p P P P P P P

Insiilin 0.001** 0.845 0.453 0.004** 0.833 0.013* 0.009** 0.031*

Glukoz <0.001** 0.584 0.103 <0.001**

HOMA-IR <0.001** 0.767 0.001** <0.001**

T.Kol <0.001** 0.548 0.413 <0.001**

HDL 0.001** 0.906 0.012* 0.943

LDL <0.001** 0.778 0.462 <0.001**

Trigliserid <0.001** 0.385 0.989 <0.001**

Adiponektin <0.001** <0.001** <0.001** <0.001**

Leptin <0.001** 0.569 <0.001** <0.001**

GLMM (Genellestirilmis Lineer Karma Modelleme) *p<0.05 **p<0.01
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Insiilin degeri icin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p=0.001), modelde zaman degiskeninin ana etkisinin ve grup * zaman, yas * zaman
ve grup * yas * zaman etkilesimlerinin etkisinin anlamli oldugu saptanmaistir (sirasiyla,
p=0.004, p=0.013, p=0.009, p=0.031). Modelde grup * yas * zaman etkilesiminin
anlamli olmasi gruplarda, yasa gore diizeltme yapildiginda, zaman igerisinde insiilin
gozlenen degisimler bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu anlamina
gelmektedir. Farkliligt daha detayli incelemek amaciyla gerceklestirilen
degerlendirmeler sonucunda antrenman grubunda ikinci dlgiimde elde edilen instilin
degerlerinin ilk 6l¢timde elde edilen degerlerden daha diisiik/kiiciik oldugu saptanirken
(p<0.001), kontrol grubunda ayni siirecte gézlenen degisim istatistiksel olarak anlamli

bulunmamaistir (p=0.606).
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Sekil 6.11. Insiilin degerleri
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Glukoz degeri icin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p<0.001), modelde grup * zaman etkilesiminin etkisinin anlamli oldugu saptanmistir
(p<0.001). Modelde grup * zaman etkilesiminin anlamli olmasi gruplarda zaman
icerisinde glukoz degerinde gozlenen degisimler bakimindan istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu anlamina gelmektedir. Farklilig1 daha detayli incelemek amaciyla
gerceklestirilen degerlendirmeler sonucunda antrenman grubunda ikinci 6l¢timde elde
edilen glukoz degerlerinin ilk 6l¢ctimde elde edilen degerlerden daha diisiik/kiigiik
oldugu saptanirken (p<0.001), kontrol grubunda ise ikinci 6lcimde elde edilen glukoz
degerlerinin ilk olgiimde elde edilen degerlerden daha yiiksek/biiyiik oldugu
saptanirken (p=0.002).
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Sekil 6.12. Glukoz degerleri
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HOMA-IR degeri igin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p<0.001), modelde zamanin an etkisi ve grup * zaman etkilesiminin etkisinin anlamli
oldugu saptanmistir (sirasiyla, p=0.001, p<0.001). Modelde grup * zaman
etkilesiminin anlamli olmasi gruplarda zaman icerisinde HOMA-IR degerinde
gozlenen degisimler bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu anlamina
gelmektedir. Farklihgi daha detayli incelemek amaciyla gergeklestirilen
degerlendirmeler sonucunda antrenman grubunda ikinci 6l¢ciimde elde edilen HOMA-
IR degerlerinin ilk Olgiimde elde edilen degerlerden daha diisiik/kiigiik oldugu
saptanirken (p<0.001), kontrol grubunda aym siliregcte gozlenen degisim istatistiksel

olarak anlamli bulunmamustir (p=0.214).
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Total kolesterol degeri igin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlaml
oldugu (p<0.001), modelde grup * zaman etkilesiminin etkisinin anlamli oldugu
saptanmistir (p<0.001). Modelde grup * zaman etkilesiminin anlamli olmasi gruplarda
zaman igerisinde total kolesterol degerinde goézlenen degisimler bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu anlamina gelmektedir. Farklilig1 daha detayl
incelemek amaciyla gerceklestirilen degerlendirmeler sonucunda antrenman grubunda
ikinci Ol¢iimde elde edilen total kolesterol degerlerinin ilk Olgiimde elde edilen
degerlerden daha diisiik/kiiciik oldugu saptanirken (p<0.001), kontrol grubunda ise
ikinci Ol¢iimde elde edilen total kolesterol degerlerinin ilk O6l¢iimde elde edilen

degerlerden daha yiiksek/biiyiik oldugu saptanmistir (p=0.006).
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Sekil 6.14. Total kolesterol degerleri
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HDL degeri i¢in elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p<0.001), modelde zamanin ana etkisi ve yas * zaman etkilesiminin etkisinin anlamli
oldugu saptanmustir (sirastyla, p=0.012, p=0.021). Modelde yas * zaman etkilesiminin
anlamli olmasi zaman igerisinde HDL degerinde gbzlenen degisimler {izerinde yasin
etkisi oldugu anlamina gelmektedir. Farkliligi daha detayli incelemek amaciyla
gerceklestirilen degerlendirmeler sonucunda gruptan bagimsiz olarak yasi biiyiik
olanlarda HDL degerinde gozlenen degisimin daha kii¢lik oldugu saptanmistir. Yas ile
HDL degisimi arasinda negatif yonde 0.425 diizeyinde korelasyon oldugu saptanmistir
(r=-0.425, p=0.015).
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Sekil 6.15. HDL degerleri
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LDL degeri igin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p<0.001), modelde grup * zaman etkilesiminin etkisinin anlamli oldugu saptanmistir
(p<0.001). Modelde grup * zaman etkilesiminin anlamli olmasi gruplarda zaman
icerisinde LDL degerinde gozlenen degisimler bakimindan istatistiksel olarak anlamli
fark oldugu anlamma gelmektedir. Farkliligt daha detayli incelemek amaciyla
gerceklestirilen degerlendirmeler sonucunda antrenman grubunda ve kontrol grubunda
gozlenen degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (sirastyla, p=0.126,
p=0.279). Fakat antrenman grubunda goézlenen degisimin kontrol grubundan daha
biiyiik oldugu saptanmaistir (p<0.001).
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Trigliserid degeri icin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p<0.001), modelde grup * zaman etkilesiminin etkisinin anlamli oldugu saptanmistir
(p<0.001). Modelde grup * zaman etkilesiminin anlamli olmasi gruplarda zaman
icerisinde trigliserid degerinde gozlenen degisimler bakimindan istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu anlamina gelmektedir. Farklilig1 daha detayli incelemek amaciyla
gerceklestirilen degerlendirmeler sonucunda antrenman grubunda ve kontrol grubunda
gozlenen degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (sirasiyla, p=0.150,
p=0.689). Fakat antrenman grubunda goézlenen degisimin kontrol grubundan daha
biiyiik oldugu saptanmaistir (p<0.001).
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Adiponektin degeri i¢in elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p<0.001), modelde grup ve zaman degiskenlerinin ana etkileri ve grup * zaman
etkilesiminin etkisinin anlamli oldugu saptanmistir (sirasiyla, p<0.001, p<0.001,
p<0.001). Modelde grup * zaman etkilesiminin anlamli olmasi gruplarda zaman
icerisinde adiponektin degerinde gozlenen degisimler bakimindan istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu anlamina gelmektedir. Farklili§1 daha detayli incelemek amactyla
gerceklestirilen degerlendirmeler sonucunda antrenman grubunda ikinci 6lgtimde elde
edilen adiponektin degerlerinin ilk oOl¢iimde elde edilen degerlerden daha
yiksek/buyuk oldugu saptanirken (p<0.001), kontrol grubunda ayni siiregte gézlenen

degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p=0.830).
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Leptin degeri icin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p<0.001), modelde zaman degiskenlerinin ana etkileri ve grup * zaman etkilesiminin
etkisinin anlamli oldugu saptanmistir (sirasiyla, p<0.001, p<0.001). Modelde grup *
zaman etkilesiminin anlamli olmasi gruplarda zaman igerisinde leptin degerinde
gbzlenen degisimler bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu anlamina
gelmektedir. Farklihigi daha detayli incelemek amaciyla gergeklestirilen
degerlendirmeler sonucunda antrenman grubunda ve kontrol grubunda gozlenen
degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (sirasiyla, p=0.118, p=0.804).

Fakat antrenman grubunda gozlenen degisimin kontrol grubundan daha biiyiik oldugu

saptanmustir (p<0.001).
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Tablo 6.8. inflamasyon parametrelerin 6n ve son test ortalama degerleri

1.6l¢tim 2.6lcim Fark
Ortss Ortzxss Ortalama (%95 GA)
hsCRP (mg/dl) Antrenman  5.14+4.28 2.87+£3.22 -2.27 (-3.57, -0.97)
Kontrol 3.29+2.36 3.74+1.98 0.44 (-0.31, 1.2)
TNF Alfa (pg/ml)  Antrenman  33.73+2.97 28.74+2.43 -4.98 (-6.54, -3.42)
Kontrol 33.49+2.87 31.92+2.75 -1.57 (-3.18, 0.04)
IL-6 (pg/ml) Antrenman  3.4+0.16 3.13+0.08 -0.27 (-0.34, -0.2)
Kontrol 3.48+0.25 3.49+0.19 0.01(-0.11, 0.14)

Tablo 6.9. Yas ve cinsiyetin inflamasyon parametreleri degerleri {izerine etkisinin

incelenmesi
Yas * Zaman Cinsiyet * Zaman
Y Y
hsCRP (mg/dl) 0.651 0.559
TNF Alfa (pg/ml) 0.315 0.886
IL-6 (pg/ml) 0.047* 0.072

Degerlerin zaman igerisindeki degisimleri lizerine yas ve cinsiyetin etkileri ayri
ayr1 incelenmistir. Yas i¢in gerceklestirilen analizlerde yas ve zamanin ana etkisi ve
yas * zaman etkilesiminin etkisi incelenmistir. Yas * zaman etkilesiminin IL-6 (izerine
etkisinin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p=0.047). Bu baglamda ileri
analizlerde IL-6 degiskeni icin gergeklestirilecek modellere yasin etkisinin
eklenmesine karar verilmistir. Cinsiyet * zaman etkilesiminin hi¢bir degisken {izerine
etkisinin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir (p>0.05). Cinsiyet * zaman
etkilesiminin IL-6 Uzerine etkisinin ise istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte
anlamliliga yakin (p<0.150) oldugu saptanmistir (p=0.072). Bu baglamda ileri
analizlerde 1L-6 degiskeni igin gergeklestirilecek modellere cinsiyetin etkisinin

eklenmesine karar verilmistir.
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Tablo 6.10. inflamasyon parametreleri iizerine etki eden faktorlerin belirlenmesi

Model Grup Yas Cinsiyet Zaman Grup Grup *  Cinsiyet Grup * Yas *  Cinsiyet Grup * Grup * Grup Cinsiyet Grup *
Yas Cinsiyet * Yas Zaman Zaman *Zaman  Cinsiyet Cinsiyet Yas * Yag *  Cinsiyet
*Zaman  * Yas Zaman Zaman * Yas *
Zaman
p p p p p p p p p p p p p p p p
hsCRP <0.001**  0.630 0.012* <0.001**
TNF-a <0.001**  0.080 <0.001** 0.002**
IL-6 <0.001**  0.656 0.621 0.595 0.050* 0.874 0.247 0.654 0.001** 0.083 0.129 0.679 0.542 0.367 0.710 0.677
GLMM (Genellestirilmis Lineer Karma Modelleme) *p<0.05 **p<0.01
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CRP degeri i¢in elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p<0.001), modelde zaman degiskeninin ana etkisi ve grup * zaman etkilesiminin
etkisinin anlamli oldugu saptanmistir (sirastyla, p=0.012, p<0.001). Modelde grup *
zaman etkilesiminin anlamli olmasi gruplarda zaman icerisinde CRP degerinde
gozlenen degisimler bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu anlamina
gelmektedir. Farkliligt daha detayli incelemek amaciyla gergeklestirilen
degerlendirmeler sonucunda antrenman grubunda ikinci 6lgiimde elde edilen CRP
degerlerinin ilk 6l¢timde elde edilen degerlerden daha diisiik/kii¢iik oldugu saptanirken
(p=0.042), kontrol grubunda ayni siirecte gdzlenen degisim istatistiksel olarak anlamli

bulunmamaistir (p=0.686).
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Sekil 6.20. CRP degerleri
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TNF-a degeri icin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p<0.001), modelde zaman degiskeninin ana etkisi ve grup * zaman etkilesiminin
etkisinin anlamli oldugu saptanmistir (sirastyla, p<0.001, p=0.002). Modelde grup *
zaman etkilesiminin anlamli olmasi1 gruplarda zaman igerisinde TNF-a degerinde
gbzlenen degisimler bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu anlamina
gelmektedir. Farkliligt daha detayli incelemek amaciyla gergeklestirilen
degerlendirmeler sonucunda antrenman grubunda ikinci dl¢iimde elde edilen TNF-a
degerlerinin ilk 6lciimde elde edilen degerlerden daha diisiik/kiigiik oldugu saptanirken
(p<0.001), kontrol grubunda ayni siirecte gézlenen degisim istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir (p=0.113).
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IL-6 degeri igin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p<0.001), modelde zaman degiskeninin ana etkisi ve grup * zaman etkilesiminin
etkisinin anlamli oldugu saptanmistir (sirasiyla, p=0.050, p=0.001). Modelde grup *
zaman etkilesiminin anlamli olmasi gruplarda zaman igerisinde IL-6 degerinde
gOzlenen degisimler bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu anlamina
gelmektedir. Farkliligt daha detayli incelemek amaciyla gergeklestirilen
degerlendirmeler sonucunda antrenman grubunda ikinci Ol¢imde elde edilen IL-6
degerlerinin ilk 6l¢timde elde edilen degerlerden daha diisiik/kiiciik oldugu saptanirken
(p<0.001), kontrol grubunda ayni siirecte gézlenen degisim istatistiksel olarak anlamli

bulunmamaistir (p=0.794).
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Tablo 6.11. Prooksidan parametrelerin 6n ve son test ortalama degerleri

1.6l¢tim 2.6lcim Fark
Ortxss Ortzss Ortalama (%95 GA)
ROS (RFU) Antrenman  259.61+66.52 266.3+35.66 6.69 (-30.37, 43.74)
Kontrol 220.98+39.18 236.05+91.96 15.08 (-37.49, 67.64)
TBARS Antrenman  5.3+1.38 5.59+1.91 0.29 (-1.19, 1.77)
(nmol/mL) Kontrol 5.38+1.41 4.79+0.88 -0.59 (-1.39, 0.21)
AGE (RFU) Antrenman  276.87+43.43 241.94+38.46 -34.93 (-55.64, -14.22)
Kontrol 256.74+23.37 248.14+28.43 -8.6 (-26.17, 8.97)

Tablo 6.12. Yas ve cinsiyetin prooksidan parametre degerleri tizerine etkisinin

incelenmesi
Yas * Zaman Cinsiyet * Zaman
Y Y
ROS (RFU) 0.395 0.318
TBARS (nmol/mL) 0.550 0.866
AGE (RFU) 0.941 0.312

Degerlerin zaman igerisindeki degisimleri lizerine yas ve cinsiyetin etkileri ayri
ayr1 incelenmistir. Yas i¢in gerceklestirilen analizlerde yas ve zamanin ana etkisi ve
yas * zaman etkilesiminin etkisi incelenmistir. Yas * zaman etkilesiminin etkisi higbir
degisken i¢in anlamli ya da anlamliliga yakin (p<0.150) bulunmamaistir. Bu baglamda
ileri analizlerde yasin eklenmesinin higbir degisken i¢in bir katki saglamayacagina
karar verilmistir. Cinsiyet * zaman etkilesiminin etkisi hi¢bir degisken i¢in anlamli ya
da anlamliliga yakin (p<0.150) bulunmamistir. Bu baglamda ileri analizlerde
cinsiyetin eklenmesinin higbir degisken icin bir katki saglamayacagina karar

verilmistir.
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Tablo 6.13. Prooksidan parametreler Uizerine etki eden faktorlerin belirlenmesi

Model Grup Zaman Grup * Zaman
p p p p
ROS 0.024* 0.038* 0.468 0.778
TBARS 0481 0.324 0677 0.229
AGE 0.002** 0.503 0.001%* 0.043*
GLMM (Genellestirilmis Lineer Karma Modelleme) *p<0.05 **p<0.01
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ROS i¢in elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu (p=0.024),
modelde sadece grup degiskeninin ana etkisinin anlamli oldugu saptanmistir
(p=0.038). Grubun etkisi incelendiginde, zamandan bagimsiz olarak, antrenman grubu
katilimcilarin degerlerinin kontrol grubu katilimcilarin degerlerinden daha yiiksek

oldugu saptanmustir.
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Sekil 6.23. ROS degerleri
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TBARS i¢in gergeklestirilen analiz sonucunda elde edilen model istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir (p=0.481).

AGE degeri icin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p=0.002), modelde zaman degiskeninin ana etkisi ve grup * zaman etkilesiminin
etkisinin anlamli oldugu saptanmistir (sirasiyla, p=0.001, p=0.043). Modelde grup *
zaman etkilesiminin anlamli olmasi1 gruplarda zaman icerisinde AGE degerinde
gozlenen degisimler bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu anlamina
gelmektedir. Farkliligt daha detayli incelemek amaciyla gerceklestirilen
degerlendirmeler sonucunda antrenman grubunda ikinci 6lgiimde elde edilen AGE
degerlerinin ilk 6l¢timde elde edilen degerlerden daha diisiik/kiigiik oldugu saptanirken
(p<0.001), kontrol grubunda ayni siirecte gdzlenen degisim istatistiksel olarak anlaml

bulunmamaistir (p=0.344).
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Tablo 6.14. Antioksidan parametrelerin 6n ve son test ortalama degerleri

1.6l¢tim 2.6lcim Fark
Ort+ss Ortzss Ortalama (%95 GA)
FRAP (umol/L) Antrenman  66.77+18.21 77.85%£18.59 11.07 (3.67, 18.48)
Kontrol 85.01+25.18 89.57+26.56 4.56 (-5.9, 15.02)
SOD (U/mL) Antrenman  2.09+0.35 2.07+0.24 -0.02 (-0.25, 0.21)
Kontrol 2.28+1.06 2.15+0.74 -0.13 (-0.42, 0.15)
GSHPX Antrenman  35.13+2.73 34.61+£3.74 -0.52 (-2.08, 1.03)
(nmol/mL/dk) Kontrol 35.69+4.07 37.9745.69 2.28 (-0.43, 4.99)
Total SH (umol/L)  Antrenman  471.95+157.68 343.38+163.19 -128.58 (-249.5, -
7.65)
Kontrol 444.64+237.22 320.36+142.84 -124.28 (-287.51,
38.95)

Tablo 6.15. Yas ve cinsiyetin antioksidan parametre degerleri Uzerine etkisinin

incelenmesi

Yas * Zaman

Cinsiyet * Zaman

Y Y
FRAP (umol/L) 0.621 0.113
SOD (U/mL) 0.106 0.780
GSHPX (nmol/mL/dk) 0.844 0.181
Total SH (umol/L) 0.988 0.987

Degerlerin zaman igerisindeki degisimleri {izerine yas ve cinsiyetin etkileri ayr

ayr1 incelenmistir. Yas icin gergeklestirilen analizlerde yas ve zamanin ana etkisi ve

yas * zaman etkilesiminin etkisi incelenmistir. Yas * zaman etkilesiminin higbir

degisken Uzerine etkisinin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir (p>0.05).

Yas * zaman etkilesiminin SOD iizerine etkisinin ise istatistiksel olarak anlamli

olmamakla birlikte anlamliliga yakin (p<0.150) oldugu saptanmistir (p=0.106). Bu

baglamda ileri analizlerde SOD degiskeni i¢in gerceklestirilecek modellere yasin

etkisinin eklenmesine karar verilmistir. Cinsiyet * zaman etkilesiminin higbir degisken
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izerine etkisinin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir (p>0.05). Cinsiyet
* zaman etkilesiminin FRAP iizerine etkisinin ise istatistiksel olarak anlamli
olmamakla birlikte anlamliliga yakin (p<0.150) oldugu saptanmistir (p=0.113). Bu
baglamda ileri analizlerde FRAP degiskenleri i¢in gergeklestirilecek modellere

cinsiyetin etkisinin eklenmesine karar verilmistir.
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Tablo 6.16. Antioksidan parametreler tizerine etki eden faktorlerin belirlenmesi

Model Grup Yas Cinsiyet Zaman Grup * Yas Grup *  Grup Yas Cinsiyet * Grup * Yas Grup *
Cinsiyet Zaman Zaman Zaman * Zaman Cinsiyet >
Zaman
p p p p p p p p
FRAP 0.001* 0.141 0.016* 0.004** 0.495 0.324 0.187 0.324
SOD 0.821 0.916 0.427 0.150 0.896 0.798 0.136 0.813
GSHPX 0.131 0.134 0.236 0.061
Total SH 0.049* 0.576 0.006* 0.962
GLMM (Genellestirilmis Lineer Karma Modelleme) *p<0.05 **n<0.01
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FRAP degeri i¢in elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p=0.001), modelde cinsiyet ve zaman degiskenlerinin ana etkilerinin anlamli oldugu
saptanmistir (sirastyla, p=0.016, p=0.004). Cinsiyetin etkisi incelendiginde, grup ve
zamandan bagimsiz olarak, erkeklerin degerlerinin kizlarin degerlerinden daha yiiksek
oldugu saptanmistir. Zamanin etkisi incelendiginde, cinsiyet ve gruptan bagimsiz
olarak, ikinci dl¢glimde elde edilen degerlerin birinci 6l¢iimden daha biiyiik oldugu

Saptanmaistir.
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SOD ve GSHPX degerleri icin gergeklestirilen analiz sonucunda elde edilen

model istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0.481).

Total SH degeri i¢in elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p=0.049), modelde zaman degiskeninin ana etkisinin anlamli oldugu saptanmistir
(p=0.006). Zamanin etkisi incelendiginde, gruptan bagimsiz olarak, ikinci 6l¢iimde

elde edilen degerlerin birinci 6l¢iimden daha diisiik oldugu saptanmustir.
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Tablo 6.17. Arastirma grubunun 6n ve son testlerde viicut kompozisyonu ve

metabolik parametreler arasindaki korelasyonlar

Vicut Bel gevresi Bel/Kalga  Viicut yag Viicut yag Yagsiz Vicut kas
agirhg orani yuzdesi kutlesi vicut kutlesi
kutlesi

Insiilin r 0.191 0.147 -0.225 -0.081 0.038 0.171 0.173
p 0.294 0.421 0.215 0.660 0.838 0.350 0.344

Glukoz r 0.474 0.555 0.139 0.168 0.336 0.091 0.074
p 0.006** 0.001** 0.447 0.359 0.060 0.622 0.689

HOMA-IR r 0.289 0.284 -0.104 -0.083 0.078 0.228 0.221
p 0.108 0.116 0.571 0.650 0.673 0.210 0.224

Total r 0.411 0.474 0.093 0.449 0.530 -0.247 -0.270
kolesterol p 0.020* 0.006** 0.612 0.010* 0.002** 0.173 0.135
HDL r 0.558 0.239 0.053 0.006 0.219 0.350 0.352
p 0.001** 0.187 0.774 0.972 0.229 0.049* 0.048*

LDL r 0.302 0.398 0.097 0.367 0.402 -0.204 -0.239
p 0.093 0.024* 0.598 0.039* 0.023* 0.264 0.188

Trigliserid r 0.421 0.461 0.108 0.058 0.223 0.190 0.203
p 0.016* 0.008** 0.556 0.752 0.219 0.298 0.266

Adiponektin  r -0.302 -0.341 0.056 -0.050 -0.172 -0.114 -0.103
p 0.093 0.056 0.761 0.788 0.347 0.533 0.574

Leptin r 0.010 0.282 0.143 0.118 0.118 -0.148 -0.154
p 0.956 0.118 0.435 0.520 0.521 0.418 0.399

Pearson korelasyon analizi *p<0.05 **p<0.01

Katilimcilarin viicut agirligi degerlerinde gozlenen degisimler ile insiilin,
HOMA-IR, LDL, adiponektin ve leptin degerlerinde gozlenen degisimler arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir (p>0.05). Katilimcilarin viicut agirhig
degerlerinde gézlenen degisimler ile glukoz degerlerinde gozlenen degisimler arasinda
pozitif yonde 0.474 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iligki oldugu saptanmistir
(r=0.474, p=0.006). Katilimcilarin viicut agirligi degerlerinde gézlenen degisimler ile
total kolesterol degerlerinde gozlenen degisimler arasinda pozitif yonde 0.411
diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu saptanmistir (r=0.411, p=0.020).
Katilimcilarin viicut agirhigi degerlerinde gozlenen degisimler ile HDL degerlerinde
gbzlenen degisimler arasinda pozitif yonde 0.558 diizeyinde istatistiksel olarak
anlaml iligki oldugu saptanmistir (r=0.558, p=0.001). Katilimcilarin viicut agirlig
degerlerinde gozlenen degisimler ile trigliserid degerlerinde gozlenen degisimler
arasinda pozitif yonde 0.421 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu

saptanmistir (r=0.421, p=0.016).
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Katilimeilarin  bel c¢evresi degerlerinde gozlenen degisimler ile insiilin,
HOMA-IR, HDL, adiponektin ve leptin degerlerinde gozlenen degisimler arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir (p>0.05). Katilimcilarin bel gevresi
degerlerinde gozlenen degisimler ile glukoz degerlerinde gozlenen degisimler arasinda
pozitif yonde 0.555 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu saptanmistir
(r=0.555, p=0.001). Katilimcilarin bel ¢evresi degerlerinde gozlenen degisimler ile
total kolesterol degerlerinde gozlenen degisimler arasinda pozitif yonde 0.474
diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu saptanmistir (r=0.474, p=0.006).
Katilimcilarin bel ¢evresi degerlerinde gozlenen degisimler ile LDL degerlerinde
gozlenen degisimler arasinda pozitif yonde 0.398 diizeyinde istatistiksel olarak
anlaml iliski oldugu saptanmistir (r=0.398, p=0.024). Katilimcilarin bel c¢evresi
degerlerinde gozlenen degisimler ile trigliserid degerlerinde gozlenen degisimler
arasinda pozitif yonde 0.461 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu

saptanmistir (r=0.461, p=0.008).

Katilimcilarin bel/kal¢a orani degerlerinde gozlenen degisimler ile insiilin,
glukoz, HOMA-IR, total kolesterol, HDL, LDL, trigliserid, adiponektin ve leptin
degerlerinde go6zlenen degisimler arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki

saptanmamistir (p>0.05).

Katilimcilarin viicut yag yiizdesi degerlerinde gozlenen degisimler ile insiilin,
glukoz, HOMA-IR, HDL, trigliserid, adiponektin ve leptin degerlerinde gozlenen
degisimler arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir (p>0.05).
Katilimcilarin viicut yag ylizdesi degerlerinde gozlenen degisimler ile total kolesterol
degerlerinde gozlenen degisimler arasinda pozitif yonde 0.449 diizeyinde istatistiksel
olarak anlaml iligki oldugu saptanmistir (r=0.449, p=0.010). Katilimcilarin viicut yag
yiizdesi degerlerinde gbozlenen degisimler ile LDL degerlerinde gozlenen degisimler
arasinda pozitif yonde 0.367 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iligki oldugu

saptanmistir (r=0.367, p=0.039).

Katilimeilarin viicut yag kiitlesi degerlerinde gozlenen degisimler ile insiilin,
glukoz, HOMA-IR, HDL, trigliserid, adiponektin ve leptin degerlerinde gozlenen
degisimler arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir (p>0.05).

Katilimeilarin viicut yag kiitlesi degerlerinde gozlenen degisimler ile total kolesterol
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degerlerinde gozlenen degisimler arasinda pozitif yonde 0.530 diizeyinde istatistiksel
olarak anlamli iligki oldugu saptanmistir (r=0.530, p=0.002). Katilimcilarin viicut yag
kiitlesi degerlerinde gozlenen degisimler ile LDL degerlerinde gézlenen degisimler
arasinda pozitif yonde 0.402 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu

saptanmistir (r=0.402, p=0.023).

Katilimeilarin yagsiz viicut kiitlesi degerlerinde gozlenen degisimler ile
insilin, glukoz, HOMA-IR, total kolesterol, LDL, trigliserid, adiponektin ve leptin
degerlerinde gozlenen degisimler arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmamistir (p>0.05). Katilimcilarin yagsiz viicut kiitlesi degerlerinde gozlenen
degisimler ile HDL degerlerinde gozlenen degisimler arasinda pozitif yonde 0.350
diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu saptanmistir (r=0.350, p=0.049).

Katilimceilarin viicut kas kiitlesi degerlerinde gozlenen degisimler ile insiilin,
glukoz, HOMA-IR, total kolesterol, LDL, trigliserid, adiponektin ve leptin
degerlerinde gozlenen degisimler arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmamistir (p>0.05). Katilmcilarin viicut kas kiitlesi degerlerinde gozlenen
degisimler ile HDL degerlerinde gozlenen degisimler arasinda pozitif yonde 0.352
diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu saptanmistir (r=0.352, p=0.048).

Tablo 6.18. Arastirma grubunun 6n ve son testlerde viicut kompozisyonu ve

inflamasyon parametreler arasindaki korelasyonlar

Vicut Bel Bel/Kalga Vicut Vicut Yagsiz Vicut
agirhg cevresi orani yag yag viicut kas

yuzdesi kitlesi kutlesi kutlesi
hsCRP r 0.283 0.367 0.084 -0.029 0.124 0.160 0.157
p 0.117 0.039* 0.646 0.873 0.499 0.382 0.390

TNF-a r -0.090 0.062 -0.083 0.028 -0.015 -0.086 -0.095
p 0.623 0.738 0.653 0.880 0.934 0.641 0.605

IL-6 r 0.189 0.295 0.029 0.133 0.143 0.017 -0.011
p 0.299 0.101 0.874 0.468 0.434 0.925 0.953

Pearson korelasyon analizi
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Katilimeilarin viicut agirligi, bel ¢evresi, bel/kal¢a orani, viicut yag yiizdesi,
viicut yag kiitlesi, yagsiz viicut kiitlesi ve viicut kas kiitlesi degerlerinde gozlenen
degisimler ile TNF-a ve IL-6 degerlerinde gozlenen degisimler arasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski saptanmamistir (p>0.05). Ancak katilimcilarin bel g¢evresi
degerlerinde gozlenen degisimler ile CRP degerlerinde gozlenen degisimler arasinda
pozitif yonde 0.367 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu saptanmigtir
(r=0.367, p=0.039).

Tablo 6.19. Arastirma grubunun 6n ve son testlerde viicut kompozisyonu ve

prooksidan parametreler arasindaki korelasyonlar

Vicut Bel Bel/Kalga Vicut Vicut Yagsiz Vicut
agirhg cevresi orani yag yag viicut kas

ylzdesi katlesi kutlesi ktlesi

ROS r -0.003 0.129 0.168 0.066 0.034 -0.049 -0.049
p 0.988 0.483 0.358 0.718 0.855 0.792 0.788
TBARS r -0.084 -0.060 0.191 -0.348 -0.313 0.327 0.337
p 0.647 0.744 0.295 0.051 0.082 0.068 0.059
AGE r 0.146 0.008 -0.287 -0.030 0.064 0.082 0.077
p 0.424 0.965 0.112 0.869 0.727 0.655 0.677

Pearson korelasyon analizi

Katilimcilarin viicut agirligi, bel ¢evresi, bel/kalga orani, viicut yag yiizdesi,
viicut yag kiitlesi, yagsiz viicut kiitlesi ve viicut kas kiitlesi degerlerinde gdézlenen
degisimler ile ROS, TBARS ve AGE degerlerinde gozlenen degisimler arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamustir (p>0.05).
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Tablo 6.20. Arastirma grubunun 6n ve son testlerde viicut kompozisyonu ve

antioksidan parametreler arasindaki korelasyonlar

Vicut Bel Bel/Kalga Vicut Vicut Yagsiz Vicut
agirhg cevresi orani yag yag viicut kas

ylzdesi katlesi ktlesi ktlesi
FRAP r -0.012 -0.055 -0.017 -0.267 -0.248 0.317 0.308
p 0.948 0.767 0.926 0.139 0.172 0.077 0.086
SOD r 0.178 -0.148 -0.155 -0.232 -0.098 0.335 0.325
p 0.330 0.419 0.396 0.202 0.594 0.061 0.069

GSHPX r 0.170 0.055 -0.137 0.222 0.242 -0.127 -0.117
p 0.352 0.766 0.453 0.222 0.182 0.490 0.524
Total SH r 0.143 -0.070 -0.232 0.038 0.089 0.044 0.034
p 0.435 0.703 0.200 0.838 0.630 0.811 0.853

Pearson korelasyon analizi

Katilimcilarin viicut agirligi, bel cevresi, bel/kal¢a orani, viicut yag yiizdesi,
viicut yag kiitlesi, yagsiz viicut kiitlesi ve viicut kas kiitlesi degerlerinde gozlenen
degisimler ile FRAP, SOD, GSHPX ve total SH degerlerinde gozlenen degisimler

arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamaistir (p>0.05).
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7. TARTISMA ve SONUC

Obez addlesanlarda, 12 hafta boyunca (haftada 3 giin) 4 haftada bir kademeli
olarak siddeti arttirilan yiklenmelerle (%90-95 HRmax) uygulanan HIIT programinin
vicut kompozisyonu, metabolik, inflamasyon ve oksidatif stres belirtecleri tzerine
etkisinin incelendigi bu arastirmanin ana bulgusu, HIIT antrenman modelinin viicut
kompozisyonu iizerinde etki saglamamasina ragmen metabolik saglik tizerinde olumlu

etkisi oldugu yoniindedir.

Aragtirmada uygulanan GLMM modeli sonuglarina gore, grup, yas ve zaman
etkilesimin insiilin parametresinde (antrenman grubu: -10.23 (-14.97, -5.49); kontrol
grubu: 0.91 (-0.55, 2.36)); grup ve zaman etkilesimin bel ve kalca ¢evresi (antrenman
grubu: -0.01 (-0.03, 0.01); kontrol grubu: 0 (-0.02, 0.02)), HDL kolesterol (mg/dl)
(antrenman grubu: 3.69 (0.73, 6.64); kontrol grubu: 3.81 (0.9, 6.73)) hari¢ diger tiim
metabolik (instlin (U/L), glukoz (mg/dl), HOMA-IR, total kolestrol (mg/dl), LDL
(mg/dl), trigliserid (mg/dl), adiponektin (ug/ml), leptin (ng/ml) ve tim inflamasyon
parametrelerinde (hsCRP (mg/dl), TNF-a (pg/ml), IL-6 (pg/ml) ve prooksidan
parametrelerden AGE (RFU) degerlerinde istatistiksel olarak anlamli oldugu
belirlenmistir (p<0,05). Grup ve cinsiyet etkilesimin viicut yag yiizdesi ve toplam
vicut suyu ylzdesi parametrelerinde etkisi anlamli oldugu (p<0,05), prooksidan
parametrelerden ROS (RFU), TBARS (nmol/mL) parametrelerinde anlamli olmadigi
belirlenmistir (p>0,05). Antioksidan parametrelerinin tiimiinde ise (FRAP (umol/L),
SOD (U/mL), GSHPx (nmol/mL/dk), Total SH (umol/L)) grup, zaman, yas ve cinsiyet
etkilesimi olmamustir (P<0.05). Bu b6limde yapilan arastirmanin sonuglari, literatiirde

bu alanda yapilmis calismalar 1s181nda tartisilacaktir.

Yiiksek siddetli aralikli antrenmanlarin literatiir incelemesi sonucunda zaman
tasarruflu bir antrenman modeli olmasi ile birlikte yag yakimi tizerine olumlu etkisinin
oldugu saptanmistir. Ancak HIIT ile ilgili ¢alismalar genellikle yetigkinler iizerinde
yapilmistir (Alahmadi ve ark., 2014; Fisher ve ark., 2015; Smith-Ryan ve ark., 2015).
HIIT’in son zamanlarda popiiler bir antrenman modeli olmas1 nedeniyle bu konuda
yapilan ¢aligmalar artmaktadir. Buna ragmen adolesanlar iizerinde yapilan ¢aligmalar

sinirlidir. HIIT in adSlesanlar lizerindeki etkileri ile ilgili caligsmalarin sinirli olmasi ve
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saglikl1 bir yetigkinlige gegiste adolesan donemin dnemi bu arastirmanin yapilmasinda
temel ihtiyag¢ olarak goriilmistiir. Bu arastirma ile metabolik ve kardiyovaskiler
hastaliklarin ilk sinyallerinin ortaya ¢iktig1 adélesan donemde HIIT in antropometrik
ve vicut kompozisyonu, metabolik belirtecler, oksidatif stres belirtecleri, yiksek
siddetli egzersizde antioksidan savunma sistemleri, obezite kaynakli artmis yag doku
ile birlikte inflamasyon belirtegleri tzerine etkisi ortaya konulmak istenmistir. Bu
aragtirmadan elde edilen bulgular antropometrik 6lcim ve vicut kompozisyonu
sonuglari, metabolik, inflamasyon ve oksidatif stres belirtegleri ve bulgularin birbiri

ile iligkisi olarak dort baslik altinda yorumlanip tartisilacaktir.

7.1. Antropometrik Ol¢iim ve Viicut Kompozisyonu Sonuclarmin Tartisiimasi

Arastirmamizda obez addlesanlarda 12 haftalik HIIT antrenman protokoliiniin
antropometrik olgtimler (boy, viicut agirligi, beden kiitle indeksi, bel ¢evresi, kal¢a
cevresi, bel/kalga orani) ve viicut kompozisyonu (viicut yag ylizdesi, viicut yag kiitlesi,
viicut kas kiitlesi, yagsiz viicut kiitlesi, toplam viicut suyu, toplam viicut suyu yiizdesi)

Uzerindeki etkileri bu baslik altinda tartisilacaktir.

Insan yasaminda biiyiime atilimi1 bebeklik doneminden sonra adélesan dénem
de olup c¢ocukluktan yetiskinlige dogru boy ve viicut agirliginda hem niceliksel hem
de gozle goriilebilir fiziksel bir artis meydana gelir. 0-18 Yas ¢ocuk ve addlesanlarda
biiylime egrileri erkek adolesanlar i¢in %50 ortalama persentil degeri 169.1 cm, %751
173.4 cm; kiz addlesanlar i¢in %50 ortalama persentil degeri 159.8 cm, %75°1 163.3

cm olarak hesaplanmistir (Oztirk ve ark., 2011).

Caligmamiza katilan goniillillerin yas ortalamasi1 14-16 (15.37£1.00) yas
araliginda olup HIT grubumuzun boy ortalamasi 167.25+8.75 cm, kontrol
grubumuzun boy ortalamasi 170.56+8.8 c¢m olarak ortalamasi saptanmistir. Bu
bulguya gére yas ve boy ortalamasi, Oztiirk ve arkadaglarmin (2011) persentil
degerleri standartlarina uymaktadir. Antrenman ve kontrol gruplar1 arasinda yaslari ve

cinsiyetleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0.05).

Boy icin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu (p=0.043),

modelde sadece zaman degiskeninin etkisinin anlamli oldugu saptanmistir (p=0.014).
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Modelde grup * zaman etkilesiminin anlamli olmamasi gruplarda zaman igerisinde
boyda gozlenen degisimler bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi
anlamima gelmektedir. Zamanin etkisi incelendiginde ise gruptan bagimsiz olarak,
ikinci Olgiim degerlerinin ilk Ol¢iim degerlerinden daha biiyiik/yiiksek oldugu
saptanmistir. Bu sonug biiyiime doneminde olan ad6lesanlarin boy uzamasinin devam

ettigi seklinde yorumlanabilir.

Dias ve arkadaslar1 (2018), obez ¢ocuk ve addlesanlarda (n=99, 7-16 yas
aralig1) HIIT protokoliiniin etkilerini aragtirmiglardir. Buna gore katilimcilar 12 hafta
boyunca HIIT, orta siddetli devamli antrenman (MICT) ve beslenme 6nerileri verilen
3 grubun 6n test- son test sonuglarina gore gruplar arasinda boy yiiksekligi esit olarak
artmistir (P=0.839). Arastirmamiz da HIIT ve kontrol gruplarinda 6n test-son test
sonuglarina iliskin olarak boy parametresi iizerinde fark ortalamasi 0.31 (-0.01, 0.63),
kontrol grubunda ise 0.13 (-0.06, 0.31)’dir. Buna gore arastirmamizda Dias ve
arkadaglarinin ortaya koydugu gibi katilimcilarin hem HIIT hem de kontrol
gruplarinda olmak iizere boy yiiksekliklerinde gelisimsel (zaman etkisi) dogrultuda bir
artis (p=0.014) olmustur.

Buchan ve arkadaslar1 (2011) ad6lesanlarda 7 haftalik HIIT ve submaksimal
egzersiz uygulamalarini karsilastirmali olarak inceledikleri arastirmaya gore hem
egzersiz grubunun hem de kontrol grubunun boy uzunlugu zamanla artmistir.
Adolesan donem agisindan istatiksel olarak boy ve zaman degiskenin etkisini ortaya

koyan bu caligma aragtirmamizin sonuglarini destekler niteliktedir.

Kayihan ve Ers6z (2009) yaptiklar1 ¢alismada ad6lesanlarda (16.44 + 1.12 yil)
VYY ve BKi’ni belirlemek icin cesitli 6lcim (BKI, BiA, Skinfolds) yontemlerinin
sonuglarini karsilastirarak korelasyonunu incelemislerdir. Buna gore biyoelektriksel
impedans analiz (BIA) cihazinin kullanilmas: obezite tanisinda degerli bir yéntem
oldugunu ortaya koymuslardir. Arastirmamizda bu dogrultuda Tanita SC 330 MA

biyoelektriksel impedans analizi kullanilmistir.

Aragtirmamizda BIA ile elde ettigimiz sonuglara gore; HIIT antrenman
grubumuzda viicut agirliginin ilk 6l¢iim (92.05+12.62), son o6l¢iim (90.73+13.5)
verilerinden elde edilen fark ortalamasi -1.33 (-2.66, 0.01) kg olarak bulunmustur.
BKI; ilk 6lgim (32.81+2.71), son 6lciim (32.19+3.04) verilerinden elde edilen fark
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ortalamasit -0.62 (-1.1, -0.13) olarak bulunmustur. Yapilan degerlendirmeler
sonucunda 12 haftalik HIIT uygulamamizin viicut agirligi ve BKI degiskenlerinde
azalma sagladigi; ancak bu degisikliklerin istatistiksel olarak anlamli olmadigi
saptanmistir (p>0.05). Arastirmamizda ad6lesan donem gibi biiyiimenin hizli oldugu
bir surecten kaynakli olarak yasa bagli degiskenlik nedeniyle viicut kompozisyonu
sonuclar1 etkilenmis olabilir (Barranco-Ruiz ve ark., 2017; Deli ve ark., 2017). Ayrica
arastirmamizin 6rneklem gruplari cinsiyete bagli degiskenliklerden etkilenmis olabilir;
clinkii bazi1 arastirmalara gore hem insanlarda hem hayvanlarda cinsiyet degiskenligi
egzersizin sonuglarini etkiledigi sonucuna varilmistir (Posa ve ark., 2013; Pepe ve ark.,
2009; Wiecek ve ark., 2017). Arastirmamizda her iki cinsiyette gruplara dahil
edilmistir. Gruplarimiz farkli cinsiyetlerden olusturulmasina ragmen cinsiyet * zaman
etkilesiminin viicut yag yiizdesi ve toplam viicut suyu ylizdesi {iizerine etkisinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (sirasiyla, p=0.009, p=0.013). Bununla
birlikte HIIT in farkli siddet (%100 HRmax), farkli antrenman formlarinda (sprint kosu,
mekik kosusu, Tabata) uygulanmasi gibi bir¢cok etkenin viicut kompozisyonu

degerlerinin azaltilmasinda etkili olacagi diistiniilmiistiir.

Asagida farkli cinsiyetler ve farkli yas gruplarinda uygulanmig HIIT
sonuglarinin bulundugu ¢alismalara yer verilmistir (Gillen ve ark., 2013; Khammassi
ve ark., 2018; Fisher ve ark., 2015; Allen ve ark., 2017; Racil ve ark., 2016). Bizim
calismamiza paralel olarak viicut kiitlesinde degisim ortaya koymayan c¢alismalar da
bulunmaktadir (Fisher ve ark., 2015; Gillen ve ark., 2013; Dias ve ark., 2018; Keating
ve ark., 2014).

Alizadeh ve Safarzade (2019), iki gruba ayrilmis toplam 20 obez addlesan
erkekten (yas ortalamasi: 18.0 + 1.5, viicut agirhgr: 81.8 + 4.3kg, BKI: 27.6 + 0.8
kg/mz) bir gruba 3 gun/haftadax6 hafta HIIT (n=10) %90-95 HRmax araliginda mekik
kosusu uygulamiglardir. HIIT ve kontrol gruplarinin karsilagtirmali sonuglarina gore,
viicut agirlig1 (p = 0.011), BKi (p = 0.018) ve VYY (p = 0.023) sonuglar1, HIIT grubu
icin On test-son test karsilastirmasinda anlamli bir etki ortaya koymustur. HIIT
grubunda viicut agirhigi (p=0.001), BKi (p=0.002) ve VY'Y (p=0.007) kontrol grubuna
gbre anlamli olarak azalmistir. Bu ¢alismanin sonuglarina gore, HIIT'e yanit olarak

viicut agirhigl, BKI ve VYY azalmistir.
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Asir1 kilolu ve obez kadinlar (BK1: 29 + 6 kg/mz, 27 + 8 yas) bisiklet ile %90
HRmax’1 (10x60 sn yiiklenme, 60 sn dinlenme araliginda) 3 giin/haftadax6 hafta HIIT
protokolii uygulamistir. Dual energy X-ray (DEXA) ile yapilan dlglimlerde viicut
kitlesinde (kg) degisim bulunmamistir (P > 0.05). Tiim viicut seviyelerinin yani1 sira
karm ve bacak bolgesi yag yiizdesinde diisiis saptanirken (zamanin ana etkisi P <0.05),
bacak bolgesinde yagsiz kiitle artmigtir (P < 0.05). Karin bolgesindeki adipoz dokuda
yag ylizdesi azalmasi ile insiilin degerindeki azalma arasinda korelasyon bulunmasina

ragmen insulin hassasiyetinde degisme goriilmemistir (Gillen ve ark., 2013).

Heydari ve arkadaslar1 (2012), 3 gin/haftadax12 hafta geng asir1 kilolu
erkeklerde yaptigi calismada %80-90 HRmax ile HIT (n=25) uygularken, kontrol
grubunun (n=21) hig bir egzersize katilmamasi saglanmistir. Toplam viicut kiitlesinde
azalma saglanirken, VYK’de anlamli azalma saptanmistir. Yagsiz viicut kiitlesinde
artis kaydedilmistir. Antrenman grubunda ilk 6 haftada viicut kiitlesi ve BKI’de bir
degisiklik gozlenmemistir. 9. haftadan sonra viicut kiitlesi (P <0.005) ve BKI (P
<0.005) 6nemli 6lgiide azalma meydana gelmistir. Egzersizler kontrollere kiyasla 1.5
kg (P <0.005) onemli kilo kayb1 ve toplam 2 kg yag kiitlesinde 6nemli bir azalma (P
<0.001) ile karsilastirilmistir. Karin ve gévde yaglanmasi da egzersiz grubunda énemli
Olciide 0.1 kg (P <0.05) ve 1.5 kg (P <0.001) azalmistir. Ayrica egzersiz grubunda 12
haftalik HIIT'den sonra viseral yagda belirgin bir azalma (P <0.01) ile %17 azalirken,

ilk alt1 hafta sonunda bile bel ¢evresinde belirgin bir azalma (P <0.001) bulunmustur.

Heydari ve arkadaglar1 (2012), 12 haftalik HIIT sonrasinda bacak (0.4 kg) ve
govde (0.7 kg) bolgelerinde yagsiz kiitle artisi saptarken, Gillen ve arkadaslari; sadece
6 haftada bacak yagsiz kiitlesinde (0.3 kg) benzer bir artis saglamistir. Her ikiside
abdominal yaglanmada azalma saptamislardir. Bununla birlikte Gillen ve ark., 6
haftalik HIIT’de viicut kiitlesinde (kg) degisim saptamazken, Heydari ve ark.; 9.
haftadan sonra viicut kiitlesi (P <0.005) ve BKi’de énemli l¢iide azalma bulmuslardir.
Bu ¢alismalarda viicut kompozisyonu degerlerinin farkli sonuglar vermesi antrenman
gruplarini olusturan popiilasyonun BKI degerlerindeki farkliliklar ile de agiklanabilir.
Gillen ve arkadaglarinin arastirmasinda grubun obezitesi olan bir popiilasyon olmasi

bizim aragtirma grubumuz ve popiilasyonumuzun 6zellikleri ile benzerdir.
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Ote yandan Alizadeh ve Safarzade (2019) obez adélesanlarda uyguladigi HIIT
protokolili bizim arastirmamizin yiiklenme siddeti ile benzer olmasina ve daha kisa
sureli (6 hafta) planlanmasina ragmen viicut agirligi (p = 0.011), BKI (p = 0.018) ve
viicut yag yiizdesi (p = 0.023) anlamli 6l¢iide azaltmistir. Arastirmamizdan farklt
olarak HIIT protokoliiniin mekik kosusu formunu uygulamislardir. Bu sonug¢ Maillard
ve arkadaglarmin (2017); HIIT antrenman modelinde kosma ve bisiklete binme
formlarinin karsilastirilmast sonucu kosmanin toplam ve viseral yag dokularin
azaltmada, viicut kompozisyonunu (BKI, VYY) iyilestirmede daha etkili oldugu savini
destekler niteliktedir.

Arastirmamizda viicut kiitlesinde ve viicut yag kiitlesinde azalma saglanmasina
ragmen bu sonuglarin istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamis olmasi uygulanan
antrenman programinin siresinin (Trapp ve ark., 2008) daha kisa (12 hafta)

olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Trapp ve arkadaslar1 (2008), HIIT antrenman (n=15), sabit yiiklenme hizh
antrenman (n=15) ve kontrol grubu (n=15) olmak tlizere 45 gen¢ kadin (yas ortalamasi
20.2 + 2.0 yil, BKI 23,2 + 2.0 kg/ m?) katilimcinin insiilin ve viicut yag kaybini
incelemislerdir. HIIT grubu (8 sn sprint yiiklenme - 12 sn aktif dinlenme , 60 tekrarla
20 dk Monark bisiklet ergometresi ile bu protokolii 15 hafta ( 3 kez/ haftada) boyunca
uygulamuglardir. Sabit yiiklenme grubu bisiklet ergometresi ile (60% VO, peak) 40 dk
bir birim antrenmani haftada 3 kez, 15 hafta boyunca uygulamustir. Iki grupta da KAH
diismesi durumunda 0,5 kg yiik ile direncin artmasi saglanmistir. Kontrol grubunun
egzersiz yapmamasi saglanmistir. Hem HIIT, hem sabit ylklenme grubunda
kardiyovaskiiler gelisim gozlenmistir. Kontrol ve sabit yiiklenme grubunda viicut
kiitlesinde 6nemli bir degisim saptanmamustir. HIIT grubunda kontrol grubuna kiyasla
toplam vicut kitlesinde (p<0.01) belirgin bir azalma elde edilmistir. Diger iki gruba
karsilagtirildiginda HIIT grubunda (2.5+0.83 kg) VYK’inde (p<0.05) anlamli bir
azalma kaydedilmistir. Bu calismalar1 goéz oniine alarak HIIT uygulamasi uzun
donemli olarak planlandiginda obez adolesanlar {izerinde ki etkileri daha olumlu

sonuglar verecegi diistiniilmektedir.

Buchan ve arkadaglar1 (2011) adélesanlarda HIIT protokolii ve orta siddetli

egzersizin  vicut kompozisyonu, inflamasyon belirtecleri Uzerine etkisini
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incelemislerdir. Bu ¢alismaya gore 47 erkek, 10 kiz addlesan katilimci (16.4 + 0.7 yas
ortalamasi); HIIT grubu (15 erkek, 2 kiz), orta siddetli egzersiz grubu (12 erkek, 4 kiz)
ve kontrol grubu (20 erkek, 4 kiz) olarak {i¢ gruba ayrilmistir. Aragtirma da egzersiz
uygulamalar1 haftada 3 giin, 7 hafta olarak uygulanmistir. HIIT protokoli maksimal
sprint formda mekik kosusu (30 sn yiiklenme, 30 sn dinlenme/ 3 tekrar) olarak
planlanmistir. Orta siddetli egzersiz grubu, uygulamayr %70 VOamax siddette
gerceklestirmistir. Arastirma sonunda gruplarda 6n ve son test 6lctimlerine gore BKI
ve VYY azalmis; ancak gruplar arasinda farklilik gostermemistir. Calismamizda da
vicut kompozisyonunda degisimin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir
(p>0.05). Benzer olarak arastirmamizda farkli cinsiyetlerde gruplarin olusturulmasi ve
adolesan popiilasyon olmasina ragmen VY'Y anlamli azalma kaydedilmistir. Cinsiyet
* zaman etkilesiminin VYY lizerine etkisinin istatistiksel olarak anlamli oldugu

saptanmustir (p=0.009).

Racil ve arkadaslar1 (2016), 21 obez addlesan kiz katilime1 (yag=15,7 + 0,9 y1l;
BKI-Z-puan=3,5 + 0,5; % VYY = 40,0 + 1,5); HIT (n=7), MIIT (n=7), kontrol (n=7)
olarak ii¢ gruba ayrilmistir. Haftada 3 kerex12 hafta uygulanan kosu programi (15 sn
yuklenme, 15 sn aktif dinlenme) HIT (%100 HRmax), MIT (%80 HRmax)
antrenmanlar1 karsilastirilmistir. Buna gore her iki antrenman grubuda kontrol grubu
ile karsilastirldiginda viicut kompozisyonunda (viicut kiitlesi, BKi (p< 0.05), VYY
(p<0.01) ve kardiyovaskiiler saglik tizerinde olumlu etkiler saglamistir. Arastirmacilar
VYY azalmasini egzersizin siiresi ve yogunlugu ile iliskilendirmislerdir. VY'Y 'nin her
iki antrenman grubunda da azalmasi Buchan ve arkadaslarinin (2011) sonuglar1 ile
uyumludur. Racil ve arkadaslarinin HIIT uygulama suresi (12 hafta) ¢alismamiz ile
aynt olmasina ragmen viicut kompozisyonu {lizerine anlamli degisiklikler elde
etmislerdir. Calismamizdan farkli olarak anlamli azalma elde etmelerinin nedeni
uyguladiklar1 HIIT protokoliiniin siddetinin %100 HRmax olmasindan kaynaklanabilir.
Ote yandan bu arastirmanimn sadece kiz addlesanlarda yapilmasi arastirmanin viicut

kompozisyonu (viicut kiitlesi, BKI, VYY) ile ilgili sonuclarini etkilemis olabilir.

Dias ve arkadaslar1 (2018), HIIT in obez ¢ocuk ve adblesanlarda (n =99, 7-16
yas araligi) kardiyometabolik, abdominal yag dokusu ve viicut kKompozisyonu Uzerine

etkilerini inceledigi arastirmada katilimcilar1 3 gruba ayirmuslardir. Buna gore;

beslenme tedavisi destekli HIIT (n=33, 4x4, %85-95 HRmax setler, 3 dk %50-70
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HRmax aktif dinlenme, 3 kere/ haftada) ve beslenme tedavisi destekli MICT (n=32, 44
dk %60-70 HRmax, 3 kere/ haftada) ve sadece beslenme tedavisi verilen 3. grup (n=34)
olarak 12 hafta boyunca uygulama yapmislardir. Kardiyorespiratdr saglik {izerine
HIIT’in MICT e gore 6nemli 6l¢iide daha etkili oldugunu (EMD 3.6 mL/kg/min, 95%
Cl 1.1-6.0, P = 0.004) ancak; agirlik, VYY, yag kiitlesi, VYK, BKI veya BMI z-skoru
tizerinde anlamli etkisinin olmadigin1 ortaya koymuslardir. Literatiir yetigkinlerde
abdominal yag dokusunun, 6zellikle de viseral depolarin azaltilmasi i¢in daha yiiksek
siddetli antrenmanlarin etkili oldugunu desteklese de (Irving ve ark., 2008), obez
adolesanlarda 12 haftalik bir HIIT protokoliiniin, MICT veya beslenme tavsiyesine
gore adipoz dokuyu ve viicut yag kiitlesini azaltmada daha etkili bir yontem olmadigini
belirtmiglerdir. Keating ve arkadaslar1 (2014), obez ve asir1 kilolu yetiskinlere
uyguladig1 12 haftalik HIIT antrenmaninin viicut yagi lizerinde anlamli bir etkisi
olmadigint belirtmis; ancak Gillen ve arkadaslar1 (2013) 6 haftalik bir HIIT
protokollnin bile obez yetiskinlerin viicut kompozisyonu iizerinde olumlu etkisi
oldugunu savunmuslardir. Arastirma sonuc¢larimiz Dias ve arkadaslar1 (2018) ve
Keating ve arkadaglar1 (2014)’nin bulgular ile benzer sekilde HIIT antrenmanlarinin

vicut kompozisyonu lzerinde etkisinin kisitli oldugu yoniindedir.

Khammassi ve arkadaslar1 (2018), asir1 kilolu / obez erkek (BKI= 29.2+2.3
kg/m?, yas ortalamasi=19.4+1.1) 20 geng erkek (HIIT n=10, kontrol n=10) ile 12 hafta
uyguladiklar1 antrenman programinin son test sonucuna gore kontrol grubu ile
karsilastirildiginda; HIIT grubunda viicut agirhigr (-3.9+ 3.2, P>0.01), BKI (-1.2+1,
P<0.01), VYY % (-1.6£1.3, P<0.05) ve bel cevresi dl¢limlerinde (-5+3.6, P<0.01)
onemli gelisim gostermistir. Maksimal aerobik hiz ve VOomax degerlerinde anlamli bir
degisiklik gbzlenmemistir; ancak HIIT grubunda kontrol grubuna gére 6nemli farklilik
oldugu bildirilmistir. MAH, VO2max ve baslangi¢ viicut agirlig: arasinda pozitif iliski
bulmuslardir. Ik 6l¢iimlerdeki BKI, viicut agirligi ve BKI ile negative korelasyon
gostermistir. Obez erkekler (29.5+3.3kg/m2) antrenman grubunda ikinci élglimde elde
edilen bel c¢evresi degerlerinin ilk Ol¢iimde edilen degerlerden daha diisiik/kiiclik
oldugu saptanirken (p<0.001), kontrol grubunda ayni siirecte gdzlenen degisim

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0.379).

Fisher ve arkadaslar1 (2015), sedanter obez gen¢ erkekler (20+1.5 yas) ile
yaptiklar1 arastirmada 6 haftalik HIIT (n=15) ve orta siddetli siirekli (n=13) antrenman
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protokoliinin vicut kompozisyonu, insilin direnci, kan lipitleri Gzerine etkisini
karsilastirmali olarak incelemislerdir. HIIT protokolii (30sn ylklenmex4 tekrar- 4 dk
dinlenme) haftada 3 kez olarak %85 siddette bisiklet ergometresi ile uygulanirken, orta
siddetli egzersiz grubu %55-65 siddetinde haftada 5 giin olarak 45-60 dk bisiklet
ergometresi protokolii uygulamistir. Calismada egzersizler sonrasinda iki grupta da
VYY oranlarinda 6nemli azalma gerceklesirken HIIT katilimcilarinin VY'Y orani, orta
siddetli egzersiz grubuna gore daha fazla oldugu bildirilmistir. Bununla birlikte diger
vicut kompozisyonu parametrelerinde hicbir fark gozlenmemistir.  Viicut
kompozisyonu parametrelerinde ortaya konan farkli sonuglar uygulanan HIIT
protokollerinin  yiiklenme siddeti ve uygulama siiresindeki farkliliklardan

kaynaklandig1 diisiincesindeyiz.

Camacho-Cardenosa ve arkadasglar1 (2016), 35 addlesan (19 erkek- 16 kiz) ile
HIIT’in viicut yag kiitle parametrelerine etkisini incelemislerdir. Buna gore HIIT (n
=18) ve orta siddetli devamli antrenman (n =17) grubu olarak ikiye ayrilan katilimcilar
3 kezx8 hafta olarak 24 birim antrenman uygulamislardir. Okul temelli olarak
uygulanan arastirma; HIIT’in sprint kosu formu (4-6) olup 20 m bir mesafe 20 sn
maksimum eforla anaerobik diizeyde olacak sekilde planlanmigtir. 3x20 sn yiiklenme
ve aralarda 20 sn dinlenme olarak 3 setten, 6 sete arttirilarak uygulanmistir. Orta
siddetli devamli antrenman grubu ayni setleri HRmax % 65-75 seklinde kosmustur.
Viicut yag parametrelerini inceleyen bu ¢alisma total viicut yag kiitlesi, govde yag
kiitlesi, sol ve sag bacak kiitlesi lizerinde durmustur. Buna gore ; total VYK ve govde
yag kitlesi 8 hafta sonunda submaksimal aerobik egzersiz grubunda énemli 6lglide
ylikselirken, HIIT grubunda yag parametrelerinde bir iyilesme olmamakla beraber
artisda olmamustir. Tjonna ve arkadaslar1 (2009), 12 hafta boyunca HIIT
uygulamasinda VYK ve diger viicut kompozisyonu parametrelerinde 6nemli
gelismeler kaydetmesine ragmen Camacho-Cardenosa ve arkadaglarinin (2016) bu
calismasinda sadece mevcut durum korunmus ancak azalma kaydedilmemistir. Obez
cocuk ve adolesanlarda HIIT in etkilerini inceleyen Racil ve arkadaslar1 (2013), De
Araujo ve arkadaslar1 (2012) yag parametreleri, BKI ve viicut kompozisyonunda etkili
oldugunu belirtmislerdir. Camacho-Cardenosa ve arkadaslarmin (2016) elde ettigi
bulgular Buchan ve ark. (2011; 2013) addlesanlar iizerinde yaptiklart HIIT

caligmalarinin sonuglarini destekler niteliktedir.
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Mohamadhasani ve Esfandyarinezhad (2016), 35 obez addlesan erkek (yas
ortalamast 15.5 + 0.69 yil, BKi 28.72 + 2.20 kg/m?) génulltyu HIIT, dayaniklik
antrenman ve kontrol olmak {izere 3 gruba ayirmistir. 3 kezx8 hafta boyunca HIIT
grubu: %90-95 HRmax (4-7set) 30 sn kosu, %50-55 HRmax ile 2 dk aktif dinlenme;
dayaniklilik egzersiz grubu: %65-85 HRmax ile 25-40 dk kosu uygulamistir.
Antrenman; VY'Y, BKI ve bel / kalga oran1 gibi antropometrik dl¢iimlerin sonuglarinda
onemli 6l¢iide pozitif etki saglamistir (P <0.05). Bu nedenle, obez addlesanlarda viicut
kompozisyonunun iyilestirilmesinde dayaniklilik antrenmanlarinin HIIT'den daha
etkili oldugunu belirtmislerdir. Bu sonug Irving ve arkadaslarinin (2008), obez
adolesanlarda 12 haftalik bir HIIT protokoliiniin, MICT veya beslenme tavsiyesine
gore adipoz dokuyu ve viicut yag kiitlesini azaltmada daha etkili bir yontem olmadigi

yoniindeki arastirmasi ile 6rtiismektedir.

Keating ve arkadaglar1 (2017), HIIT ve submaksimal devamli egzersizlerin
vicut adipozitesi Uzerine etkilerini inceledikleri meta-analize gore viicut agirlig
yonetimi icin egzersizin dizenli ve uzun vadeli olmasi gerektigini, kisa siireli bile olsa
yliksek siddette uygulanmadik¢a klinik olarak anlamli yag kaybinin miimkiin
olmayacagini belirtmislerdir. HIIT in endokrin bir organ olan adipoz dokunun lipoliz
oranlari ile iligkili olmasina ragmen, kisa sureli yuklenme ve dinlenmeler nedeniyle
serbest yag asidi oksidasyonu saglamayacagini belirtmislerdir. Akut HIIT protokolu
sonuglarindan yola ¢ikarak katekolaminleri (epinefrin ve norepinefrin), biiylime
hormonunu arttirdigini; ancak bu durumun lipolizi uyarmasina ragmen yag
oksidasyonunu, yag kaybimi desteklemedigini istatiksel olarak ortaya koymuslardir.
HIIT’in yag dokudan daha ¢ok kas glikojeni ve karbonhidrat metabolizmasi lizerinde
etkili bir potansiyele sahip oldugunu; ancak adipoz doku iizerinde etkisinin uzun
donemde ortaya cikabilecegini belirtmislerdir. (Trapp ve ark., 2007; Williams ve ark.,
2013; Malatesta ve ark., 2009; Keating ve ark., 2017).

Bu baglamda HIIT’in uzun dénemli etkileri agisindan adipoz doku, lipid profili
ve viicut kompozisyonu Uzerine etkilerini ortaya koyan ¢aligmalardan biri de Koubaa
ve arkadaslarinin (2013) aragtirmasidir. 29 obez addlesan (13 + 08 yas, 1.62 £ 0.08 m
boy, 81.2 £ 13.7 kg ortalamasi); yas, boy, kilo (obezite) a¢isindan benzer 6zellikte iki
submaksimal egzersiz (n=15) ve HIIT (n=14) olarak iki gruba ayrilarak 3 kezx12 hafta

boyunca toplamda 36 birim antrenman uygulamislardir. Orta siddetli devamli
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antrenman grubuna %60-70 VOzmax siddetinde submaksimal diizeyde, VO2 max %60
(ilk 4 hafta), VO2 max %65 (ikinci 4 hafta), VO2 max %70 (son 4 hafta) olarak siddeti ve
stiresi arttirilan bir program ile 30-40 dk siireli kosu, HIIT grubuna ise, VO2 max %80
siddetinde 4 haftada bir %5 siddetinde artan bir kosu protokoll uygulanmistir. 12 hafta
sonunda elde edilen istatiksel verilere gore obez adtlesanlarda HIIT, viicut agirligi ve
VYK kayb1 (agirlik (kg) = 81.1 + 13.8'e kars1 79.1 + 13.3 ve yag kiitlesi=33.8 £ 6.7'ye
karst 31.8 + 7.1) iizerine etkili bulunmustur. Ayrica antropometrik ol¢iimlerde iki
grupta da iyilesme kaydedilmistir. Viicut kompozisyonu agisindan; viicut agirligr (-
2.0+ 0.5 kg, p <0.05), BKI (- 1.2 + 0.4 kg.m?, p <0.05), VYK (- 2.0 + 0.5 kg, p <0.05)
anlamli azalma saglamistir. Yagsiz viicut kiitlesinde degisim saptanmamistir. Bel
cevresinde orta siddetli devamli egzersizde (5.8 + 3.7cm, p <0.01), HIT igin (-1.9 =
5.4 cm, p=0.06) oraninda azalma oldugu ortaya konmustur. Bu ¢alismada -6 cm yakin
bel ¢evresinde 6nemli bir azalma olmasi HIIT’in obezitede metabolik sendrom ve

inflamasyon (zerine etkisinin incelenmesi agisindan elzemdir.

Arastirmamizda bel ¢evresi i¢in elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli
oldugu (p<0.001), modelde grup ve zaman degiskenlerinin ana etkilerinin ve grup *
zaman etkilesiminin etkisinin anlamli oldugu saptanmistir (sirasiyla, p=0.004,
p=0.004, p<0.001). Modelde grup * zaman etkilesiminin anlamli olmasi gruplarda
zaman igerisinde bel ¢evresinde gozlenen degisimler bakimindan istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu (p<0.001) anlamina gelmektedir. Antrenman grubunda ikinci
Olctimde elde edilen bel cevresi degerlerinin ilk 6l¢iimde edilen degerlerden daha
disiik/kiigiik oldugu saptanirken (p<0.001), kontrol grubunda ayni siirecte goézlenen
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0.379). Sonu¢ olarak
calismamizda HIIT grubunda bel ¢evresi i¢in (6n test:102+8.9; son test: 95.88+9.2;
fark: -6.13 (-8.78, -3.47) p=0.004) -6 cm yakin bel ¢evresinde 6nemli bir azalma
saptanmistir. Bu sonu¢ Koubaa ve arkadaslarinin (2013) obez addlesanlar ile yaptiklar

12 haftalik HIIT ¢alismasinin sonugclar ile ortiismektedir.

Dizenli egzersiz uygulamasinin 6niindeki engellerden biri olarak zaman
eksikligi olarak bildirilmektedir (Burgess ve ark., 2017). HIIT antrenman modeli viicut
kompozisyonu iyilestirmede zaman tasarruflu etkili bir modeldir. Karmn ve viseral yag
dokunun azaltilmasinda HIIT antrenman protokoliiniin anlamli bir etkisi vardir

(Heydari ve ark., 2012). Arastirmamizda VYY, bel cevresi, bel/kalga oraninda
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istatiksel olarak azalma Heydari ve arkadaslarinin karin ve viseral yag dokunun

azalmasi agisindan elde ettikleri sonucu desteklemektedir.

Allen ve arkadaslar1 (2017), sedanter yetigkinleri (49.2 £+ 6.1 yas) HIIT (n =
20), uzun siireli aralikli sprint (n = 21), kontrol grubu (n = 14) olmak {izere rastgele ii¢
gruba ayrarak egzersizin inflamasyon belirteclerine etkisini incelemistir. 9 Hafta
boyunca iki egzersiz grubu (iki farkli HIT protokolii) bisiklet ergometresi ile
uygulama yaparken, kontrol grubunun hicbirsey yapmamasi saglanmistir. Her iki
antrenman modeli kontrol grubuna kiyasla aerobik kapasiteyi arttirmistir. HIIT
antrenman grubunda bel cevresi, bel/kal¢a oranini 6nemli 6lgiide azaltmistir. Bel
cevresi i¢in, anlamli bir grup x zaman etkilesimi (p = 0,042) ve zaman i¢in anlamli ana
etki (p = 0,026) kaydedilmistir. Bel/kalga oranmi i¢in anlamli bir grup x zaman
etkilesimi (p = 0,003) ve zaman i¢in anlamli bir ana etki (p = 0,009) ortaya konmus;
ancak mutlak degisiklik kontrol grubuna kiyasla sadece HIIT grubunda anlamli (p =
0.005) bulunmustur. Ayrica BKI, viicut kiitlesi, kalga gevresi i¢in dnemli bir degisiklik
kaydedilmemisken anlamli bir grup X zaman etkilesimi veya zamanin ana etkisi de
goriilmemistir (p> 0.05). Antropometrik Slgiimler agisindan bu c¢alismada HIIT
gruplarinda kontrol grubuna gore kalca ¢evresinde hicbir degisiklik saptanmamasina
ragmen, bel ¢evresi ve bel/kal¢a oraninda daha fazla azalma bulunmustur. Bizim
aragtirmada uygulanan GLMM modeli sonuglarina gore, grup ve zaman etkilesimin
bel ve kalca cevresi degerlerindeki, grup ve cinsiyet etkilesimin viicut yag yiizdesi ve
toplam vicut suyu yuzdesi paremetrelerindeki etkisinin anlamli oldugu (p<0,05)
ortaya konmustur. Bu sonu¢ Allen ve arkadaslarinin ¢alismasi ile paralel olarak HIIT
protokollerinin ~ viicut kompozisyonu parametrelerinden  ziyade Oncelikle

antropometrik 6lcuimlerde bir etki sagladig: seklinde yorumlanabilir.

Wewege ve arkadaslarinin (2017), asir1 kilolu ve obez yetiskinlerde HIIT ve
MICT antrenman modellerinin kilo yonetimi ve viicut kompozisyonu tzerine etkilerini
inceleyen bir meta analiz ¢alismasi sonucu bu goriisiimiizii desteklemektedir. Bu meta
analiz calismasi sonuglarina gore; HIIT protokollerinde kosu formu ile dizayn edilen
antrenman programlarini, bisiklet ile dizayn edilenlere gore kilo yonetimi ve viicut
kompozisyonu iizerine daha etkilidir. Arastirmacilar her iki yontemde viicut
agirhginda degisiklik saglamasa bile VYK (kg) ve bel ¢evresinde 6nemli iyilesme

sagladigini belirtmislerdir. Bizim arastirmamizda kosu yerine sabit bisiklet tercih
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edilmis olmas1 HIIT antrenmanlarinda bu etkiyi yaratma amacinin yani sira obez
addlesanlar1 sakatlanmalara kars1 da korumaktir. Ote yandan arastirma sonuglarindaki
farkli bulgular HIIT protokellerinin siirelerinden de kaynaklaniyor olabilir. Wewege
ve arkadaslar1 (2017), meta analiz ¢alismalarinda 10 haftadan fazla uygulanan HIIT in
viicut kiitlesinde degisiklik olmamasina ragmen VYK ~ 2 kg ve bel gevresini ~ 3 cm
azalttigini sonucunu raporlamiglardir. HIIT protokolleri % 40 daha az zaman
gerektirdigi i¢in daha verimli bir yontem oldugunu belirtmislerdir. Ote yandan Whyte
ve arkadaglariin (2010), obez erkeklerde sadece 2 haftalik HIIT (30 sn sprint, 4-6
tekrar) sonrasinda bel ve kalga ¢evresi azalmasi ortaya koymasi HIIT protokoluniin

kisa stireli etkisi olarak kaydedilmistir.

Li ve arkadaslar1 (2018), ratlar lizerinde uzun siireli (8 ay) HIIT’in performans,
vicut kompozisyonu, adipoz doku inflamatuar belirtegleri olan adipositokinler (leptin
ve adiponektin), oksidatif stres ve inflamasyon belirtecleri Gizerindeki kronik etkilerini
arastirmiglardir. Arastirmaya oksidatif stres acisindan yaslilik ile ortaya ¢ikan
sarkopeninin patogenizinde rol oynayan ROS iiretiminin artmis oldugu yash ratlar
dahil edilerek, orta siddetli devamli egzersiz (n=12, %75-80 VO2 max), HIIT (n=12,
%90-95 VO3 max) Ve kontrol (n=12) olmak (zere U¢ gruba ayrilmiglardir. Arastirma
sonunda viicut kompozisyonu agisindan HIIT grubunda kontrol grubuna gére daha
diisiik yag kiitlesi, viicut agirliginda azalma ve yagsiz viicut kiitlesinde yiiksek artis (P
<0.05) kaydedilmistir. Ayrica VY'Y, serum hsCRP ile pozitif bir korelasyon (r = 0.55,
P <0.05) gosterirken yagsiz kiitle yiizdesi, serum leptini ile pozitif bir korelasyon
gostermistir (r = 0.58, P <0.05). Yaslanma ile birlikte viicut kompozisyonunda
olumsuz degisiklikler (sarkopeni) olmasina ragmen uzun dénemli HIIT protokoli
uygulamasinda yasli ratlarda bile yag kiitlesi, yagsiz kiitle yilizdesi, yag-yagsiz kiitle
oran1 acisindan olumlu sonuclar elde edilmistir. Baska calismalarin verileri ile
karsilastirildiginda bu etkinin goriilmesinin nedeni olarak egzersiz siiresinin uzun
donemli olmasi ile ag¢iklamislardir; ancak bu arastirmanin aksine Seldeen ve
arkadaslar1 (2018) ratlar iizerinde 8 haftalik HIIT’in viicut kompozisyonu {iizerine

etkisi olmadigini ileri stirmiislerdir.

Arastirmamizda cinsiyet * zaman etkilesiminin yagsiz viicut Kitlesi Gzerine
etkisinin ise istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte anlamliliga yakin (p<0.150,

p=0.123) oldugu saptanmistir. Cinsiyetin etkisi incelendiginde, gruptan ve zamandan
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bagimsiz olarak, erkeklerin degerlerinin kizlarin degerlerinden daha yuksek/blyuk
oldugu saptanmistir. Antrenman grubunda ©on test-son test sonucuna gore fark
ortalamasi -0.66 (-2.42, 1.09), kontrol grubunda ise -1.61 (-2.66, -0.56) olarak
kaydedilmistir. Heydari ve arkadaslar1 (2012), Gillen ve arkadaglar1 (2013), Li ve
arkadaglar1 (2018) HIIT arastirmalarinda yagsiz viicut kiitlesinde artis bildirilirken,
bizim calisgmamizda ikinci Ol¢lim degerlerinin birinci Ol¢iim degerlerinden daha
disiik/kiigiik oldugu saptanmistir. Koubaa ve arkadaglarinin obez addlesanlar ile
yaptigt HIIT arastirmasinda ise yagsiz viicut kiitlesinde degisim olmadigini

bildirmislerdir.

Sonug olarak HIIT antrenman programlari {izerine yapilan ¢aligmalarda viicut
kompozisyonu ve antropometrik degerlendirme sonuglarindaki farkliliklar, antrenman
protokollerinin periyotlamasi, yiiklenme siiresi ve siddeti, tercih edilen HIIT modeli,
yas ve cinsiyet farkliliklarindan kaynaklaniyor olabilir. Arastirma sonuclarimiz
kullandigimiz antrenman modelinin viicut komposizyonu parametrelerinde bir
iyilesme saglasa dahi bu etkinin istatistiksel olarak anlamli ¢gitkmamasi; ancak bel
cevresi, bel/kalca cevresi orani1 azalmasi ile birlikte HIIT protokolinin metabolik
kazanimlar ve inflamatuar parametreler bakimindan obez addlesanlarda 6nemli bir

model oldugunu ortaya koymaktadir.

7.2. Metabolik Parametrelerin Tartisiimasi

Arastirmamizin bu bashiginda HIIT antrenmanin obezitede etkili olan insilin
mekanizmasi (insulin, glukoz, HOMA-IR), kan lipidleri (total kolesterol, trigliserid,
HDL, LDL), adipoz doku hormonlar1 (adiponektin, leptin) gibi metabolik

parametrelere etkisi diger calismalarin sonuglar ile birlikte tartigilacaktir.

Keating ve arkadaslar1 (2017) viicut agirligt yonetiminde ve yag kaybi
acisindan HIIT’in diizenli ve uzun siireli yapildigi takdirde viicut kompozisyonu
tizerine anlamli etkisi olmasa da metabolik etkilerinin ortaya ¢ikacagini
belirtmiglerdir. HIIT protokoliiniin yag kaybi saglamasi durumunda oncelikle
metabolizma Uzerinde (hormonal faktorlere bagl olarak) etkili olacagini ileri

stirmiiglerdir. Ayrica HIIT’in egzersiz uygulamalar1 sonunda oksidatif kapasite ve
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istah iizerinde de etkili oldugunu bildirmislerdir. HIIT ve diger antrenman modelleri
(orta ve yiiksek siddetli) karsilastirildiginda HIIT’in viicut yag kayb1 ve kiitlesinin
azalmasi acisindan klinik olarak istiin bir model olmadig1 ancak obezite agisindan
kardiyovaskuler olarak 6nemli iyilesmeler sagladigini, viicut yagmin azaltilmasi,
egzersizin lipid metabolizmasi lizerinde terapétik bir etki yaratmasi hedefleniyorsa

mutlaka diyet ve beslenme destegi verilmesi gerektigini 6ne siirmiislerdir.

Obezite enerji alimi-tiiketimi arasindaki dengesizlikten kaynakli ortaya ¢ikan
kronik bir hastalik olmasina ragmen aragtirmamizda herhangi bir beslenme egitimi,
diizenlemesi uygulanmamistir. Son zamanlarda yapilan ¢alismalar gostermektedir ki;
istah diizenlemesinde, HIIT in orta siddetli egzersizlere gore daha etkili oldugu, asir1
kilolu ve obez erkeklerde egzersiz sonrasi HII'T in enerji alim1 ve istah1 biiytik 6lclide
baskiladigini  bildirmislerdir. Bununla birlikte HIIT antrenman protokolii
sonlandirildiktan sonra bile enerji harcanmasinin devam ettigi ortaya konmustur (Sim

ve ark., 2014; Sim ve ark.; 2015).

Sim ve arkadaslarinin (2014; 2015) ileri strdukleri bu sonuglar dogrultusunda
HIIT’in kan glikozu, leptin gibi istah ve enerji alim1 temelli degerler iizerinde etkili
olabilecegi hipotezi kurulmustur. Bu arastirmalardan yola ¢ikarak obez addlesanlarda
sadece HIIT egzersizin etkilerini inceledigimiz arastirmamizin sonuglarina gore;
antrenman grubu On test-son test insilin degeri (U/L) (sirasiyla 24.61+10.07;
14.38+8.14) fark ortalamasi -10.23 (-14.97, -5.49) olarak azalma bulunmustur. Buna
gore antrenman grubunda ikinci 6lglimde elde edilen insiilin degerlerinin ilk 6l¢iimde
elde edilen degerlerden daha diisiik/kiiciik oldugu saptanirken (p<0.001), kontrol
grubunda ayni siiregte gozlenen degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p=0.606). HIIT’in adolesan obezitesinde insiilin degeri {izerinde etkili oldugunu

soyleyebiliriz.

Glukoz (mg/dl) degeri tizerinde ise (sirastyla 103.13+£14.35; 89.06+9.93) fark
ortalamasi -14.06 (-18.21, -9.91) olarak azalma bulunmustur. Antrenman grubunda
ikinci Olgtimde elde edilen glukoz degerlerinin ilk 6l¢iimde elde edilen degerlerden
daha diistik oldugu saptanirken (p<0.001), kontrol grubunda ise ikinci 6l¢iimde elde
edilen glukoz degerlerinin ilk 6lgiimde elde edilen degerlerden daha yiliksek oldugu
saptanmistir (p=0.002). Ayrica katilimcilarin viicut agirligi (0.474) ve bel cevresi
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(0.555) degerlerinde gozlenen degisimler ile glukoz degerlerinde gézlenen degisimler
arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu saptanmistir (sirastyla
r=0.474, p=0.006; r=0.555, p=0.001). Yine bu sonuca gore istatiksel olarak HIIT’in
adolesan obezitesinde bel gevresini 6lcimuni ve kan glukoz degerini azaltmada etkili
bir antrenman modeli oldugunu sdyleyebiliriz. Metabolik iyilesme ve obezite

acisindan kayda deger bir sonuctur.

Insiilin mekanizmasi agisindan diger bir parametre olan HOMA-IR degeri
sirastyla 6.47£3.4; 3.23+2.09 fark ortalamasi -3.23 (-4.73, -1.74) olarak azalma
saptanmuistir. Antrenman grubunda ikinci 6lgimde elde edilen HOMA-IR degerlerinin
ilk 6lgtimde elde edilen degerlerden daha diisiik/kiiciik oldugu saptanirken (p<0.001),
kontrol grubunda ayni siirecte gozlenen degisim istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir  (p=0.214). Gorildigi gibi HIIT’in  obezitede kan glukozu
parametrelerinde istatiksel olarak anlamli bir degisim ve azalma ortaya koymasi

hipotezlerimizi dogrular niteliktedir.

Kalori kisitlamasi olmamasi ve viicut kompozisyonu iizerinde HIIT
uygulamamizin anlamli bir degisim saglamamasina ragmen leptin degeri (ng/ml) 6n
test-son test sonucuna (sirastyla 80.71+9.29; 75.89+6.56) gore fark ortalamasi -4.83 (-
6.57, -3.08) olarak azalma saptanmistir. Modelde grup * zaman etkilesiminin anlamli
olmas1 gruplarda zaman igerisinde leptin degerinde gézlenen degisimler bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu anlamina gelmektedir. Ancak antrenman
grubunda ve kontrol grubunda goézlenen degisimler istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (sirastyla, p=0.118, p=0.804). Fakat antrenman grubunda gozlenen
degisimin kontrol grubundan daha biiyiik oldugu saptanmistir (p<<0.001). Leptinin
adipoz doku kaynakli bir hormon olmasi ve obezitede asir1 artig gostermesi nedeniyle
obezite tedavisinde HIIT ile birlikte kalori kisitlamasina gidilmesinin leptin

seviyelerini azaltmada daha etkili olacagini diisiinmekteyiz.

Racil ve arkadaslarinin (2016) baska bir arastirmasinda; 21 obez addlesan
katilimct ile hem HIIT hem de MIIT antrenman gruplarinda plazma glikozun (p
<0.05), insilin (p <0.01 ve p <0.05; HIT ve MIIT) ve leptin (p <0.01) degerlerinin
azalttig1 ortaya konmustur. HIIT grubunda; glikoz seviyesi (p <0.05), leptin, instlin
ve HOMA-IR (p <0.01); MIIT grubunda glikoz, insilin konsantrasyonu (p <0.05),
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leptin ve HOMA-IR (p <0.01) anlamli diizeyde azalmistir. Egzersiz yogunlugundan
bagimsiz olarak her iki antrenman modeli de leptin duyarliliginda faydal

degisikliklere neden olmustur.

Ryan ve arkadaslarinin (2015), obez erkekler (n=25) ile 3 glin/haftax3 boyunca
yaptig1 arastirmada; birinci grup %90 HRmax (10x1 dk yiklenme, 1 dk dinlenme),
ikinci grup %80-100 HRmax (5%2 dk yuklenme ve 1 dakika dinlenme) siddetinde bir
program uygulamislardir. Her iki grupta da HOMO-IR duyarlilig1 iyilesme elde

edilmistir.

Trapp ve arkadaslar1 (2008), geng kadinlar (n=45, yas ortalamas1 20.2+ 2.0 yil,
BKi 23,2 + 2.0 kg/m?) iizerinde uyguladigi 15 haftalik HIIT (n=15) protokoli
sonucuna gore aglik insiilin seviyelerinde Onemli bir diisis HIIT grubunda
saptanmuistir. Ayrica serum leptin seviyelerinde HIIT grubunda 6nemli bir azalma
saptanmustir (p<0.05). Kardiyovaskuler gelisim (VO2 peak) (r = - 0.57, p<0.001), viicut
agirhigr (r=0.47, p<0.001), leptin seviyelerindeki degisiklik ile anlamli korelasyon
gostermistir. Leptin ve VYK arasinda anlamli bir korelasyon bulunmamistir (p>0.05).
Bizim arastirmamizda insiilin seviyelerinde disiis kaydedilmistir.  Ancak
katilimcilarin viicut kompoziyonunda anlamli bir degisim olmadigi i¢in hem vicut
agirh@ hem de VYK degerlerinde gozlenen degisimler ile leptin degerlerinde
gozlenen degisimler arasinda istatistiksel olarak anlamhi iligki saptanmamistir

(p>0.05).

Babraj ve arkadaslar1 (2009), 16 geng erkek (yas: 21 £2 ; BKi: 23.7+3.1 kg -
m?2; VO2peak: 48 + 9 ml - kg - dk?) ile 15 dakikadan olusan 2 haftalik HIIT
protokolii (6 seans; seans basina 4—6 x 30 saniyelik dongu sprintleri) gergeklestirerek,
metabolik risk olusturacak 6nemli parametrelerden olan insiilin, insiilin duyarliligi,
aclik plazma glukozu gibi degerleri incelemislerdir. Bu arastirmaya goére 2 haftalik
uygulama sonunda aclik plazma insiilin ve aglik plazma glukoz konsantrasyonlari
degismemis; ancak insiilin duyarliligt HIIT uygulamasini takiben onemli 6l¢iide
tyilesmistir (P <0.01). Plazma glukozu (P <0.001), insiilin ve aclik plazma NEFA
konsantrasyonlarinda azalma saptanmistir. Bu sonuglara gore; zaman agisindan
verimli bir metod oldugu savunulan HIIT’in metabolik risk faktori olan bireylerde

aerobik diizeyde yapilan egzersizlere bir alternatif olarak 6nermislerdir.
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Heydari ve arkadaglarinin (2012), 3 giin/haftax12 hafta boyunca geng asiri
kilolu erkeklerde yaptigi ¢alismada HIIT grubu (n=25) %80-90 HRmax ile HIT
uygularken, kontrol grubunun (n=21) hi¢ bir egzersize katilmamasi saglanmstir.
Insiilin, HOMA-IR ve kan lipitlerinde anlaml1 bir degisiklik (P> 0.05) goriilmemistir.
HIIT’in uzun donemde viicut kompozisyonu iizerine etkisi oldugunu; ancak kan
lipidleri lizerinde anlamli bir etki saglamadigini ortaya koymuslardir. Ag¢lik glikozu,
plazma insulin, glikoz, HOMA-IR ve kan lipit dlzeyleri kontrol grubuna gore
degismemistir (P> 0.05). Bu ¢alismanin aksine bizim arastirmamizda benzer sekilde
12 hafta boyunca uygulanmasi ve viicut kompozisyonunda anlamli bir degisim
saglamamasina ragmen insiilin, glukoz, HOMA-IR degerlerinde iyilesme saglamistir.
Bununla birlikte viicut kompozisyonuna anlamli etki saglamamasina ragmen kan
lipidlerinde dahi iyilesme elde edilmistir. Buna gore bazi parametrelerde anlamli
degisim saglanirken, bazilarinda degiskenlerin (yas, grup, zaman) etkisinden kaynakli

anlamliliga yakin (HDL) iyilesmeler elde edilmistir.

12 Haftalik HIIT antrenmanin total kolesterol (izerindeki etkisi agisindan 6n
test- son test (sirasiyla 175.88+33.33, 151.19+24.48) sonucuna gore elde edilen fark
ortalamasi -24.69 (-34.8, -14.57) ile azalma saglanmistir. Buna gore antrenman
grubunda ikinci olgtimde elde edilen total kolesterol degerlerinin ilk 6lgiimde elde
edilen degerlerden daha diisiik/kiiglik oldugu saptanirken (p<0.001), kontrol grubunda
ise ikinci 6l¢iimde elde edilen total kolesterol degerlerinin ilk 6l¢iimde elde edilen
degerlerden daha yiiksek/biiyiik oldugu saptanmistir (p=0.006). Total kolesterol degeri

icin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001).

Trigliserid iizerindeki etkisi agisindan 6n test- son test (sirasiyla 145.88+50.13,
107.25£37.17) sonucuna gore elde edilen fark ortalamasi 38.63 (-56.26, -20.99) ile
azalma saglanmistir. Antrenman grubunda ve kontrol grubunda gézlenen degisimler
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (sirasiyla, p=0.150, p=0.689). Ancak
antrenman grubunda gozlenen degisimin kontrol grubundan daha blyik oldugu

saptanmistir (p<0.001).

LDL degeri tizerinde ise (sirastyla 114.56+26.15; 99.25+25.05) fark ortalamasi
-15.31 (-22.57, -8.06) olarak azalma bulunmustur. Antrenman grubunda ve kontrol

grubunda goézlenen degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (sirasiyla,
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p=0.126, p=0.279). Ancak antrenman grubunda gozlenen degisimin kontrol
grubundan daha biiyiik oldugu saptanmistir (p<<0.001).

HDL antrenman grubunda on test-son test (36.25+6.32, 39.94+8.22) sonucuna
gore fark ortalamasi 3.69 (0.73, 6.64) olarak artis gostermistir. HDL degerinde
gbzlenen degisimler iizerinde yasin, yas * zaman etkilesiminin etkisinin anlaml
olmasi (sirastyla, p=0.012, p=0.021) nedeniyle yas1 biiyiik olanlarda HDL degerinde
gozlenen degisimin daha kiiciik oldugu saptanmistir. Yas ile HDL degisimi arasinda

negatif yonde 0.425 diizeyinde korelasyon oldugu saptanmustir (r=-0.425, p=0.015).

Logan ve arkadaglar1 (2015), 26 sedanter addlesan erkek addlesana (yas
ortalamasi 16 = 1 y1l) haftada 2 giin HIIT, 1 giin diren¢ antrenmani (48 saat araliklarla;
1 HIT- 1 direng- 1 HIT) olmak Uzere 8 hafta kombine bir egzersiz programi
uygulamiglardir. Uygulanan HIIT protokolii Tabata ve arkadaslar1 (1996) tarafindan
gelistirilen modelden uyarlanmistir. 8 hafta sonunda vicut kompozisyonu (VYY,
yagsiz doku kiitlesi, viseral yag) lizerine olumlu sonuglar elde etmislerdir. Glukoz ve
instilin, HOMA-IR degerlerinde literatiire (Corte de Araujo ve ark., 2012; Racil ve
ark.,2013) uygun anlamli bir iyilesme gézlenmemistir. Kanda 6l¢iilen degiskenler
artan HIIT dozuyla LDL ve IL-6 igin egrisel iliskiler ortaya ¢ikarmistir. Ayrica LDL
diizeylerinde bir azalma gézlenmesine ragmen istatiksel olarak anlamli bulunmamustir.
VYY ve LDL parametreleri ile elde ettikleri sonug¢ arastirmamizin sonucu ile
ortiismektedir. Buna gore calismamizda katilimeilarin viicut yag yiizdesi degerlerinde
gozlenen degisimler ile LDL degerlerinde gézlenen degisimler arasinda pozitif yonde
0.367 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu saptanmistir (r=0.367,
p=0.039). Yine bu arastirmaya gore addlesan populasyonda lipid kontroli ile ilgili
olarak, TG degerlerine bu tiir egzersizin iyilestirici etkisi oldugunu belirtmislerdir. TG

/ HDL degerleri normal aralikta oldugu icin artan dozla IL-6'da bir artis goriilmiistiir.

Khammassi ve arkadaslarmin (2018), asir1 kilolu ve obez erkekler ile 12
haftalik HIIT protokolii uyguladigi ¢alismaya gore istatiksel olarak anlamli bir degisim
elde edilmemesine ragmen, TK ve TG degerlerinde gruplar arasi anlamli fark

bulunmustur (P<0.05). HIIT, obez geng erkeklerde TK ve TG degerlerini diislirm{istiir.

Racil ve arkadaslar1 (2013), 34 obez adblesan kiz (yas ortalamasi: 15.9 £ 0,3
yil, BK1i: 30,8 + 1,6 kg/m?) katilimciy1 {i¢ gruba ayirmuslardir. Birinci grup (n=11), 12
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haftalik haftada 3 giin HIIT (%100-110 VO3 max, 6 tekrar x 30 sn yiklenme ve 4 dk
dinlenme seklinde 2 set) programi uygularken; ikinci grup (n=11) 12 haftalik orta
siddetli aralikli yiiklenme VO2 max %70-80 siddetinde protokol uygulamistir. Kontrol
grubu egzersiz yapmayan katilimcilardan olusturulmustur. HIIT programinin kan
lipidlerinde (LDL ve HDL Kkolesterol) pozitif yonde etki sagladigini ortaya
koymuslardir. Farkli yas grubu ve cinsiyetlerle yapilan HIIT arastirmalarinin
sonuglarina gore; Tjonna ve arkadaslar1 (2009) HIIT grubunda HDL degerlerinde artis
kaydederken, Fisher ve arkadaslar1 (2015) HDL degerlerinde herhangi bir iyilesme
bulamamistir. Ancak kan lipidleri acisindan TK, TG, LDL degerlerinde iyilesme

bulmuslardir. insiilin duyarliliginda %17.6 artis gdstermistir.

Li ve arkadaslar1 (2018), ratlar {izerinde uzun siireli (8 ay) HIIT’in plazma
glukoz ve lipid metabolizmas1 belirtegleri olarak insiilin, glukoz, TG ve FFA (serbest
yag asitleri) lizerindeki etkisine bakmiglardir. Ac¢lik plazma insiilini, kan glikozu ve
HOMA-IR gruplar arasinda farklilik géstermedigini; HIIT grubunun, orta siddetli
devamli egzrsiz ve kontrol gruplarina gore daha yiiksek bir plazma FFA (serbest yag
asiti) seviyesi gosterdigini (P <0.01), orta siddetli devamli egzersiz grubu (P <0.01)
ve HIIT grubunun (P<0.05) ise kontrol grubuna gore daha yiksek bir plazma TG

seviyesi gosterdigini bulmuslardir.

Koubaa ve arkadaslari (2013), 29 obez adolesan (13 + 08 yas) ile uzun donemli
(12 hafta) arastirmasinda TK, TG, LDL plazma konsantrasyonlarinda 6nemli bir
azalma saptarken, bu azalmanin HIIT grubunda daha az belirgin oldugunu (p <0.05)
ifade etmislerdir. Ayrica HIIT grubunda TK, LDL’de anlamli bir degisiklik
kaydedilmistir. Bizim arastirmamiza benzer bir popiilasyon ve periyotlama olmasi
nedeniyle elde ettigi sonuglar agisindan TK, LDL degeri sonuglarimizi
desteklemektedir. Hem submaksimal devamli egzersiz grubu hem de HIIT grubundaki
HDL degerinde artis gozlenmesine ragmen; HIIT grubunda (p <0.05) daha anlamli bir
artis gozlenmistir. HDL ile ilgili elde ettigimiz sonu¢ anlamliliga yakin bir artis
olmakla birlikte istatiksel olarak anlamli bulunmamigtir. HDL degerinin, GLMM
modeli sonucuna gore yas degiskeninden (15.37+1.00) etkilenmesi ile agiklanabilir.
Buna gore gruptan bagimsiz olarak yasi1 biiyiik olanlarda HDL degerinde gdzlenen
degisimin daha kiiciik oldugu saptanmistir. Kisacas1t HDL ile ilgili sonucumuzun

uyusmamasini bu degiskene baglamaktayiz. Sonug olarak bu arastirma ile HIIT’in
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lipidler iizerinde oksitlenme yetenegini gelistirirken TG seviyelerinin diigmesini
sagladigim1 ve HDL kolesteroliinii yiikselttigini bildirmislerdir. Ayrica TK/HDL
oraninda da anlamlr artis (0.71 £ 0.11 -86 + 0.09, p <0.01) kaydetmislerdir. Yiiksek
siddetli bir antrenman olmasi nedeniyle sistolik kan basinci degerlendirmesi de
yapilmustir, buna gore 12 hafta sonunda dinlenme durumunda kalp atis hizinda énemli
bir diigiis ortaya konmustur. Sistolik kan basinct HIIT grubunda daha belirgindir
(p<0.01). Bu sonuca gore Koubaa ve arkadaslar1 (2013) HIIT’in obez addlesanlarda

kardiyovaskiiler gelisim agisindan etkili bir protokol oldugunu bildirmislerdir.

Mohamadhasani ve Esfandyarinezhad’in (2016) obez addlesanlar ile yaptigi
HIT (%90-95 HRmax) uygulamasi TG degerlerini 6nemli olglide diistirmistir (P
<0.05). TK, LDL ve HDL plazma diizeylerinde, kontrol ve antrenman gruplarinda
anlamli farklhiliklar gbzlemis (P> 0.05) ve HIT’i, TG’1 azaltmada dayaniklilik

antrenmanlarina gore daha etkili bulmuslardir.

Buchan ve arkadaslar1 (2011) adolesanlarda HIIT ve submaksimal egzersizin
metabolik parametrelere etkilerini inceledikleri ¢alismada; HDL, LDL, TK ve glikoz
Konsantrasyonlar1 uygulama sonrast hi¢ bir grupta degismemistir. Orta siddetli
egzersiz grubunda (submaksimal) insilin de belirgin azalma kaydedilirken, TG
konsantrasyonunda ise artis bulunmustur. Kisacas1 HIIT egzersizi TG
konsantrasyonunda anlamli bir artisa neden olmustur. Egzersiz siresi olarak orta
siddetli bir protokoliin sadece %15°1 kadar bir zaman diliminde HIIT ayni etkileri
gosterdigini one slrmiislerdir. Bununla birlikte kontrol ve HIIT gruplarinda
adiponektin seviyelerinde belirgin bir azalma kaydedilmistir. Egzersiz ve kontrol
gruplarinin yag ortalamasi ve cinsiyet dagilimi bu ¢alisma ile benzerlik gostermesine

ragmen sonuglar acisindan ¢alismamiz ile ortiismemektedir.

Adiponektin hormonu ile ilgili sonucunun ¢alismamizin sonuglarindan farkli
olmasiin nedeni arastirma gruplarinin obez olmamalar1 ve normal BKI degerlerine
sahip olmalar1 olabilir. Arastirmamizin sonucuna goére adiponektin degeri tizerindeki
etkisi antrenman grubunda ikinci 6l¢ciimde elde edilen adiponektin degerlerinin ilk
Olcimde elde edilen degerlerden daha yiiksek/biiyiik oldugu saptanirken (p<0.001),
kontrol grubunda ayni siiregte gozlenen degisim istatistiksel olarak anlaml

bulunmamustir (p=0.830). Buna gore adiponektin degerimizin istatiksel olarak anlamli
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bir artis gostermesi Buchan ve arkadaslarinin sonuglart ile uyumlu degildir.
Arastirmamizda antrenman grubunda adipoz doku hormonu olan adiponektin
degerinde artis elde edilmistir. Ayrica katilimeilarin viicut kompozisyonu degerlerinde
gOzlenen degisimler ile adiponektin ve leptin degerlerinde gozlenen degisimler
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir (p>0.05). Calisma
sonuglarimiz HIIT modelinin viicut kompozisyonu degisimlerinden bagimsiz olarak

metabolik parametrelerde iyilesme sagladigini ortaya koymaktadir.

Li ve arkadaglarinin (2018) ratlarla yaptigit HIIT ve orta siddetli devaml
egzersiz arastirmasi bir¢ok calismanin aksine kontrol grubuna gore her iki antrenman
modelinde de beyaz viseral adipoz doku adiponektininde olmasa da, serum
adiponektininde azalma g0steren ilk calisma olarak degerlendirilmistir. Leptin
acisindan bir¢ok ¢alismanin aksine HIIT grubunda kontrol grubuna gore serum leptin
seviyeleri yiiksek bulunurken, viseral adipoz dokudan bakilan Grnege gore leptin
seviyelerinin azaldigimi tespit etmislerdir. HIIT kaynakli serum leptindeki artislarin
iskelet kas1 veya kemikten salinima bagli olabilecegini ifade etmislerdir. Ayrica serum
leptin seviyesi ile yagsiz kiitle yiizdesi arasinda pozitif bir korelasyon oldugu
bildirilmistir. HIIT ve orta siddetli devamli antrenmanlar serum ve yag dokularinda
farkli adiponektin ve leptin seviyesi degisikliklerine neden oldugunu bildirmislerdir.
Calismamiz serum adiponektin ve leptin degerlerine bakmistir. Yagsiz kiitle
yuzdesinde artis elde edilmesine ragmen bu c¢alismanin aksine serum leptin

seviyelerinde azalma saglamuistir.

Ozetle arastirmamiz gostermektedir ki; HIIT’in obez addlesanlarda viicut
kompozisyonu parametrelerine anlamli etkisi olmasa dahi adipoz dokuda 6zellikle
adipoz doku hormonlar1 {izerinde anlamli bir etkisi vardir. Beklenildigi iizere
adiponektin seviyeleri artmis, uzun siireli HIIT sonucu leptin seviyelerinde azalma
saglanmistir. Obezite ve adipoz doku agisindan istenilen bir sonugtur, dolayistyla
HIIT’in yag doku kaynakli metabolizma {izerine etkili bir yontem oldugunu

soyleyebiliriz.

Kim ve arkadaglar1 (2007), obez adodlesanlarda egzersizin adiponektin
diizeyleri lizerindeki anlamli bir etkisi olabilmesi i¢in VY'Y ’de belirgin bir azalma

saglamasi gerektigini savunmuslardir. Ayrica HIIT sonrast BKi degerinde anlamli
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azalma bulunmuslardir (p<0.05). Ayni zamanda sistolik kan basinci, aerobik
performans ve BKI belirgin iyilesmeler (P < 0.05) bulunmustur. Orta siddetli egzersiz
sonucunda VY'Y, BKI, insiilin konsantrasyonlarinda énemli iyilesmeler (P < 0.05)
bulunmustur. Calismamizda Kim ve arkadaglarinin belirttigi gibi obez addlesanlarda
HIIT ile VYY degerlerinde anlamli bir azalma saglayarak adiponektin diizeylerinde
artts elde ettik. Ancak BKIi degerinde anlamli olmamakla birlikte bir azalma

saglanmustir.

Sonug olarak obez adélesanlarda uyguladigimiz HIT protokoli metabolik
parametreleri iyilestirmede etkili ve literatiiri bu anlamda destekler nitelikte oldugu
sOylenebilir. Kan lipidlerine olumlu etkileri géz Oniine alinarak obezitede
kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmak i¢in zaman tasarruflu bir yontem oldugu

ortadadir.

7.3. Inflamasyon Belirtecleri ve Sonuclarinin Tartisilmasi

Proinflamatuvar bir sitokin olan IL-6, iskelet kasimnin kasilmasi ile salinir ve
insiilinle uyarilan glikozu inhibe eder. IL-6 sitokin saliniminin yag asidi oksidasyonu
iizerine olumlu bir etkisi oldugu ortaya konmustur. Kasin kasilma mekanizmasinda
egzersizin siddeti, siiresi, yogunlugu ve tliriine gore kasta IL-6 salinimi diizenlenir.
Orta siddetli bir egzersiz ile karsilastirildiginda IL-6 salinimi HIIT gibi yiiksek siddetli
egzersizlerde daha fazladir (Wadley ve ark., 2016; Bernecker ve ark., 2013;
Zweetsloot ve ark., 2013; Cipryan, 2017). IL-6'nin kronik ylkselmesi insulin direncini
indukleyebilirken, gegici IL-6 artisinin insiilinle uyarilan glikoz imhasi ve yag asidi
oksidasyonu iizerinde yararli bir etkisi vardir (Raschke and Eckel, 2013). Calismalarin
cogunda egzersizin akut fazda ki etkisine bakilmistir. Obezite durumunda adipoz
dokunun artis1 ile olusan kronik inflamasyona egzersizin etkisi mevcuttur; ancak
bunlar genellikle aerobik ve direng egzersizlerinin etkileri Uzerine yapilan

arastirmalardir.

Yapilan literatiir incelemeleri HIIT in son zamanlardaki popiilaritesine ragmen
inflamatuar belirtegler iizerine etkisi ile ilgili ¢alismalarin sinirli oldugu yoniindedir.

Ayrica yapilan ¢alismalarin genellikle geng ve yetiskin popiilasyon iizerinde olmasi,
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arastirmamizi yine bu eksigi giderme ihtiyacindan dolayi obez addlesanlarda yapmaya

yonlendirmistir.

Kelly ve arkadaslar1 (2007), sedanter asir1 kilolu ¢gocuk ve addlesanlari rastgele
10 kontrol-10 egzersiz grubu olmak tizere iki gruba ayirmistir. Egzersiz grubuna 8
haftalik aerobik bisiklet ergometresi uygulanirken, kontrol grubunun ise higbir
aktiviteye katilmamas1 saglanmustir. {1k hafta %60 VO2zmax 30 dk x 4 giin uygulanan
protokol, sonraki 8 hafta da performansa gore %70, % 80 olmak Uzere arttirilarak
uygulanmstir. Aerobik egzersizin; VO2zmax kullanim kapasitesi, viicut kompozisyonu,
inflamasyon belirtegleri (CRP, IL-6, TNF-a), adiponektin, leptin ve oksidatif stres
belirteci (8-isoprostane) iizerine etkisi incelenmistir. Elde edilen sonuglara gore
aerobik diizeyde yapilan bu ¢aligmanin viicut kompozisyonu ve viicut agirhigina etkisi
olmadig1 i¢in bu tiir egzersizlerin adiponektinler ve oksidatif stres {izerine etkisinin de
¢cok az ya da hi¢ olmayacagmi savunmuslardir. Ayrica uygulanan egzersiz
protokoliiniin insiilin duyarliliginin azaltmasina, fiziksel performans ve oksijen
kullanim kapasitesini arttirmasina (p <0.05) ragmen adiponektin profili ve sistematik
oksidatif stres seviyesine etkisi olmadigini vurgulamiglardir. Obez adélesanlarda
egzersizin inflamasyon belirte¢lerini etkilemesi i¢in adiposit sayisini uyarici ve adipoz
dokuyu iyilestirici sekilde olmas1 gerektigini, aecrobik bu uygulamanin siire (8 hafta),
yogunluk ve siddeti agisindan yeterli olmadigin1 6ne siirmiiglerdir. Obez ¢ocuk ve
adolesanlarda adipoz doku kaynakli adiponektin profilini etkilemeden inflamasyon ve
oksidatif stres belirtecleri {izerine egzersizin etkisini gérmenin anlamsiz oldugunu, bu
nedenle adipoz dokuyu uyaracak sekilde egzersizin siddetini ve siiresini arttirmay1
tavsiye etmislerdir. Bu aragtirmada obez adodlesanlarda viicut agirhiginda azalma

saglanmamakla birlikte CRP dizeyinde de bir degisme olmadig1 bildirmistir.

Yine benzer surelerde (7 hafta) uygulanan ve adélesan érneklem grubu olan
bir arastirmada (Buchan ve ark., 2011) HIIT ve submaksimal iki farkli siddette
egzersizin metabolik ve inflamasyon parametrelerine etkisi bakilmistir. Buna gore IL-
6 uygulama sonrast hig bir grupta degismemistir. Ayrica CRP ve insiilin degerleri HIIT
grubunda egzersiz sonrasi degismemis; ancak kontrol grubunda CRP’de 6nemli bir

artis bulunmustur.
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Hem HIIT hem de aerobik diizeyde yapilan iki farkli ¢alismada (Kelly ve ark.,
2007; Buchan ve ark., 201) egzersiz CRP degerlerinde azalma saglamasa bile kontrol
gruplarinda oldugu gibi bir yiikselme de olmamistir. Kelly ve arkadaslarinin katilime1
grubu obez adblesanlardan yani adipoz doku artisi fazla olan bir 6rneklem grubu iken
Buchan ve arkadaslarmin érneklem grubu sadece addlesandir. Iki farkli siddette
egzersiz uygulamasi olmasiyla birlikte CRP degerlerinin sabit kalmasi, kontrol
gruplarinda bu siliregte artmasit nedeniyle egzersizin uzun siireli uygulanmasi
durumunda etkisi olabilecegi hipotezini kurduk. Arastirmamizda HIIT protokollnin
obez addlesanlarda inflamasyon parametrelerinden olan CRP (zerine kronik bir etki
saglamis, istatiksel olarak anlamli bir azalma kaydedilmistir. Antrenman grubunda 6n
test- son test (sirasiyla 5.14+4.28, 2.87+£3.22) sonucuna gore elde edilen fark
ortalamasi -2.27 (-3.57, -0.97) olarak azalma kaydedilmistir. Arastirmamizda CRP
degerinde gruplarda zaman igerisinde gozlenen degisimler bakimindan istatistiksel
olarak anlamli fark ortaya konmustur (P <0.05). Antrenman grubunda ikinci 6l¢ciimde
elde edilen CRP degerlerinin ilk 6l¢iimde elde edilen degerlerden daha diistik/kii¢iik
oldugu saptanirken (p=0.042), kontrol grubunda ayni siiregte gozlenen degisim
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0.686). Bu sonucumuza gore HIIT uzun
streli uygulandiginda egzersizin kronik etkisi olarak obez addlesan populasyonda
CRP degerlerini azalttigini sdyleyebiliriz. Elde ettigimiz bu sonu¢ CRP degerleri i¢in

ileri siirdiiglimiiz hipotezimizi desteklemektedir.

Aragtirmamiz viicut kompozisyonu degerlerinde goézlenen degisimler ile
CRP’de gozlenen degisimler arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski saptamistir
(p<0.05). Buna gore katilimcilarin bel ¢evresi degerlerinde gbzlenen degisimler ile
hsCRP degerlerinde goézlenen degisimler arasinda pozitif yonde 0.367 dizeyinde
istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu saptanmustir (r=0.367, p=0.039). Literatur
sonuglar1 BKI’si 25 kg/m?’nin altinda normal simrlarda olmasina ragmen bel-kalca
orani yiiksek olan bireylerin CRP degerlerini yiiksek bulmusglardir. Buna gore obezite
kaynakli olusabilecek komplikasyonlarda bel ¢evresi dlgiimlerinin dnemli bir faktor
oldugunu belirtmislerdir (Ridker ve ark.,1999). Bizim arastirmamizda antrenman
grubunda bel cevresindeki istatistiksel olarak anlamli azalma ile CRP’nin azalmasi

arasindaki pozitif yonde bulunan iligki literatiir ile uyumludur.
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Kelly ve arkadaglarinin ileri stirdiigii gibi obez addlesanlarda egzersizin
inflamasyon iizerinde etkisi olmasi i¢in adiposit sayisin1 uyarici, adipoz dokuyu
iyilestirici ve adiponektin profili etkilemelidir. Arastirmamizda uzun siireli ve yiiksek
siddetli bir protokol olarak uygulanan HIIT; VY'Y, bel ¢evresi dlgiimlerinde anlaml
bir azalma saglamis, adiponektin seviyesini arttirmig ve CRP degerinde diisiis
saglamistir. Bu baglamda kardiyovaskiiler ve inflamatuar hastaliklardan korunmak

icin HIIT egzersizinin uzun sureli uygulanmasinin etkili olabilecegini sdyleyebiliriz.

Marcell ve arkadaslar1 (2005); sedanter, diyabetik olmayan ancak insiilin
direnci olan asir1 kilolu ve obez yetiskinler (45.3 £ 8.3 yas, 33.7+ 4.8 BK]) iizerinde
16 hafta boyunca uyguladiklari, submaksimal diizeyde (%75 VO2max), Bruce protokolii
treadmill testi ile BKi, VYY, CRP, adiponektin diizeyleri ile insiilin degerleri
degisikliklerini arastirmislardir. Sonug olarak; VO2zmax kullanim kapasitesinin artarak
kondisyonda iyilesme oldugunu goézlemislerdir. Viicut kompozisyonu ve insilin
diizeyinde anlamli iyilesme ortaya koyarken, bu degisikliklerin CRP ve adiponektin
seviyeleri ile iliskisi olmadigini ortaya koymuslardir. VYY degisikligi, insiilin
duyarhiligindaki degisiklik ile anlamli bir korelasyon gostermistir. Bizim elde ettigimiz
sonuca gore de viicut kompozisyonunda ki degisiklikten daha ¢ok antropometrik

Olgtimlerden (bel gevresi) elde edilen azalmanin CRP degeri tizerinde etkili oldugudur.

Allen ve arkadaslar1 (2017), sedanter yetiskinleri (49.2 £+ 6.1 yas) HIIT (n =
20), uzun stireli aralikli sprint (n = 21), kontrol grubu (n = 14) olmak {izere rastgele {i¢
gruba ayirarak egzersizin inflamasyon belirteclerine etkisini incelemislerdir.
Inflamasyon belirteclerine odaklanan bu c¢alismada hem TNF-a hem de CRP
degerlerinde 6nemli bir grup x zaman etkilesimi (TNF-a, p = 0.623; CRP, p = 0.081)
veya ana etki (TNF-a, p=0.245; CRP, p=0.152) gbzlenmemistir. Aerobik kapasitenin
gelismesine ragmen, gruplar i¢inde veya arasinda sistematik inflamasyon belirtecleri
olan TNF-a veya CRP'de 6nemli bir fark ortaya konmamistir. Bu ¢alismada dikkat
ceken nokta CRP degisiklikleri incelenmesine ragmen yag kiitlesine bakilmamis
olmasidir. CRP ile iliskili olarak BKI degerleri gz oniine aliarak incelenmis olup,
CRP’de egzersize bagli azalmalarin yalnizca adipozitedeki azalmalar ile iligkili oldugu
esast goz ardi edilmistir (Church ve ark., 2010). Yag kiitlesi ile ilgili veri elde
edilmedigi i¢cin CRP ile ilgili degisiklikleri engelleyip engellemedigi, yorumlama ve

degerlendirme agisindan diisiindiiriiciidiir. Bizim arastirmamiz da BKI degerlerinde
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anlamli bir azalma saglanamamasina ragmen, adipoz doku agisindan VY'Y, abdominal
yaglanmanin ana bolgesi kabul edilen bel, bel/kalga oranlarimi azaltmis ve CRP

degerlerini anlamli olarak azaltmistir.

Kaspar ve arkadaslar1 (2016), HIIT ve dayaniklilik antrenmanin inflamasyon
belirteclerine akut faz etkisini karsilastirmali olarak inceledikleri calismada; CRP, IL-
1p, IL-6, IL-10 ve IGF-1 degerlerine bakmislardir. 9 Saglikli sedanter erkek bisiklet
ergometresi ile rastgele 7 gin arayla HIIT ve dayaniklilik antrenmanlarini
gerceklestirmislerdir. Serum sitokin degerlerinin 5-7 giinde normal degerlerine
donmesi sebebiyle iki antrenman modeli 7 giin arayla uygulanmistir. HIIT antrenman
grubu, <50 wattta 2 dakika 1sinmay1 ve ardindan katilimcinin kendi sectigi vites
yiikiiyle 6 set 30'watt/ setler arasinda, 30 watt'in altinda bir yiik ile 4 dk siiren aktif
dinlenmeden olusan tamamen supramaksimal yogunluk dongustnd iceren bir model
ile ¢alisirken, dayaniklilik grubu maksimum kalp hizinin %62.5'i olarak hesaplanan
orta yogunlukta 45 dK bisiklet ergometresi programi uygulamistir. Egzersizden 30 dk
ve 2 giin sonra alinan kan numunelerinde CRP, IL-1p, IL-6, IL-10 ve IGF-1'in plazma
seviyelerinde baglangica gore Onemli bir degisim bulunmamistir. Arastirma
grubumuzu obez genglerden olugsmasi ve CRP degerlerinin obez popiilasyonda yiiksek
seyretmesi ve uzun siireli (12 hafta) uygulanmasi bu ¢alismanin sonuglari ile farkli

sonuglar elde edilmesini agiklayabilir.

Koca ve arkadaglar1 (2018); sedanter 27 geng kadin (21,92+3,27 yil) katilimci1
ile 8 haftalik (haftada 3-5) dlzenli aerobik egzersiz (%40-80 HRmax) uygulamasi
yaptiklar1 ¢alismada bazi inflamasyon belirteglerini (CRP, IL-6, TNF-a) incelenmistir.
Elde ettikleri bulgulara gére CRP, IL-6, TNF-a diizeylerinde 6n test-son test sonucuna
gore istatiksel olarak anlamli fark (p<0,01) oldugunu saptamiglardir. Sonug olarak
diizenli yapilan aerobik egzersizin sedanterler tizerinde serum sitokin ve inflamatuar

belirte¢ diizeylerini azalttigini savunmuslardir.

Arastirmamizda TNF-a degeri antrenman grubu igin 6n test- son test (sirasiyla
33.73+£2.97, 28.74+2.43) sonucuna gore fark ortalamasi -4.98 (-6.54, -3.42) olarak bir
azalma elde edilmistir. TNF-a degeri igin elde edilen modelin istatistiksel olarak
anlamli oldugu (p<0.001), modelde zaman degiskeninin ana etkisi ve grup * zaman

etkilesiminin etkisinin anlamli oldugu saptanmistir (sirastyla, p<0.001, p=0.002).

148



Gruplarda zaman icerisinde ise antrenman grubunda ikinci 6l¢iimde elde edilen TNF-
o degerlerinin ilk ol¢limde elde edilen degerlerden daha diisiik oldugu saptanirken
(p<0.001), kontrol grubunda ayni siirecte gozlenen degisim istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir (p=0.113). IL-6 degeri antrenman grubu igin 6n test- son test (sirasiyla
3.440.16, 3.134+0.08) sonucuna gore fark ortalamasi -0.27 (-0.34, -0.2) olarak bir
azalma elde edilmistir. IL-6 degeri icin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli
oldugu (p<0.001), modelde zaman degiskeninin ana etkisi ve grup * zaman
etkilesiminin etkisinin anlamli oldugu saptanmistir (sirasiyla, p=0.050, p=0.001).
Gruplarda zaman icerisinde, antrenman grubunda ikinci 6lgiimde elde edilen IL-6
degerlerinin ilk 6l¢iimde elde edilen degerlerden daha diisiik oldugu saptanirken
(p<0.001), kontrol grubunda ayni siiregte gézlenen degisim istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir (p=0.794). Inflamasyon agisindan ele aldigimiz bu iki parametrede
antrenman grubumuzda kontrol grubuna gore zamanla anlamli bir azalma
saptanmistir. Koca ve arkadaglar1 (2018) sedanter geng¢ kadinlarda egzersizin kronik
etkisi olarak ayni etkiyi ortaya koymuslardir; ancak HIIT zaman agisindan daha
verimli bir model oldugu i¢in aerobik diizeyde ve uzun siireli uygulanan antrenmanlara
gore alternatif olabilir. Ozellikle obezlerde boyle bir sonug elde etmemiz nedeniyle

tavsiye edilmesi uygundur.

CRP'de oldugu gibi, TNF-a'daki azalmalar, 6zellikle viseral yag dokusunun
bilinen bir TNF-a salgilama bolgesi oldugu gbz oniine alindiginda viicut kiitlesi ve
yagdaki azalmalarla iliskilidir (Kadoglou ve digerleri, 2007). Ben Ounis ve arkadaslar1
(2009) obez addlesanlarda 8 haftalik aerobik egzersiz ve kalori kisitlamasi ile TNF-a
ve BKI’de azalmalar saptamistir. Ayrica, Kohut ve arkadaslar1 (2006), hem orta
siddette aerobik egzersiz hem de esneklik / kuvvet egzersizlerinin TNF-a'y1 azaltmada
etkili oldugunu ve BKi'min azalmasina dogru bir egilim (p = 0.10) oldugunu
bildirmislerdir. Bu calismaya gore orta siddette aerobik egzersizler ve kuvvet
caligmalar1 CRP, TNF-a ve IL-6’y1 azaltmada etkilidir. Bu arastirmanin aksine bizim
arastirmamizda katilimeilarin viicut agirligi, bel ¢evresi, bel/kalga orani, viicut yag
yiizdesi, viicut yag kiitlesi, yagsiz viicut kiitlesi ve viicut kas kiitlesi degerlerinde
gozlenen degisimler ile TNF-o ve IL-6 degerlerinde gdzlenen degisimler arasinda

istatistiksel olarak anlaml iliski saptanmamustir (p>0.05).
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Kim ve arkadaglar1 (2007) obez adblesanlarda yaptiklari arastirmanin
sonucuna gore IL-6'min CRP iiretimini uyardigi bildirmislerdir. Diizenli yapilan
egzersizin yag dokusunda IL-6 salinimini azalttigi bilinmekle beraber aragtirma
sonunda IL-6 seviyeleri hem HIIT hem de orta siddetli egzersiz grubunda azalmistir.
Kontrol grubunda ise IL-6 artis gostermistir. Obezlerde adipoz dokudaki artisa yanit
olarak hem TNF-o hem de IL-6 kandaki dolasimi artmustir. Asir1 kilolu veya obezitesi
olan ergenlerde adiponektin artmasina ragmen belirgin leptin veya CRP diizeyleri
saptanmamistir. Bu iki grup arasinda dolasimdaki adipokin diizeylerinde 6nemli
farkliliklar vardir. Bu biyobelirteclerin zayiftan fazla kiloluya ve fazla kiloludan

obeziteye degisebilecegini diisiindiirmektedir.

HIIT’in yag oksidasyonunu etkileyen zaman agisindan verimli bir model
olmasina ragmen obezitede ortaya ¢ikan kronik inflamasyon tzerine etkileri literatirde
sinirhidir. HIIT’in inflamasyon {izerine hem akut, hem de kronik etkileri ile ilgili

caligmalar agagida sunulmustur.

Zwetsloot ve arkadaslar1 (2014), saglikli 8 genc erkek (22 + 2 yas, 180,9 +7,9
cm boy, 75,7 £ 6,6 kg agirlik) ile 2 hafta boyunca 3 kez/haftada HIIT antrenmanini 8-
12 tekrar araliginda 60 sn yiiklenme, 75 sn aktif dinlenme) Onceden belirlenmis
%100’°e yakin HRmax bisiklet ergometresi seklinde uygulamislardir. Arastirma
inflamatuar sitokinlerden IL-6, TNF-a'nin serum konsantrasyonlarinda kiigiik fakat
onemli artislarla sonuglanmistir. Ozellikle 1L-6 degeri tek bir HIIT antrenmanindan
hemen sonra artmistir (P=0.001; etki biyiikligi=1.0). Ayrica TNF-a degeri
egzersizden 15 dk sonra (P=0.003; etki boyutu=0.85), 30 dk sonra (P, 0.001; etki
biiyiikligi=2.6) ve 45 dk sonra (P, 0.001; etki biiyiikligi=1.4) artmistir. Egzersiz
hacminde %350'lik bir artiga ragmen, 2 haftalik egitimden sonra akut HIIT egzersizine
karst inflamatuar yanitta bir fark olmadig1 sonucuna varilmistir. Ote yandan Croft ve
arkadaslar1 (2009), 6 haftalik HIIT antrenmanin (%90 HRmax 5 dk kosu, 3 dk aralik),
akut bir araliktaki IL-6 tepkisini %40 oraninda Onemli Olgiide azalttigini
bildirmislerdir.

Goriildiigl tizere HIIT in akut etkileri agisindan yiksek siddetli antrenmanlar
enerji sistemleri ve laktik asit dretimi iliskisi sonucu hiicrelerde anaerobik ortam

olusturur. Bu nedenle inflamatuvar sitokin olan IL-6 bir savunma mekanizmasi gibi
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gorev alarak artisa gecer. Bununla birlikte IL-6 sentezinin artmasina katki saglayan
proinflamatuvar sitokin olan TNF-a seviyeleri de HIIT’in akut faz etkisi olarak artis
goOstermektedir.

Li ve arkadaslar1 (2018); HIIT, orta siddetli devamli egzersiz ve kontrol
gruplar1 olmak tizere {i¢ gruba ayiriklar: ratlarla uzun sireli bir egzersiz arastirmasi
yapmistir. inflamasyon belirtecleri ve beyaz yag doku kaynakli adipositokinler igin
perirenal beyaz yag dokudan (viseral yag doku) elde edilen orneklerin istatiksel
sonuglarma gore; HIIT grubunda viicut yag kaybinin daha fazla olmasi sebebiyle diger
iki gruba kiyasla sistemik inflamasyon agisindan yiiksek duyarlilikli CRP ve IL-6
seviyeleri daha diisiik bulunmustur. Bu arastirma yasli ratlarda viseral beyaz yag doku
ile inflamasyon parametrelerinin salgilanmasi arasinda bir iliski olmadigm ileri

stirmiislerdir.

Literatiir 15181 altinda tartistigimiz inflamasyon belirtecleri HIIT antrenmanin
uzun siireli uygulanmasi sonucunda 6zellikle obez popiilasyonda etkili olmustur.
Sonug olarak obezitede kardiyovaskiiler sistem ve inflamasyon temelli hastaliklardan

korunmak icin HIIT protokolli zaman tasarruflu, alternatif, etkili bir modeldir.

7.4. Oksidatif Stres Belirtecleri ve Sonuclarinin Tartisiimasi

Oksidatif stres; lipitler, membranlar, protein ve DNA dahil olmak (izere hiicre
yapilarina zarar verir. Oksidatif stresin derecesi egzersiz tiirline, yogunluguna ve
stiresine bagl olarak degisir (Bloomer, 2008). Egzersiz genel olarak sagligi olumlu
etkilemek ile beraber siiresi, siddeti, siklig1, kullanilan enerji sistemi, oksijen tiiketim
kapasitesi gibi faktorlerden dokular ve hicreler olumsuz etkilenebilir. Egzersizde
istirahat haline gore daha fazla oksijen ihtiyaci olugsmasi nedeniyle serbest radikal
olusumu (ROS) artar. Egzersizin ROS olusumunu uyarici etkisi, egzersize baglh

adaptasyon sirecinin 6nemli bir éncusi olarak goérulmektedir (Radak ve ark., 2000).

Birgok aragtirmada adipoz doku kaynakli oksidatif stresi tespit etmede
peroksidasyonun ilk gostergesi olan lipid peroksidasyon diizeyi degerlendirilir. Lipid
peroksidasyon, homojenatlarda tiyobarbitirik asit reaktif driinlerin (TBARS) birikimi

oOlgiilerek hesaplanir ve malondialdehit (MDA) igerigi olarak ifade edilir. Obezitede
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oksidatif stresin lipid peroksidasyonu iizerindeki etkisini ifade etme agisindan
calismamizda TBARS birikimi ile 6n test-son test analizi yapilmistir. Ayrica obezite
acisindan  prooksidan parametreler (ROS, TBARS, AGE) incelenmistir.
Homojenatlarin enzimatik olmayan toplam antioksidan kapasitesi (TAK) Benzie ve
Strain’e gore demir indirgeyici antioksidan gu¢ (FRAP) testi ile belirlenir.
Arastirmamizda antioksidan kapasitenin degerlendirilmesi ac¢isindan ilk savunma hatti
olarak SOD, FRAP, GSHPx, Total SH degerleri ile HIIT in obezitede antioksidan
savunma sistemlerine etkileri incelenmistir. Literatiir sonuglari ile bu parametrelerden

elde ettigimiz sonuglar bu boliimde tartisilacaktir.

Alessio ve arkadaglarinin (1988) arastirmasi yiiksek siddetli egzersizin
oksidatif stres belirteclerine etkisini inceleyen ve bu alanda yapilan ilk ¢alismalardan
biri olarak literatiire girmistir. Ratlarda iskelet kasinda TBARS ve lipid
peroksidasyona bakmislardir. Sprint egzersizin bir anaerobik calisma bi¢imi olarak
kullanildig1 arastirmada; ratlara 45m/dakikada gerceklestirilen 1 dakikalik sprint
egzersiz uygulamiglardir. Sprint egzersiz uygulayan ratlarin TBARS ve lipid
peroksidasyon (LOOH) degerleri, kontrol ratlarinin degerlerinden daha yiiksek
bulmuslardir. Bu arastirma ile kisa siireli yiiksek siddetli bir sprint egzersizin lipid

peroksidasyonu arttirdigini 6ne stirmislerdir.

Groussard ve arkadaslarina (2003) gére uzun sireli submaksimal aerobik
egzersiz sirasinda, ROS artis1 dncelikli olarak oksijen kullaniminin asir1 artisindan
kaynaklandigini ileri stirmiislerdir. Bu ¢alisma insanlarda kisa siireli supramaksimal
anaerobik egzersizin (Wingate test) ROS (retimini arttirarak lipid peroksidasyon
seviyesinde 6nemli bir artisa ve oksidatif hasara neden oldugunu ortaya koymustur.
Egzersizin neden oldugu oksijen kullanimindaki artisa oksidatif stres agisindan dikkat
cekmislerdir. Ayrica oksidatif stres agisindan ikinci ve muhtemel 6nemli faktor olarak,
in vitro olarak giiclii bir prooksidan faktor oldugu gosterilen laktik asidoza bagli proton
birikmesidir (Siesjo ve arkadaslari, 1985). Anaerobik diizeyde egzersizler yiiksek kan
laktat degerleri ile anaerobik laktik metabolizmay1 ortaya ¢ikardigi bilinmektedir.
Buna ragmen tiim katilimcilarda TBARS degerleri egzersiz sonrast azalma
gostermistir (Margaritis ve ark., 1997; Rokitzki ve ark., 1994). Bu c¢alisma ROS’un
tam kaynagimi gostermese de literatiir agisindan kisa siireli yliksek siddetli

supramaksimal anaerobik egzersizin lipid peroksidasyon tespiti ve eritrosit
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antioksidan sistemdeki degisikliklerle oksidatif stres olusumunu ortaya koymustur.
Ayrica bu egzersizin MDA uzaklastirilmasini tesvik ettigini ve bu nedenle MDA
belirte¢inin bu tiir egzersiz sirasinda oksidatif stres agisindan uygun bir belirteg
olmadigini ileri siirmiistiir. Antioksidan savunma kapasitesi agisindan; SOD duzeyleri
egzersiz sonrasi dinlenme degerleriyle karsilastirildiginda 6nemli 6l¢lide azalmistir.
GPx aktivitesinde onemli dl¢iide degisim saptanmamistir. GSH seviyelerinde anlamli

olmayan bir diisiis saptanmustir.

Bloomer ve Goldfarb’in (2004) ortaya koyduklari derlemeye gore; lipid
peroksidasyonun zincir reaksiyon sekansiin farkli fazlarinin ¢alismalara dahil
edilmesi durumunda akut faz anaerobik ve anaerobik antrenmanlarin genel hiicresel
hasar ve makromolekiiller etkileri ortaya koymada daha 1yi olabilecegi ¢ikariminda
bulunmuslardir. Buna goére HIIT gibi anaerobik ve yuksek eforlu egzersizlerin
potansiyel olarak doku hasarina yol acan makromolekiillerin oksidasyonunu
arttirabilirken, uzun stireli olarak uygulanmasi durumunda oksidatif stresi zayiflatan
uyarilmalar1 indiikleyebilir. Uzun dénemli egzersizlerin oksidatif stresi azaltmasinda
temel etken; egzersizin siiresi, yogunlugu ve kamiilatif etkisine bagli olarak
antioksidan savunma sistemlerini gelistirmesidir. Kisa siireli ve yogun egzersizlerin
akut uygulamasi ya da adaptasyon siireclerinde oksidatif durum olusabilir. Akut bir
egzersiz oksidatif hasar seviyesini tamamen ortadan kaldirmaz; ancak antioksidan
sistemlerin faz yanit1 olarak azaltabilir (Miyazak ve ark., 2001; Neiss ve ark., 1996;
Radak ve ark.,2001). 6 Haftalik diizenli uygulanan anaerobik antrenmanlardan sonra
vastus lateralisten alinan kas biopsisi 6rnegine gore enzim aktivitesinde anlamli bir
artis olmadigi, bununla birlikte GPx ve glutatyon rediiktazda 7. haftadan sonraki 24
saatte bir artis kaydedildigi, 72 saat sonra bu degerlerin normal taban ¢izgisine
dondiigi raporlanmustir. Bu sonuglar antioksidan enzim aktivitesinde bir adaptasyonu
tesvik etmek icin yogunluga ek olarak egzersiz hacminin de 6nemli oldugunu
diisiindiirmektedir (Hellsten ve ark.,1996). Groussard ve arkadaslar1 (2003), 30 sn’de
bir sprint donglsunii (Wingate testi) takiben, erkek sporcularda 40 dk’lik egzersiz
sonrast donemde lipid peroksidasyon iiretiminde bir artig gérmistiir. Vincent ve
arkadaslar1 (2002), akut egzersiz seansi sonrasi toplam tiyol ve lipid peroksidasyonuna

ek olarak yiiksek sgiddetli egzersizin glutatyon durumu {izerindeki roluni
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incelemislerdir. Ozetle, kronik anaerobik egzersizin, egzersiz kaynakl1 oksidatif stresi

baskilamanin yani sira antioksidan iiretimini de arttirdigin1 ortaya koymuslardir.

Yukaridaki literatiire gore anaerobik sistemlerin devrede oldugu yiiksek
siddetli egzersizlerde oksijen tiiketiminin artmasi, kan laktat seviyelerinin de buna
paralel olarak artmasi laktik asidoz bir ortam olusturur. Diger bir ifade ile HIIT ve
benzeri anaerobik sistem antrenmanlari VO2max kullanim kapasitesi yiiksek oldugu igin
hem kanda hem de iskelet kasinda oksidatif hasara yol agtigi bildirilmistir. Ancak
Powers ve arkadaslar1 (2011); kasin kasilma mekanizmasinda ROS {iretimi olmasina
ragmen, olusan ROS’un hem kas giicli iiretimi olusmasinda hem de kas liflerinin
adaptasyonunu saglamada etkili oldugunu belirtmislerdir. Bu bulgu HIIT gibi kas

aktivitesinin yiiksek oldugu antrenman modelleri agisindan 6nemlidir.

Ote yandan, fiziksel aktivite ile birlikte artan ROS (retimi, antioksidan
savunma mekanizmalarini tetikleyerek bu enzimlerin artisina neden olur, bu da yeni
bir homeostaz diizeyine ulasmak i¢in yeterlidir. Michailidis ve arkadaslar1 (2007), tek
bir egzersiz seansinin bile oksidatif stresi arttirdigini, bununla birlikte hicre
hemeostazi acisindan enzimatik antioksidan mekanizmalarini da beraberinde

arttirdigini 6ne stirmiislerdir.

Bloomer ve arkadaslar1 (2006), anaerobik model bir egzersiz yapan (6x10s —
3dk dinlenme, maksimal sprint) erkek katilimcilarin oksidatif stres durumunda olusan
lipid peroksidasyonunda ve protein karbonil igeriginde herhangi bir degisiklik veya
artis olmadigini bildirmislerdir. Buna kars1 Shing ve arkadaslar1 (2007), %150 VO2max
guc ile 30 snx9 set bisiklet testi uyguladiklar1 ¢alismada lipid peroksidasyonunda

Onemli bir artis bulmuslardir.

2004 yilinda Furukawa ve arkadaslar1 diyabetli sicanlar (Zucker si¢anlar) ile
yaptiklart ¢alismada obez insanlarda yag birikimi, adipoz doku artiginin sistemik
oksidatif stres ile pozitif iliskili oldugunu ortaya koymuslardir. Obez bireylerde yag
dokusunun asir1 artist ROS’un asir1 tiretimi ile iligkili oldugunu ileri stirmiislerdir.
Kasta ektopik yag birikiminin bu dokuda ROS {iretimini arttirdigini bildirmislerdir.
HIIT’in yag yakimini arttirdigini ve VY'Y ile VYK {iizerine etkili oldugunu ileri siiren
calismalar1 baz alarak ¢alismamizda HIIT’in prooksidan parametreler tizerinde etkili

olabilecegini disiindiik. Obezite, vicut kompozisyonu ve oksidatif stres
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parametrelerinin bu arastirma dogrultusunda degerlendirilmesi literatiire katk1

acisindan onemlidir.

Obezlerde genellikle enerji alim1 ve kullanimi arasindaki dengenin bozulmasi
nedeniyle sagliksiz bir kilo artis1 olur. Sadece bu dengenin bozulmasi degil, sagliksiz
beslenmenin ger¢eklesmeside oksidatif stresi arttirmaktadir. Bu agidan ele aldigimiz
prooksidan parametrelerden AGE ile ilgili literatlr egzersiz etkisi bakimindan oldukca
sinirhidir. AGE’nin temel kaynagi besin alimi ve gida oldugu igin aragtirmalar
genellikle eksojen kaynakli olarak bakilmistir. Calismalar genellikle kalori alima,
kisitlamast ve etkileri lizerinedir. Arastirmamizda herhangi bir beslenme programi

uygulanmamakla birlikte HIIT antrenmanin AGE’ler iizerindeki etkisine bakilmustir.

Macias-Cervantes ve arkadaslar1 (2015), asir1 kilolu ve obez yetiskin
erkeklerde (BKI> 25 kg / m?, 30-55 yas aras1) ileri glikasyon son riinlerinde (AGE)
kalori kisitlamasi ve egzersizin metabolik parametreler {izerindeki etkisini
inceledikleri ¢alismada 12 hafta boyunca haftada 3 gun %65-75 HRmax aerobik
diizeyde, 45 dakikalik Balke protokolii uygulamiglardir. Buna gére katilimeilar; kalori
kisith diyet grubu, egzersiz grubu (normal beslenme), kalori kisitli egzersiz grubu
olarak ii¢ gruba ayrilmistir. Kalori kisith diyet grubunda serum AGE ve viicut yag
oranindan azalma kaydedilirken, egzersiz grubunda ayni etkileri ilave olark TG degeri
diismiis, HDL degerinde artis saptanmustir. Egzersizin lipid profil iizerinde daha etkili
oldugunu belirtmislerdir. Arastirmamiz lipid profil iizerinde etkili olmakla birlikte
viicut kompozisyonuna etki etmemistir; ancak AGE parametresinde herhangi bir
beslenme programi uygulanmamasina ragmen anlamli diisiis elde edilmistir (p<0.001).
Genel bilgiler boliimiinde bahsedildigi tizere AGE’nin insulin, glukoz gibi metabolik
parametreler ile iliskisi olmasi calismamizda bu parametrelerin diisiisii ile uyumluluk
gostermistir. AGE ve insiilin salimim mekanizmasi parametreleri arasinda pozitif
korelasyon oldugu diisiiniilmektedir. Buna gore katilimcilarin viicut agirlhig
degerlerinde gozlenen degisimler ile glukoz degerlerinde gozlenen degisimler arasinda
pozitif yonde 0.474 dlzeyinde istatistiksel olarak anlamli iligki oldugu saptanmigtir
(r=0.474, p=0.006). Bu nedenle asagida HIIT’in kronik hiperglisemi ve AGE
parametresi iizerine etkisini inceleyen bir ¢aligmaya yer verilmistir. HIIT ile ilgili

arastirmalarda AGE iizerine etkisinin inceleyen caligsmalarin sinirli oldugu, bu
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parameter ilgili caligmalar genellikle beslenme diizenlemesi iizerine oldugu

gorulmektedir.

Farinha ve arkadaslar1 (2018) tip-1 diyabetlilerde oksidatif stres, antioksidan
kapasite, inflamasyon ve glisemik parametreleri (HbAlc ve aglik glikozu) arastirdigi
10 haftalik HIIT (~90% HRmax) ¢calismasinda AGE seviyelerine de bakmislardir. AGE,
ozellikle B hiicrelerini etkileyerek ROS {iretimini arttirmasi nedeniyle oksidatif bir
ortam olusturdugu bilinir. Bu nedenle diyabet ve obezite agisindan ele alinmasi
gerektigini 6ne siiren bu arastirmaya gore; HIIT egzersizi ileri glikasyon son trunleri
seviyesinde dikkate deger anlamli bir diisiis saglamistir. Kronik hiperglisemi altinda,
ileri glikasyon son Grdnlerinin (AGE) yiiksek olusumuna ragmen HIIT antrenmanin
etkili sonu¢ verdigini One siirmiislerdir. Bizim arastirmamizda da Farinha ve
arkadaslarinda oldugu gibi adipozite kaynakli artmis glisemik parametrelere ve
inflamatuar ortama ragmen AGE degeri igin elde edilen modelin istatistiksel olarak
anlamli oldugu (p=0.002), modelde zaman degiskeninin ana etkisi ve grup * zaman
etkilesiminin etkisinin anlamli oldugu saptanmistir (sirasiyla, p=0.001, p=0.043).
Modelde grup * zaman etkilesiminin anlamli olmasi gruplarda zaman icerisinde AGE
degerinde gozlenen degisimler bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark oldugu
anlamina gelmektedir. Farkliligi daha detayli incelemek amaciyla gergeklestirilen
degerlendirmeler sonucunda antrenman grubunda ikinci Ol¢limde elde edilen AGE
(RFU) degerlerinin ilk 6l¢glimde elde edilen degerlerden daha diisiik/kiiciik oldugu
saptanirken (p<0.001), kontrol grubunda aym siiregte gézlenen degisim istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir (p=0.344). Buna gore antrenman grubunda 6n test-son
test (276.87+43.43; 241.94+38.46) sonucuna gére HIIT’in ortaya koydugu fark
ortalamasi -34.93 (-55.64, -14.22) ile anlamli bir diisiis kaydedilmistir (p<0.001).
Sonug olarak aragtirmamiz Farinha ve arkadaslarinin HIIT protokolii ile elde ettigi
sonucu destekler niteliktedir. Arastirmamiz obezlerde herhangi bir beslenme
kisitlamas: veya diizenlemesi olmadan HIIT’in AGE degerlerini anlamli olarak
diisiirdiigiinii ortaya koymustur. Bu sonug literatiir agisindan egzersizin salt etkisine

onemli bir 6rnektir.

Kahraman ve arkadaglar1 (2003), 16 kadin giires¢i (20 = 3 yil) ve 8 saghkli
kadin kontrol grubu (22 + 3 yil) ile yaptiklar arastirmada agir egzersizin lipid
peroksidasyon gostergesi icin TBARS ve antioksidan kapasite gostergesi total SH
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Uzerine olan etkisini incelemislerdir. Kadin giiresgilerde TBARS duzeyleri kontrol
grubuna gore anlamli olarak yiiksek (p<0.05) bulunmustur. Performans dizeyinde
egzersiz yapanlarda asir1 oksijen tliketimi nedeniyle ROS iiretiminin arttigin1 bunun
oksidatif  stresi indlklemesi sebebiyle TBARS degerlerini yiikselttigini
savunmuglardir. Bu nedenle antioksidan kapasitenin desteklenmesi gerektigini
bildirmiglerdir. Bizim arastirmamizda bu bulgunun aksine TBARS igin
gerceklestirilen analiz sonucunda elde edilen model istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p=0.481). Bu c¢alismanin arastirma grubunun giires yapan kadin
sporcular olmasi sonuglari etkilemis olabilir. Bu arastirmada total SH diizeyleri kontrol
grubundan anlamli olarak diistiktiir (p<0.01). Plazma total SH diizeylerinin diisiik
olmasi plazma antioksidan kapasitede bir azalmanin gostergesi olarak yorumlanmustir.
Arastirmamizda antioksidan kapasite tayini igin Ol¢llen Total SH degeri icin elde
edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu (p=0.049), modelde zaman
degiskeninin ana etkisinin anlamli oldugu saptanmistir (p=0.006). Zamanin etkisi
incelendiginde, gruptan bagimsiz olarak, ikinci 6l¢iimde elde edilen degerlerin birinci

Ol¢timden daha diisiik oldugu bulunmustur.

Arastirmamizda ROS icin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli
oldugu (p=0.024), modelde grup degiskeninin ana etkisinin anlamli oldugu ortaya
konmustur (p=0.038). Zamandan bagimsiz olarak, antrenman grubu katilimcilarinin
degerlerinin kontrol grubu katilimcilarin degerlerinden daha yiiksek oldugu
saptanmistir. ROS dizeyi antrenman grubunda ©n test- son test (sirasiyla
259.61+66.52, 266.3+£35.66) sonucuna gore fark ortalamasi 6.69 (-30.37, 43.74) olarak
artis gostermistir. Bu sonuca gore literatiirde HIIT in akut etkilerinden yola ¢ikarak
anaerobik sistemin devrede oldugu antrenman modellerine benzer sekilde oksijen
kullanim ihtiyacinin artmasi sebebiyle bu durumun ROS dretimini arttirdigin

diistiinmekteyiz.

Fisher ve arkadaslar1 (2011), 8 erkek (19-35 yas) katilimci ile yaptiklart
calismada HIIT’in immiin sistem ve oksidatif stres tizerindeki etkilerini
incelemislerdir. Bu g¢alisma ile HIIT sonrasi lenfositlerde antioksidan enzim gen
ekspresyonundaki ve enzim aktivitesindeki degisiklikleri belirlemislerdir. Ayrica
hidrojen peroksitlerin HIIT Oncesi, antrenman sonrast 3. saat ve 24. saat lenfosit

hlcrelerinin durum analizini ortaya koymaya ¢aligmislardir. HIIT in oksidatif stres ve
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akut immiin sisteminde antioksidan cevaplarini inceleyen ilk ¢aligmadir. Lenfositlerde
SOD, CAT, GPx, degerlerine bakmislardir. HIIT takiben bu degerlerde 6nemli artis

kaydedilmistir. Ancak gen ekspresyonu ag¢isindan 6nemli bir artis degildir.

Serum TBARS degerlerinde HIIT ten hemen sonra 1. ve 2. giinlerde énemli
bir artig saptanmistir. TBARS seviyeleri, egzersiz oncesi 1. ve 2. giinlerde ve
egzersizden 2. giin sonra 3. saatte karsilastirildiginda egzersizden hemen sonra 6nemli
olgiide yiikselmistir (P<0.05). Egzersizin 3. giiniinde TBARS seviyelerinde 6nemli bir
farklilik olmamustir. Buna gore, oksidatif stresin hem 1. glinde hem de 2. giinde HIIT"1
takiben meydana geldigini, ancak HIIT'in 3. giinlinde 6nemli Olglide artmadigini
gostermektedir. HIIT’in oksidatif bir ortam olusturmasina ragmen bunun

lenfositopeniye neden olmadigini belirtmislerdir.

Lenfosit SOD ve GPx aktiviteleri in vitro akut oksidan maruziyetine cevap
olarak egzersizi takiben artar. SOD aktivitesi egzersize yanit olarak artmustir. 3. Giinde
en yiksek seviyesini ulasan SOD, 24 saat ile egzersiz Oncesi seviyelerine geri
donmiistiir. Ayrica egzersiz sonrast GPx aktivitesi, 1. giin, 2. giin ve 3. glinde egzersiz
sonrasi 3. ve 24. saatlerde 6nemli Gl¢lide yiikselmistir. GPx aktivitesi egzersizden 3
saat sonra egzersiz Oncesi seviyelerine donmiistiir. Sonu¢ olarak HIIT gegici bir
oksidatif stres tepkisine neden oldugunu, bu nedenle gelecekteki oksidatif stres
arastirmalarinin, tek bir seanstan sonra gdzlemlenen bulgular1 dogrulamak i¢in birden
fazla egzersiz seansi ve ek ornekleme donemleri kullanan protokolleri kapsamasi
gerektigini tavsiye etmislerdir. Saglik tizerinde etkili oldugunu ve uzun stireli kronik

etkisinin arastirilmasini1 6nermislerdir.

Genel olarak calismalar oksidatif stres ve antioksidan savunma enzim
aktivitelerinde HIIT’in akut etkisi tizerinde yogunlagsmistir. Uzun siireli bir model
uyguladigimiz aragtirmamizda TBARS diizeyinde azalma gergeklesmemis olmasina
ragmen anlamli bir yiukselme de s6z konusu degildir. TBARS dizeyi antrenman
grubunda on test- son test (sirasiyla 5.3£1.38, 5.59+1.91) sonucuna gore fark
ortalamast 0.29 (-1.19, 1.77) olarak artis saptanmistir. TBARS icin gercgeklestirilen
analiz sonucunda elde edilen model istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir

(p=0.481). Obez addlesanlarda lipid peroksidasyon agisindan degerlendirdigimiz

158



TBARS diizeyinin uzun siireli uygulanan HIIT antrenmanlar1 sonucundan anlamli bir

degisim saglamadigini soyleyebiliriz.

Ozcelik ve Karatas (2008), 37 obez katilimcida (BKi=39.06+0.9 kg/m?)
egzersiz siddetini diizenli arttirarak (hem aerobik hem anaerobik) maksimal diizeye
cikardiklar1 bir antrenman protokolii uygulamistir. Elektromanyetik bisiklet
ergometresi ile uyguladiklar1 test protokolii 4 dakikalik 20 W giiclinde 1sinma ile
baslayarak sistematik bir sekilde katilimcilarin tolere edemeyecekleri maksimal
diizeye ¢ikartilmistir. Test uygulamasinda pedal ¢evirme hizi ortalama (50-70 rpm) 60
rpm seviyesinde sabit tutulmustur. Elde edilen bulgulara gére; MDA seviyesi bazalda
2,28+0.1 nmol/ml ve maksimal egzersiz performansinda 2,71+0.1 nmol/ml olup
istatistiksel olarak anlamli bir (p<0.05) artis gostermistir. Egzersizin oksidatif stres ve
antioksidan kapasite iizerinde akut etkisine bakilan bu c¢alismada oksidatif stresin
artt1g1 ancak buna kars1 antioksidan kapasite diizeylerinde anlamli bir degisim ya da
azalma bulunamadigi tespit edilmistir. Bizim arastirmamizda da HIIT protokoli lipid
peroksidasyon agisindan TBARS degerlerinde anlamli bir artisa neden olmamustir,
bununla birlikte oksidatif stres agisindan ROS degerlerini arttrmustir.  Lipid
peroksidasyon tayini icin MDA bakilmasi ve bu degerin anlamli artis gostermesi
obezlerde oksidatif stres artis1 olarak yorumlanmistir. Bu sonug Ozcelik ve Karatas’in
farkli antrenman modeli kullanilmasindan ve bizim ¢alismamizin aksine egzersizin

akut etkilerini degerlendirilmelerinden kaynaklaniyor olabilir.

De Souza ve arkadaglar1 (2018), 10 sedanter obez erkek (yas 28.5 £ 2.7 yil;
BKI 35.9 + 4.9 kg / m? VYY 40.6 + 2.0) tizerinde tek bir akut faz HIIT antrenman ve
orta siddette siirekli egzersiz protokolii uygulayarak egzersizin inflamasyon, lipid
peroksidasyon iizerine etkisini aragtirmay1 amaglamislardir. Arastirma 1 hafta ara ile
ayr1 giinlerde tli¢ seans olarak HIIT, (%90 HRmax 10 x 60sn yuklenme, 60sn aktif
dinlenme) gergeklestirilmistir. Orta siddetli siirekli egzersiz % 70 HRmax, 20 dk
dinlenme seklinde gerceklestirilmistir. Her seans bitiminde alinan kan ve tiikiiriik
ornekleri sonuglarina gore leptin seviyeleri orta siddetli siirekli antrenmandan farkl
olarak HIIT protokoliinden hemen sonra diismiistiir (P = 0.033). Her iki antrenman
protokolii de uygulandiktan 60 dk sonrasina IL-6 seviyelerini (P <0.05) arttirmis ancak
TBARS degerinde bir degisim olmamustir. Sonug olarak her iki modelin de lipid

peroksidasyon iizerine etkisi olmadigi sonucuna varmislardir. Bununla birlikte; tek
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bir HIIT seansinin bagisiklik sistemi ve lipid peroksidasyonuna etki etmeden anti-
inflamatuar yanit olan IL-4 oranini azaltabilecegini 6ne siirmiislerdir. Bunun aksine,
Fisher ve arkadaslar1 (2011) tek bir HIIT seansindan sonra bile TBARS’da artis
kaydetmislerdir. Aragtirmacilar bu iki farkli sonucun, antrenmanlarda uygulanan HIIT
protokolii ile iliskili olabilecegini one siirmislerdir. Fisher ve arkadaslar1 (2011),
%100 ve Uzeri HRmax olan HIIT maksimum protokolii kullanirken De Souza ve ark.,
submaksimal HIIT protokolii (% 90) kullanmistir. Aragtirmacilar, tek bir seans HIIT
protokolii uygulamasi sonucunda bagisiklik sistemini tetiklemeden ve oksidatif stresi

arttirmadan anti-inflamatuar yanit olustugunu bildirmislerdir.

Maric (2018), 12 kadin basketbolcu (14-27 yas) lizerinde 3 dakika (%90-95
VO2max) yuklenme, 3 dakika %50 VO2zmax aktif dinlenme olarak 3 set halinde kosu
formunda bir HIIT antrenman protokolii uygulamistir. Lipid peroksidasyon igin
TBARS, antioksidan savunma icin SOD, GSH degerleri oOlgiilmiistir. TBARS
diizeylerinde antrenman Oncesine gore anlamli bir azalma bulunmustur. GSH
diizeylerinde istatiksel olarak anlamli olmayan bir azalma ortaya koyulurken, SOD
degerlerinde anlamli bir artis olmadig1 belirtilmistir. ROS’un agir1 {iretimi ile paralel
olarak SOD enzim aktivitesinde anlamli bir artis miimkiin olabilecegini ileri
stirmiislerdir. Buna gore bizim ¢alismamizda da ROS iiretiminde artis olmakla birlikte
antioksidan parametrelerden SOD ve GSHPX degerleri igin gergeklestirilen analiz
sonucunda elde edilen sonug¢ anlamli bulunmamustir (p=0.481). Diger bir ifade ile uzun
streli HIIT obez ad6lesanlarda antioksidan savunma sistemleri Gzerine bir degisiklik

saglamadigini, ancak bu degerlerde azalma da olmadigini soyleyebiliriz.

Li ve arkadaslar1 (2018), ratlarlarla yaptig1 arastirmada HIIT, orta siddetli
devamli egzersiz ve kontrol gruplarinda oksidatif stres belirteclerini incelemistir. Hem
kas dokusu (gastroknemius kasi) biyopsisi hem de serum ile bakilan MDA ve SOD
belirtegleri agisindan kontrol grubuna kiyasla HIIT ve orta siddetli devamli egzersiz
grubunda iskelet kasinda SOD anlamli bir artig (P <0.01) gdstermistir. Ayrica HIIT
grubu, orta siddetli devamli egzersiz grubuna kiyasla hem iskelet kasinda hem de
serumda lipid peroksidasyon agisindan incelenen MDA degerlerinde (P <0.01) anlamhi
diislis gostermistir. Arastirmamiz lipid peroksidasyon agisindan TBARS degerleri ile

prooksidan aktiviteleri degerlendirmistir. Bu dogrultuda c¢alismamizda TBARS
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degerlerinde 12 hafta sonunda bir degisim kaydedilmemistir. Buna karsin antioksidan

kapasitenin bazi parametrelerinin (FRAP, total SH) arttig1 tespit edilmistir.

Costa ve arkadaslar1 (2018), HIIT in kan redoks homeostaz1 izerindeki akut
ve kronik (4 hafta) etkilerini arastirdiklari calismaya 17 saglikli geng erkek katilmistir.
Bisiklet ergometresi ile 60 sn yuklenme (%90-95 VO2max), 75 sn aktif dinlenme ile 8
tekrardan olusan tek seanslik HIIT protokolii uygulamistir. Tek seanslik alinan kan
ornekleri sonucu; plazma total antioksidan kapasitesi egzersizden hemen sonra diisiis
(p = 0.05) kaydedilmistir. Akut fazda HIIT e yanit olarak ROS iiretiminin arttig1 ve
eritrosit SOD aktivitesinin buna cevap olarak arttigini (p = 0.03) savunmuslardir.
Eritrosit SOD aktivitesinin artmasi plazma TBARS {izerinde etkisi olmadigin
belirtmislerdir. Akut HIIT tek bir seansinin plazma TBARS degerleri iizerinde higbir
etkisi gozlenmemistir. Egzersiz sirasinda lipidler dahil plazma bilesenlerinin oksidatif
hasardan korunmasi, iiretilen ROS’larin plazma antioksidanlar tarafindan
notralizasyonu, akut HII'T e yanit olarak plazma TBARS diizeyinde degisim olmamasi
ile aciklamiglardir. Tek bir seanstan sonra plazma TBARS degisiklik olmamasina
ragmen plazma TAK (Total antioksidan kapasite) azalma kaydedilmistir. TAK
azalmasini egzersiz seansi ile redoks homeostazi modifikasyonunun bir gdstergesi
olarak yorumlamislardir. Ozetle plazma TAK azalmasi, SOD aktivitesinin artmasi,
plazma TBARS seviyelerinin degismemesi eritrositleri oksidatif hasardan
koruyabilecek redoks sistemin gostergesidir. Bu ¢alisma HIIT in eritrosit antioksidan

kapasitesini gelistirdigini gosteren ilk rapordur.

Costa ve arkadaslar1 (2018), ayni1 katilimcilar ile uygulamaya devam ederek
HIIT’in 4 haftalik kronik etkilerini arastirmiglardir. Haftada 3 giin, 4 hafta boyunca
toplam 12 birim antrenman (60 sn %90-110 ylklenme, 75 sn %30 aktif dinlenme)
uygulanan HIIT protokolii sonucu plazma total antioksidan kapasitesi ve eritrosit
katalaz aktivitesi antrenmana yanit olarak (p<0.01 ve p=0.03) artmustir. Bu artisin
eritrositler ile azalan TBARS (p = 0.05) icerigine katkida bulunmusg olabilecegini
bildirmislerdir. HIIT kan redoks homeostazini iyilestirdigini, antioksidan kapasiteyi
uzun sureli uygulandiginda arttirdigini, hastaliklarin tedavisinde potansiyel bir
terapotik etkiye sahip oldugunu belirtmislerdir. Akut seansa verilen yanittan farkl
olarak, HIIT eritrosit SOD aktivitesini degistirmemistir. Ayn1 protokolii uygulayan
Fisher ve ark., (2015) ve Bogdanis ve ark., (2013) tek bir birim HIIT antrenman
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seansindan sonra bile plazma TBARS igeriginde artis oldugunu ileri siirmiislerdir.
Ayni zamanda Bogdanis ve arkadaslari daha dnce 8 seans sprint interval antrenman
sonrasinda plazma TAK ve CAT ve GPx aktivitesinin arttigint bildirmislerdir.
Caligmalar genellikle HIIT protokoliiniin akut etkileri olarak incelenmistir. Bu
caligmalar, lipid ve protein oksidasyon diizeylerinde ve buna cevap olarak antioksidan
savunma mekanizmalarinda artis olarak sonuglandirilmistir (Baker ve digerleri, 2004;

Bloomer ve digerleri, 2006; Bogdanis ve digerleri, 2013).

Ratlar ile yaptiklar1 yiiksek siddetli egzersizlerin sonucunda Powers ve
arkadaglar1 (1994), kalp kasinda SOD aktivitesinde artig saptamis, GPx ve CAT enzim
aktivitelerinde degisim olmadigini bulmuslardir. Egzersize yanit olarak antioksidan
olusum ile egzersizin siddeti ve siiresi arasinda iliski bulmuslardir (Powers ve

arkadaslari, 1993).

Zergeroglu ve arkadaslar1 (1997) yaptiklar arastirmada haftada 3 kez 6 hafta
boyunca 18-21 yas arasi sedanter erkek katilimciya %75 HRmax ile 30 dk dayaniklilik
antrenmam (bisiklet ergometresi) uygulamustir. ilk egzersiz, 3. hafta ve 6. hafta
sonunda alinan kan 6rneklerinde SOD, CAT enzim aktivitelerine ve MDA diizeylerine
bakilmistir. 3. haftadan sonra VOozmax tiiketimlerinde anlamli bir artis bildirilmistir.
CAT aktivitesi ve MDA diizeylerinde degisiklik olmamuistir. 3. ve 6. haftadan sonra
SOD aktivitesinde artisa neden olmakla birlikte istatiksel olarak anlamli
bulunmamistir  (p<0.05). Dayaniklilik antrenmanlarinin antioksidan enzimatik

savunmanin ilk basamaginda SOD’un etkili oldugunu gostermislerdir.

Zwetsloot ve arkadaglar1 (2017), 4 haftalik HIIT antrenmanin oksidatif stres ve
inflamasyon belirtegleri tizerine yaptiklar1 arastirmaya 61 sedanter genc (erkekler: n =
15, 21.8 £ 1.0 y, baslangic VOomax =37.7+ 1.7 ml « kg — 1 * min — 1, viicut yag1 =
16.8 = 1.6; kadinlar: n =46, 20.2 £ 0.3 y, baslangic VOomax=32.1+0.7mlekg— 1
min — 1, viicut yag1 = 25.7 + 0.8) katilmistir. Bisiklet ergometresi ile yapilan bu
calismada tek bir HIIT protokolii (60 snx8 set 100% WattSmax) sonrasi ve 4 haftalik
HIIT uygulamasi (100% Wattsmax 60 sn yiklenme;75 sn dinlenmex8 -12 set haftada 3
giin) sonrasi sonuglarina bakiglardir. Buna gore tek bir HIIT protokoliinden hemen
sonra (30 dk) plazma IL-6 (p<0.0125), GPx aktivitesi ve MDA seviyeleri (sirasiyla
p=0.020 ve p<0.001) artmistir; ancak SOD aktivitesi degerleri degismedigini
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belirtmiglerdir. Bununla birlikte, 4 haftalik HIIT protokolii inflamatuar sitokin olan
plazma IL-6 azaltirken (p<0.0125); oksidatif stres belirte¢lerinden SOD aktivitesini
%20 (p= 0.059) ve GPx aktivitesini %8 arttirmis (p = 0.026), MDA seviyelerini %60
azaltmistir (p<<0.001). Bu ¢alismaya gore sedanter geng kadin ve erkeklerde 4 hafta
gibi bir siire HIT uygulamasi sonucunda olumlu sonuglar elde edilmistir.
Arastirmamiza benzer olarak SOD aktivite degerleri degismemis olmakla beraber total
SH degeri icin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu (p=0.049),
modelde zaman degiskeninin ana etkisinin anlamli oldugu saptanmistir (p=0.006).
Zamanin etkisi incelendiginde, gruptan bagimsiz olarak, ikinci 6l¢iimde elde edilen

degerlerin birinci 6lglimden daha diisiik oldugu saptanmustir.

Jamurtas ve arkadaslar1 (2018), HIIT ve aerobik devamli egzersiz olarak
rastgele grupladigt 12 gen¢ erkek katilimci ile egzersizin oksidatif stres
parametrelerine etkisini incelemistir. Egzersizin oksidatif stres ve antioksidanlar
iizerinde yasa bagl degisiklik gosterdigini ileri siirerek bu arastirmada yasa bagl
herhangi bir degiskenligin olmamasi ic¢in katilimcilar ayn1 yasta (22.4 + 0.5 yas)
secilmistir (Barranco-Ruiz ve ark., 2017; Deli ve ark., 2017). Ayrica bu arastirmaya
sonuglarda olasi cinsiyete bagli degiskenligi onlemek igin kadin popilasyonu dahil
edilmemistir; ¢iinkii baz1 ¢alismalarin hem insanlarda (Pepe ve ark., 2009; Wiecek ve
ark., 2017) hem de hayvanlarda (Pdsa ve ark., 2013) cinsiyetin egzersize bagl
inflamatuar, oksidatif stres ve kardiyovaskiler parametrelerinde sonucu etkiledigini
dikkate almiglardir. Submaksimal diizeyde %70 VO2max devamli aerobik egzersiz 30
dk siire ile bisiklet ergometresi uygulanmistir. HIIT grubu (0.375 kg/kg viicut kiitlesi
direncine kars1) bisiklet ergometresinde toplam 4 dakikalik toparlanma siiresi ile 30
snx4 set sprint modeli uygulanmigtir. Baslangigta, 24., 48., 72. saatte alinan kan
orneklerinde redoks durum icin TBARS, protein karboniller (PC); total antioksidan
kapasite (TAK) i¢in CAT ve iirik asit bakmislardir. Buna gore HIIT grubunda PC
degerleri anlamli derecede (p < 0.05) artmustir. HIT, egzersizden hemen sonra (%16)
ve egzersizden 24 saat sonra bile (%11, p <0.05) TAK'yi artirirken, submaksimal
egzersiz, baglangica kiyasla sadece egzersiz sonrast TAK'yi artirmigtir (%12, p <0.05).
Her iki egzersiz protokoliinii takiben TBARS ve katalaz igin 6nemli bir degisiklik
olmamistir (p>0.05). Redoks durumu degisiklikleri inflamatuar belirteglerin

(sitokinler) egzersize yaniti, salinimi seklinde diizenlenir. Egzersizin yogunlugu ve
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siddeti bu durumu diizenler. Redoks durumu ile ilgili yapilmis ¢caligsmalardan biri olan
Bloomer ve arkadaglar1 (2006); HIIT ve agirlik antrenmanlarinin redoks durum
belirteclerini  benzer sekilde yukari regiilasyon ile sonuglandirildigint ileri
stirmuslerdir. Kliszczewicz ve arkadaslari (2015) CrossFit egzersizi (aralikli ve yiiksek
siddetli egzersiz) ve %90 maksimal KAH ile kosu band1 egzersizi siireleri (20 dk) ayni
olmasina ragmen kosu bandina gore daha diisiik protein karbonil, toplam antioksidan
kapasitesi ve daha yiksek lipid peroksitlerle sonuglanmistir. Beyaz kan hiicreleri her

iki grupta da artmustir.

Bu calisma literatiir acisindan HIIT ve aerobik devamli egzersizlerin
hematolojik profil ve redoks durumu iizerindeki akut etkilerini karsilastiran ilk
caligmadir. Sonu¢ olarak HIIT, hematolojik profil (WBC sayimi) ve redoks durum
acisindan devamli aerobik egzersize gore daha biiylik bozulmalara neden olmustur.
Bloomer ve arkadaslarinin (2006) sonuglart ile karsilastirildiginda farkli ve yogun bir
HIIT seans1 sonrasinda lipid peroksidasyonu ve PC’de (protein karbonilasyon) hicbir
fark olmadig1 ya da ¢ok az diizeyde oldugu, ayrica total antioksidan kapasite yanitinin
buna ragmen olustugunu bildirmislerdir. Bu bulgular Bogdanis ve arkadaslar1 (2013)
tarafindan elde edilen sonuglar ile ortiismektedir. Buna gére Bogdanis ve arkadaslari
HIIT protokolii sonrasi protein oksidasyonunda bir artis oldugunu bildirmislerdir. Bu
caligma TAK yanitinin HIIT protokoliinii takiben daha yiiksek oldugunu bildirirken,
Kliszczewicz ve arkadaslar1 (2015) yiiksek siddetli bir antrenmanin bitiminden birkag

saat sonra TAK seviyelerinde diisiis bildirmislerdir.

Freitas ve arkadaglar1 (2018) ratlar iizerinde 6 hafta boyunca uyguladiklari
HIIT protokoline goére hipokampalda lipid peroksidasyon ve oksidatif stres
belirteclerine egzersizin etkisini ortaya koymuslardir. Buna gére TBARS igerigi alti
hafta sonunda elde edilen verilere gore; HIIT grubu (p<0.05), kontrol grubuna (p>0.05)
kiyasla TBARS konsantrasyonunda azalma saptanmistir. Bu sonuca gore HIIT’in
hipokampalda lipid oksidatif hasarina karst onarict bir tepki olusturdugunu
savunmuslardir. Enzimatik (SOD ve CAT) ve enzimatik olmayan (FRAP) antioksidan
sistemlerin degerlendirilmesi, egitimli ratlarda hipokampal SOD aktivitesi ve FRAP
degerlerinde anlamli bir artis gdstermistir (p <0.05). inflamatuar aracilarda HIIT
protokoliinin  etkisi icin  sitokin  konsantrasyonu (pg/mL) hipokampus

homojenatlarinda degerlendirilmistir. Hipokampustaki TNF, IL-6, IL1B ve IL-10
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konsantrasyonu HIIT grubunda azalmistir (p<0.05). Arastirmamizda obez addlesan
grup olmasi ve yag doku kaynakli oksidatif strese odaklanmamiz ve TBARS
diizeyinde degisim olmamasina ragmen FRAP degerlerinde elde etti§imiz anlamli artis

(p <0.05) Freitas ve arkadaslarinin sonuglarini destekledigini diisiinmekteyiz.

Melo ve arkadaslar1 (2019), Freitas ve arkadaslarinin (2018) ¢alismasindan
yola ¢ikarak ratlarda tek bir seans HIIT antrenmaninin oksidatif stres parametreleri ve
antioksidan savunma kapasitesinin hipokampuse etkisini incelemislerdir. 16 erkek
Wistar rat1 HIIT (n=8) ve kontrol (n=8) olmak {iizere iki gruba ayirmistir. HIIT grubu
kosu bandinda 28m/ dakika 10 ° egimde, her biri 1 dakikalik (% 85-100 VO2max) 10
yliksek siddetli kosu ve egim olmaksizin 10 m / dk'da aktif dinlenme ile tek seanslik
egzersiz protokolii uygulanmistir. Hipokampusteki redoks durum analizi igin HIT
seansindan 24 saat sonra alman Orneklerde HIIT grubu hipokampusiinde lipid
peroksidasyonu tespit edilmemistir (kontrol 1.9 + 0.31, HIIT 2.2 £ 0.53 nmol MDA /
mg protein (p>.05). SOD aktivitesi (kontrol 2.614 + 0.225'e kars1 HIIT 3.718 £ 0.4589
U / mg protein) ve egzersiz seansindan sonra enzimatik olmayan TAK (FRAP)
(kontrol 1584 + 75.88'e karst HIIT 1984 + 137.7 nM FeSO4 / mg protein) artmistir (p
<.05). Sonuc¢ olarak tek bir seans HIT hipokampuste lipid peroksidasyonu
indiiklemeden antioksidan savunma mekanizmalarini arttirmistir. Kontrol ve HIIT
grubu arasinda MDA konsantrasyonunda fark bulunamamistir. TBARS, MDA
olusumunun bir gostergesi olarak lipid peroksidasyonun degerlendirilmesinde sik
kullanilan test olmasina ragmen, bu arastirmada testin siirlamasi olarak diisiik
ozgiilliigii ve diger oksidasyonu firiinleri ile reaksiyona girebilmesi nedeni ileri
striilerek TBARS yerine MDA bakilmistir. Sonug¢ olarak tek bir HIIT seansi
hipokampusta lipid oksidatif hasara (MDA) neden olmamustir. HIIT grubunda SOD
aktivitesi ve enzimatik olmayan TAK (FRAP), kontrol grubuna gore artmistir. HIIT in
ratlarin hipokampusunda inflamatuar belirtegleri azaltip, BDNF ve antioksidan

savunma mekanizmalarin1 guclendirerek oksidatif hasar1 zayiflattigini bildirmislerdir.

Kaspar ve ark., (2016) dayaniklilik antrenmanlar1 ile HIIT arasinda plazmadaki
IL-6 gibi inflamatuvar yanitlar arasinda anlaml bir fark olmadigin1 gostermisler, bu
bulgu dogrultusunda yiiksek siddetli egzersiz protokollerinin viicuda zarar
vermeyecegini One siirmiislerdir. Freitas ve ark. (2018), Jamurtas ve ark. (2018)

insanlarda ve sicanlarda tek bir egzersiz seansinin inflamatuar tepkilere, oksidatif stres

165



belirteglerinin  azalmasmma ve  enzimatik  antioksidan  mekanizmalarinin
diizenlenmesine neden olabilecegini ileri siirmiislerdir. Bu bulgular HIIT in ratlarda
hipokampus lizerinde kronik ve akut olarak antioksidan savunma mekanizmalarini
olumlu etkiledigini gostermektedir. Ileride yapilacak ¢alismalarda HIIT’in hafiza,
ogrenme, yaslilik, obezite, gebelik, kronik, metabolik ve dejeneratif hastaliklar

iizerinde etkilerinin arastirtlmasin1 6nermiglerdir (Melo ve ark., 2019).

Groussard ve arkadaglar1 (2019), obez diyabetli sicanlarda iki egzersiz
yonteminin (MICT ve HIT) farkli dokularda pro/antioksidan durumu Uzerindeki
etkilerini incelemislerdir. 8 haftalik erkek Zucker siganlar1 (fa / fa, n = 36) rastgele
kontrol grubuna (n = 12), MICT grubuna (n = 12) ve HIIT grubuna (n = 12) bolundu.
Uc grupta benzer agirlik, viicut yag1 ve aglik glikoz seviyesine sahiptir. Buna gore
HIIT grubuna 10 m / dk'da 3 dk ve 18 m / dk'da 4 dk (6 set; 10 hafta boyunca haftada
5 kez) seklinde protokol uygulanmistir. Oksidatif stres belirteclerini 6lgmek icin
viseral ve subkutan yag dokusundan, ayrica kas (gastroknemius) ve deri alt1 /
epididimal yag dokusu oOrnekleri toplanmistir. Antioksidan savunma sistemi
parametreleri olarak FRAP, SOD, GSHPx aktiviteleri ve prooksidan enzimlere
egzersizin etkilerini inceleyen bu c¢alismaya gore sonuclar kontrol ile
karsilagtirildiginda; MICT epididimal yag dokusunda GPx ve katalaz aktivitelerini ve
FRAP seviyesini arttirmustir. HIT egzersizi kasta hem SOD hem de GPx aktivitelerini
arttirirken, MICT sadece SOD aktivitesini arttirmistir. HIIT'de glutatyon peroksidaz
aktivitesi MICT ve kontrol gruplarina gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(p<005). Bu sonuglar bizim ¢alismamizda elde ettigimiz sonuglar ile ortiismemektedir.
Obez insanlar iizerinde HIIT uygulamasi SOD ve GSHPx degerleri igin
gerceklestirilen analiz sonucunda elde edilen model istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir (p=0.481). HIIT obezlerde lipid ve insiilin mekanizmasinda olumlu etki
saglamakla birlikte antioksidan parametrelerde (SOD ve GSHPX) anlamli bir

degisiklik elde edilememistir.

Adipoz doku pro/antioksidan durumuna MICT ve HIIT egzersizlerinin
etkilerinin bakildig1 bu calisma sonunda (10. hafta), subkutan yag dokusu pro /
antioksidan durumu ii¢ grupta karsilagtirilmistir. GPX'in aktivitesi (MICT ve kontrol
grubunda; p <0 05) ve plazma FRAP sadece MICT ile artmistir. Aragtirmamizda HIIT

obez adolesanlarda FRAP degerlerini arttirmistir. Calismamizin sonucuna gore; FRAP
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degeri icin elde edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu (p=0.001), modelde
cinsiyet ve zaman degiskenlerinin ana etkilerinin anlamli oldugu saptanmistir
(swrastyla, p=0.016, p=0.004). Cinsiyetin etkisi incelendiginde, grup ve zamandan
bagimsiz olarak, erkeklerin degerlerinin kizlarin degerlerinden daha yiiksek oldugu
saptanmistir. Zamanin etkisi incelendiginde, cinsiyet ve gruptan bagimsiz olarak,
ikinci Olglimde elde edilen degerlerin birinci Olglimden daha biiyiik oldugu
saptanmistir. Groussard ve arkadaslarinin ratlarda elde ettigi FRAP sonuglari ile bizim

sonuglarimiz ortiismemektedir.

Obez siganlarda, obezite durumunda ROS Uretimine Kkatilan ana doku olan
adipoz doku, egzersize dahil olan ve ROS'un esas olarak iiretildigi kas ve sistemik
yonil yansitan kanda etkilerine bakilmistir. HIIT'in, toplam ve viseral yag kiitlesini
MICT'den daha fazla azaltarak, pro/antioksidan statiisi Uzerinde daha fazla fayda

saglayacagini varsaymiglardir.

Bu aragtirmaya goére HIT protokoli sonunda VYY parametresinde daha
yuksek azalma (p<0,05) saglamistir. Groussard ve arkadaslari, HIIT'in pro/antioksidan
durumunu sadece ROS'un esas olarak egzersiz sirasinda iiretildigi kasta MICT'den
daha verimli bir sekilde iyilestirdigini gostermislerdir. Bunun aksine, MICT
epididimal yag dokusunda daha etkilidir. Birgok mekanizma kaynakli olarak asiri
kilolu/obezitesi olan bireylerde oksidatif stres artisin1  6zellikle antioksidan
savunmanin azalmasina, asir1 enerji harcamasindan dolayr mitokondriyal ROS
iretiminde bir artis ve plazma lipitlerinde ortaya ¢ikan artisla agiklamislardir.
Oksidasyon, hiicre i¢i ROS {iretimini uyarabilen leptin seviyesinin artmasina ve sitokin
salinimindan dolay1 yag dokusu ile ROS’un fazla Uretimine neden olur. HIIT,
diferansiyel yag dokusu pro/antioksidan durum modilasyonu ile ilgili sonuclari
mevcut literatlire yeni bilgiler getirmektedir. Epididimal yag dokusunda, sadece
MICT, GPx ve katalaz aktivitelerini ve FRAP seviyesini artirarak faydali etkiler
yaratmistir. Bununla birlikte HIT protokoli subkutan yag dokusunda AOPP
seviyesini arttirmistir. NADPH oksidaz alt birimlerinin yukar1 regiilasyonu ve
antioksidan enzimlerin (SOD ve GPx) asag1 regiilasyonu nedeniyle obez ratlarin beyaz
yag dokusunda bazal oksidatif stresin arttig1 ve daha yiiksek H20 Gretimi ve lipid
peroksidasyonuna yol actig1 bilinmektedir. MICT sonrasi epididimal yag dokusunda

antioksidan enzimlerin (katalaz ve GPx) aktivitesinin arttigin1 ve egzersizin bu dokuda
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da bir antioksidan gorevi gordiigiinii belirtmislerdir. Son olarak, iki yag dokusunda
HIIT’in koruyucu etkisinin olmamasi, MICT ve HIIT'in yag dokunun fonksiyonu
olarak farkli redoks mekanizmalari {izerinde etkili oldugunu ileri stirmislerdir. Kasta,
her iki antrenman modeli de SOD aktivitesini arttirmis; yalnizca HIIT 6nemli 6lglde
GPx aktivitesini tesvik etmis ve AOPP'yi diisiirmiistiir. Bu sonuca gore, diyabetli
sicanlarda kas pro/antioksidan dizeylerine HIIT’in daha etkili oldugunu
bildirmislerdir. HIIT grubunda anlamli AOPP azalmasi, bu antrenman protokoli ile
gbzlemlenen GPx aktivitesinin indiiksiyonu ile agiklanabilir. Kas antioksidan
savunmalarini, 0zellikle GPx aktivitesini gelistirerek HIIT'in kas oksidatif hasarini
azaltmas1 muhtemeldir. Normal agirliktaki sicanlarda siirekli egzersiz degil, yiiksek
yogunluklu egzersiz kasta GPx aktivitesini arttirir. Altta yatan mekanizmalar tam
olarak anlagilmamasina ragmen HIIT kasta daha yiksek ROS Uretimi yoluyla redoks
duyarli protein sinyal yollarinin aktivasyonunu indiikleyebilir. Kas ROS (retimi
egzersiz yogunlugu ile iliskili oldugundan HIIT sirasinda her biri yogun egzersiz, H.O>
iretiminde onemli bir artisa neden olabilir, boylece kas antioksidan savunmalarini
geride birakir. Tersine, MICT sirasinda hidroksit peroksit (H20-) igerigi daha kolay
dizenlenebilir. Bu hipotez, siirekli egzersizle karsilastirildiginda, aralikli egzersizin,
daha yiiksek metabolik talep nedeniyle redoksa bagli sinyal yollarinin daha fazla
aktivasyonunu indiikledigi bulgusuyla desteklenmektedir. HIIT'e yanit olarak kastaki
antioksidan enzim aktivitelerindeki daha biiyiik artis1 agiklamak i¢in baska bir hipotez
formiile edilebilir. Saglikli insanlarda aerobik egzersize ve HIIT'e yanit olarak daha
fazla intramdskdler trigliserid (IMTG) kaybina bagli ROS iiretimindeki azalmaya
yanit olarak daha once gosterildigi gibi mitokondri tarafindan ROS {iretimindeki
azalma faktoridir. Daha yiksek laktat dretiminden kaynaklanan yiksek IMGT
lipolizinden dolay1 HIIT'in IMTG'y1 MICT'den daha fazla azalttig1 varsayilabilir. Buna
karsilik, ROS iiretimi (obez kisilerde bu yiizde ile iliskili) azalmalidir. HIIT, ROS'un
esas olarak egzersiz sirasinda tiretildigi kastaki pro/antioksidan durumu iyilestirmede
MICT'den daha etkili oldugunu ileri siirmiislerdir. Bunun aksine, MICT epididimal
yag dokusunda daha etkili olmasi nedeniyle iki antrenman yontemin birlestirilerek
obezite hastalarinda uygulanmasi sonucu daha etkili saglik kazanimlari olacagini
belirtmislerdir. Sonu¢ olarak hem HIT hem de MICT modelleri pro/antioksidan
durumunu iyilestirdigini, HIIT’in iskelette MICT'den daha etkili oldugunu ileri
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stirmiislerdir. MICT epididimal yag dokusunda daha etkili bulmuslardir. Bu nedenle,
HIIT ve MICT'ye oksidatif stres tepkilerinin dokuya 6zgii oldugunu diisinmislerdir.
Bu kaynak arastirmamiz agisindan obezlerde HIIT’in dokuya 6zgi ROS Uretimini
arttirmasi agisindan onemlidir. Sonug olarak giincel ve literatiir agisindan énemli bir
arastirma ortaya koyan Groussard ve arkadaslari (2019) bazi sonuglart bizimki ile
uyumlu iken bazilari ¢elismektedir. Bizim ¢alismamiz agisindan TBARS degerlerinde
degisim ortaya koyulamazken, ROS degerlerinde kontrol grubuna goére anlamli bir
artis olmasi bu calismanin ileri siirdiigli gibi farklt dokularin HIIT e cevab1 olarak
yorumlanabilir. Buna goére bu ¢alisma yukarida bahsedildigi gibi HIIT’in kasta daha
yuksek ROS iiretimini tetikledigini ileri siirmiistiir. Arastirmamizda ROS degerleri
artmasinda ragmen TBARS degerlerinde degisim olmamasini egzersizin yogunlugu
ile aciklayabiliriz. FRAP degerlerimiz i¢in elde ettigimiz sonu¢ bu c¢alisma ile
ortiismektedir; ancak SOD ve GSHPX icin bu c¢alismadan farkli olarak anlamli bir

degisim elde edilmemistir.

Tum bu bilgiler sonucunda HIIT uzun donemli uygulansa bile ROS (retiminin
yiikksek siddetli antrenamana cevap olarak dokuya 6zgl kas oksijen kullanim
ihtiyacinin artmasi nedeniyle arttirdigini, TBARS degerlerinde bir degisim elde
edilmedigi i¢in obezite agisindan yag dokuda oksidatif stresi azaltmada daha uzun sire
uygulanmasi durumunda etkili olacagini diisinmekteyiz. Diger bir a¢idan obezlerde
yag dokuda etkisinin artmasi i¢in Groussard ve arkadaslarinin (2019) 6nerdigi gibi orta
siddetli antrenmanlar ile kombine edilebilir. Antioksidan parametreler (zerinde
anlamli bir degisim saglamamakla birlikte FRAP gibi degerinde anlamli etki ortaya
koymustur. Obezite agisidan kan lipidleri, kan glukoz ve parametrelerini olumlu
etkiledigi igin inflamasyon iizerinde de olumlu sonuglar elde edilmistir. HIIT obez
adoOlesanlarda  Ozellikle kronik hastaliklarin  Onlenmesinde, kardiyovaskiler
hastaliklardan ve metabolik hastaliklardan korunmak ic¢in etkili oldugunu
sOyleyebiliriz. Obezitede HIIT’in oksidatif stres iizerine etkilerine inceleyen daha
fazla calismaya ihtiyag vardir. Ileride yapilacak calismalar agisindan dokuya 6zgii
olarak adipoz dokuyu temel alan ve HIIT in etkilerini inceleyen daha fazla aragtirma

yapilmas1 hem halk saglig1 hem de literatiir agisindan 6nemlidir.
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7.5. Oneriler

HIIT’in kronik etkilerine bakilan, oksidatif stresin aragtirildigi bu ¢alismada,
yiiksek siddetli ve oksijen tiiketiminin maksimal diizeyde oldugu bir antrenman modeli
olmas1 sebebiyle gelecek arastirmalarda maksimal oksijen kullanim kapasitesi

olctlmelidir.

Katilimcilarin sedanter ve obez bireyler oldugu géz Oniine alinarak yiiksek
siddetli aralikli antrenman modeli uygulamadan oOnce kisilerin adaptasyonunu
saglamak i¢in aerobik diizeyde ¢alisma yaptirilmalidir. Adaptasyon suresi en az iki
hafta olmalidir. Katilimecilar yiiksek siddetli egzersize hazir olduktan sonra protokole

baslanmalidir.

Obez adolesanlarda HIIT ayni formda uzun siireli olarak uygulanmasi ilgi

kayb1 yaratmasi nedeniyle ¢esitli antrenman formlar ile birlestirilmelidir.

Obezlerde vucut kompozisyonu nedeniyle hareket kapasitesinin az olmasi
beraberinde motivasyon diisiikliigii getirmektedir. Ozellikle adolesan obezlerde

motive edici doniitler verilmesi devamlilik agisindan 6nemlidir.

Obez adolesanlarda HIIT uygulamalar1 ile beraber uzman bir diyetisyen

destegi alinmasi, kombine tedavi ve etki agisindan onerilmektedir.
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9. EKLER

EK:1

GONULLU OLUR FORMU

Dog. Dr. Meral Kiigiik Yetgin ve Yiiksek Lisans Ogrencisi Giilten Atabay Arslan
tarafindan Marmara Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Beden Egitimi ve Spor
Anabilim Dal1 Spor Saglik Bilimleri Yiiksek Lisans tezi ¢aligmasi kapsaminda tibbi
bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana

aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimc1” olarak davet edildim.

Bu formun ekindeki “Obez Adoélesanlarda Yiiksek Yogunluklu Aralikli
Antrenmanlarin Inflamasyon ve Oksidatif Stres Belirteglerine Etkisi” adl1 arastirmay1
tamamen okudum ve anladim. Caligmanin sonucunda elde edilen tiim bilgi ve kisisel
degerlendirmelerin rapor halinde tarafima verilecegi bana sdylendi. Uygulanacak olan
antrenman programinin olasi riskleri hakkinda bilgilendirildim. Sik gériilen diz, ayak
bilegi gibi alt ekstremite de kas ve eklemlerde gegici agrilar, nadirde olsa egzersizin
siddetinden kaynaklanabilecek anormal kan basinci, bayilma, kusma, diizensiz kalp
atisi, cok nadir 6zellikte kalp krizi riski ve 6ltim tehlikesi igerebileceginden bahsedildi.
Ote yandan egzersiz yapan bireylerde kan yaglar1, viicut kompozisyonu, inflamasyon
ve oksidatif stresle ilgili olumlu degisimlerden bahsedildi. Antrenmanlar adaptasyon
stireci tamamlandiktan sonra 12 hafta boyunca goniilliiniin Max. VO2’sinin % 95 bir
kalp atim hiz1 yiiklenme siddetinde, haftada 3 giin toplamda 30 dakika siiren egzersizin
planlamasi su sekildedir; 6ncesinde 1sindirma esnetmeleri evresi, aerobik bisikleti ile
yiiksek siddetli aralikli antrenman modeli (HIIT) olarak esas evre, eforun bitimi
sonrast soguma esnetmeleri evresi seklinde ii¢ boliimde gerceklestirilecektir. Egzersiz
stiresi yaklasik olarak 1. Ay 12 dakika, 2. Ay 14 dakika ve 3. Ay 16 dakika siirecektir.
Antrenman igerigi hakkinda detayli bilgi verildi ve arastirma siiresince tiim koruyucu
onlemlerin alindigina ikna oldum. Bana verilen bilgiler 1s18inda bu arastirmanin
sagligima olumlu etki edecegine, bilgilenmemi saglayacagina ikna oldum. Herhangi

bir baskiya maruz kalmadan tamamen kendi istegimle ekte belirtilen arastirmaya
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goniilli olarak katilmayr kabul ediyorum. Verdigim bilgilerin bilimsel amach

yayimlarda kullanilmasini kabul ediyorum.

Projenin yiiriitilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak ig¢in arastirmadan
cekilecegimi Onceden bildirmemim uygun olacagiin bilincindeyim. Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi amaciyla arastirmact tarafindan
arastirmadan ¢ikartilabilecegimi de biliyorum. Bu arastirmaya katilmam karsiliginda
bana bir 6deme yapilmayacak, ben de herhangi bir sebeple para demeyecegim. Ister
dogrudan ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii
tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. Bu tibbi
miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyece§imi biliyorum. Bu
arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum. Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis
bulunmaktayim. Kendi bagima belli bir diistinme siiresi sonunda adi gegen bu
arastirma projesinde “katilime1” olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan
daveti blylk bir memnuniyet ve gonulliluk icerisinde kabul ediyorum. Imzalamis

bulundugum bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Velinin Adi-Soyadi: GoOniilliintin Adi-soyadi:
Imzas::
Tel no:
Adresi:
Arastirmaci : Gulten ATABAY ARSLAN
Adres : Yakacik Yeni Mahalle M.Kemal inal Sokak No:12 A Blok D:21
Kartal/Istanbul
E posta . atabaygulten@gmail.com
Cep Tel : 05546986262

Riza alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kisi
Adi-Soyadi: Do¢. Dr. Meral KUCUK YETGIN

Imzas::

GoOrevi: Danisman

E-Mail: meralkucukyetgin@yahoo.com
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EK: 2

GONULLU BILGILENDIRME FORMU

Sayin Goniilli;

Istanbul Kartal ilgesi Ugur Mumcu Mahallesinde bulunan Sehit Salih Aliskan
Mesleki ve Teknik Anadolu Lisesinde Beden Egitimi ve Spor Ogretmeni olarak gérev
yapmaktayim. Yiiksek lisans programimmu siirdiirdiigiim Marmara Universitesi Saglik
Bilimleri Enstitlisi Beden Egitimi ve Spor Anabilim Dalinda “Obez Addlesanlarda
Yiiksek Yogunluklu Aralikli Antrenmanlarin Inflamasyon ve Oksidatif Stres
Belirteclerine Etkisi” adli bir aragtirma yapmayr planlamaktayim. Yapacagim bu
arastirmamin amacini ve asamalarini ve size saglayacagi katkilari bilgilerinize sunmak

istiyorum.

Adoélesan donemde obezite goriilme orani diinyada hizla artmaktadir ve eriskin
obezitesinin dnlenmesinde, Adodlesan donemde miidahale 6nemlidir. Obezlerde artmis
vicut kitle indeksi ile antioksidan kapasiteyi asacak miktarda asirt miktarda serbest
yag asidi salinimi lipid peroksidasyonuna yol agarak oksidatif stresi indukleyebilir.
Oksidatif stres, oksidan ve anti-oksidan sistemler arasindaki dengenin oksidan
sistemler lehine bozulmasi sonucu lipid peroksidasyonu ve reaktif oksijen Grtinlerinin
aci8a cikarak organizmada hiicresel hasara yol agmasi seklinde tanimlanabilir. Viicut
yag oraninin asiri artisi ile birlikte obeziteye baglh inflamasyon ortaya ¢ikmaktadir.
Inflamasyon belirtecleri ile oksidatif stres belirtecleri obezite ile iligkilidir. Kalori
kisitlamasi ya da egzersiz oksidatif stresi azaltir. Akut egzersizlerin oksidatif stresi
arttirirken, uzun siireli diizenli anaerobik egzersizlerin lipid peroksidasyonunu
azalttig1, antioksidan seviyelerini arttirdigi tespit edilmistir. Oksidatif stresi azaltmak
icin aerobik, direng, kombine egzersiz modelleri siklikla kullanilmaktadir. Yiiksek
siddetli aralikli antrenman modeli (High Intensity Interval Trainning, HIIT), zamandan
tasarruf etme bakimindan son donemlerde popiiler hale gelmistir. Yiiksek siddetli

aralikli antrenman modeli ve obezitede inflamasyon, oksidatif stres belirtecleri ile ilgili
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caligmalar sinirlidir. Bu ¢alismada obez Adodlesanlarda (13-18 yas) uygulanacak olan
12 haftalik yiiksek siddetli aralikli antrenmanlarin obezite kaynakli viicut kitle indeksi,
viicut kompozisyonu, kan yaglari (HDL, LDL, trigliserid ve toplam kolesrol), kanda
Leptin, Adiponektin, Glukoz, Insiilin hormonu, obezite ile iliskili oksidatif stres
belirtecleri (malondialdehit (MDA), serum Tiyobarbitirat reaktif maddeler (TBARS),
Superoksid dismutaz (SOD), Glutatyon peroksidaz (GPX), reduced glutathione,
(GSH) ve inflamasyon belirtecleri (C-Reaktif Protein, Tumor nekroz faktér (TNF)-a,

interlokin(IL-6), iizerindeki etkisini aragtirmak amaglanmustir.

Calismaya dahil olacak biitiin katilimeilarin kisisel bilgileri sakli tutulacaktir.
Calismanin sonucunda sizinle ilgili elde edilen tiim kisisel degerlendirmeler size rapor

halinde verilecektir.
Gonillinin Haklan

e Arastirma yontemi disinda hangi alternatif tedavilerin bulundugu ve bu

tedavilerin neler oldugunu bildirilmesi,
e GoOntlli aragtirmaya katilmay1 reddetme hakkina sahiptir.

e (Gontlli arastirmaciya haber vermek kaydiyla istedigi anda c¢alismadan
cekilebilir ya da arastirmaci tarafindan gerek goriildiiglinde arastirmadan

cikartilabilir.

e Goniilli arastirmay1 kabul etmemesi durumunda veya herhangi bir nedenle
caligma programindan ¢ikarilmasi veya ¢ikmasi halinde, spor yasantisi ile

ilgili bir aksama olmayacagini taahhiit ederiz.

e Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili goniillii herhangi bir parasal
sorumluluk altinda degildir, ayrica kendisine hicbir masraf ve harcama

yaptirilmayacaktir.

e Goniilliiden almacak oOl¢clim ve veriler yalmizca adi gegen calismada

kullanilacaktir.

Gonualltndn kimlik bilgileri gizli tutulacaktir.
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EK.3
KURUM iZNi
MARMARA UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU MUDURLUGU’NE
20.09.2019

Enstittiniiz Beden Egitimi ve Spor Anabilim Dali Yiiksek Lisans OGRENCISI Giilten
Arslan’in “Obez Addlesanlarda Yiiksek Yogunluklu Aralikli Antrenmanlarin inflamasyon ve

Oksidatif Stres Belirteglerine Etkisi™ isimli tez caligmasmna destek vermekteyiz.

Bilgilerinize arz ederim.

Soner YETGIN

Baskan

SONER YETGIN SPOR XULOBU DERNEG

Nigantepe Mah. Gelin Cigedi Sk. No:
"Nemdag Emiak Konutlan Cekmekdy /

34-240/109 - 26.01.2018

203



EK: 4

KIiSISEL BiLGI FORMU
Adi1 Soyadi: Yast:
Cinsiyeti: Boyu:
Cocuk Sayist : Kilosu:
Ev Tel: Varsa mevcut Hastaliklar:
Cep Tel:
Mail:
Ev Adresi:
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EK: 5
Vicut Kompozisyonu ve Antropometrik Olgiim Formu

Adi Soyada :

On Test Son Test

Kilo

Boy (cm)

Kalga gevresi

Bel cevresi

Bel /kal¢ca Oram

Viicut Agirhg ( kg)

Beden Kitle Indeksi ( kg/m?)

Viicut Yag Yiizdesi ( % )

Viicut Yag Kiitlesi ( kg )

Vicut Kas Kutlesi (kg)
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EK: 6

Biyokimyasal Tetkik Formu

Adi soyadr:

On Test

Son Test

LDL (mg/dl)

HDL (mg/dl)

TK (mg/dl)

Trigliserid (mg/dl)

Insiillin (uU/mL)

Glukoz (mg/dL)

Leptin (ng/ml)

Adiponektin (ng/ml)

Tiyobarbitirat reaktif maddeler (TBARYS)
(M)

Ileri glikasyon son iiriinleri (AGE) (RFU)

Superoksid dismutaz (SOD) (ng/ml)

Glutatyon peroksidaz (GSHPx) (ng/ml)

Total SH (ng/ml)

C-Reaktif Protein (pg/ml)

Tumor nekroz faktér (TNF)-a (pg/ml)

Interlékin(IL-6) (pg/ml)

Demir iyonu indirgeyici antioksidan
kapasite (FRAP) (umol/L)

Reaktif oksijen tirleri (ROS) (RFU)
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EK: 7

ENSTITU YONETIM KURULU KARARI

TOPLANTI TARIHI : 20.02.2019
TOPLANTI SAATI : 14:00
TOPLANTINO :2019/10

KARAR NO: 2019/10-07

Enstitiimiiz Beden Egitimi ve Spor Anabilim Dali Spor Yonetim Bilimlen tezli yiiksek
lisans programi 6grencisi Giilten ARSLAN in, tez konusunun asagida belirtildigi sekilde kabul
edilmesine oy birligi ile karar verildi.

Tez Bashgi : “Obez Adélesanlarda Yiiksek Yogunluklu Aralikh Antrenmanlarin Inflamasyon
ve Oksidatif Stres Belineglerine Etkisi™

Cansin KALENDER
Enstitii Sckreteni

Bilimlen Enatitisd 34854
Mahepe ISTANBUL Aynntih b iin
Narh YURUR

. = ] Marmara Universiten 0(216) 415 00 69 (Faks) saghk egrencya marmarn. odu. tir
EFQM B g‘u‘ % Bagbiyik Kampish Saghk  0(216)414 8423/ 1116 g saghk marmara.odu tr
L L
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EK: 8

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi

Klinik Arnstirmalar Etik Kurulu
PROTOKOL KODU 09.2019.086
Obez adolesanlarda yoksek yoguniukiu aralikli
BASVURU PROJE ADI antrenmanlann inflamasyon ve oksidatif stres
BILGILER] telifeclerine stkisi
SORUMLL ARASTIRICI ONVANIPADI Praf. Dr. Meral KUGUK YETGIN
Maril: 04,01, 2019
KakaR B GILER) Cekands bagveru Mpikri vericn srabms pure Srgme w dgil belpeler arastermams perekes, amac, yaklagm v yéntemlen dikkatd
alirsh incdesnis ve perplinticlnmisde alines ek I igin Kurslem ! vy birbigs ile karar venbmistie. Omayl
samravinds yapelneah ber el prege degaikbbivn (katdmodnr, hashk v v procekel deprikhibbenies Eok Kurobs bldinbered prapd
omayuus yeniknmoi gerchoehindic
RS
Usovwaes Adi ' Sop e Vamanhik Duli Kurums | EK Usedigs [ Pruys Tagi: 1Y
ite Dinkini Latden
-
ProfDe. Haser DIRESKENEL| Ramasaloji M Tip Pakiliesi lagkae | Var Yok Evet Hayr 07‘
Pret e, Tilin ERGUN Deranidiol MOTw Fiadioifwlan | var Yok | Evet Hayr ’(
- - T 1=
I'ref Dr Atle KARAALY Feruaheloji MO T FabilsiTye Var Yok Ever  Havn | "W
A
. . T v A\
1'rof Dr, Sefik GORKEY Top Taribi v Fék MO T Fakilniae | Var Yok Evet  Haywr / % J
N . . -4 . 4
Pret De. Hasdos KAY A Pasaloii MOTwFsbiCs | var Yok | Evet  Hayw 4){/‘\.
[ . . <] . .
Frad e, M Mot GOLLEDGEL Geadl Cerrabi MO T FakilleiTye | VAr Yok Evet  Hayw ){;1’ aSar? |
. . e . 3
Prot v, Sesara SARDAS Ecaser MI Beranhk fakoflye | Var Yok Evat  Hayw |
Prol.Dr, Buak DOGAN Dy ek M D1 Dekiobipi Faklye | Vor Yok Evet  Haywr
~ . T -
Prat, Dr. Beste Melek ATASDY mm MO Tphaktiessiye | Var Yok | Evet Hayr
o S
Uoy. D, KN KAMAKOU AYDINER | s Sugis e MO Tip bakiesslye | VAr Yok | Evet  Mayr ./—k
- - J - =
Do Dv, Mekens KORAY Dig Hekinns btantat ﬁm‘“"‘“‘ Var Yok | Evet Mayir \ \/
1 . ] . \
D D, Giaebaan SERT Hukukin ML Fip FakiiasiUse Var Yok Cvet  Mayir y
‘ = . 3 .
Dog v Fagen DEMIR Halk Saif Ackaben Cai, Tig Fak. Var Yok Evat  Haywr
Degbir, Pimar Mega 1ines Bisofieih M. Top Fubdaniilye Var Yok Evet  Hayir — —'{ ;'ER
. y Sadhk Messuhu . . s
Uliege Ayoar MIRZA o ain 12 ~ortent Var Yok Evet  Mayir
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10. OZGECMIS

Adi Gulten Soyadi ATABAY ARSLAN
Dogum Yeri |Bismil Dogum Tarihi |21/08/1983

Uyrugu |TC Tel 05546986262

E-mail |atabaygulten@gmail.com
Egitim Diizeyi
Mezun Oldugu Kurumun Adi Mezuniyet
Yih

Yiiksek Lisans Marmara Unv., Beden Egitimi ve Spor Anabilim 2017....

Dali

Ege Universitesi, Beden Egitimi ve Spor Yiiksek

Lisans Okulu 2006
Lise [zmir Buca Betontas Lisesi 2000
Is Deneyimi
L Siire (Y1l -
Gorevi Kurum Yil)
1 Beden Egitimive Spor\y 1 i Bakanhia 2007-..
Ogretmeni
2 (;zl;}nakkale Ta?Kwondo Turkiye Taekwondo Federasyonu 2007-2009
Bdlge Antrentri
3 Milli Sporcu Turkiye Taekwondo Federasyonu 1999-2000
Yabanci Dilleri OkUdUgr n Konusma* Yazma*
Anlama
Ingilizce Cok iyi Iyi Iyi
Yabanci Dil Sinav Notu
- TOEFL | TOEFL |TOEFL
YDS |UDS |[IELTS IBT PBT CBT FCE |CAE |CPE
58,75
Odiiller
< . Belge Sayis1 : 430
Kartal Kaymakamhg Basar1 Belgesi (17/11/2017)
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Tiirkiye Taekwondo Birinciligi

Gengler

1.1ik (Ordu, 2000)

52 kg
Turkiye Taekwondo Gengler . N
Sampiyonast 52 kg 3.10k (Eskisehir, 1999)
1. Uluslararasi ismet Iraz Gengler .
Taekwondo Turnuvasi 52 kg 5.lik (Ankara,2000)
Universiteler Turkiye Buyukler :
Sampiyonast 59 kg 2.lik (Malatya, 2002)

Gengcler

A . 49-52-55 kg :
Izmir Sampiyonluklar: Bilyiikler 1.lik (1997-2002)

51 kg

Bilgisayar Bilgisi

Program

Kullanma becerisi

MS windows ve MS Office Uygulamalari

Iyi
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