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ÖNSÖZ 

Kültürel evrimimiz medeniyetimizi geliştirmede çok önemli bir köşe taşı olsa 

da biyolojik evrim hızımızın kültürel evrim hızımıza yetişememesi sonucu birçok 

hastalık ve rahatsızlık özellikle modern çağ ile artış gösterdi.  Medeniyetin bugünkü 

haline gelişi ile birlikte, biyolojik evrim hızının kültürel evrime yetişememesi 

modern çağda birçok hastalığın oluşumu ve artışından sorumlu olarak 

gösterilmektedir.  

Suçu sadece medeniyetimize atmak haksızlık olur. Sosyal adaletin 

kaybolduğu,  gelir eşitsizliğinin olduğu ve eşit paylaşımın olmadığı bir dünyada 

insanlar sağılığın para ile alınır satılır bir meta haline gelişini izlemişlerdir. 

 İnsanoğlu doğayla savaşında hayatta kalmak için bedenini kullandı. Fakat 

modern çağın getirdiği kolaylıklar insanı giderek hareketsizleştirdi ve potansiyel 

fiziksel kapasitesini kullanamayan insanlar haline geldik. Modern çağ ile birlikte tek 

tip beslenen, az hareket eden, tek işte uzmanlaşmaya giden canlılar haline geldik. 

Bunların sonucu sunulan tezin konusu olan metabolik hastalıklar için uygun ortamı 

hazırladı.   

Metabolik hastalıkların tanısında ortaya konulan başarı, bunların 

engellenmesinde gösterilemedi. Sağlıklı toplum demek sağlıklı bireyler demektir. 

Hastalıkların ortaya çıkmadan önlenebilmesi, getireceği maddi kazançlar ile hem 

bireyin hem de toplumun yaşam kalitesini ileri taşıyacaktır. Bunun için yapılacak 

önemli iki faktör olarak önerilenler;  yeterli ve dengeli beslenme, fiziksel olarak aktif 

bir yaşamdır.  

 Çalışma konumuz olan Metabolik Sendrom (MetS) tam bir modern çağ 

salgınıdır. Kökeninde küçük yer tutan genetik faktörler bir kenara bırakılırsa, bu 

hastalığı oluşturan etmenlerin büyük kısmı önlenebilir niteliktedir. Bu önlemler 

içinde aerobik egzersiz içeren antrenman programları yer almakta, egzersizin bu 

sendromun tedavisinde oldukça göze çarpan sonuçları olduğu görülmektedir. Bu 

bakış açısı ile literatür bilgisi oldukça kısıtlı olan, kan lipidlerinin taşınması ve 
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hedefimiz oldular. Uyguladığımız protokollerin inflamatuar süreçteki etki yönünü 

tayin etmek için seçtiğimiz pro-inflamatuar sitokinlerden IL-6 ve TNF-α ile adipoz 

dokudan çeşitli uyaranlara cevaben salınan rezistin ve adiponektin seviyelerini de 

çalışmamızı güçlendirmek adına tercih ettik. Bunun yanında üç grup halinde 
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1.GİRİŞ 

Sanayi devriminden sonra tarım işçilerinin ve çiftçilerin yerini tarım 

makinalarının alması kırsal alandan kentlere göçün önemli nedenlerinden biridir. 

Kentli insan sayısındaki hızlı artış gıda gereksinimini kendi kendine karşılayamayan 

bireylerden oluşan toplumlar yarattı. Bunun yanında bu kitlenin modern bilim ve 

teknolojinin desteğiyle büyüyen gıda sektörü sayesinde, özellikle kapitalist düzende 

üretim artışı nedeniyle besine ulaşımı çok daha kolaylaştı. Modern dünyada erken 

çocuk ölümleri, salgın hastalıklar, kitlesel açlık azalsa da genele bakıldığında açlık 

hala devam eden bir sorun olarak durmaktadır. Bengal’de 1943 yılındaki kıtlıkta  20 

milyon insanın etkilendiği, 3,5 milyon insanın yaşamını yitirdiği bildirilmiştir. Bu 

durum sistemin üretim yetersiziliği ya da nüfus artışı nedenlerinden bağımsız olarak, 

gıda stokçuluğu gibi piyasa hareketlerine bağlı rant araçlarından kaynaklı bir 

sorundur. Yani sorun gıdanın üretimde değil adil dağılmamasındadır. Gıda 

tekellerinin elindeki monokültürel kontrol edilebilir tohum ve zirai ilaç pazarı  doğal 

yerel ürünler üreten çeşitliliği devam ettirme çabasında olan yerel pazarlara ve yerel 

kültürlere tercih edilmektedir. Bu da rekabet gücü yeterli olmayan yerel  ürünlerin 

kaybolmasına, çeşitliliğin azalmasına ve bundan kazanç sağlayan insanların gelir 

kaybına neden olmaktadır. Artık çiftçilik veya hayvancılık yapmaya devam etmek 

isteyen insanlar, şirketlerin sunduğu ürün yelpazesi dışına çıkamamaktadır 

(Günaydın, 2009). Açlık insanlık tarihinde dün iklim değişikliği olarak kapıyı 

çalmaktayken, bugün farklı bir noktaya evrilmiş durumdadır. Geçtiğimiz yüzyıla 

göre genel olarak açlık azalmış gözükmekle birlikte, her karnı doyanın sağlıklı, 

yeterli ve dengeli beslendiğini söylemek mümkün değildir. Gıda ve Tarım Teşkilatı 

(Food And Agriculture Organization, FAO) verileri 2005 yılında azalmaya başlayan 

beslenme yetersizliği eğrisinin 2014 yılından itibaren yükselme eğiliminde olduğunu 

ve 815 milyon insanın yetersiz beslendiğini gözler önüne sermektedir (FAO, 2017). 

FAO’nun 2010 açlık haritası incelendiğinde; yetersiz beslenme sorununun 

biyoçeşitliliğin en zengin olduğu, geçmişte sömürge olmuş ve sömürge ilişkilerinin 

bir şekilde sürdürüldüğü kapitalist merkezlerin yayılma alanlarındaki bölgelerde 

kendini hissettirdiği gözlenmektedir (Reyhan, 2012). Aynı raporda tezat bir şekilde 

dünya genelinde hem çocukluk hem de yetişkinlik obezite oranlarının arttığı, 
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1980’den 2014’e kadar bu oranın iki katına çıktığı bildirilmiştir. Bu durum tek tip ve 

yetersiz beslenmenin obezite ve açlığı aynı anda sunduğu kaotik bir sonucu ortaya 

koymaktdır. Küresel Hastalık Yükü Çalışması (Global Burden of Disease 

Collaborative Network, GBD) 2010’un analizi Avrupa’da Dünya Sağlık Örgütüne 

(DSÖ) üye devletlerde sağlık ve refahı tehdit eden en önemli faktörün beslenme 

olduğunu göstermektedir (Global Burden of Disease Collaborative Network 2012). 

Eksik beslenme, mikro besin öğesi eksiklikleri gibi sağlıksız beslenme çeşitleri fazla 

kilo ve obezite yanında bulaşıcı olmayan hastalıklar (BOH) da bireyler, aileler, 

toplumlar ve devletler için yüksek sosyal ve ekonomik maliyetler yüklemektedir. 

DSÖ bölgelerinde BOH’dan en ciddi etkilenen kesimin Avrupa olduğu bildirilmiştir. 

Kardiyopulmoner hastalıklar, Diyabetes Mellitus (DM) ve kanserler hastalık 

yükünün %77'sine ve erken ölümlerin %86’sına denk gelmektedir. Avrupa 

bölgesindeki birçok ülkede fazla kilo ve obezitede artan oranlar rapor edilmiştir. 

Avrupa’nın 46 ülkesinde, yetişkinlerin yarısından çoğu fazla kilolu veya obezdir ve 

bu ülkelerin bazılarında bu oran %70’e yakındır. DSÖ Küresel Sağlık Gözlemevi 

rakamlarına göre, 20 yaş ve üstü yetişkinlerin  %57,4’ü fazla kilolu veya obezdir 

(DSÖ, 2014). Türkiye’deki tüm ölümlerin %87,5’i BOH kaynaklıdır. 2015 yılında 

Türkiye’de yaşayan bir bireyin dört esas BOH’dan biri sebebiyle erken ölüm ihtimali 

%16,8’dir (Türkiye Hane Halkı Sağlık Araştırması, 2018). Yine DSÖ’nün 2018 

tarihinde sunduğu Avrupa sağlık raporunda ülkemiz için hiç de iç açıcı olmayan bir 

bölgesel liderlikten bahsedilmektedir. Türkiye obezite sıralamasında %32,1 ile 

birincidir (DSÖ, 2018). Türkiye’de BOH’larda beslenmeye ilişkin en önemli risk 

faktörleri (fazla kilo, obezite, aşırı tuz tüketimi) özellikle DSÖ Avrupa bölgesinin 

çok üstünde olması nedeniyle temel endişeleri oluşturmaktadır (DSÖ Avrupa Bölge 

Ofisi, 2014).  

Metabolik Sendrom (MetS) DSÖ 1998 tanımına göre; Tip II DM, insülin 

direnci ve glukoz intoleransı rahatsızlıklarından en az birinin temelinde yer aldığı 

hipertansiyon, dislipidemi, abdominal obezite, mikroalbuminuri durumların eşlik 

ettiği bir hastalık kompleksidir ve her birinin tek başına yarattığı tehlikeden daha 

tehlikeli ve ölümcüldür. 
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2004 yılında 4.264 kişi ile gerçekleştirilen Metsar (Türkiye Metabolik Sendrom 

Araştırması) araştırmasına göre;  20 yaş üzeri erişkinlerde MetS sıklığı kadınlarda 

%39,6 iken, erkeklerde %28 bulunmuştur. Türkiye Ulusal Hastalık Yükü 

Çalışmasına (2013) göre toplam hastalık yükü 2000-2013 arasında %4,4 düşerken,  

diğer gelişmiş ülkelerdeki gibi iskemik kalp hastalığı, bel ve boyun ağrısı, DM, 

duygudurum bozuklukları gibi BOH’da artış gözlenmiştir. BOH’u arttıran en önemli 

etkenler nikotin kullanımı, pasif sigara içiciliği, yüksek vücut kitle indeksi (VKİ) ve 

beslenme tarzıdır. Bununla birlikte BOH riskini arttıran metabolik risk faktörlerinin 

başında hipertansiyon, fazla kilo, obezite, hiperglisemi ve hiperlipidemi gibi MetS 

tanı kriterlerini oluşturan durumlar gelmektedir. Bahsi geçen oranlara baktığımızda 

toplum sağlığı risk altındadır ve unutulmamalıdır ki sağlıklı bir toplum için 

mücadelede en önemli önlemler sağlık bozulmadan sağlığın yükseltilmesi ile 

alınabilecek önlemlerdir. BOH’un büyük bir bölümü için risk faktörleri olan, sigara 

kullanımı, düşük fiziksel aktivite, aşırı alkol tüketimi ve sağlıksız beslenme (yetersiz 

ve dengesiz)  önleyici yöntemlerle azaltılabilir (Türkiye Kronik Hastalıklar ve Risk 

Faktörleri Sıklığı Çalışması, 2013). Bu önlemler sağlığa harcanan kaynakların 

azaltılmasına ek olarak üretken, toplumla bütünleşik, sağlıklı bireyler oranını da 

arttıracaktır. Bu konuda hemen hemen bütün çalışmalarda ortaya konulan en önemli 

faktörlerin başında egzersiz ve hareketli aktif yaşam gelmektedir. 

Sedanter yaşam MetS gelişiminde potansiyel risk faktörüdür. Günümüzde 

modern yaşam ve teknolojinin getirdiği yenilikler hayatımızı bir yandan 

kolaylaştırırken diğer yandan hareketsiz bir yaşama sevk etmektedir. Fiziksel 

aktiviteyi arttırmak MetS ile ilişkili rahatsızlıklarla mücadelede güçlü bir strateji 

olarak önerilmektedir. Düzenli yapılan egzersizin sistolik ve diyastolik kan 

basıncında, özellikle karın bölgesinde olmak üzere vücut yağ miktarında, insülin 

ihtiyacında azalma, glikoz toleransında artma, trombosit adezyon ve agregasyonunda 

azalmanın yanı sıra serum lipit profili üzerinde, Yüksek Dansiteli Lipoprotein (HDL) 

düzeyinde artma ve trigliserit düzeyinde azalma şeklinde olumlu etkileri 

gösterilmiştir (Lee ve ark., 2001; Manson ve ark., 2002; Paffenbarger ve ark., 1993; 

Tanasescu ve ark., 2002; Yu ve ark., 2003). DSÖ Avrupa bölge ofisi BOH raporunda 

toplum ve bireye yönelik temel hizmetler içinde fiziksel aktiviteyle ilgili sadece 

farkındalık arttırmaya yönelik bir müdahale olduğunu görüyoruz. Fakat Türk 
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toplumunun fiziksel aktivite kapasitesinin çok düşük olduğu, hareket etmediğimiz bir 

raporla ortaya konmuştur (Türkiye Kronik Hastalıklar ve Risk Faktörleri Sıklığı 

Çalışması, 2013). 

Amacımız MetS’li hastalarda medikal tedaviye ek olarak önerilen ılımlı 

aerobik egzersizin glukoz ve yağ metabolizmasındaki bozulmada role sahip olduğu 

ileri sürülen apolipoproteinler, adipokinler ve sitokinler üzerine olan etkisini 

araştırmaktır.  

 Hipotezimiz bu amaç doğrultusunda MetS’li hastalarda uygulanan medikal 

tedaviye ek olarak düzenlenecek aerobik egzersiz antrenman programı ile:  

1. Lipitlerin kanda taşınmasında role sahip olan apolipoproteinlerden ApoE / 

ApoCIII oranında artma, 

2. Yağ dokusundan salgılanan adipokinlerden adiponektin düzeyinde artma ve 

rezistin düzeyinde azalma, 

3. Proinflamatuar sitokinlerden Tümör Nekrozis Faktör Alfa (TNF-α) ve 

İnterlökin-6 (IL-6) düzeylerinde azalmanın gösterilmesi; 

böylece  hedefimiz olan egzersizin MetS’te koruyucu ve tedavi edici etkisinde 

role sahip olan mekanizmaların aydınlatılmasına yönelik katkı sağlanmasıdır. 

Çalışmada değerlendirilecek olan adipokin ve sitokinlerle ilgili olarak 

literatürde bir fikir birliği yoktur, sonuçlar çelişkilidir ve birbiri ile bağımlı bu 

parametreler MetS’li bireylerde topluca değerlendirilmemiştir. Ayrıca çalışmamızda 

orijinal olarak nitelendirdiğimiz kısım MetS’li hastalarda ApoE ve ApoCIII 

moleküllerinin antrenman programı ile değişimidir. Güncel literatür taramalarında  

halen bu konu hakkında yeterli bilgiye ulaşılamamıştır. Literatürde egzersiz ile 

lipoprotein ve trigliserit düzeylerindeki değişiklikler üzerine ApoE ve ApoCIII’ün 

etkili olup olmadığı hakkında yeterli bilgiye ulaşılamamıştır. Önerilen çalışmanın en 

önemli özgünlüğü, düzenli egzersizde gözlenen HDL düzeyinde artma ve trigliserit 

düzeyinde azalmanın MetS’li bireylerde ApoE / ApoCIII oranı ile ilişkili olup 

olmadığının gösterilecek olmasıdır. 
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Egzersizin yağ dokusundan salgılanan rezistin ve adiponektin düzeylerinde 

hangi yönde değişikliğe neden olduğu da tartışmalıdır. Bu çalışmanın ikinci 

özgünlüğü üç aylık egzersiz programının adiponektin ve rezistin düzeylerinde 

değişmeye neden olup olmadığının gösterilecek olmasıdır.  

Diğer bir özgünlüğü ise, ılımlı düzenli egzersiz ile insülin duyarlılığında 

gözlenen artmanın TNF-α ve IL-6 seviyelerindeki değişme ile ilişkili olup 

olmadığının ortaya çıkarılacak olmasıdır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



6 

1.2.GENEL BİLGİLER 

1.2.1. İnsan Evrim Sürecinde Metabolik Hastalıklar ve Modern Yaşam  

Beslenme biçimimizdeki çeşitlilik bizi diğer türlerden ayıran farklarımızın 

yanında en önemli özelliklerimizden biridir (gelişmiş bir dil yetisi, yüksek 

ensefalizasyon kapasitemiz, yanallaşmış seri işlem yeteneğimiz, topluluklardan 

toplumlara evrilen bir düzende beraber hareket edip, iş bölümü yapabilme 

kapasitemiz, yavru bakım yükümüz ve süresi vd.). Muhtemelen, bu sayede 

coğrafyaları aşıp yeni konumlara göç ederken diğer türler kadar sorun 

yaşamamamızın ya da yaşadığımız sorunların üstesinden daha kolay gelebilmemizin 

nedenleri budur. Afrika Habitat’larında yaşayan toplayıcı erken Homo’nun diyetinin 

yaklaşık %70’ini topladığı bitkiler oluşturuyordu. Yağmur ormanında nispeten kolay 

görünen 2-3 km’lik yürüyüşler yiyecek toplamak için yeterli olmaktaydı. Açık 

habitatlarda ise durum daha zordu, yemek bulmak için yürünen mesafe en az 6 km 

idi. Bununla beraber orman arazisinde rastlanan sıklıkta yenilebilecek yiyecekle 

yoğunluğunu açık habitatta beklemek fazla iyimser bir düşüncedir (Liebermann, 

2015).  Bizim bilge türümüzden ayrı olarak australopitlerin ve neanderthallerin de 

diyet adaptasyonları çevreye uyumlarını sağlamıştır (Liebermann, 2015, Power ve 

ark., 2018).  Paleolitik dönemde (M.Ö. 600.000-10.000) besin ve bol av 

bulabileceğimiz alanlara göç eden omnivor türümüz mutfağında bulunan çeşitlilik 

sayesinde, kara ve deniz hayvanlarından tahıllara, meyvelerden otlara, yumurtalardan 

köklere kadar çeşit çeşit yiyecek ile beslendi. Mezolitik (M.Ö. 10.000-8000) 

dönemde hayvanların ve bitkilerin çeşitliliğindeki değişim bizim mutfağımıza ve 

avcılık özelliklerimize de yansımıştır. Bu beslenme biçimini göz önüne alır ve 

türümüzün kökeninin avcılık ve toplayıcılıktan geldiğini hatırlayarak söze başlarsak, 

tüm bu besin arama süreçlerinde çok efor sarf edip az miktarda enerji kazancı 

sağlayan liften oldukça yoğun, uzun süre çiğnenmesi gereken, sindirimi uzun süren 

gıdaların modern yaşamımızda yerinin azaldığını ya da hiç kalmadığını 

söyleyebiliriz.  Dolayısıyla insülin dahil pek çok metabolizma düzenleyici hormonun 

regülasyonunu kontrol eden bir beslenme alışkanlığını kazandığımız milyonlarca 

yıllık geçmişimizi önce tarım düzeni ve dolayısıyla kültür bitkileri üreterek ve 
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tüketerek (bu kültür bitkileri lif yönünden, besin çeşitliliği yönünden fakir, içerdiği 

enerji miktarı ve aromadan zengindir) evrimsel altyapımıza ters bir yaşam biçimi 

ortaya koymaya başladık. Unutulmamalıdır ki evrimsel başarı sağlık ya da mutluluk 

olarak değil yeni döllere aktarılabilen, hayatta kalabilen genlerle ölçülür. Tarım için 

açtığımız parantezi biraz genişletirsek aslında tarım bizi çok mutlu ya da çok sağlıklı 

hale getirmedi ama çok daha fazla insanı doyurdu. Eğer DNA’daki değişim 

görüldükten sonra birkaç kuşak yaşayan birey sayısı değişim zamanındaki bireylerin 

toplam sayısını aşıyorsa DNA’ya özgü değişim faydalı ve başarılı sayılır. DNA’nın 

doğal seçilimdeki başarı tanımı da bu kadar basittir. (Hoagland, 2003). Kültürel 

evrimimizin çok önemli bir kavşağı olan tarım dönemine baktığımızda diyetimizdeki 

bariz değişikliğin yanında fiziksel aktivite süreçlerimizin de bariz şekilde değiştiğini 

görürüz. Mesela avcı toplayıcıyken yaptığımız kilometrelerce süren yürüyüşler, yani 

dayanıklılık kazandıran fiziksel aktiviteler, yerini muhtemelen daha az yürüyüş ama 

daha çok kazmak, kaldırmak, itmek, çekmek gibi direnç kazandıran fiziksel 

aktivitelere bırakmıştır.  

Biyolojik evrimimiz sonucu karaya çıktığımız 375 milyon yıllık süreç içinde 

sadece 3 milyon yıldır iki ayak üzerindeyiz. Karasal yaşamda hava soluyan 

omurgalıların akciğerleri sindirim sisteminin ağız boşluğuna açılan bir uzantısı 

olarak evrimleşmiştir. Dolayısıyla solumak ve aynı anda yemek yemek bizim için bir 

problem oluşturmuş, bununla beraber bu değişim konuşma yeteneğimizin temelini de 

meydana getirmiştir. 150.000 yıl kadar önce anatomik bir mutasyon ile diğer 

primatlara göre bile daha farklı ve aşağı konumlanmış yutağa sahip olduk.  Doğal 

seçilim bizi daha sağlıklı ya da daha güçlü hale getirmedi, sadece daha fazla  

üreyebilen bir sürece yönlendirdi, yani doğurganlığı ve üremeyi sağlığa tercih etti. 

Çizelge  1.1’de de görülebileceği gibi insan nüfusu özellikle tarıma geçiş ve sanayi 

devrimi sonrası dönemde patlama şeklinde artmıştır. Bunun yanında kültürel 

evrimimiz sayesinde daha önceki dönemlerde besin elde etmek için harcadığımız 

çabalar, örneğin ateşin keşfinden önce sindirmekte çok güçlük çektiğimiz ya da hiç 

sindiremediğimiz yabani patates, pirinç, buğday gibi yiyecekleri o kadar sevdik ki 

bugün besin piramidimizde temel besinlerimiz oldular. Bu besinleri bugünkü kültür 

türleriyle de karıştırmamak gereklidir, çünkü bunlar da yapay seçimimiz sayesinde 

bugün çok daha kolay sindirebildiğimiz besin oldular.  Yedek depo organı olan bu 
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yumrulu yer altı bitkilerini de şempanzelerden ayrılır bir şekilde tükettiği tahmin 

edilen bazı australopit türleri olduğunu biliyoruz (Liebermann, 2015). Kuzenlerimiz 

şempanzeler daha çok lif ve daha az kalori içeren bir meyve diyeti yaparken, 

atalarımız içinde yer alan australopitler  meyve, yaprak tüketiminin yanında, bu 

yumrularla ve buldukları hayvan leşleri ile daha çok kalori elde ettikleri tespit 

edilmiştir (Wrangham ve ark., 1991, Laden ve  Wrangham, 2005, Liebermann, 

2015). Yine de bu yumru tüketimini bugün ile kıyaslayacak olursak; o zaman doğada 

bulunan yumru besinlerin topraktan çıkarılması yaklaşık 10-20 dk alan meşakkatli ve 

fiziksel yoğun bir çalışma gerektirmekteydi (Kelly, 2007, Liebermann, 2015). Ticaret 

ilişkilerinin geliştiği dünyada ana coğrafyasından taşınıp başka yerde yetiştirilen 

bitkisel besinleri (bizim coğrafyamız için patates örneği verilebilir) gündelik 

yaşantımızda o kadar benimsedik ki onlarsız bir sofra düşünemez olduk. Bu yabani 

ürünleri Australopit’lerin tüketmedeki başarıları kuvvetli çeneleri ve sağlam dişleri 

sayesinde olmuştur. Bu tür çağdaşlarına göre oldukça avantajlıydı, mesela 

Austalopithecus africanus’un azı dişleri bir şempanzenin azı dişlerinin nerdeyse 

yarısı kadardı ama iki katı kadar mine içermekteydi (Laden, 2005). 

Çizelge 1.1. İnsan populasyonunda yıllara bağlı değişimler  

Yıl Populasyon 

M.Ö. 8000 5,000,000 

M.Ö. 1  300,000,000 

1200 450,000,000 

1650 500,000,000 

1750 795,000,000 

1850 1,265,000,000 

1900 1,656,000,000 

1950 2,516,000,000 

1995 5,760,000,000 

2011 6,987,000,000 

2017 7,536,000,000 

Kaynak https://www.prb.org/howmanypeoplehaveeverlivedonearth/  

Biyolojik evrim hızımızın görece ne kadar yavaş olduğunu bir ribonükleik asit 

(RNA) virüsünün bir yıllık evrimsel değişiminin insan için yaklaşık bir milyon yıllık 

bir zamana denk geldiğini söyleyerek anlatabiliriz (Freeman, 2007). Diğer 

hayvanlardan daha gelişmiş ve metabolik aktivitesi daha yüksek beyne sahip 

hominid ateş sayesinde ateşten önce tüketmeye başladığı eti (çok daha kıymetli bir 

yağ ve protein kaynağı besin olarak) sindirmede daha başarılı hale geldi, bu süreç ise 

https://www.prb.org/howmanypeoplehaveeverlivedonearth/
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biyolojik evrimimizden çok daha hızlı ilerleyen kültürel evrimimiz sayesinde 

gerçekleşmiştir. Bunun yanında uzun biyolojik evrimsel sürecimizde daralan ve 

basma kuvveti azalan çene yapımız, boşa çıkan yirmilik dişlerimiz, kısalan bağırsak 

yapımız ve beyin kapasitemizin gelişimiyle artan kalori ihtiyacımız, 2,5-3 milyon yıl 

önce bir değişim yaşamamızı gerektirmiştir. Bu sayede eti etkili biçimde 

sindirebilmemiz beynimizin boyutlarını inanılmaz ölçüde büyütmüştür (Winston, 

2016). Tahmini eti mutfağına ekleyen ilk insan türlerinden birinin Homo habilis ve 

yakın ataları olduğu keşfedildi. Bir diğer görüşe göre de 45 milyon yıldır zaten hem 

otçul hem de etçildik (evrimağacı.org, 2019).  

Evrimleşmiş teknoloji geliştirme kapasitemiz (niş oluşturma) özellikle besinsel, 

fiziksel ve sosyal çevremizi hızla değiştirmiş ve de değiştirmereye devam etmektedir 

(Çıplak, 2016). Ateşten haberi olmayan kuzenlerimiz şempanzeler yaklaşık günlük 5 

saatlerini çiğnemeye harcarken biz ateşi keşfettikten sonra bu süreyi yaklaşık günlük 

1 saate indirdik, hatta şu anda markete inip cüzi paralara aldığım bir paket, bol basit 

şeker ve nişasta içeren bisküviyi çok daha kısa sürede sindirebilirken, metabolizma 

soncunda elde ettiğim enerji ise çok daha fazla oldu. Yürüme sırasında tükettiğimiz 

enerji miktarları kıyaslandığında şempanze kuzenler bize göre yine çok daha 

dezavantajlı. Kalça açıları, diz açıları, bilek açıları insanlar gibi değil oldukça eğik 

bir vaziyettedir, bu da yürüme maliyetinde insanda bacakların sarkaç biçiminde 

salınarak potansiyel enerji biriktirip aktarmasını sağlayan önemli bir enerji koruma 

olayından şempanzelerin yoksun olması demektir, kısaca yürümek birçok primata 

uygun değildir (Lieberman, 2015).  Dört ayaklı köpekler, atlar gibi hayvanların bizim 

iki ayaklı devinimimize göre çok daha fazla enerjiye ihtiyaç duyduğu bilinmektedir. 

Ayrıca mesafe katetme kabiliyetimiz insansı maymunlarla karşılaştırılınca enerji 

tüketim kapasitemiz bakımından bizim için bir avanataja dönüşmüştür (Lewin, 1998, 

Evans, 2008). Erafımızda  insan dışında triatlon ya da pentotlon atleti canlılar 

göremeyiz. Atalarımızın sonraki dönemlerde toprağı işlerken, toplayıcıyken, 

avcıyken yaptığı besin arayışlarının yerini raflardan araçlarımızla gittiğimiz 

marketlerden, alışveriş arabalarına sizin için hazırlanmış, işlenmiş, hatta pişirilmiş 

gıdalar doldurmakla kısıtlandı (Çizelge 1.2.). Bugün Amerika’da bir fabrika işçisi 

haftada ortalama 40 saat çalışmaktadır ki bu 19.yüzyılla karşılaştırıldığında bile aşağı 

yukarı %40-50 oranında daha azdır (eh.net, 2018). Tabi bu durum 19.yüzyıldaki 
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acımasız koşulların doğru olduğunu göstermiyor ama yine de yakın tarihe 

baktığımızda bile daha az çalışan daha çok oturan bireyler haline geldiğimiz savını 

destekliyor. Avcı toplayıcı bir popülasyonun bireyi olarak günlük yaklaşık 14 km 

kadar hareket eden, günümüzden çok daha az besin tüketen ve bu besin yokluğunda 

bulduğu besini depolamaya eğilimli bir adaptasyonla hareketi oldukça azalmış ve 

sürekli fazla besin depolar halde yaşamaktayız (Diamond, 1997a; Morris 1996). 

Yukarıda bahsettiğimiz kazanımlar modern yaşamla bize maalesef başka kronik 

sorunlarla dönüş yaptı. Kültürel değişim kapasitemiz yani kültürel evrimimiz çevreye 

olan adaptasyonumuzu kolaylaştırırken, biyolojik evrimimiz buna yetişemedi ve 

sonucunda kalp damar hastalıkları, tip 2 diyabet, metabolik bozukluklar, artan kanser 

vakaları, yüksek kan basıncı, infertilite, astım, alerji, alkole bağlı olmayan karaciğer 

yağlanması, depresyon, uykusuzluk, anksiyete gibi birçok sorunda artış yaşandı. 

Mesela obezite ve obezitenin neden olduğu kanser türleri ile şekerli içeceklerin 

tüketimi arasında ilişki kuran bir  prospektif kohort çalışma vardır (Chazelas ve ark., 

2019). Atalarımızın çok uzun bir süre gazlı içecekler ya da şekerle doyurulmuş 

meyve suları tüketmedikleri aşikardır. Çocukluk döneminde gördüğümüz sağlıksız 

kilo artışı ve karaciğer yağlanması yine modern yaşamın getirdiği bir durum olabilir. 

Çocukları kapsayan bir incelemede yanlış beslenmenin sağlıksız kilo artışının esas 

nedeni olabileceğini söylemektedir (Wilks ve ark., 2011). Üstelik yetişkinler üzerine 

yapılan bir meta analizde beslenme takviyelerinin ve egzersizin sağlıklı bir diyet 

kontrolü olmadan bir işe yaramadığını göstermiştir (Johansson ve ark., 2013). Yani 

egzersiz ve aktif yaşam normal diyetimizde olmayan patates cipsleri, gazlı içecekleri, 

şekerlemeleri bir kenara koymadan tek başına işe yaramamaktadır.    Lieberman’a 

göre uyumsuzluk kuramı olarak adlandırılan bu kuram evrimsel dönüşümümüzdeki 

uyumsuzluklara evrimsel bir perspektiften bakmamız gerektiğini söylemektedir. 

(Lieberman, 2015, s. 39). 

Çok hücreli canlıların hemen hemen hepsi için yağ moleküllerini taşımak 

hidrofobik yapıları nedeniyle muhtemel bir problemdir. Hayvanlarda yağ taşıycı 

proteinlerin birçok işlevle aynı anda ilişkilendiğini görmekteyiz; enerji taşınması, 

üreme, gelişme,  immünite gibi. Omurgalılarda karşımıza fonksiyonel bir yapısal 

lipoprotein olarak çıkan Apoliprotein B (ApoB) böceklerde benzer yapıya sahip 

apolipophorin-II/I (apoLp-II/I), vitellogenin (Vtg) ve mikrozomal trigliserit transfer 
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protein (MTP) ile karşılık bulur. apoLp-II/I böceklerde omurgalı ApoB’sinden farklı 

olarak kas aktivitelerine yağ taşımakla da görevlidir. Vtg ise yumurta ile üreyen 

omurgasızlarda oositin gelişimini besin maddeleri ve lipidler ile destekler. MTP’ler 

ise büyük bir liporprotein ailesinin tümünün sentezinde hem omurgalılarda hem de 

omurgasızlarda yer alan bir proteindir. Vtg ve MTP çoğunlukla fosfolipidlere 

tutunurken, ApoB ve apoLp-II/I daha çok nötral lipitlere (trigliserit ve diaçilgliserol 

gibi)  tutunurlar (Smolenaars ve ark., 2007). Görünüşe göre türümüzü de içine alan 

evrimsel bir yelpazede lipoproteinler sağlıkta ve hastalıkta önemli roller üstlenen 

moleküllerdir. 

Yağ doğal sürecimiz içinde aslında çok önemli bir enerji deposudur. Evrimsel 

açıdan bu deponun açlık durumunda hayatta kalma ihtimalimizi oldukça arttırdığını 

söylemek yanlış olmaz. Bildiğimiz üzere insanoğlu modern yaşantıda 70-80 senelere 

varan ömrüyle diğer primatlardan çok daha uzun yaşar. Bu durum biz avcı 

toplayıcıyken de böyleydi. Tahminen o zamanki atalarımızın ömrü 40 civarındayken 

şempanzeler ancak 30 senelik ömürlerinin 15’inde üreme yeteneğine sahiptirler 

(Gurven ve Kaplarn, 2007). Yağ metabolizmamızda bazı değişikliklerin türümüze 

kazandırdığı avantajlardan biri de Apolipoprotein E (ApoE) molekülü üzerinden 

gerçekleşir. Lipoproteinlerin önemli bir parçası olan ve trigliseritlerin taşınmasına 

aracılık eden ApoE molekülüne ait genlerinin insanların diğer primatlardan daha 

uzun ve üretken bir ömre sahip olmasında etkili olduğuna savunan yayınlar vardır 

(Raichlen ve Alexander, 2014). ApoE ε4 alleli taşımak daha yüksek kan kolesterolü 

ve arterlerde daha yüksek ateroskleroz oranlarıyla ilişkilendirilir. Bunun yanında 

evrimimiz bizi koruyan  yani ε3 ve ε2 allelerini daha yüksek oranda taşıyan 

popülasyonlara itmiştir (Fullerton ve ark., 2000; Stengard ve ark., 1998). Bu alleler 

ise kolesterol ve ateroskleroz gibi risk faktörlerini düşürmeleri ile bilinir. 

Günümüzde bu allelerin popülasyondaki dağılımına baktığımızda ε3 allelinin 

ortalama %78, ε4 allelinin 14,5, ε2 allelinin ise ortalama %6,5 civarında olduğu 

gösterilmiştir (Eisenberg ve ark., 2010). Yani koruyucu alleler ömür uzunluğu ile 

örtüşür biçimde daha yüksek oranlardadır. Fakat modern dünyanın yarattığı bu sosyal 

düzende yağ artışını tetikleyen tek tip ve sağlıksız beslenme ile yukarıda belirttiğimiz 

hareketsiz yaşam biçimi yağı anladığımız koruyucunun ötesinde bir düşman haline 

getirmiştir.  
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Çizelge 1.2.: İnsan diyeti, aktivitesi ve hastalıklarında post-paleolitik dönem değişiklikleri. 

Besinler ve  
Çeşitli Durumlar 

Avcı-Toplayıcılık Tarım Dönemi Batı Tipi Diyet 

Meyveler ++++ ++ + 
Kabuklu yemişler ++++ ++ + 

Yumru köklü gıdalar  ++ +++ ++++ 

Mısır + +++ +++ 

Pirinç Neredeyse yok +++ +++ 

Buğday Neredeyse yok +++ ++++ 

Kırmızı et + (yağ az) ++ (yağlı) ++++ (çok yağlı) 

Süt ve süt ürünleri Neredeyse yok +++ ++++ 

Lif ++++ +++ + 

Fiziksel aktivite ++++ +++ + 

Obezite,  

kalp hastalıkları ve  

diyabet 

Nadir Değişken Yaygın 

    

Kaynak: https://evrimseltip.org/2017/01/08/evrimin-isigini-tibba-yoneltmek-tip-literaturu-ve-evrim/ 

1.2.2.Lipoproteinler ve Kolesterol 

Plazmanın ve hücrelerin önemli komponentlerinden biri olan kolesterolün ana 

yapısı sterol çekirdeğidir. Kolesterol besinlerle alınır ya da karaciğerde yeniden  (de 

novo) sentezlenebilir. Kolesterol üretimi ve salgılanması, başlıca karaciğer, bağırsak, 

adrenal korteks, yumurtalıklar, testisler, plasenta olmak üzere,  nerdeyse bütün vücut 

dokuları tarafından gerçekleştirlir. Kolesterol sentezi dört aşamada gerçekleşir. ilk üç 

basamak sitozolde, son basamak  ise mikrozomlarda meydana gelir: 

1) Altı karbon içeren bir bileşik olan mevalonatın meydana gelişi. 

2) Mevalonatın aktif form olan izopren bileşiğine dönüşmesi, 

3) 6 izopren bileşiğinin polimerizasyon sonucunda 30 karbon içeren doğrusal 

bir yapı olan squalen’i oluşturması, 

4) 4 squalen yapısının halkalaşması, yani steroid çekirdeğin oluşması ve diğer 

değişikliklerin de (oksidasyon ve metil gruplarının yer değiştirmesi) oluşarak son 

ürün kolesterol’ün oluşumu  gerçekleşir.  
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 Kolesterolün yapısında bulunan karbon atomlarının  hepsi asetil CoA 

kökenlidir. (Hames ve Hooper, 2010). Birçok hücrede  hücre zarının yapısının 

korunması için kolesterol gereklidir. Aynı zamanda steroid hormonların birçoğunun 

kökeni de kolesteroldür. Kolesterol kanda lipoproteinlerle birlikte taşınır ve yağda 

yüksek eriyebilirlik gösterdiği halde suda erimez. Ayrıca progesteron, testosteron ve 

kortizol gibi steroid hormonların, safra tuzlarının ve D vitamininin öncülüdür. 

Trigliseritler gliserol ve üçlü yağ asitlerinden oluşan esterlerdir, suda 

çözünmezler ve kolesterol gibi kanda lipoproteinler içinde taşınırlar. Trigliseritlerin 

başlıca işlevi vücuttaki çeşitli metabolik süreçlere enerji sağlamaktır. Genellikle iki 

veya üç yağ asidi (palmitik, linoleik, oleik asit) içerirler. Trigliserit sentezi ince 

bağırsak, karaciğer ve adipoz dokularda meydana gelir.  Diyetle alınan yağların 

sindiriminin büyük kısmı duedonumda olur. Pankreatik lipaz safra tuzları tarafından 

emülsifikasyona uğratılan ve çözünebilirliğinin yanında bağırsak yüzeyindeki 

yayılma alanını arttıran trigliseridleri parçalayarak serbest yağ asitlerini ve 

monogliseridleri oluşturur. Yağ asitlerinden küçük çapta olanlar mukoza 

hücrelerinden doğrudan portal dolaşıma geçebilirler, ancak daha büyük yağ asitleri 

esterleşerek trigliseridleri oluşturur. Esterleşmiş trigliserit ve kolesterol fosfolipid 

yüzeye sahip şilomikron adı verilen lipoprotein sınıfında yer bulan molekülleri 

oluştururlar. Lipoproteinlerin  en büyükleri olan şilomikronlar ince bağırsakta 

sentezlenirler. Şilomikronlar torasik kanal ve lenfatik sistem yolu ile sistemik 

dolaşıma girer. Şilomikronların kan düzeyi, öğün sonrası 10 saat boyunca yükseklik 

gösterebilir.  Endojen çok düşük dansiteli lipoprotein (VLDL) ve ara dansiteli 

lipoprotein (IDL)’nin kökeni ise eksojen trigliseridlerdir. Endojen yağ asitlerinden 

türeyen trigliseritler ince bağırsaktan köken alsalar da esas sentez yerleri karaciğerdir 

(Yılmaz , 2008; Erdoğan, 2005).    

Serbest yağ asitleri albüminle birlikte taşınırken, fosfolipidler, kolesterol ve 

trigliserit lipoproteinler aracılığı ile taşınır. Lipoproteinler dansitelerine göre 

sınıflandırılan moleküllerdir. Bu sınıflamada Apo’larda önemli bir yer tutmaktadır. 

Bu moleküller lipoproteinlerin adında yer alan protein kısımlarını oluştururken, bu 

moleküllerin yapısında yer alıp lipoproteinlere kimlik kazandırırlar. Apo’lar aynı 

zamanda lipoproteinlerin taşınması ve metabolizmasında, hücrelere giriş çıkışlarında 
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düzenleyici görevi olan moleküllerdir. Klasik sınıflamada dansitesi en düşük yani 

protein içeriği en az olan VLDL molekülü yoğunluğunun azlığını taşıdığı trigliserit 

koçanının büyüklüğünden alır. Eksojen lipit taşınımında görev alan lipoproteinler 

sadece şilomikronlarken, endojen lipit taşınımında görev alan lipoproteinler VLDL, 

ara dansiteli lipoprotein IDL, düşük dansiteli lipoprotein (LDL) ve yüksek dansiteli 

lipoprotein (HDL)’dir . VLDL’de kolesterol-kolesterol ester oranı yaklaşık 1/1’dir. 

Karaciğerde endojen olarak sentez edilen VLDL dolaşımdaki endojen kaynaklı 

kolesterolün esas sorumlusudur (Erden, 2004).Bütün omurgalılarda plazmada lipid 

taşıyıcı sıvı komplekslere lipoprotein ismi verilir.  Diğer proteinlere göre içeriğindeki 

lipid oranı nedeniyle daha hafif olan bu moleküllerin kendi içlerinde de protein ve 

yağ içeriklerine göre sınıflamaları vardır (Duell, 2001).  Ultrasantrifüj yöntemiyle 

özkütlelerine göre katmanlanmalarıyla dört sınıf lipoprotein ortaya çıkar. Bunlar 

şilomikronlar, VLDL, LDL ve HDL’dir. Şilomikronlar diğer lipoproteinler gibi 

taşıyıcı görevi yüklenmişlerdir. Bunlar içinde iki veya daha fazla alt gruba tekrar 

ayrılabilen LDL,  karaciğerde sentezlenebildiği gibi, IDL ve VLDL’lerin LPL ile 

etkileşime girmesi sonucu dolaşımda da oluşabilir. LDL’nin alt grupları LDL1 veya 

diğer adıyla  IDL (özkütlesi, d= 1,006-1,019 g/mL) ve LDL2 (d= 1,019-1,063 

g/mL)’dir. Okside LDL (oxLDL) ile glikoze LDL aterojeniktir. LDL’nin spesifik 

olmayan  reseptörlerce yakalanıp hücreye alınması bir inflamasyonu başlatabilir veya 

başlamış olan inflamasyonun kronik hale gelmesine neden olabilir. Bu süreç endotel 

disfonksiyonu ve aterosklerozun gelişiminde baş etkendir. HDL de iki alt gruba 

ayrılabilir, HDL2 (d= 1,063-1,125 g/mL) ve  HDL3 (d= 1,125-1,21 g/mL)’dir. 

HDL’nin üretim yeri karaciğer ve bağırsaklardır. Genel işlevi kolesterolün 

dokulardan karaciğere taşınmasını sağlamaktır. HDL genel olarak aterosklerozdan 

koruyucu olarak tanımlansa da HDL1(disfonksiyonel HDL olarak tanımlanmış olup, 

sınıflamaya dahil edilmemiştir), HDL2 ve HDL3 şeklinde adlandırılan alt 

fraksiyonlarının ateroskleroza olan etkileri aynı yönde değildir. 

Beşinci lipoprotein sınıfı olarak d=1,06-1,08 g/mL özkütlesiyle lipoprotein a 

Lp(a) gelir (Duell, 2001). Bu sınıflamada göz önüne alınan özelliklerden biri de 

yüzeylerinde yer alan apo’lardır. Genelde lipoproteinler, fosfolipidler ve protein 

tarafından sarılmış hidrofobik bir trigliserit ve kolesterol esterleri koçanından oluşur. 
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 5 lipoprotein ailesi bulunur 

 Şilomikronlar  

 VLDL  

 LDL  

 LDL1-IDL 

 LDL2 

 HDL 

 HDL2 

 HDL3 

 Lp(a) 

 Lp(a)’nın aterojenik bir lipoprotein olduğu gösterilmiştir. 

Hiperkolesterolemililerde yüksek Lp(a) düzeyleri prematüre koroner arter hastalığı 

ile birliktedir. Plazmadaki konsantrasyonu otozomal dominant belirlenen Lp(a)’nın 

lipid içeriği LDL’ye benzemkle birlikte, LDL’de bulunmayan apolipoprotein (a) 

(Apo (a)) içermektedir.  LDL’den daha büyük ve yoğundur. Apo (a) ApoB100’e 

disülfid bağıyla bağlanır. Lp(a) düzeyi diğerlerinden farklı olarak çevresel şartlardan, 

sigara kullanımı, diyet, kilo, yaş ve cinsiyetten daha az etkilenmektedir (Takegoshi 

ve ark., 1992, Thomas ve ark., 1993, Dikeç, 2006). Menapoz sonrası kadınlarda 

Lp(a) düzeyleri yüksek olmasına karşın yaş ve cinsiyetle kesin ilişkisi 

gösterilememiştir. Diyetteki yağ miktarının Apo (a) m-RNA düzeylerini değiştirerek 

Lp(a)’yı arttırdığı yönünde bulgular da vardır. 

ApoB’den zengin Lp(a)  kolesterolü monosit/makrofaj ve düz kas hücrelerine 

götürmekte, köpük hücre oluşumunda rol oynamakta, aterogenez riskini 

arttırmaktadır. Siyahilerde Lp(a) düzeylerinin beyaz ırka göre yaklaşık üç kat fazla 

olduğu ileri sürülmüştür (Bermúdez ve ark., 2008). 

1.2.3. Apolipoproteinler 

Lipidleri kanda taşıyan lipoproteinler uzun zincirli yağ asidi esterlerinden ve 

apolipoproteinlerden (apoprotein veya Apo) oluşur. Lipoproteinler için hem yapısal 

hem de düzenleyici ligand olarak iş gören Apo’nun ApoA, ApoB, ApoC, ApoD,  
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ApoE, ApoM, Apo(a) çeşitleri tanımlanmıştır. ApoA alt grupları (ApoAI, ApoAII ve 

ApoAIV), HDL ve şilomikronlarda bulunurken, ApoB çeşitleri (ApoB-48, ApoB-

100) HDL dışındaki tüm lipoprotein ailesinde yer alır. ApoC (ApoCI, ApoCII ve 

ApoCIII) çeşitleri, ApoE ve ApoD şilomikron, VLDL ve HDL’de vardır. Bu yapısal 

dağılımlarının yanında Apo’lar reseptör veya enziamatik faaliyetlerde ligand olarak 

da görev alırlar (Çizelge 1.4.).  Bu sayılanlara ek olarak, Apo’ların F, J ve H grupları 

da tanımlanmış olmakla beraber, işlevleri tam olarak bilinmemektedir. Bilinenler 

ApoF’nin  lipid transfer inhibitör protein olduğu, CETP’yi inhibe ettiği (Nishide ve 

ark., 1989; Morton ve Steinbrunner, 1993; Morton ve Greene, 1994; Wang ve ark., 

1999; Serdyuk ve Morton, 1999).  ApoH diğer adıyla β2GPI’nin trofoblastlara, 

trombositlere, endotel hücrelere bağlanarak apoptotik etkiyle  makrofajları aktive 

ettiği (Erkan ve Lockshın, 2006),  ApoJ diğer adıyla clusterin’in  ApoAI ve HDL ile 

ilişkili olduğu yönündedir (Yang ve Qin, 2015).   

ApoAI karaciğer ve bağırsakta, ApoAII ve ApoAIV karaciğerde,  ApoB-48 

bağırsak mukoza hücrelerinde,  moleküler ağırlığı en yüksek Apo olan ApoB-100 

karaciğerde, ApoCI, ApoCII, ApoCIII ve Apo(a) karaciğerde, ApoE karaciğer, beyin, 

cilt, testisler ve dalakta, ApoD karaciğer ve bağırsakta sentezlenir. 

ApoAI, LCAT için bir kofaktör ve muhetemel aktivatör olmasının yanında,   

HDL reseptörü için ligand görevi görür.  ApoAI kolesterol esterlerinin gonad, 

karaciğer ve renal hücrelere alımında iş görür. ApoAII, ApoE reseptör bağlanmasını 

inhibe eden bir özelliğe sahiptir. ApoAIV kolesterolün hücre dışına taşınmasını 

kolaylaştırıcı etkisi olduğu düşünülen bir moleküldür, LCAT aktivatörüdür ve bunun 

yanında trigliserit metabolizmasında da rol alır. ApoB-48‘in yapısal protein olma 

özelliği dışında bir görevi bulunamamıştır. ApoB-100 yapısal bir protein olmasının 

yanında LDL-R için bir liganddır. ApoCI şilomikron kalıntılarının reseptörlere 

tutunmansını düzenler. Aynı zamanda LCAT aktivatörüdür. ApoCII  LPL için bir 

kofaktördür, eksikliğinde ciddi hipertrigliseridemi gözlenir. Apo (a)‘nın fibrinoliz ve 

tromboz oluşumunda etkili olduğu düşünülmektedir.   

Ilımlı ve şiddetli egzersiz programları sonucu ApoB/ApoA ve ApoB/ApoAI 

oranındaki azalmanın serum kolesterol düzeylerini azaltarak aterosklerozdan 

koruyucu olabileceği bildirilmiştir (Wang ve ark., 2013; Ben Ounis ve ark., 2010)  
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ApoD; HDL3 yapısında bulunur. Memeli dokularının büyük çoğunluğunda 

üretildiği ve aterosklerotik lezyonlarda biriktiği gösterilmiştir (LCATnin’

stabilizasyonunu ve aktivasyonunu sağlar.  (Perdomo ve Dong., 2009; Pleve ve ark., 

2015)  

ApoM HDL ile ilişkilendirilen, kolesterol ile pozitif korelasyona sahip  olduğu 

öne sürülen  bir moleküldür (Bayly, 2014). Plazma konsantrasyonları 0,02- 0,15 

mg/mL arasında bulunan lipocalin ailesinin üyesi bir Apo’dur. Sentezlendiği yerler 

karaciğer ve böbrek olarak bulunmuştur (Gordon, 2014). 

Çizelge 1.3. : İnsan plazma lipoproteinlerinin apoprotein içeriği  (Felig & Frohmann, 2001).     

Şilomikronlar VLDL LDL Lp(a) HDL 

ApoB-48 ApoB-100 ApoB-100 ApoB-100 ApoAI 

ApoCI ApoCI  Apo(a) ApoAII 

ApoCII ApoCII    

ApoCIII ApoCIII    

ApoE ApoE    

Minör apoproteinler 
 

ApoAI ApoD   ApoCI 

ApoAII    ApoCII 
ApoAIV    ApoCIII 
ApoD    ApoE 
    ApoD 

ApoE lipoproteinlerin LDL reseptörü ve şilomikron kalıntı reseptörü ile 

etkileşimine aracılık eden, lipoprotein artık ürünlerinin reseptörlere tutunmasını 

düzenleyen ve LDL’lerin hepatik alımında iş gören bir proteindir. Kolesterol 

esterlerinden zengin olan partiküller ApoE reseptör aracılığı ile karaciğer tarafından 

dolaşımdan temizlenir. ApoE sadece karaciğerde değil aynı zamanda ekstrahepatik 

hücrelerde örneğin makrofajlarda üretilir (Kersten, 2014). İnsanların diğer primatlara 

göre daha uzun bir yaşam süresine sahip olduğunu biliyoruz. Bunun altında 

yatanlardan birinin de ApoE geni üzerinde yer alan ε2 ve ε3 allelerinin varlığına 

bağlayan bilimsel görüşler mevcuttur (Raichlen ve Alexander, 2014).  Bu allelerin 

insan genomuna geçiş dönemi için  ε4 allelinden daha sonraki bir dönem yaklaşık 
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200.000-300.000 yıl önce olduğu tahmin ediliyor. Bu allelerin bugünkü dağılımına 

bakıldığında ε3 alleli en fazla görülen (ortalama = 78.3%; aralık: 8.5–98.0%), onu 

takip eden allel olan ε4 ün ise dağılımı (ortalama = 14.5%; aralık: 0–49.0%) iken ε3 

(ortalama = 6.4%; aralık: 0–37.5%) olduğu bulunmuştur (Eisenberg ve  ark., 2010). 

Apo ε4 alleli taşıyanların aktif bir yaşam ve aerobik egzersiz ile allele ait negatif 

etkileri azalttığına dair veriler mevcuttur (Raichlen ve Alexander, 2014) ApoE-/-  

farelerde yüksek plazma trigliserit ve düşük HDL düzeyleri ile birlikte 

proinflamatuar sitokin düzeylerinde artış gösterilmiştir (Piedrahita ve ark.,1992). 

Ancak ApoE’nin major izoformlarından birini kodlayan ε4 allelinin ApoE’nin 

normal fonksiyonlarını etkilediği, Apo ε4 allelini taşıyan insanların serum LDL 

seviyelerinin taşımayanlara göre daha yüksek olduğu, bu nedenle ε4 alleli taşımanın 

kardiyovasküler risk faktörü olabileceği bildirilmiştir (Guangda ve ark.,1999). 

Bununla birlikte, Apo ε4 alleli taşıyan insanlardan düzenli egzersiz yapanların, 

sedanter yaşayanlara göre kardiyovasküler rahatsızlıklardan etkilenme riskinin daha 

düşük olduğunu bildiren çalışmalar da mevcuttur (Davis ve ark., 2010).  

ApoC’nin birbirinden farklı işlevlere sahip en az üç alt grubu tanımlanmıştır. 

ApoCI LCAT, ApoCII LPL aktivatörüdür. Bir glikoprotein olan ApoCIII ise LPL 

inhibitörüdür ve ApoE’nin reseptöre (LDL-R) bağlanmasına müdahale ederek 

şilomikron kalıntılarının kandan temizlenmesini geciktirir. ApoCII ve ApoCIII bu 

işlevleriyle yağ metabolizmasının eksojen yolunda öneme sahiptir. ApoCII LPL 

aktivatörü, ApoCIII ise inhibitörü olarak düzenleyici fonksiyonlara sahiptir. 

ApoCIII’ün adezyon ve proinflamatuar sitokinleri uyararak ateroskleroz oluşumunda 

ve koroner arter hastalığında önemli role sahip olduğu (Duell ve ark., 2001), 

trigliserit yüksekliğine bağlı kardiyovasküler rahatsızlıklarda önemli bir etken olduğu 

da ileri sürülmüştür (Onat ve ark., 2003).  

ApoE/ApoCIII oranının hiperlipidemik ve hipertrigliseridemili bireylerde 

sağlıklı kontrol grubuna göre düşük olduğu gözlenmiştir (Sakurabayashi ve ark., 

2001). Ayrıca ApoCIII’ün kardiyovasküler hastalıklarda  faktör VII–anti-thrombin 

(FVIIa-AT) ile kuvvetli ilişkiye sahip olduğunu söyleyen çalışmalar vardır 

(Martinelli ve ark., 2019). 
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Çizelge 1.4. :Lipoprotein metabolizmasındaki enzim ve reseptörlere ApoC’lerin etkileri 

Reseptör ve Enzimler ApoCI ApoCII ApoCIII 

LRP Kuvvetli 

inhibisyon 

Orta dereceli 

inhibisyon 

Etki yok 

LDLR    

ApoE aracılı Kuvvetli 

inhibisyon 

Orta dereceli 

inhibisyon 

Orta dereceli 

inhibisyon 

ApoB aracılı Etki yok Orta dereceli 

inhibisyon 

Kuvvetli inhibisyon 

VLDLR Kuvvetli 

inhibisyon 

Bilinmiyor Kuvvetli inhibisyon 

Lipoliz ile stimüle edilen 

reseptör 

Bilinmiyor Etki yok Kuvvetli inhibisyon 

LPL Orta dereceli 

inhibisyon 

Kuvvetli aktivatör 

veya orta dereceli 

inhibisyon 

Kuvvetli inhibisyon 

HL Bilinmiyor Orta dereceli 

inhibisyon 

Kuvvetli inhibisyon 

LCAT Kuvvetli 

aktivatör 

Orta dereceli 

inhibisyon 

Orta dereceli 

inhibisyon 

CETP Orta dereceli 

inhibisyon 

Bilinmiyor Orta dereceli 

aktivatör 

Kaynak: Jong ve ark., 1999 çalışmasından değiştirilerek alınmıştır. 

1.2.4. Yağ Metabolizması 

Vücut metabolizması dediğimiz zaman, enerji üretimi ve salınımı,  büyümeyi 

de içine alan tüm kimyasal süreçlerden bahsetmiş oluruz. Bunun içinde enerjinin 

üretim safhası olan anabolizma ve tüketim safhası olan katabolizma vardır. 

Besinlerin sindiriminden elde ettiğimiz enerji ısı, hareket, büyüme-yenilenme 

süreçlerinde kullanılır. Genç yetişkin bir erkek için dinlenim anında enerji tüketimi 

kg başına 30 kcal civarındadır, 80 kg bir bireyde dinlenim sürecini desteklemek için 

gerekli enerji yaklaşık 2.400 kcal’dir. Bazal metabolizma hızı  (BMR) dinlendirici 

bir gere uykusu sonrasında, uyanık, dinlenim durumunda (ölçümden en az bir saat 

öncesinde dinlenime geçmiş ve fiziksel aktiviteden uzak kalmış), optimum ortam 

koşullarında (oda sıcaklığı, bağıl nem vs.), yemekten 12-14 saat sonra ölçülen 
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metabolizma hızıdır. Metabolizma hızı ya kişinin kullandığı oksijen, çıkardığı 

CO2’in direkt olarak ölçülmesiyle ya da indirekt olarak daha ekonomik ve pratik bir 

yöntem olan biyoempedans cihazları ile saptanabilir. Metabolizma hızı yaşa bağlı 

olarak geniş bir aralıkta değerler almaktadır. Yenidoğan ve 2-6 yaş arasında oldukça 

yüksek seyreden metabolizma hızı 20’li yaşlarda birden düşer ve yaklaşık 20 sene 

boyunca çok büyük değişiklik göstermez (DuBois, 1916). Ancak yaşla beraber 

iskelet kas kütlesinin azalması ile gittikçe düşer. Bunun yanında BMR, vücut yüzey 

alanından, cinsiyetten,  çevre sıcaklığından, laktasyon ve gebelik gibi özel 

durumlardan, metabolizma ve iştah kontrolünde rol oynayan tiroid, leptin, epinefrin 

gibi hormonlardan, beslenmeden ve fiziksel aktiviteden etkilenir.   

Yağ metabolizması ile ilgili esas organ karaciğerimizdir. Besinlerden elde 

ettiğimiz yağların bir kısmı bu organda ve kaslarda  depolanırken, diğer bir bölümü 

enerji ihtiyacımıza göre hemen yakılır,  geri kalanı adiposit adı verilen yağ 

hücrelerinde yoğun biçimde depo edilir. Yağlar depo edilmek üzere avantajlı 

moleküllerdir. Yağlara göre çok daha hızlı metabolize edilebilen karbonhidratlar söz 

konusu depo edilmek olunca dezavantajlı hale gelirler. Öyle ki karaciğerimiz şekeri 

ana depo formatı olan glikojen şeklinde depolasa da, bir kısmı yağa dönüştürülürek 

depo edilir. Çünkü yağ depolamak hacimsel olarak daha küçük yer kaplayan ama 

daha fazla kalori elde edilebilen bir yoldur. Örnek vermek gerekirse; bir gram şekerin 

içerisinde 4 kalorilik bir enerji bulunurken, bir gram yağda 9 kalori bulunur 

(Lieberman, 2015). Depolama yağ hücrelerinin yerleşim yerlerine göre farklı isimler 

almaktadır. Cilt altı yağ depomuzun yanı sıra iç organlarımızı çevreleyen visseral 

yağ depo etme şekline de sahibiz. Visseral  yağlanma, yağların kullanılabilir enerjiye 

dönüştürülmesinde görevli olan adiponektin isimli hormonun sentezini baskılar. 

Visseral yağlanmadaki artış, metabolizma hızımızı yavaşlatarak daha fazla yağ 

depolamamıza yol açarak kırılması zor bir  kısır döngüye neden olur.  

Lipoprotein metabolizması üç kısımda incelenebilir; eksojen, endojen yol ve 

kolesterolün geri taşınımı. 

  Eksojen yol beslenmeyle yağların ağıza teması ile başlarken, endojen yol 

lipoproteinlerin karaciğerde üretilip dolaşıma salımları ile başlar.  Kolesterolün geri 
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taşınımı ise kolesterolün çevre dokulardan karaciğere geri taşınımı olarak 

bilinmektedir  (HDL metabolik yolu olarak da bilinir). 

Eksojen yol; yağların oral yoldan karaciğere kadar olan metaboilk işlevlerden 

geçtiği kısımdır. Bağırsaklardan emilen lipitler, trigliseritten zengin şilomikron adlı 

lipoproteinleri oluşturur ve lenf sistemi içine yollanır. Endotelde bulunan LPL 

tarafından trigliseritler hidrolize edilirler. Daha küçük, ama hala trigliseritten zengin 

olan şilomikron kalıntıları (chylomicron-remnant) meydana gelir. Bu partiküller 

karaciğerde özel reseptörler aracılığıyla (remnant receptors) tutulur.  

Endojen yol: Karaciğerde sentezlenen lipoproteinlerin sekresyonuna ve  

kandaki lipoproteinlerin özgün ve özgün olmayan almaçlar aracılığıyla  karaciğer 

tarafından temizlenmesi kısmı olduğu söylenebilir. VLDL sentezi iki basamakta 

gerçekleşir. İlk basamakta küçük ApoB-100 içeren lipoprotein partikülü üretilir. Bu 

partikül  protein içermeyen yağ parçacıkları ile birleşir. Bu sebeple lipid düzeyi   

(FFA düzeyi),  VLDL salımının önemli bir düzenleyicisidir. LPL tarafından VLDL 

hidrolize edilerek LDL’ye dönüşür. Plazma yarı ömrü yaklaşık üç gün olan LDL, 

kolesterol, kolesterol esterleri ve ApoB-100’den meydana gelir. Buna ek olarak de 

novo VLDL sentezindeki aşırı artış ApoB-100 artışını da beraberinde getirmekte ve 

ApoB-100 artışı da hücre için yıkıcı Endoplazmik Retikulum (ER) stresine neden 

olabilmektedir (Olofsson ve Boren, 2005).               

Kolesterolün geri taşınımı: Vücuttaki diğer hücrelerden karaciğere kolesterol 

taşınımı sürecidir. Olgunlaşmasını tamamlamamış HDL karaciğer ve safra kesesinde 

üretilir. Bu HDL partikülünde ApoA1 varken, başlangıçta kolesterol mevcut değildir.  

HDL’nin kolesterol içermesi LCAT tarafından başlatılır. HDL içinde yer alan 

kolesterol esterleri kolesterol ester transferaz proteini (CETP) yoluyla trigliseritten 

zengin lipoproteinler ile etkileşime girer. Yeterli CETP ve trigliseritten zengin 

lipoprotein varlığında trigliseritten zenginleşmiş HDL oluşur. Bu trigliseritten 

zenginleşmiş HDL’lerin plazma yarı ömrü kısadır ve hepatik lipaz tarafından 

degradasyona uğrarlar. Hipertrigliseridemililerde HDL düzeylerinin düşük olmasının 

bir sebebi de, HDL yarı ömrünün azalmasına yol açan bu mekanizmanın varlığıdır. 

Kolesterol geri taşınımı ateroskleroz açısından son derece önemli bir aşamadır.  
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Yağ damlacıkları  dinamik organellerdir, triaçilgliseroller gibi nötral lipidlerin 

yanında kolesterol esterlerini taşıyarak yağ metabolizmasında önemli bir yer tutarlar 

(BasuRay, 2008). Dinamizmleri taşıyacakları toksik yağ asitlerini trigliseritlere 

çevirme veya enerji üretimi için kullanmalarından gelir (Listenberger ve ark., 2003). 

Ubikitin proteazom sistem (UPS) ve lipofaji gibi hücresel degredasyon 

mekanzimaları yağ metabolizmasında merkezi rol oynarlar (Cingolani ve Czaja, 

2016, Sharpe ve ark., 2014, Stevenson ve ark., 2016, BasuRay, 2008). Bu işlemlerin 

sonuçlarından biri olan lipoapoptozis özellikle uzun zincirli doymamış yağ asitlerinin 

non adipoz dokularda birikmesi kaspaz-2’yi aktive etmesi sonucu meydana gelir. 

Lipoapopitoz MetS bileşenlerinden de olan NAFLD, Tip II DM ve kardiyovasküler 

gibi bazı metabolik hastalıklarla ilişkilendirilir (Johnson ve ark., 2013, Singh ve 

arkd., 2017). 

Kilo kaybettiğimizde yağ hücrelerinin sayısında bir azalma olmaz. Ortalama 

bir insanın sahip olduğu 10-30 milyar arasında yağ hücresi alabileceğinden daha 

fazla yağ depolamaya başlarsa, vücudumuz var olan yağ hücrelerine yeni yağ 

hücreleri ekler (Obez insanlarda yağ hücresi sayısı ortalama bir insanın 3-10 katına 

kadar çıkabilmektedir). Bu artan hücre sayısı kilo kaybetsek bile azalmayacaktır  

(Jeffery ve ark., 2015). 

Yağ dokusunun bazal metabolizmadan aldığı pay iskelet kası ile 

kıyaslandığında oldukça küçüktür. Dolayısı ile bu tembel doku bazal metabolizma 

hızının azalmasında oldukça önemli yere sahiptir. Egzersiz ve fiziksel aktivite 

faaliyetleri ile kazanılabilecek kas dokusundaki oransal artış ve yağ dokusu 

hacmindeki azalma bazal metabolizma hızımızı bariz bir şekilde arttıracaktır. Bu da 

dinlenim durumunda bile daha fazla enerji tükettiğimiz (kilo almanın güçleştiği) bir 

durum ortaya çıkaracaktır.  
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1.2.4.1. Lipoprotein Metabolizması ile İlgili Enzimler 

LPL enzimi yağ asidi oksidasyonu ve birikiminin yüksek seviyede olduğu 

kahverengi yağ, beyaz yağ, meme bezleri, kalp kası ve iskelet kası parankim 

hücrelerinde ve makrofajlarda düz ER’den sentezlenir (He ve ark., 2018). Kapiller 

damarlarda endotel çeperine GPIHBP1  (Glycosylphosphatidylinositol anchored 

HDL binding protein 1) tarafından kapiller endotele taşınır ve tutundurulur (Kersten, 

2014). Heparan sülfat proteoglikan (HSPG) moleküllerine bağlı bulunur.  Bu enzim 

Şilomikron, VLDL gibi büyük trigliserit koçanları yüklü lipoproteinlere etki ederek 

trigliseritlerin yüzeylerinden koparılmasına-hidrolizine aracılık ederek 

şilomikronları, şilomikron kalıntılarına ve VLDL’ye, VLDL’yi ise IDL, LDL gibi 

daha küçük ve daha az trigliserit içeren moleküllere dönüştüren lipaz  türü bir 

enzimdir. 

Hepatik Trigliserit Lipaz (HTGL) karaciğerde sentezlenir. Karaciğer 

sinüzoidlerdeki epitelyal  hücrelerin luminal yüzeyine bağlıdır. HTGL kısmi yıkıma 

uğrayan LDL-R vasıtasyıyla VLDL ve ApoE aracılığı ile karaciğere alınan IDL’nın 

yıkımına aracılık eder (Duell ve ark., 2001). 

Lesitin açil transferaz (LCAT) kolesterolün taşınması için gerekli 

esterifikasyona aracılık eder. LCAT kanda HDL ve LDL tanecikleri üzerinde bulunur. 

Apo’lardan birçoğu LCAT modülasyonunda görev alır. ApoAI LCAT için bir 

kofaktör, ApoAIV trigliserit metabolizmasında rol oynayan muhtemelen LCAT 

aktivasyonu neden olan bir protein, ApoCI yine bir LCAT aktivatörüdür (Duell ve 

ark., 2001).  

CETP karaciğerde sentez edilerek HDL’nin kolesterol esterlerinin, şilomikron 

veya VLDL’den trigliserit ile değişimine aracılık eder. 

1.2.5. Fiziksel Aktivite ve Egzersiz 

Egzersiz sözlük anlamı olarak kısaca, sağlıklı yaşam, sportif faaliyetler ve 

kassal performansı geliştirmek amacıyla yapılan hareketlerin tümünü ifade eder 

(Beyer, 1987). Bunun yanında modern egzersiz tanımında fiziksel uygunluğun bir 
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veya birden fazla parametresini korumak ve/veya geliştirmek amacıyla yapılan 

düzenli, planlı fiziksel aktiviteler olarak ifade edilir. Fiziksel uygunluk ise kişinin bir 

fiziksel aktiviteyi gerçekleştirmek için kendine var olan ya da sonradan elde ettiği 

yeterlikler şeklinde ifade edilmektedir. Bu yeterlilikler aşağıda yer alan maddeler 

yönünden incelenebilir. 

 Kas kuvveti ve dayanıklılığı 

 Anaerobik uygunluğu 

 Aerobik uygunluğu 

 Esnekliği 

 Beden kompozisyonunu  

Doğamızda olması gereken ama modern yaşantıda yerini hareketsizliğe bırakan 

kayıp hareket zamanını insanoğlu dışında başka canlılarda bilinçli olarak tercih 

edildiğini göremeyiz (etrafımızda amaçsız bir şekilde jimnastik yapan bir kedi ya da 

göğüs kaslarını geliştirmek için ağırlık kaldıran bir kuş ya da kardiyovasküler 

egzersiz olsun diye koşan bir köpek). Aslında türümüz fiziksel kabiliyeti oldukça 

yüksek bir türdür. Uzun mesafeler koştuktan sonra tırmanan, yüzen, peşi sıra 

bisiklete binebilen tek canlı türüyüz. İnsanoğlu bu kaybını saydığımız uç egzersiz 

tipleri ve daha çok gündelik yaşantıdaki zorluk senaryolarını taklit etme 

potansiyeline sahip orta şiddette egzersizlerle yerine koymaya çalışmaktadır.  

Fiziksel aktivite ölçüm yöntemleri içinde fiziksel aktivite seviyesi (PAL) 

önemli bir yer tutar. PAL gün içinde ortalama enerji tüketiminin (TEE) bazal 

metabolizma hızına (BMR) bölümü ile elde edilir. PAL = TEE/BMR. Fiziksel 

aktivite oranı ise (PAR) fiziksel aktivitenin enerji maliyetinin bazal metabolizma 

hızına (BMR) bölümü ile elde edilir. PAR= Enerji maliyeti/BMR. 
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Çizelge 1.5. FAO’nun PAL verilerini de içeren çizelgesi aşağıda verilmiştir. 

Günlük Aktiviteler Süre     (sa.) Enerji maliyeti 

*PAR 

Zaman X Enerji maliyeti Ortalama PAL 

Sedanter veya hafif 

aktif yaşam biçimi 

    

Uyumak 8 1 8  

Kişisel Bakım 1 2,3 2,3  

Yemek yemek 1 1,5 1,5  

Yemek pişirmek 1 2,1 2,1  

Oturmak 8 1,5 12  

Genel ev işleri 1 2,8 2,8  

Araç kullanmak 1 2 2  

Üstümüzde yük olmadan 

yürüyüş 

1 3,2 3,2  

Hafif boş zaman 

aktiviteleri 

2 1,4 2,8  

Toplam 24  36,7 36.7/24 = 1,53 

Günlük Aktiviteler Süre     (sa.) Enerji maliyeti 

*PAR 

Zaman XEnerji maliyeti Ortalama PAL 

Aktif ve ortalama aktif     

Uyumak 8 1 8  

Kişisel Bakım 1 2,3 2,3  

Yemek yemek 1 1,5 1,5  

Ayakta durmak hafif 

yükler taşımak 

8 2,2 17,6  

Toplum taşım ile ulaşım 1 1,2 1,2  

Üstümüzde yük olmadan 

yürüyüş 

1 3,2 3,2  

Düşük yükte aerobik 

egzersiz 

1 4,2 4,2  

Hafif boş zaman 

aktiviteleri 

3 1,4 4,2  

Toplam 24  42,2 42,2/24= 1,76 

*PAR: fiziksel aktivite oranı (PAR=aktivitenin enerji maliyeti/ bazal metabolizma hızına (BMR), PAL: Fiziksel 

aktivite seviyesi (PAL gün içinde ortalama enerji tüketiminin (TEE) bazal metabolizma hızına (BMR) bölümü ile 

elde edilir. PAL = TEE/BMR)   

Bu PAL verileri bize şunu gösterir, ağır profesyonel egzersizlerde mesela 

Fransa Bisiklet turuna katılan bir sporcuysak PAL değerimiz 2,5 veya daha üst 

seviyelere çıkabilir ama günün çok büyük bir kısmını oturarak bilgisayar başında 



26 

geçiren bir bireyseniz PAL değerimiz ortalama 1,5-1,6 civarındadır. Hepsini bir 

kenara koyarak modern yaşantı adını verdiğimiz benimde içinde bulunduğum bu 

yaşam şekliyle günümüzde hala makine desteği kısıtlı (atalarımın yaptığı tarıma çok 

benzer) klasik bir çiftçi olsaydık PAL değerimiz yapılan bazı çalışmalara göre 

erkeklerde ortalama 2,1 kadınlarda ise 1,9 ortalamaya sahiptir (Liebermann, 2016). 

Yani günümüz yaşam düzeni çok daha az hareket gerektirmektedir. Bu temelde besin 

bulmak için, düşmandan kaçmak için,  sevdiğimiz şeylere yönelmek için yaptığımız 

hareketin git gide azaldığını göstermektedir. Genlerimiz ve sistemimiz bu şekilde 

çalışmaya henüz adapta olamamıştır. Bugün yaşadığımız birçok rahatsızlığın nedeni 

geliştirdiğimiz bu kültürdür. 

Çizelge 1.6. Performansı Oluşturan Fitness Bileşenleri ve Enerji Sistemleri 

Egzersiz Süresi Uygunluk Şekli Esas Enerji Sistemleri 

<15 s Anaerobik  Fosfojen  

15-30 s Anaerobik  Fosfojen ve hızlı glikolitik  

30-60 s Anaerobik  Hızlı glikolitik  

1-3 dk Anaerobik ve aerobik  Hızlı glikolitik ve aerobik  

3-60 dk Aerobik  Aerobik sistem (karbonhidrat) 

>60 dk Aerobik  Aerobik sistem (yağ) 

Kaynak: Değiştirilerek alınmıştır. Beam W.C, Adams G.M. (2013). Egzersiz Fizyolojisi Laboratuvar 

El Kitabı (Özer M.K Çeviren). Nobel Akademik Yayıncılık. Ankara. 

Solunumsal değişim oranı (RER) CO2 üretiminin O2 tüketimine oranı ile 

hesaplanır. RER egzersizin yoğunluğu ve kullanılan enerji yakıt kaynağını gösterir. 

RER’in 1,10’dan fazla olması maksimum enerji tüketimine ulaşıldığını gösterir. RER 

~0,70 ise esas enerji kaynağı yağlardır. 1,0 ve üzerinde ise karbonhidratlardır (CHO),  

RER 0,85’den daha küçük ise düşük şiddetli egzersizler için primer enerji kaynağı 

yağlardır (Beams ve Adams, 2013). Sedanter yaşam biçiminin RER’i yükselttiği 

bilinmektedir (Ramos ve ark., 2008). Bunun yanında sedanter yaşam biçimi ile 

kasların oksidatif kapasitesi düşerken beraberinde yağların oksidasyonundaki 

azalmayı da getirmektedir (Morio ve Hocquette, 2001).  RER antrene bireylerde 

sedanterlere göre daha düşük bir seviyededir (Jeukendrupet ve ark., 1997; Bergman 

ve Brooks, 1999).  
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 Maksimal oksijen tüketimi (VO2max) iş yükü veya egzersize katılan aktif kas 

kitlesindeki artışla maksimal düzeye ulaşan, daha fazla arttırılamayan oksijen 

kullanımıdır. Bireye giderek artan şiddette bir iş yaptırıldığında tükettiği oksijen 

miktarı da doğrusal bir biçimde artar ve belirli bir düzeye ulaşır, bu düzeyden 

itibaren, iş yükü artmasına rağmen oksijen tüketimi değişmez. Bu andan itibaren 

bireyin kullandığı oksijen maksimum seviyededir ve VO2max ya da maksimal aerobik 

kapasite adını alır. VO2max kullanımı fiziksel iş kapasitesi ile de aynı anlamda 

kullanılır (Rowel, 1990; Astrand ve Rodahl, 1986 ).  

Sedanter yaşam MetS gelişiminde potansiyel risk faktörüdür. Günümüzde 

modern yaşam ve teknolojinin getirdiği yenilikler hayatımızı bir yandan 

kolaylaştırırken diğer yandan hareketsiz bir yaşama sevk etmektedir. Fiziksel 

aktiviteyi arttırmak MetS ile ilişkili rahatsızlıklarla mücadelede güçlü bir strateji 

olarak önerilmektedir. Zhang ve ark. (2017)’nin yaptığı 13 çalışmayı ve 76.699 

katılımcıyı içeren meta analizin sonuçlarına göre doz ile doğru orantılı olmakla 

beraber boş zamanlarda yapılan fiziksel aktivite ile MetS insidansı arasında ters 

yönde lineer bir ilişki gösterilmiştir (Zhang ve ark., 2017). Düzenli yapılan fiziksel 

aktivitenin sistolik ve diyastolik kan basıncında, özellikle karın bölgesinde olmak 

üzere vücut yağ miktarında, insülin ihtiyacında azalma, glukoz toleransında artma, 

trombosit adezyon ve agregasyonunda azalmanın yanı sıra serum lipit profili 

üzerinde, HDL düzeyinde artma ve trigliserit düzeyinde azalma şeklinde olumlu 

etkileri olduğu gösterilmiştir (Lee ve ark., 2001; Manson ve ark., 2002; Paffenbarger 

ve ark., 1993; Tanasescu ve ark, 2002; Yu ve ark., 2003). Kim ve ark. (2014)’ün 6 

aylık, %50-60 VO2max içeren egzersiz programı sonunda 14 obez orta yaşta kadında 

vücut yağı oranı, VKİ, bel çevresi, sistolik arter kan basıncı, diyastolik arter kan 

basıncı ve trigliseritler düşmüş, HDL-C yükselmiş, VO2max ile birlikte high moleculer 

weight (HMW) adiponektin yükselmiş bulmuşlarken, vücut yağı ile VO2max arasında 

negatif korelasyon göstermişlerdir. Yine destekler nitelikte Kruk (2007)’nin yaptığı 

meta analizde düzenli egzersizin meme kanseri riskini %75, kardiyovasküler 

hastalılara yakalanma riskini %49, diyabete yakalanma riskini %39, kolorektal 

kanserlere yakalanma riskini %22 azalttığını bulunmuş ki bu sonuçlar düzenli  

egzersizin tek bir etken olarak bile ne kadar önemli bir faktör olduğunu bize tekrar 

hatırlatıyor.  
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Dünyada sedanter yaşam ve yanlış beslenme biçimleri nedeniyle gelişen sağlık 

sorunları için ayrılan bütçe payları yaklaşık olarak toplam sağlık harcamalarının %2 

kadarını oluşturmaktadır (Türkiye Sağlıklı Beslenme ve Hareketli Hayat Programı 

Sağlık Bakanlığı, 2013). Avrupa’da Sedanter yaşamın maliyeti kişi başı yıllık 

yaklaşık 150-300 € kadardır (www.euro.who.int). Fiziksel aktivitenin arttırılması 

sağlık için  ayrılan bütçe paylarının azaltılmasında önemli yöntemlerden birisidir 

(Türkiye Sağlıklı Beslenme ve Hareketli Hayat Programı Sağlık Bakanlığı, 2013). 

1.2.6. Obezite 

İlk defa 1959’da aşırı yemek yeme sonucunda ortaya çıkan bir hastalık olduğu 

ifade edilmiştir. 

DSÖ obeziteyi insan sağlığını olumsuz şekilde etkileyecek oranda vücutta aşırı 

yağ akümülasyonu şeklinde tanımlamıştır. DSÖ sınıflamasına göre VKİ:  

18,5’in altında zayıf  

18,5 – 24,9 normal kilolu  

25,0 – 29,9 fazla kilolu  

30,0 – 39,9 obez  

40.0’ın üstünde morbid obez şeklinde değerlendirilir (WHO, 1998). 

Obezite tanısı koymak için vücutta yağ miktarının artmış olduğunu saptamak 

gerekir zira ideal ağırlığının üzerinde olmak her zaman obez olmak anlamı 

taşımamaktadır. Kas kütlesi fazla olan bir insanın ağırlığı ideal ağırlığının üzerinde 

olabilir ama yağ miktarı normaldir, bu durumda bu kişi bir obez birey değildir. Hatta 

obezite tanımına beyaz yağ dokusunun aşırı birikimi ve inflamasyonunun  yanında 

kahverengi yağ dokusunun disfonksiyonelliği de eklenebilir (Chaldakov ve ark., 

2014; Cox ve ark., 2015; Trayhurn, 2017). Obez bireylerin bazıları farklı bir 

kategoride değerlendirilmelidir, bu kişilerin VKİ’leri normal sınırlar içindeyken, 
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vücut içi beyaz yağ doku oranları normalin oldukça üstündedir (Thomas ve ark., 

2012). 

1994’de ABD obezite prevelansının arttığı konusuna dikkat çekti. 1960’dan 

önce orta derece bir artış gözlenirken, 1982-1984 arasında gerçekleştirilen  NHANES 

II ile 1988-1998 arası yapılan  NHANES III çalışmaları arasında ciddi bir fark, 

şaşırtıcı bir artış olduğu ortaya çıktı (Erdoğan, 2005). DSÖ 1975’ten 2016’ya 

geldiğimizde obez birey sayısının 3 katına çıktığını belirtmiştir ! Bunun yanında da 

1.9 milyar yetişkin insanın aşırı kilolu ve 650 milyon yetişkinin de obez olarak 

göstermiştir (WHO, 2019). 

Obezite oluşumunda önemli faktörler (Branca ve ark., 2007, Arslan ve ark., 

1999): 

 Sedanter yaşam 

 Yaş alma 

 Cinsiyet 

 Eğitim seviyesi 

 Sosyo - kültürel etkenler 

 Ekonomik düzey 

 Hormonlar  

 Metabolik nedenler 

 Genetik etkenler 

 Duygudurum değişiklikleri 

 Düşük enerjili diyet uygulama sıklığı 

 Sigara, alkol alışlanlıkları 

Bunun dışında obezite astım gibi kronik böbrek yetmezliği gibi farklı sağlık 

sorunlarına da doğrudan etki eder. Obezite tek başına bile astım riski ve prognozunda 

etkili bir faktördür, (Toskala ve Kennedy, 2015). 18 yaş üstü 10.748 katılımcının yer 

aldığı kesitsel Chronic Kidney Disease in Turkey (CREDIT) çalışmasında  Altun ve 

ark. (2012)  kronik böbrek yetmezliği olanlarda obeziteyi %20,1 bulmuşlardır.  
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Obezite beslenme alışkanlıklarından önemli oranda etkilenir. Besin tüketimi ve 

hareketsiz yaşamı etkileyen kültürel etkenler sanılandan daha büyük bir itici güç 

olabilir. Can ve ark., (2009)’un  Almanya’da gerçekleştirdikleri çalışmada Türk 

kadın katılımcı popülasyonu ile Alman kadın katılımcı popülasyonu 

karşılaştırıldığında özellikle 50 ve üstü yaş grubunda VKİ, bel çevresi, bel çevresi - 

kalça oranı arasında fark bulunurken LDL-kolesterol seviyelerinde Alman erkek 

katılımcı grubu Türk erkek katılımcı grubundan anlamlı derecede büyük 

bulunmuştur. 

Obezite tedavisinin amacı yeterli ve dengeli beslenme ile morbidite ve 

mortalite risklerini azaltacak, yaşam kalitesini yükseltecek tarzda kilo kaybı 

hedeflenmesidir. Vücut ağırlığının %10 azalması, obezitenin neden olduğu sağlık 

problemlerinin önüne geçilmesinde yararlar sağlamaktadır (Türkiye Sağlıklı 

Beslenme ve Hareketli Hayat Programı Sağlık Bakanlığı, 2013).  

Obezite tedavisinde genel olarak  kalori kısıtlaması, egzersiz, psikoterapi, ilaç  

tedavisi ve cerrahi yöntemler kullanılmaktadır (Arslan ve ark., 1999) 

Görüldüğü üzere hem obezitenin oluşumunun engellenmesinde hem de 

obezitenin tedavisinde egzersiz başlıca etkenlerdendir. 

1.2.7. Metabolik Sendrom 

MetS tip II diyabet, insülin direnci veya glukoz intoleransı rahatsızlıklarından 

en az birinin tanısına ek olarak hipertansiyon, dislipidemi, abdominal obezite, 

mikroalbuminuri durumlarından en az ikisinin yer aldığı bir endokrinopatidir. İlk 

defa  Reaven, (1988) tarafından, çeşitli risk faktörlerinin sık sık bir arada olduğuna 

dikkat çektiği ve sendrom X olarak isimlendirdiği bu birlikteliğin kardiyovasküler 

hastalıkların meydana gelme olasılığını arttırdığını da belirtmiştir. Araştırma 

projemizde kabul ettiğimiz tanı kriterleri Dünya Sağlık Örgütü’nün kriterleridir. Bu 

kriterlere göre;  
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MetS şu şekilde tanımlanmıştır (WHO, 1998): 

Tip II DM, insülin direnci ve glukoz intoleransı rahatsızlıklarından en az 

birinin tanısını almış ve aşağıdaki bulgulardan iki tanesine sahip olmak:   

- Arter kan basıncının 140/90 mmHg’dan fazla olması ya da tansiyon ilacı 

kullanmak,  

- Trigliserit > 150 mg/dL veya HDL erkekte < 35 mg/dL, kadında < 39 

mg/dL,  

- VKİ > 30 kg/m2 veya bel/kalça erkekte > 0,90, kadında > 0,85,  

- İdrar albumin atılımı > 20 µg/60s veya albumin/kreatinin > 30 mg/g. 

Yukarıda görüldüğü gibi obezite metabolik sendromun en önemli risk 

faktörülerinden biridir. VKİ’nin yüksek olması bu hastalıklar topluluğunun sonucu 

nedeniyle ölme riskimiz artar, örneğin VKİ>35 olduğunda VKİ=22 olan bir insana 

göre tip II DM yakalanma ihtimalimiz 4 bin kat, kalp hastalığına yakalanma ihtimali 

%70 daha fazladır (Colditz ve ark., 1995, Emberson ve ark., 2005). Türkiye için 

önemli veriler sunan METSAR çalışmasına göre MetS’li olgularda MetS 

komponentlerinin görülme sıklığı incelendiğinde hiperglisemi %57,4 

hipertrigliseridemi %69,1, abdominal obezite %75, düşük HDL %%63,5, yüksek kan 

basıncı %88,6 olarak bulunmuştur ! Bu durumda yine hareketsizlik eklediğimiz 

modern yaşantılarımızda uyumsuzluk kuramı işlemeye devam ediyor. Örneğin aynı 

diyebileceğimiz genetik alt yapıya sahip ABD sınırında yaşayan Pima yerlilerinin 

yaklaşık %60’ında diyabet görülürken Meksika’da aynı topluluğun %12’sinde 

diyabet görülmektedir (Knowler ve ark., 1990). 

MetS etiyolojisinde tek bir etken söz konusu gibi gözükmemektedir. Kronik 

stres, depresyon, beslenme alışkanlıkları, poligenik yatkınlık, fötal dönem gibi 

etkenler bildirilmiştir (Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği, 2009; 

Anagnostis ve ark., 2009; Kassi ve ark., 2011; Laclaustra ve ark., 2007; Simmons ve 

ark., 2010). Genel kabul MetS’nin kas ve yağ dokuda insüline karşı oluşan direnç ve 

buna bağlı olarak oluşan hiperinsülinemi sebepli bir patogeneze sahip olduğudur. 

Bunların yanında MetS bir modern çağ hastalığıdır. Sedanter yaşam ve düşük VO2max 

MetS'nin önemli özelliklerinden olabilir (Lakka, 2003). Bireyler obez olsalar bile 
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VKİ’den bağımsız olarak yüksek VO2max  MetS'ye karşı koruyucudur. (Carroll ve 

ark., 2000;  Lakka, 2007; LaMonte ve ark., 2005). 

MetS’li hastalara medikal tedaviye ek olarak ılımlı aerobik egzersiz 

önerilmektedir. Fiziksel aktiviteyi arttırmak MetS’nin önlenmesi ve tedavisinde 

önemli yere sahiptir. DSÖ’nün 2008 yılı raporunda dünya genelinde 15 yaş ve üzeri 

yetişkinlerin %31’nin yeterince hareketli olmadığı belirtilmiştir. Sağlık Bakanlığı 

tarafından 2011’de yapılan “Kronik Hastalıklar Risk Faktörleri Araştırması’na göre 

ise Türkiye genelinde kadınların %87’si, erkeklerin ise %77’sinin yeterli ölçüde 

fiziksel aktivite yapmadığı belirlenmiştir. 

Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması’na ön raporuna göre; 

12 yaş ve üzeri bireylerin;  

% 71.9’ u egzersiz yapmıyor 

% 9.7’si haftada 1-2 kez 

% 10.8’i her gün yapıyor 

TV, bilgisayar ve internet başında geçirilen ortalama süreler; 

2-5 yaş için 3,4 saat / gün ve 

6-11 yaş için  6 saat / gündür. 

Bu durum hareketsiz yaşam tarzının ülkemiz için ciddi boyutlarda olduğunu 

ortaya koymaktadır.         

Fiziksel inaktivitenin göstergelerinden biri olan dinlenim nabız sayısının 

yüksekliği MetS için bir risk faktörüdür (Rogowski ve ark., 2009). 

Çalışmalar haftada toplam 150 dk ve üzeri süren orta yoğunluklu fiziksel 

aktivitenin azalmış MetS riski sağladığını bildirmektedir (Church, 2011, Ford ve 

ark., 2005). Haftalık fiziksel aktivitede 100-150 dk ya da  tercihen 150-300 dk arası 

ve vücut ağırlığında %5-7’lik bir azalma sağlayan yaklaşımların MetS’i engellemeye 

yettiğini; lipid bozuklukları, glukoz intoleransı ve hipertansiyon üzerinde olumlu bir 

etki oluşturduğunu ve tip 2 DM başlangıcını üç yıllık bir dönemde %58 oranında  

azalttığını ortaya koyan çalışmalar da mevcuttur (Knowler ve ark., 2002). 
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  MetS ile ilişkili hastalıklarda glukoz ve yağ metabolizmasında önemli role 

sahip olan Apo’lar, adipokinler ve sitokinlerin düzeylerinde değişiklikler olduğu 

bildirilmiştir. ApoE lipoprotein artık ürünlerinin, LDL ve şilomikron kalıntılarının 

kandan uzaklaşmasında görev alırken, ApoCIII LPL inhibitörü olarak kanda 

trigliseritlerin yükselmesine neden olur. Fonksiyonları gereği ApoE/ApoCIII 

oranının kanda yüksek olmasının ateroskleroz ve kardiyovasküler hastalıklardan 

korunmada önemli olduğu tahmin edilmektedir. 

1.2.8. Adipositler 

 Yağ dokusunun öncelikli görevi, vücudun yağ dokusundan başka bir yerinde 

enerji gerektiği zamana kadar trigliseritleri depo etmektir. İnsanlarda yağ doku 

birbirinden farklı görevleri ve histolojilere sahip beyaz  ve  kahverengi yağ doku 

olarak ikiye ayrılır. Bunların yanına bej yağ doku adı verilen kahverengi yağ dokuya 

dönüşmüş-dönüşebilen yağ dokusu da eklenebilir. Adipoz doku günümüzde sadece 

enerji dengesinde görev alan bir depo organı olarak tanımlanmaktan uzaktır. Bugün 

adipoz dokunun inflamasyon, immünite, kardiyovasküler ve nöronal homeostazda da 

önemli görevleri olduğu bildirilmektedir (Chaldakov, 2017). Adipoz doku sadece 

adipositlerden meydana gelmez, bunların yanında fibroblastlat, immün sistem 

hücreleri, sempatik sinir sistemine ait lifler, kan damarları ve kök hücreler de 

içermektedir (Bulloch ve Dally, 2014; Vaughan ve ark., 2014; Chaldakov, 2017). 

Adipositler hacimlerinin %80-95’i kadar trigliserit depo edebilir hale dönüşmüş 

fibroblastlardır. Adipositler karbonhidratlardan çok az yağ asiti ve trigliserit sentezi 

yapabilirler (Guyton ve Hall, 2006). Adipoz dokudaki artış iki yolla 

gerçekleşmektedir, olgun adipoz dokuların hipertrofisi ve yeni adipoz doku 

hücrelerinin oluşumu (adipogenez). Lipogenez sadece adipositlerdeki depolanmış 

trigliserit miktarı ile sınırlandırılır. Yağ depoları sürekli değişen dinamik bir sürece 

sahiptir. Hepatik ve diyet kökenli çoğu depo trigliserit şilomikron ve VLDL’den 

gelmektedir. Plazma trigliseritleri LPL tarafından hidrolize edilir. LPL dolaşımdan 

trigliseritlerin alınmasında kilit rol oynayan bir enzimdir. Sentez yeri adipositler olan 

LPL endotel hücrelerinin endoluminal yüzeyine transfer edilir. LPL ile etkileşim 

sonrası açığa çıkan serbest yağ asitleri (FFA) lokal adipositler tarafından alınır.  



34 

Adipoz doku da LPL oranı oldukça yüksek bir kapiller ağa sahiptir ve lipid depolama 

ile lipoliz süreci dokunun kan akımı ile kontrol edilir.  Aynı şekilde hücrelerin 

hipertrofik olmasını sınırlayan da kan akımıdır (Schling ve Löffler, 2002). LPL 

aktivasyon ve ekspresyonunu regüle eden en önemli hormonlar insülin ve 

kortizoldur. İnsülin lipolizi inhibe eder ve adiposit diferansiasyonunu stimüle eder. 

Trigliseritlerin adipositlerde depo olarak kalmasına neden olur. Hormonla aktive 

edilen lipaz ise adipositlerdeki trigliseritleri parçalayarak, FFA serbestlenmesine 

neden olur (Guyton ve Hall 2013; Williams ve Larsen,  2003;  Zubiría ve ark., 2016). 

Artık kabul gören bir gerçeğe göre adipoz doku metabolizmayı doğrudan 

etkiliyor, şeker ve enerji homeostazisinde çok önemli bir rol oynuyor. İnsülin direnci, 

Tip II DM, ateroskleroz, hipertansiyon, osteoartirit ve bazı kanser türleri gibi birçok 

rahatsızlık adipoz doku artışı-yağlanma ile ilişkilendiriliyor.  Bunun dışında spesifik 

bir rahatsızlık olarak Cushing sendromda adipokinlerden bağımsız 

glukokortikoidlere bağımlı bir lipid metabolizması değişikliği ve viseral adipoz doku 

artışı vardır (Zubiría ve ark., 2016). Ayrıca adipositlerin obezite ve kardiyovasküler 

hastalıklar gibi stres durumlarında çeşitli inflamatuar mediatörleri salgıladığı 

bildirilmiştir (Chaldakov ve ark., 2014). 

Adipoz doku bilgilerimize göre en büyük endokrin organımızdır. Çok sayıda 

adipokin adı verdiğimiz hormon ve diğer molekülleri üretir ve/veya salgılarlar. 

Beyaz yağ doku burada 600’den fazla salgıladığı parakrin ve endokrin salgı ile göze 

çarpar (Chaldakov, 2017). Bunun yanında adipoz doku TNF- α ve IL-6 gibi pro-

inflamatuar sitokinleri de sentezleyip salan bir dokudur (Ahima ve ark., 2000). 

Adipoz dokudaki obezite ile ilişkili değişiklikler etkilerini adipokin seviyelerindeki 

değişimler ve bunlarla derinden ilişkili rahatsızlıkları tetikleyerek  kötü yönde etkiler. 

Leptin yine adipoz dokudan, adipositlerden salınan uzun süreli iştahın 

kontrolünde önemli bir adipokindir. Adipoz doku artışı ile orantılı bir şekilde Leptin 

salgısı artar. Kana verilen Leptin kan beyin bariyerini kolaylaştılmış difüzyon yolu 

ile geçen Leptin öncelikle arkuat ve paraventriküler nükleuslar olmak üzere 

hipotalamusda bulunan Leptin almaçlarına bağlanır. Leptin almaçlarının uyarılması 

adipoz dokuyu azaltmaya yönelik etkiler gösterir.  
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Bu etkiler 

1. Hipotalamusta Nöropeptid Y (NPY) gibi iştah tetikleyicilerin yapımını 

azaltır. 

2. Proopiomelanokortin (POMC) besin alımında azalmaya, enerji 

harcanmasını arttırmaya neden olan bir nöron grubudur, Leptin POMC 

hücrelerini uyarır. 

3. Hipotalamsuta Kortikotropin Salgılattıran Hormon (CRH) gibi besin 

alımını baskılayan maddelerin yapımını arttırır. 

4. Metabolizma hızı, enerji tüketimini arttıran sempatik sinir aktivitesini 

arttırır. 

5. Pankreatik adacık hücrelerinden enerji depolarını azaltmada görevli insülin 

salgılanmasını arttırır. 

Böylece Leptin adipoz dokuda yeterli enerji depolandığını, daha fazla besin 

alımına gerek olmadığını bildirir. 

1.2.9. Adipokinler 

       Adipokinler adipositlerden salgılanan, son yıllarda önemi gittikçe artan 

moleküllerdir. İştah mekanizması, enerji ve glukoz-lipid metabolizması, 

inflamasyon, anjiyogenez, kan basıncı ve üreme gibi pek çok olayda rol 

almaktadırlar.  

Rezistin adipoz dokudan salınan serine/cysteine-rich adipocyte-specific 

secretory factor" (ADSF veya FIZZ3) olarak da bilinen 108 aminoasit içeren 

yaklaşık 12,5 kDa ağırlığında bir moleküldür. Periferik sinyal molekülü olarak 

hücrelerin insülin duyarlılığında ve glukoz alımında azalmaya neden olarak obezite 

ve MetS gelişiminde role sahip olduğu gösterilmiş bir adipositokindir (Cesur ve 

Gökçimen, 2012). Rezistin periferik sinyal molekülü olarak glukoz duyarlılığını ve 

insülinin hücrelere etkisini bozar, hücrelerin glukoz alımını ve insüline duyarlılığını 

baskılar, insülin direnci gelisiminde rol alır (Olavi, 2002). Egzersizin rezistin 



36 

üzerindeki etkileri hakkında çalışmalar net bir sonuca varamamıştır (Balducci ve 

ark., 2010; Jamurtas ve ark., 2006). 

Adiponektin antiaterojenik ve anti-inflamatuar özelliği olan bir polipeptit olup 

yağ depolanması üzerine negatif geri bildirim mekanizmasına sahiptir. Dolaşımda 

oligemerik formlar ve yüksek molekül ağırlıklı HMW formu şeklinde bulunur (Waki 

ve ark., 2003).  Adiponektinin üç adet tanımlanmı hücre yüzeyi reseptörü vardır; 

AdipoR1,  AdipoR2, T-cadherin .AdipoR1 en yüksek orandan iskelet kasında 

AdipoR2 baskın olarak karaciğerde eksprese edilirken, T-cadherin ise ağrılıklı olarak 

entdotel hücreleri ve düz kasta eksprese edilir (Yamauchi ve ark., 2003, Hug ve ark., 

2004).  Adiponektinin hücre içi etki mekanizmasında en iyi bilinen yol AMP-

activated protein kinase (AMPK) üzerinden karaciğerde hepatik glukoneogenezi 

inhibe etmek ve iskelet kasında yağ asidi oksidasyonunu arttırmasıdır (Tomas ve 

ark., 2002; Yamauchi ve ark., 2002). Bunun yanında doymuş yağ asitleri tüketimi 

hücre yüzeyinde toll like receptor (TLR4) ve nuclear factor-ƘB (NF-ƘB) içeren, 

TNF-α ve IL-6’ nın da yer aldığı pro-inflamatuar yolları aktive ederek adiponektin 

üretimini baskılamaktadır. Thiazolidinediones (TZD) ve n-3 poliansature yağ asitleri 

(PUFA) sırasıyla peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR) ve AMPK 

üzerinden adiponektin sentezini arttırdığı kaydedilmiştir. Kilo kaybına yol açan 

egzersizlerin de hücre içi yolu henüz tam aydınlatılmamakla birlikte adiponektin 

seviyesini arttırdığı bilinmektedir (Tishinsky ve ark., 2012).  Yapılan klinik 

çalışmalarda adipokinlerden kalp ve damar hastalıkları açısından yararlı olduğu 

düşünülen adiponektin düzeyinin obezlerde, tip II DM’lularda ve koroner arter 

hastalığına sahip kimselerde düşük olduğu tespit edilmiştir (Cesur ve Gökçimen, 

2012). Adiponektin seviyeleri ile ilgili olarak akut veya kronik, değişik şiddette 

egzersiz protokollerinde farklı sonuçlar bulunmuştur. Obeziteli katılımcılarla yapılan 

bir çalışmada (Saunders ve ark., 2012) orta şiddette egzersiz ile, adiponektin 

seviyelerinin egzersizden hemen ve 24-72 saat sonra yükselmiş olduğu bulunmuştur. 

Sağlıklı katılımcılarla yapılan bir başka çalışmada ise orta şiddette egzersiz sonrası 

adiponektin seviyelerinin değişmediği gözlenmiştir (Ferguson ve ark., 2004). 

Adipokinlerden antiaterojenik ve anti-inflamatuar özelliği olan adiponektinin 

düzeyinin plazmada düşük olmasının MetS ile ilişkili durumlarda ve kardiyovasküler 
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hastalıklarda risk faktörü olduğu bilinmektedir. Diğer bir adipokin olan rezistinin 

periferik sinyal molekülü olarak hücrelerin insülin duyarlılığında ve glukoz alımında 

azalmaya neden olarak obezite ve MetS gelişiminde role sahip olduğu bilinmektedir.  

1.2.10. Sitokinler 

Birçok hücre tipi tarafından sentezlenen ve sekrete edilen polipeptidler olan 

sitokinler, hücre büyümesi, inflamasyon, hematopoez, hücre iyileşmesi ve 

yaralanmaya karşı sistemik yanıtları da içinde barındıran bağışıklık ve inflamatuar 

olayları düzenlerler (Akdoğan ve Yöntem, 2018). 

İnflamatuar özellikli adipokin düzenleyicisi (promoter) olan sitokinler 

şunlardır: İnterlökin 1 (IL-1) , IL-6, TNF-α, İnterferon α (IFN-α), İnterferon-β (IFN-

β), İnterlökin 8 (IL-8), interferon -gamma indüklenebilir protein-10 (IP-10), monosit 

kemoatraktan protein-1 (MCP-1), TGF-β, leptin, rezistin,  regulate upon activation of 

novel T-cell expression sequences (RANTES), akut faz reaktanları [CRP,  serum 

amyloid A(SAA), fibrinojen],   makrofaj migrasyonun inhibe edici faktör (MMIF) 

gibi immün  düzenleyiciler (Redinger, 2007). MetS ile ilişkili sitokinler Çizelge 

1.7.’de verilmiştir.  

Çizelge 1.7. MetS ile ilişkili sitokinler 

Hipertansif olanlar İnsülin Direnci 
Yapanlar 

Prokoagulanlar Anjiyogenez 
Uyaranlar 

Adipogenez 
Uyaranlar 

     

Renin,  
anjiotensin sistem,  
anjiotensinojen,  
anjiotensin II 

TNF-α, 
IL-6, 

Rezistin 

Plasminojen 
aktivatör 

inhibitör-1(PAI1), 
TNF-α, 

IL-6, TGF-β 

Leptin, IL-8, 
VEGF, FGF-2, 
MCP-1, IP-10, 

VCAM, 
ICAM-1, 

monobutirin 

AgRP, 
anjiotensinojen, 
anjiyotensin II, 

acylation-
stimulating 

protein, visfatin 

     

AgRP agouti-related protein, CRP C-reactive protein, FGF fibroblastic growth factor, ICAM 

intercellular adhesion molecule, IFN interferon, IL interleukin,  IP-10 interferon &gammainducible 

protein-10, MCPmonocyte chemoattractant protein, MMIF macrophage migration inhibiting factor, 

RANTES regulate upon activation of novel T-cell expression sequences, SAA serum amyloid A, TGF 

tumor growth factor, TNF tumor necrosis factor, VCAM vascular cell adhesion molecule, VEGF 

vascular endothelial growth factor. 

Kaynak: (Redinger, 2007)’den çevrilerek alınmıştır. 
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Tümör hücresinde apoptotik etkisi olduğu bilinen sitokinlerden TNF-α  birçok 

inflamatuar süreç ve enfeksiyonel hastalığın patogenezinde önemli role sahip bir 

proinflamatuardır. Nonspesifik immüniteyi ve inflamasyonu arttıran sitokinler 

sınıflamasına dahil edilebilir (Kültürsay, 2003). TNF-α’nın asıl kaynağı aktive olmuş 

monosit ve makrofajlardır. TNF-α’nın ayrıca yağ hücresinden de salgılandığı 

gösterilmiştir (Hotamisligil ve ark., 1993; Berköz ve Yalın, 2008). TNF- α, 233 

aminoasitden oluşan 26 kDa ağırlığında proproteinden köken almaktadır. Proprotein 

spesifik metalloproteaz (TACE) tarafından 17 kDa’lık, 157 aminoasitten oluşan 

monomerik formuna dönüştürülür. TNF etkisini membran bağımlı almaçlar (TNFRI 

ve TNFRII) aracılığıyla gösterir. TNF çözülebilir yapıdaki TNF almaçları ve IL-1ra 

üretimini de tetikler ki bunlar sitokin inhibitörüdür. Bunun yanında pro-inflamatuar 

sitokinlerle birlikte anti inflamtuar sitokinlerin sentezini de uyaran TNF sitokin 

yanıtının dengelnemesinde görev alan bir orkestra şefidir (Kültürsay, 2003; Gülşen, 

2011).  

TNF’nin temel işlevlerinden bazıları:  

1. Vasküler endotel hücrelerde lökositler için adezyonu indüklemesi ve ICAM-

1 ekspresyonunda artışa neden olması. 

2.Fagositlerin uyarılması ve IL-1, IL-6, IL-8 gibi sitokinlerin üretimi, anti-

inflamatuar sitokinleri (IL-4, IL-10, IL-13, TGF-beta) uyarması,  

3. MHC-Class I indüklenmesi.  

4. Lökositleri aktive etmesi.  

5. Kronik süreçte kaşeksi ve kas erimesine sebep olması  

6. Gram (-) sepsis durumunda septik şokun sebebi olması.  

7. Glial astrosit hücreleri üzerinde adezyon moleküllerinden ICAM-1 

ekspresyonunda artışa neden olması. 

 8.Schwartman reaksiyonu sonucu tümör nekrozu, endojen pirojen etki, akut 

faz proteinlerinde artış  
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9. Damarlarda fosfolipaz A ve platelet aktive eden faktör I yapımını uyarması 

(Gülşen, 2011). 

TNF-α sağlıklı bireylerde yağ hücre sayısı ve hacmini düzenler, lipolizi uyarır, 

leptin yapımını arttırır (Altaş, ve ark., 2011). TNF-α’nın aynı zamanda LPL 

aktivitesini azalttığı ve bunun yanında IL-6 gibi bazı sitokinlerin dolaşımdaki 

düzeylerini arttırdığı gösterilmiştir (Greenberg ve ark., 1992). TNF- α'nın insülin 

direnci oluşumuna neden olduğunu gösteren çalışmalar da vardır  (Greenberg ve 

ark.,1992; Festa ve ark., 2000; Ahima ve ark., 2000, Yudkin ve ark., 1999). 

Obezitede insülin direncinin mediatörü olarak bilinmektedir. Yudkin ve ark. 

(1999)’nın çalışmasında CRP stimülasyonu ile IL-6’nın üretimini arttırdığını 

göstermişler ve aynı çalışmada IL-6 obezite, TNF-α, insülin direnci ile pozitif korele 

bulunmuştur. Birçok çalışmada değişik şiddet ve sürelerde akut egzersize TNF- α 

seviyelerinin yantılarının farklı olduğu gösterilmiştir (Moldoveanu ve ark.,2001; 

Rhind ve ark., 2000). Obez bireylerde ise uzun süreli antrenman sonrası TNF-α 

düzeylerinin düştüğü bildirilmiştir (Kondo ve ark, 2006; Balducci ve ark., 2010).  

Diğer bir sitokin IL-6 mononükleer lökositler, endotel hücreleri, fibroblastlar, 

epitel hücreleri ve bazı aktif hale gelmiş T lenfositler tarafından üretilir. Adipoz doku 

ve endotelyal LPL’yi inhibe ederek serum trigliserit düzeyini arttırdığı öne 

sürülmüştür (Greenberg ve ark., 1992). Obez bireylerde viseral adipositlerden 

salgılanan IL-6 hepatik trigliserit oluşumunu ve salımını arttırdığı bildirilmiştir 

(Berköz ve Yalın, 2008; Coppack, 2001).  

IL-6’nın bir insülin stimülatörü olduğu da ileri sürülmüştür. Karaciğer 

hücresinde membran reseptörü ILR-6’ya tutunması ile hücre içi insülin sinyal 

yolağındaki proteinlerden protein kinaz Cδ (PKCδ)’yı aktive eder, PKCδ sinyal 

değiştirici ve transkripsiyon aktive edicisi 3 (STAT3)’ü aktive ederek, insülin 

reseptör substrat 1 ve 2 (IRS1/2)’nin transkripsiyonel aktivasyonunu sağlar. Böylece 

insülin cevabı IL-6 tarafından stimüle edilmiş olur (Samuel ve Schulman, 2012). 

Diğer taraftan inflamasyon sürecinde artan IL-6’nın neden olduğu MCP-1 artışı 

iskelet kasında lipolizi arttırarak oksidatif strese ve insülin duyarlığında azalmaya 

neden olabilmektedir (Wolsk ve ark., 2010). İnflamasyon süreci dışında sağlıklı 

insanlarda IL-6’nın en çok yükseldiği durumun akut egzersiz olduğu gösterilmiştir 
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(Fischer, 2006; Moldoveanu ve ark., 2001). Ayrıca egzersizle birlikte iskelet kasında 

IL-6 reseptörü ekspresyonu ve IL-6’ya olan duyarlılığın arttığı gösterilmiştir (Keller 

ve ark., 2005). Öte yandan obez, tip II DM’li, MetS’li veya insülin direncine sahip 

bireylerde uzun süreli antrenman programının IL-6 düzeylerinde azalmaya neden 

olduğu da bir çok çalışmada gösterilmiştir (Monzillo  ve ark., 2003; Balducci ve ark., 

2010). IL-6’nın adipoz doku ve endotelyal LPL’yi inhibe ederek serum trigliserit 

düzeyini arttırdığı ve obezlerde hepatik trigliserit oluşumunu ve sekresyonunu 

arttırdığı bildirilmiştir (Yudkin ve ark., 2000; Balducci ve ark., 2010). 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

2.1. Katılımcılar 

Çalışmamız Ankara Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 25 Ocak 

2016 tarih ve 02-57-16 sayılı etik kurul kararı ile gerçekleştirilmiştir (Ek-2). 

Deneysel klinik araştırma olarak kurgulanan çalışma iki hasta ve bir kontrol 

grubundan oluşmuştur. Araştırmaya dahil olan katılımcılar Ankara Üniversitesi Tıp 

Fakültesi (A.Ü.T.F.) İbn-i Sina Hastanesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları 

Bilim Dalı polikliniğine başvuran, 18–40 yaş aralığında MetS tanısı almış (World 

Health Organization, 2015) ve medikal tedavisi düzenlenmiş, sedanter hastalar ile 

aynı yaş grubunda sağlıklı sedanter bireylerden oluşmuştur. MetS tanısı almış 

hastalardan egzersiz programına katılmayı kabul eden katılımcılar MetS+Egz (n=24)  

grubuna ve egzersiz yapmak istemeyenler MetS grubuna (n=23) alınmıştır. Sağlıklı 

sedanter gönüllülerden oluşan üçüncü gruptakilere (Kontrol+Egz, n=25) 12 hafta 

boyunca aynı protokolde egzersiz uygulanmıştır.  

Çalışmdan dışlanma kriterleri:  

 Kalp ve akciğer hastalığı olanlar,  

 Gönüllünün son iki yıl içinde patolojik efor testi olması, 

 Malign hastalığı olanlar,  

 Psikotik bozukluğu olanlar,  

 Egzersiz yapmasına engel teşkil eden iskelet, kas, sinir sistemi hastalığı 

olanlar,  

 Hemoglobin düzeyi kadınlarda 10, erkeklerde 12 g/dl altında olanlar,  

 Herhangi bir enfeksiyon hastalığı geçirmekte olanlar, 

 Herhangi bir kronik inflamatuar hastalığı olanlar, 

 Herhangi bir hematolojik hastalığı olanlar, 

 Lipid düşürücü ilaç kullananlar. 

 Antidepresan ilaç kullanalar. 
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Araştırmadan çıkarılma kriterleri: 

 Medikal tedaviye uyumsuzluk/ değiştirme gerekliliği olan durumlar, 

 Egzersize uyum sağlayamayanlar, 

 Egzersize sekonder gelişen patolojik durum varlığı.   

Çalışmaya başlamadan önce grup başına düşecek katılımcı sayısı 30, toplam 

katılımcı sayısı ise 90 hesaplanmıştır. Bu örneklemin büyüklüğü  2.185 sağlıklı 

bireyin serum Apo düzeylerinin saptandığı bir araştırmanın (Sakurabayashi ve ark., 

2001) sonuçlarındaki ortalama ve standart sapma değerleri kullanılarak  güç analizi 

ile belirlenmiştir. Etkin örneklem büyüklüğü, her grup için, ApoE ve ApoCIII 

ölçümleri ortalamaları arasındaki %30’luk farkı anlamlı kabul edebilecek, çift taraflı 

t testi için 0,05 yanılma düzeyi ve minimum %80 güç ile grup başına 24 kişi olarak 

hesaplanmıştır. Çeşitli nedenlerle çalışmadan ayrılacaklar göz önüne alınarak 

araştırmaya 134 gönüllü alınmıştır. Bunlardan 45 kişi, kendi isteğiyle veya bizim 

tarafımızdan egzersize uygunsuzlukları nedeniyle çalışma dışı bırakıldı, fakat 

medikal tedavilerinde bir aksaklık yaşatılmadı. Çalışmayı tamamlayan toplam 89 kişi 

oldu. Katılımcıların verilerinin incelenmesi ile egzersiz ve tedavi protokollerine 

uymayanların sonuçları değerlendirmeye alınmadı. Çalışmanın analizi toplamda 72 

kişinin protokol öncesi ve sonrası verileri karşılaştırılarak yapıldı. 

Çalışmaya dahil olmayı kabul eden gönüllülerin her birine çalışmaya 

başlamadan önce gereken bilgiler verildi, yazılı onamları alındı (Ek1). Çalışmaya 

katılanların vücut kompozisyonu değerleri (yağ oranı, vücut kitle indeksi, bazal 

metabolizma hızı) çalışmaya başlamadan ve çalışma tamamlandıktan 1-3 gün sonra 

Tanita BC420 MA cihazı ile belirlendi. 

2.2. Egzersiz 

Egzersiz programına katılacak Kontrol+Egz ve Mets+Egz grubundaki 

gönüllülerin egzersiz protokolü öncesi ve 12.hafta sonunda, kalp-dolaşım ve solunum 

sistemlerinin egzersize uyum düzeylerini belirlemek üzere, EKG kayıtları alındı, 

maksimal oksijen tüketimleri (VO2max)  belirlendi.  VO2max seviyelerini belirlemek 
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için Modifiye Bruce protokolü kullanıldı (Çizelge 2.1). Bu protokolde belirli eğim ve 

mesafelerin kat edilmesi işleri sırasında sürenin ve kalp hızının izlenmesi temel 

alınır. Ölçümler 1. kademe %10 seviyesi olarak kabul edilen %10 eğimde 2,74 

km/sa. hızda başlar. 3 dk aralıklarla, hız ve eğim belirli oranlarda, kişinin devam 

edemeyeceğini bildirdiği düzeye kadar (çalışmamızda en fazla 7. düzeye kadar) 

arttırılarak protokolün tamamlanma süresi ilgili formülde yerine konarak VO2max 

tespit edildi (Hill ve Timmis, 2002). Medikal tedavi yanında A.Ü.T.F. Spor 

Hekimliği A.D’da hazırlanan egzersiz protokolü ile bu birime ait spor salonunda bir 

spor hekimi gözetiminde 12 hafta süreyle haftada 4 gün, günde 30 dakika ilk dört 

hafta %50 VO2max yükünde, dört ile sekizinci hafta arasında %60 VO2max yükünde, 

son dört hafta ise %70 VO2max yükünde aerobik egzersiz yaptırılmıştır (Şekil 2.1).  

Uyguladığımız protokol Çizelge 2.1’de verilmiştir.  

Çizelge 2.1. Uyguladığımız Bruce protokolü 

Kademe Süre Dakika Hız Km/saat Eğim % 

1 0-3 2,74 10 

2 3-6 4,02 12 

3 6-9 5,47 14 

4 9-12 6,76 16 

5 12-15 8,05 18 

6 15-18 8,85 20 

7 18-21 9,65 22 

Bruce protkolüne başlamadan önce katılımcılar 15 dakika süreyle 

dinlendirildiler ve istirahat kalp frekanslarının 100 /dknın altına inmesi beklendi. 

Kalp frekans takipleri Polar H7 göğüs bandı ile gerçekleştirildi. Bu protokolde 

katılımcının ulaştığı son zaman dilimi kullanılarak (T), American College of Sport 

Medicine (ACSM)’nin  önerdiği aşağıdaki formül ile VO2max değerleri hesaplandı. 

Erkeklerde : VO2max (ml/kg/dk) = 14,76 - (1,379 × T) + (0,451 × T²) - (0,012 × T³)  

Kadınlarda: VO2max (ml/kg/dk) = 4,38 × T - 3,9 
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Maksimum 
Kalp Frekansı

•220-yaş = Maksimum kalp frekansı

Rezerv
•Maksimum kalp atım sayısı – dinlenim kalp frekansı = Rezerv

%50 VO2max
•%50 VO2max  için (50/100 X Rezerv)+Dinlenim kalp frekansı 

%60 VO2max 

•%60 VO2max için (60/100 X Rezerv)+Dinlenim kalp frekansı  

%70 VO2max 

•%70 VO2max için (70/100 X Rezerv)+Dinlenim kalp frekansı 

İlk Bruce protokolü ile elde edilen veriler, Herdy ve Uhlendorf (2010)’un 

sedanter bireylerin ortalamasını içeren Çizelge 2.2 ile karşılaştırıldı. VO2max 

seviyelerine göre sedanter kabul edilmeyenler çalışma dışı tutuldu.  

Çizelge.2.2. Yaşa ve cinsiyete göre sedanter bireylerin VO2max (ml/kg/min) ortalama değerleri 

(Herdy ve Uhlendorf;  2010) 

 15-24 yaş 25-34 yaş 35-44 yaş 

Erkek VO2max (ml/kg/min) 47,4±7,9 41,9±7,2 39,0±6,8 

Kadın VO2max (ml/kg/min) 35,6±5,7 34,0±4,8 30,0±5,4 

 

Şekil 2.1. Katılımcılara uygulanan egzersiz protokolü 

2.3. Kan Örnekleri 

Çalışmada değerlendirilecek parametreler için venöz kan örnekleri (15 ml)  

aseptik koşullar altında antekübital bölgeden brakial vene girilerek egzersiz 

programına başlanmadan 1-7 gün önce ve 12 haftalık egzersiz programının 

tamamlanmasından 1-3 gün sonra sabah aç karnına alındı. Kanama kontrolü 

sağlandı. Alınan kan örneklerinden elde edilen serumlardan total kolesterol, 

trigliserit, VLDL, LDL, HDL, açlık ve tokluk kan şekeri düzeyleri ölçümleri oto 
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analizörler ile yapıldı. Çalışmada kullanılan otoanalizörlerin (Beckman Coulter DXI 

800,  Beckman Coulter DXC 800) ölçüm yöntemleri arasında kolorimetrik ve 

kemoilluminesan yöntemleri bulunmaktadır. Tam kan sayımları için EDTA içeren 

tüplere alınan örnekler otomatik tam kan sayım cihazları ile A.Ü.T.F. İbn-i Sina 

Hastanesi Merkez Laboratuvarında çalışıldı. HOMA-IR değeri hesaplanırken 

HOMA-IR= (AKŞ (mmol/L) x serum açlık insülin (mUI/L)/405 formülü kullanıldı. 

2.4. Arter Kan Basıncı Ölçümleri 

Katılımcıların kan basıncı ölçümleri sabah 08:00-10:00 aralığında aç karnına 

oskültasyon yöntemi ile gerçekleştirildi. DSÖ’nün tanımladığı yüksek kan basıncı 

değerlerinde olan katılımcılardan gündelik yaşantılarında günün farklı saatlerinde 2-3 

tekrar şeklinde kan basınçlarının ölçülerek kaydedilmesi istendi. Klinikte yapılan kan 

basıncı ölçümlerinde kişilerin idrarlarının olup olmadığı soruldu, sıkışık olmayan 

katılımcıların sessiz bir odada birkaç dk dinlenmeleri istendi, en az 1-2 dk ara ile iki 

ölçüm yapıldı. Ölçüm sırasında hastanın sırtının, kollarının ve ayaklarının 

desteklenmesine özen gösterildi. Manşon bütün ölçümlerde kalp hizasında tutuldu. 

2.5. ELISA Ölçümleri 

Katılımcılardan çalışmaya başlamadan 1-7 gün önce ve çalışma sonlandıktan 

1-3 gün sonra, kan örnekleri sabah aç karnına 9:1 oranında sodyum sitrat içeren  2,7 

mL’lik tüplere alındı. ELISA yöntemi ile değerlendirilen ApoE, ApoCIII, 

adiponektin, rezistin, IL-6 ve TNF-α için alınan kan örnekleri A.Ü.T.F. Fizyoloji 

A.D. laboratuvarında bekletilmeden 1.000 g x 15 dk santrifüj edildi, plazmaları 

ayrıldı ve bekletilmeden -80 °C de aktarılıp, çalışma gününe kadar saklandı.  

Hemolizli örnekler elisa ekimine alınmadı.  
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2.5.1. ApoE ELISA Ölçümleri 

Elabscience marka, 96 kuyucuk içeren, sandviç metoduyla çalışan E-EL-

H0470 katalog numarasına sahip ticari elisa kiti ile ölçümlerimizi gerçekleştirdik. 

Örnekler 450 nm dalga boyunda değerlendirildi. Sonuçlar ng/mL cinsinden 

hesaplandı. 

 

2.5.2. ApoCIII ELISA Ölçümleri 

Elabscience marka, 96 kuyucuk içeren, sandviç metoduyla çalışan E-EL-

H0467 katalog numarasına sahip ticari elisa kiti ile ölçümlerimizi gerçekleştirdik. 

Örnekler 450 nm dalga boyunda değerlendirildi. Sonuçlar ng/mL cinsinden 

hesaplandı. 

2.5.3. Rezistin ELISA Ölçümleri 

Ebioscience marka, 96 kuyucuk içeren, BMS2040 / BMS2040TEN katalog 

numarasına sahip ticari platinum elisa kiti ile ölçümlerimizi gerçekleştirdik. Örnekler 

450 nm dalga boyunda değerlendirildi. Sonuçlar pg/ml cinsinden hesaplandı. 

2.5.4. Adiponektin ELISA Ölçümleri 

Ebioscience marka, 96 kuyucuk içeren, BMS2032-2TEN katalog numarasına 

sahip ticari platinum elisa kiti ile ölçümlerimizi gerçekleştirdik. Örnekler 450 nm 

dalga boyunda değerlendirildi. Sonuçlar ng/ml cinsinden hesaplandı. 
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2.5.5. IL-6 ELISA Ölçümleri 

Ebioscience marka, 96 kuyucuk içeren, BMS213-2 - BMS213-2TEN katalog 

numarasına sahip ticari platinum elisa kiti ile ölçümlerimizi gerçekleştirdik. Örnekler 

450 nm dalga boyunda değerlendirildi. Sonuçlar pg/ml cinsinden hesaplandı. 

2.5.6. TNF- α ELISA Ölçümleri 

Ebioscience marka, 96 kuyucuk içeren, BMS223/4 / BMS223/4TEN katalog 

numarasına sahip ticari platinum elisa kiti ile ölçümlerimizi gerçekleştirdik. Örnekler 

450 nm dalga boyunda değerlendirildi. Sonuçlar pg/ml cinsinden hesaplandı. 

2.6. İstatistiksel Değerlendirme 

Sayısal ölçümlere ilişkin tanımlayıcı istatistikler, değişkenlerin normal 

dağılıma uygunluk göstermeyenlerden bağımsız gruplar arasındaki farklılıklar 

Kruskal Wallis Varyans Analizi ile değerlendirilmiştir. Her bir grubun içinde önce ve 

sonra değerlendirmelerinden normal dağılım göstermeyenlerde  ise Wilcoxon İşaret 

Sıra testi kullanılmıştır. İstatistiksel analiz sonuçları için SPSS 21.0 paket programı 

kullanılmıştır (IBM Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, 

Version 21.0. Armonk, NY: IBM Corp.). Çift yönlü kurulan hipotez testlerini test 

etmeye yönelik Tip-I hata düzeyi α=0,05 olarak alınmıştır.  

2.7. Araştırmanın Sınırlılıkları 

Araştırmamıza katılan katılımcılardan egzersiz programına katılanların 

çoğunluğu, egzersiz programımızın uygulanacağı A.Ü.T.F. Spor Hekimliği A.D. spor 

salonunun hafta içi mesai saatleri içinde çalışmasından dolayı, ev hanımı, işsiz, 

öğrenci kitleleriyle sınırlı kalmıştır. Çalışan kesimin çalışmadaki oranı düşüktür. 

Yine aynı sebeplerden ötürü çalışmamıza katılan katılımcıların büyük çoğunluğu 

özellikle Kontrol+Egz  grubu kadınlardan oluşmuştur. Aynı sebepten dolayı gruplar 

arasında cinsiyet dağılımı bakımından bir denklik  yaratılamamıştır. 
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3.BULGULAR 

Çalışmamıza katılan ve verilen egzersiz programını tamamlayan katılımcıların 

demografik verileri Çizelge 3.1. ’de verilmiştir. Yaş ortalamaları Kontrol+Egz grubu 

için 26,80±8,30, MetS+Egz grubu için 28,29±7,82, MetS grubu için 32,88±8,23 

olarak hesaplandı. Grupların yaş ortalamaları incelendiğinde gruplar arasında 

istatistiksel fark olmadığı görüldü. Katılımcıların gruplara göre cinsiyet dağılımları 

incelendiğinde Kontrol+Egz grubunun 22 kadın ve 3 erkekten, MetS+Egz grubunun 

15 kadın ve 9 erkekten, MetS grubunun ise 12 kadın ve 11 erkekten oluştuğu 

görüldü. Kontrol+Egz grubundaki cinsiyet dağılımının MetS ve MetS+Egz grubuna 

göre istatistiksel olarak farklı olduğu görüldü (p<0,05). Yine MetS grubunun yaş 

dağılımı Kontrol+Egz grubuna göre farklı bulunmuştur. Bu durum araştırmanın 

sınırlılıkları kısmında ayrıca ifade edilmiştir.  

Çalışmamıza katılanların hepsi kısa fiziksel aktivite ölçeğine (Ek-3) göre 

sedanterdir, fakat egzersiz grubunda bulunan katılımcıların efor seviyeleri ve VO2max 

seviyelerini belirlemek üzere yaptığımız Bruce protokolü sonucu Kontrol+Egz 

grubundaki bir katılımcının sedanter düzeyin üstünde efor kapasitesine sahip olduğu 

tespit edilmiştir. Ancak daha sonra aynı katılımcının uyguladığımız Bruce protoklü 

ile elde ettiğimiz VO2max verileri Çizelge 2.2.2’de verilen Herdy ve Uhlendorf, 

(2010) değerlerine göre Sedanter olarak tespit edilmiş ve çalışmaya dahil edilmiştir. 

Çalışmaya katılan katılımcıların beyanı çalışma öncesinde hiçbirinin ilaç 

kullanmadığı yönündedir. MetS tanısı konulanlardan MetS+Egz grubunda yer alan 6 

bireye ve MetS grubunda yer alan 3 bireye Uzm.Dr. Asena GÖKÇAY CANPOLAT 

tarafından Metformin içeren ilaçlar reçete edilmiştir.  

Katılımcıların arter kan basıncı ölçümlerinde, DSÖ MetS tanı kriterlerinde yer 

alan sistolik ve diyastolik kan basıncı sınırlarına göre:  Kontrol+Egz grubunda 4, 

MetS ve MetS+Egz gruplarında 11’er kişinin hipertansif olduğu belirlenmiştir 

(Çizelge 3.1.).   
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Katılımcılardan sabah 8-10 saatlik açlığı takiben alınan venöz kan 

örneklerinden  elde edilen açlık kan şekeri ve insülin seviyelerine göre; Kontrol+Egz 

grubundaki katılımcıların 4’ünün, MetS+Egz ve MetS grubundakilerin tamamının 

aşikar DM ve/veya insülin direncine sahip olduğu bulunmuştur. Yine aynı kan 

örneklerinden yapılan lipoprotein ve trigliserit ölçümlerine göre DSÖ kriterlerinde 

yer alan sınırlar gözetilerek Kontrol+Egz grubundan bir kişinin, MetS+Egz grubunda 

15 kişinin ve  MetS grubunda 14 kişinin dislipidemik olduğu görülmüştür (Çizelge 

3.1.). 

Çizelge 3.1. Çalışmayı Tamamlayan Katılımcıların Demografik Verileri (Ort± S.D.) 

Katılımcıların özellikleri Kontrol+Egz 

(n=25) 

MetS+Egz 

 (n=24) 

MetS (n=23) 

Yaş (yıl) 26,80±8,30 28,29±7,82  32,83±8,23 

Cinsiyet (K/E) (22/3)  (15/9) (12/11) 

Dislipidemik olanlar 1 15 14 

DM ve/veya insülin direnci olanlar  4 24 23 

Sedanter (kısa aktivite ölçeğine göre) 24 24 23 

Metformin kullanması reçete edilenler - 6 4 

Statin kullanması reçete edilenler - - 2 

Hipertansif olanlar 4 11 11 

    

*K:Kadın, E:Erkek, DM: Diabetes mellitus, MetS: Metabolik sendrom, MetS+Egz: Metabolik sendrom+egzersiz 

Katılımcıların  çalışma öncesi ve sonrası ortalama sistolik ve diyastolik arter 

kan basıncı değerleri Çizelge 3.3.  ve Şekil 3.2.’de görülmektedir.   

Katılımcıların biyoempedans ölçümlerinden elde edilen veriler Çizelge 3.2. ve 

Şekil 3.1.‘de verilmiştir. Bu verilerden öncesi ve sonrası grup içi değerleri 

karşılaştırıldığında VKİ,  viseral yağ oranı (VFR) ve  bazal metabolizma hızı (BMR) 

değerleri bakımından sadece MetS+Egz grubunda anlamlı düşüş  görülmüştür.  

Gruplar arası kıyaslamalarda VKİ, TBW, VFR, BMR, kas % ve yağ% değerleri 

MetS+Egz ve MetS  öncesi ve sonrası değerlerinin kontrol öncesi ve sonrası 

değerlere göre anlamlı derecede farklı olduğu görülmüştür. FFM değerlerinin gruplar 

arası karşılaştırılmalarında öncesi değerler bakımından MetS+Egz  gubunun 

Kontrol+Egz  grubundan farklı olduğu gözlenirken, sonraları arasındaki 
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karşılarştırmada sadece MetS grubu kontrol grubundan anlamlı derecede farklı 

bulunmuştur.  

Biyoempedans değerlerine ait öncesi sonrası ve gruplara arası kıyaslamaları 

içeren sonuçlar Çizelge 3.2. ve Şekil 3.1.‘de verilmiştir. 
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Çizelge 3.2. Katılımcıların çalışma öncesi ve sonrasında ölçülen biyoempedans ölçümleri (VFR: Viseral yağ oranı, TBW%: Toplam su kütlesi yüzdesi, FFM: Yağsız 

kas kütlesi, BMR:Bazal metabolizma hızı) (Ort±S.D.) 

Parametreler Kontrol+Egz (n=25) MetS+Egz  

 (n=24) 

MetS  

(n=23) 

 Öncesi 

(Ort±S.D.) 

Sonrası 

(Ort±S.D.) 

Yüzde Değişim Öncesi 

(Ort±S.D.) 

Sonrası 

(Ort±S.D.) 

Yüzde Değişim Öncesi 

(Ort±S.D.) 

Sonrası 

(Ort±S.D.) 

Yüzde Değişim 

VKİ kg/m2 23,71±4,05 23,38±3,91 -%1,39 32,92±6,01* 31,59±6,15 *# %4,04 34,91±7,38* 34,21±6,64* -%1,95 

VFR 3,22±2,60 3,14±2,62 -%1,03 9,33±4,81** 8,52±4,41** ## -%1,09 9,31±4,35* 9,94±4,21 ** +%1,07 

TBW % 

 

51,73±5,61 51,06±6,58 -%1,01 45,80±4,38* 46,23±4,72* +%1,01 47,09±4,66* 47,48±4,68* +%1,00 

FFM kg 72,68±9,82 74,07±7,80 +%1,02 63,59±6,96** 64,54±8,12 +%1,01 66,58±9,13 66,51±7,18* -%1,00 

KAS % 69,95±7,88 67,52±16,39 -%1,04 60,45±6,59 ** 61,40±7,45** +%1,02 62,90±6,07** 63,50±6,34** +%1,01 

YAĞ % 26,41±8,16 26,00±7,39 -%1,02 36,34±6,96** 35,42±7,90** -%1,03 34,56±7,37** 36,65±7,10 * +%1,06 
BMR 1329,40±118,86 1341,8±0125,

00 

+%1,00 1887,20±347,74*

* 

1870,80±345,58**#

# 

-%1,00 1807,80±279,34

** 

1811,80±309,60*

* 

+%1,00 

BMR/VKİ 61,68±10,15 62,11±9,96# +%1,01 56,54±10,04 55,29±16,10 -%1,025 56,61±9,29 54,70±8,96 -%1,03 

          

 

# Öncesi ile anlamlı fark (p<0,05). 

## Öncesi ile anlamlı fark (p<0,01). 

*Kontrol+Egz ile anlamlı fark (p<0,05). 

**Kontrol+Egz ile anlamlı fark (p<0,01). 
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 Şekil 3.1. Katılımcıların çalışma öncesi ve sonrasında ölçülen FFM (yağsız kas kütlesi), VFR 

(Visseral yağ oranı), TBW (toplam su kütlesi), VKİ (vücut kütle indeksi) biyoempedans değerleri 

(Ort±S.D.) 

 

 

 

 

 

 

 

*Kontrol+Egz ile anlamlı fark (p<0,05). 

**Kontrol+Egz ile anlamlı fark (p<0,01). 

# Öncesi ile anlamlı fark (p<0,05). 

## Öncesi ile anlamlı fark (p<0,01). 

 



53 

Gruplar arası sistolik ve diastolik kan basınçları karşılaştırıldığında,  MetS 

gruplarının öncesi ve sonrası değerlerinin Kontrol+Egz grubundan farklı olduğu 

görülmüştür (Çizelge 3.3.  ve Şekil 3.2.).  

Çizelge 3.3. Katılımcıların çalışma öncesi ve sonrasında ölçülen sistolik ve diastolik arter kan basıncı 

değerleri    (Ort± S.D.) 

Parametreler Kontrol +Egz 

(n=25) 

MetS+Egz   

 (n=24) 

MetS  

(n=23) 
 Önce 

 

Sonra 

 

Önce 

 

Sonra 

 

Önce 

 

Sonra 

 

Sistolik Kan Basıncı  

(mmHg) 

 

113,52±12,44   112,08±10,59  125,29±12,82*

* 

123,83±11,09*

* 

124,56±16,23* 123,86±15,44*

* 

Diastolik Kan 

Basıncı (mmHg) 

71,48±9,75  70,83±8,20  82,38±12,38** 80,50±10,60** 81,70±11,08** 80,30±10,97** 

       
*Kontrol+Egz göre anlamlı fark (p<0,05). 

**Kontrol+Egz göre anlamlı fark (p<0,01) 

Şekil 3.2. Katılımcıların sistolik ve diastolik arteryel kan basınçlarının çalışma öncesi ve sonrası 

değerleri (Ort± S.D.) 

 

 

*Kontrol+Egz göre anlamlı fark (p<0,05). 

**Kontrol+Egz göre anlamlı fark (p<0,01) 

Katılımcıların çalışma öncesi ve sonrası venöz kan örneklerinden elde edilen 

serumlarından ölçülen lipid parametreleri Çizelge 3.4.’de yer almaktadır. AKŞ, HDL 

değerleri incelendiğinde AKŞ’nin sadece MetS+Egz grubunda düştüğü ve HDL’nin 

de sadece sadece MetS+Egz grubunda arttığı görülmüştür (Çizelge 3.4. ve Çizelge 
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3.5., Şekil 3.3. ve Şekil 3.5.). LDL değerleri incelendiğinde sadece Kontrol+Egz 

grubunda anlamlı düşüş gözlenmiş olup (Çizelge 3.3. , Şekil 3.3.) kolesterol 

değerleri incelendiğinde  sadece MetS grubunda anlamlı bir düşüş gözlenmiştir 

(Çizelge 3.4. , Şekil 3.3.) . İnsülin değerleri incelendiğinde egzersiz gruplarında 

program sonunda anlamlı derece düşüş gözlenirken (Çizelge 3.5. , Şekil 3.5.)  

HOMA-IR değerlerine bakıldığında her üç grupta da program sonrası değerlerinde 

anlamlı düşüş görülmüştür (Çizelge 3.5. , Şekil 3.5.). Çalışmamızın ana 

parametrelerinden olan ApoCIII molekülünün grup içi öncesi ve sonrası değerleri 

karşılaştırıldığında her üç grupta da anlamlı bir yükseliş bulunmuştur (Çizelge 3.7. , 

Şekil 3.6.). Yine ana parametrelerimizden ApoE molekülünde ise sadece 

Kontrol+Egz grubunda düşüş yönünde bir anlamlı fark tespit edilmiştir (Çizelge 3.7. 

, Şekil 3.6.). IL-6 ve TNF-α değerlerinde egzersiz gruplarının grup içi 

karşılaştırılmalarında çalışma sonunda anlamlı düşüş görülmüştür (Çizelge 3.8. , 

Şekil 3.8.).  

HDL, LDL, VLDL ve trigliserit değerleri bakımından MetS gruplarının hem 

önce hem de sonra değerleri Kontrol+Egz grubundan farklı bulunurken, MetS 

grubunun program sonundaki LDL değerleri Kontrol+Egz grubunun program sonrası 

değerlerinden farklı bulunmuştur. HDL, LDL, VLDL lipoproteinleri ile trigliserit 

çalışma öncesi ve sonrası değerleri Çizelge 3.4.  ve Şekil 3.3.’de verilmiştir.  

Kolesterol değerleri incelendiğinde MetS grupları ile Kontrol+Egz grubu arasında 

fark bulunmuştur. Kolesterol değerleri Çizelge 3.4. , Şekil 3.3.’de verilmiştir. İnsülin 

ve HOMA-IR değerleri incelendiğinde hem MetS+Egz hem de MetS grubunun 

Kontrol+Egz  grubundan öncesi ve sonrası değerleri bakımından farklı görülmüştür 

(Çizelge 3.5. , Şekil 3.5.). AKŞ değerleri karşılaştırıldığında hem öncesi hem de 

sonrası değerlerde MetS grupları Kontrol+Egz grubundan farklı bulunmuştur 

(Çizelge 3.5. , Şekil 3.5.). IL-6 değerlerine bakıldığında MetS grubunun hem önce 

hem de sonrası değerlerinin Kontrol+Egz grubundan farklı olduğu görülmüş olup 

(Çizelge 3.8. , Şekil 3.8.) MetS+Egz grubunun çalışma sonrası değeri MetS 

grubundan farklı bulunmuştur. TNF-α değerlerinin gruplar arası 

karşılaştırılmalarında MetS+Egz grubunun çalışma sonrası değeri MetS grubundan 

yine farklı bulunmuştur (Çizelge 3.8. , Şekil 3.8.).  ApoCIII çalışma sonu verileri  
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gruplar arası karşılaştırıldığında MetS grupları kontrol grubundan farklı bulunmuştur 

(Çizelge 3.4). 

Rezistin bakımından gruplar arası ve grup önce ve sonrasında fark 

bulunmamıştır, cinsiyetler arasında karşılaştırma yapıldığında, MetS+Egz grubunun 

başlangıç verilerinde fark yokken, antrenman programı sonrasında anlamlı fark 

oluşmuştur. Kadınlarda rezistinde düşüş gözlenirken, erkeklerde anlamlı derecede 

artış olmuştur. 
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Çizelge 3.4. Katılımcıların çalışma öncesi ve sonrası ölçülen serum lipid profilleri (Ort± S.D.) 

Parametreler Kontrol+Egz 

 (n=25) 

 MetS+Egz 

 (n=24) 

 MetS  

(n=23) 

 

 Önce 

Ort± S.D. 

Sonra 

Ort± S.D. 

Yüzde 

Değişim 

Önce 

Ort± S.D. 

Sonra 

Ort± S.D. 

Yüzde 

Değişim 

Önce 

Ort± S.D. 

Sonra 

Ort± S.D. 

Yüzde 

Değişim 

HDL mg/dl 53,54±10,44  56,04±8,84 +%4,67 45,84±11,30* 47,00±9,14*# +%2,47 47,68±16,45* 46,33±12,46* -%2,83 

LDL mg/dl 100,66±25,57 94,45±27,31# -%6,17 120,58±45,95** 116,17±46,19**  -%3,80 114,05±29,08** 115,66±30,39** +%1,41 

VLDL mg/dl 18,56±7,64 18,54±8,91 -%0,11 29,42±15,01* 26,83±9,98* -%9,66 45,95±45,35** 32,86±27,19** -%28,49 

Kolesterol mg/dl 170,92±26,96 167,95±31,93 %1,74 185,21±60,87* 190,79±45,62 +%2,93 200,59±27,30* 183,66±34,73# -%8,44 

Trigliserit mg/dl 92,83±0,97 88,72±0,58 %4,43 151,13±72,58** 138,13±52,41** -%9,41 224,82±217,63** 165,86±142,66** -%26,23 

*Kontrol+Egz göre anlamlı fark (p<0,05). 

**Kontrol+Egz göre anlamlı fark (p<0,01) 

δ MetS ile anlamlı fark (p<0,05). 

#Öncesi ile anlamlı fark (p<0,05). 

 

         

5
7
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Şekil 3.3.  Katılımcıların çalışma öncesi ve sonrasında ölçülen serum HDL ve LDL değerleri (Ort± 

S.D.) 

 

 

*Kontrol+Egz göre anlamlı fark (p<0,05) 

**Kontrol+Egz göre anlamlı fark (p<0,01) 

#Öncesi ile anlamlı fark (p<0,05) 

Şekil 3.4.  Katılımcıların çalışma öncesi ve sonrasında ölçülen serum VLDL, trigliserit değerleri (Ort± 

S.D.) 

 

 

*Kontrol+Egz göre anlamlı fark (p<0,05) 

**Kontrol+Egz göre anlamlı fark (p<0,01) 

 

** 

** 

* 
* 

* 
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Çizelge 3.5. Katılımcıların çalışma öncesi ve sonrası ölçülen serum İnsülin, AKŞ ve HOMA-IR değerleri (Ort± S.D.) 

Parametreler Kontrol+Egz 

 (n=25) 

 MetS+Egz 

 (n=24) 

 MetS  

(n=23) 
 

 Önce 
Ort± S.D. 

Sonra 
Ort± S.D. 

Yüzde 

Değişim 

Önce 
Ort± S.D. 

Sonra 
Ort± S.D. 

Yüzde 

Değişim 

Önce 
Ort± S.D. 

Sonra 
Ort± S.D. 

Yüzde 

Değişim 

İnsülin µIU/ml 11,00±2,32 9,15± 0,38# -%16,82 21,47±6,10 **  18,19± 5,12 

**#  

-%15,28 19,37±8,33** 18,50±13,11** -%4,49 

HOMA-IR  
 

2,24±0,96  1,81±0,58#  -%19,20 4,79±2,73 **  3,90±1,98 #**  -%18,58 5,18±3,44** 4,49±3,06** -%13,32 

AKŞ mg/dl 

 

81,68±8,00 81,08±5,50 -%0,73 88,75±1,00 ** 

 

85,17±6,00#** δ -%4,34 105,32±38,87** 99,86±36,58** -%5,18 

*Kontrole göre anlamlı fark (p<0,05). 

**Kontrole göre anlamlı fark (p<0,01) 

#Öncesi ile anlamlı fark (p<0,05). 

δ MetS ile anlamlı fark (p<0,05). 
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Çizelge 3.6. Katılımcıların çalışma öncesi ve sonrası ölçülen plazma adipokin değerleri (Ort± S.D.) 

Parametreler Kontrol+Egz 

 (n=25) 

 MetS+Egz 

 (n=24) 

 MetS  

(n=23) 

 

 Önce 

Ort± S.D. 

Sonra 

Ort± S.D. 

Yüzde 

Değişim 

Önce 

Ort± S.D. 

Sonra 

Ort± S.D. 

Yüzde 

Değişim 

Önce 

Ort± S.D. 

Sonra 

Ort± S.D. 

Yüzde 

Değişim 
Adiponektin 

ng/ml 
 

26.831,60±18.252,59 24.161,40±15.519,19 -%9,95 20.168,13±17.636,41 17.397,92±14.969,04 -%13,74 16.769,38±10.490,46 17.274,57±12.449,95 +%3,01 

Rezistin pg/ml 
 

4075,74±2729,73 2958,06±843,46 -%27,42 4095,96±867,03 3737,66±1765,04 -%8,75 3245,35±1.352,21 4737,28±3.405,11 +%45,97 

 

6
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Şekil 3.5. Katılımcıların çalışma öncesi ve sonrasında ölçülen serum İnsülin, HOMA-IR ve AKŞ 

değerleri (Ort± S.D.) 

 

 

**Kontrol+Egz göre anlamlı fark (p<0,01) 

δ MetS ile anlamlı fark (p<0,05) 

#Öncesi ile anlamlı fark (p<0,05) 

Şekil 3.6. Katılımcıların çalışma öncesi ve sonrasında ölçülen plazma ApoE ve ApoCIII değerleri (Ort± S.D.) 

 

 

##Öncesi ile anlamlı fark (p<0,01) 

#Öncesi ile anlamlı fark (p<0,05) 
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Şekil 3.7. Katılımcıların çalışma öncesi ve sonrasında ölçülen plazma adipokin değerleri (Ort± S.D.) 

 

 

Şekil 3.8. Katılımcıların çalışma öncesi ve sonrasında ölçülen plazma sitokin değerleri (Ort± S.D.) 

 

#Öncesi ile anlamlı fark (p<0,05) 

## Öncesi ile anlamlı fark (p<0,01) 

*Kontrole göre anlamlı fark (p<0,05) 

δ MetS ile anlamlı fark (p<0,05). 
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Çizelge 3.7. Katılımcıların çalışma öncesi ve sonrası ölçülen plazma ApoE ve ApoCIII değerleri (Ort± S.D.) 

Parametreler Kontrol+Egz 

 (n=25) 

 MetS+Egz 

 (n=24) 

 MetS  

(n=23) 

 

 Önce 

Ort± S.D. 

Sonra 

Ort± S.D. 

Yüzde 

Değişim 

Önce 

Ort± S.D. 

Sonra 

Ort± S.D. 

Yüzde 

Değişim 

Önce 

Ort± S.D. 

Sonra 

Ort± S.D. 

Yüzde 

Değişim 
ApoE ng/ml 

 

717,76±116,47 558,66±11,84# -%22,16 812,57±315,24 822,67±164,56 +%1,24 744,40±559,97 988,96±824,62 +%32,85 

ApoCIII ng/ml 58,81±5,18 258,46±88,52# +%339,48 41,87±0,44 229,37±125,96##* +%447,81 33,18±50,80 143,34±113,04** +%332,00 

 

*Kontrol+Egz göre anlamlı fark (p<0,05). 

** Kontrol+Egz göre anlamlı fark (p<0,01) 

#Öncesi ile anlamlı fark (p<0,05). 

##Öncesi ile anlamlı fark (p<0,01). 

  

6
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Çizelge 3.8. Katılımcıların çalışma öncesi ve sonrası ölçülen sitokin değerleri (Ort± S.D.) 

Parametreler Kontrol+Egz 

 (n=25) 

 MetS+Egz 

 (n=24) 

 MetS  

(n=23) 

 

 Önce 

Ort± S.D. 

Sonra 

Ort± S.D. 

Yüzde 

Değişim 

Önce 

Ort± S.D. 

Sonra 

Ort± S.D. 

Yüzde 

Değişim 

Önce 

Ort± S.D. 

Sonra 

Ort± S.D. 

Yüzde 

Değişim 
IL-6 pg/ml 

 

1,60±0,49 1,06±0,27# -%33,75 2,61±0,87* 1,40±0,40 ## δ -%46,36 3,72±3,86* 3,61±3,45* -%2,96 

TNF-α pg/ml 

 

6,66±13,22 

 

4,80±9,87# -%27,93 4,35±0,81 3,36±0,21 #δ -%22,76 5,74±5,85 4,19±2,77 -%27,00 

* Kontrol+Egz göre anlamlı fark (p<0,05). 

δ MetS ile anlamlı fark (p<0,05). 

#Öncesi ile anlamlı fark (p<0,05). 

## Öncesi ile anlamlı fark (p<0,01). 
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Egzersiz gruplarının antrenman programı öncesi ve sonrası VO2max değerleri 

bakımdan grup içi karşılaştırılmalarında; her iki grupta da anlamlı bir artış 

görülmüştür. Toplam efor süreleri bakımından yine benzer şekilde her iki grupta da 

anlamlı bir artış görülmüştür (Çizelge 3.9).  

Gruplar arası karşılaştırmalarda ise iki grup arasında bir fark bulunamamıştır. 

VO2max ve efor sürelerini içeren sonuçlar  Şekil 3.9. ve Çizelge 3.9.‘te 

verilmiştir. 

 

Şekil 3.9. Katılımcıların antrenman programı öncesi ve sonrasında ölçülen VO2max ve toplam efor 

süresi  değerleri (Ort± S.D.). 

 

#Öncesi ile anlamlı fark (p<0,05) 

## Öncesi ile anlamlı fark (p<0,01) 

Çizelge 3.9. Egzersiz gruplarının 12 haftalık egzersiz programı öncesi ve sonrasında efor süreleri ve 

VO2max değerleri (Ort± S.D.)  

Parametreler Kontrol+Egz  

(n=25) 

MetS+Egz  

(n=24) 

 Önce 

 

Sonra 

 

Önce 

 

Sonra 

 

VO2max (ml/kg/dk)  40,33±6,19  56,12±6,38 # 35,66±7,76 53,57±7,13 ## 

Toplam Efor Süresi (sn) 609,96±94,32 834,52±99,29##  567,58±115,82 821,42±104,59 ## 

 

#Öncesi ile anlamlı fark (p<0,05). 

##Öncesi ile anlamlı fark (p<0,01) 
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4. TARTIŞMA 

Çalışmamız longitidunal deneysel klinik tarzda olup, MetS, MetS+Egz ve 

kontrol olmak üzere üç gruptan oluşmuştur. MetS+Egz ve kontrol grubu 

katılımcıları 12 haftalık egzersiz programına alınmışlardır Bütün katılımcıların  

çalışma öncesi ve sonrası VFR, VKİ, BMR, FFM, kas yüzdesi, yağ yüzdesi 

ölçümleri yapılmıştır. Yine tüm katılımcılardan çalışma öncesi ve sonrası alınan 

venöz kan örneklerinden AKŞ, açlık insülin, HOMA-IR, ,  HDL, LDL, VLDL, 

kolesterol ve trigliserit, IL-6, TNF-α, rezistin, adiponektin, ApoE ve ApoCIII 

düzeyleri ölçülmüştür.  

Çalışmamızda MetS+Egz grubundaki katılımcıların kas yüzdesi 

ortalamalarında antrenman programı öncesine göre anlamlı olmamakla beraber bir 

yükseliş kaydedilmiştir. Ek olarak bu grupta katılımcıların VKİ ve VFR egzersiz 

programı sonunda istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlenmiş olması 

çalışmamızın önemli sonuçlarından biridir. MetS ve  Kontrol +Egz grubunda VKİ 

ve VFR değerlerinde anlamlı bir değişim görülmemiştir (Çizelge 3.2). Bu sonuç  

egzersizin MetS tedavisinde önemini ortaya koymaktadır. Genelde kilo kaybı 

amaçlanan programlarda günlük 500 kcal daha düşük bir enerji dengesi 

sağlanmaya çaba sarf edilir. Bunu diyet olmadan  sağlamak için günde yaklaşık 

iki saat antrenman yapmak gerekir (Akkurt, 2012). Bundan dolayı kilo kaybı 

hedeflenen programlarda egzersize ek olarak negatif enerji dengesini 

destekleyecek diyetler uygulanır. Bununla beraber diyet de tek başına yeterli 

olamamaktadır. Zhang ve ark. (2017)  kohort çalışmalarında boş zamanlarında 

fiziksel aktivite yapan insanların yapmayanlarla kıyaslandığında MetS 

korelasyonunu negatif bulmuşlardır. Hagan ve ark. (1986) vücut ağırlıkları  %20-

40 daha fazla olan bireylerle gerçekleştirdikleri 12 haftalık  antrenman ve diyet 

programı içeren çalışmalarında, sadece diyetle vücut kütlesinde % 5,5, sadece 

egzersizle %0,6 ve diyet + egzersizle %7,5 düşüş olduğunu göstermişlerdir. 

Achten ve Asker (2003) sağlıklı sedanterlerle yaptıkları çalışmalarında  %47-52 

VO2max şiddetinde egzersiz ile en yüksek yağ yakımının gerçekleştiğini 

göstermişlerdir. Kim ve ark. (2014) 14 obez orta yaşta kadının katıldığı  %50-60 
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VO2max şiddetinde egzersiz içeren altı ay süren antrenman programı sonunda vücut 

yağ oranı, VKİ ve bel çevresi değerlerinde azalma olduğunu gözlemlemişler, 

VO2max ile vücut yağ oranı arasında negatif korelasyon olduğunu göstermişlerdir. 

Sonuçlarımız beklendiği gibi literatürle örtüşen biçimde olup, MetS+Egz 

grubunda yağ yüzdesi oranı azalmış ve VKİ de buna bağlı olarak düşmüştür 

(Çizelge 3.2). Bu beklenen bir sonuçtur, çünkü obezite dediğimiz durum basitçe 

enerji dengesizliğine bağlı olup alınan enerjinin yakılan enerjiden fazla olması 

kaynaklıdır. Modern yaşam ve daha önce sözünü ettiğimiz kültürel evrimimiz 

biyolojik koşullarımıza uygun olmayan bir durum yaratmaktadır. Modern çağ, 

hareketsiz yaşam MetS’nin önemli kriterlerinden obeziteyi desteklemektedir. Yağ 

oranı kadar yağların vücuttaki yerleşimleri de önemlidir. VFR bunun iyi bir 

göstergesidir. Giannopoulou ve ark. (2005) obez postmenapozal kadınlarla 

yaptıkları sadece diyet uyguladıkları çalışmalarında visseral yağ hacminin anlamlı 

olmasa da azaldığını tespit ederlerken, sadece egzersiz veya egzersiz + diyet 

içeren gruplarda ilginç bir biçimde visseral yağ hacminin arttığını saptamışlardır.  

Yağ birikimi genellikle erkeklerde göbek çevresinde, kadınlarda basenlerde 

olmaktadır (Gateva ve ark., 2016). VFR’nin  karın çevresindeki yağ oranı ile 

ilişkili olduğu ve bu durumun DM, glukoz intoleransı, dislipidemi, hipertansiyon 

ve koroner arter hastalıkları gibi MetS kriterleri bakımından risk oluşturduğu 

bilinmektedir (National Heart Lung and Blood Institute, 2000). Visseral yağlar 

katekolamin kaynaklı, subkutan yağlar ise insülin kaynaklı lipolize daha 

duyarlıdır (Ibrahım, 2010).  Çalışmamızda MetS’li katılımcılarda egzersizin etkisi 

ile VFR bariz şekilde düşmüştür. Kaydettiğimiz bu değişimin nedenlerinden biri 

egzersiz sırasında artan katekolamin sentezi olabilir.  

Elde ettiğimiz sonuçlar toplam yağ kütlesi ve visseral bölgedeki oranlardır. 

Çalışmamızda toplam yağ hacimleri MetS gruplarında hem çalışma öncesi hem de 

çalışma sonrası Kontrol +Egz grubundan daha yüksekti (Çizelge 3.2). Yağ 

dokusunun tiplemesinin yapılmaması ve bu yağ dokunun sitokin ve 

adipokinleriyle birlikte egzersize verdiği yanıtın değerlendirilememiş olması 

çalışmanın bir kısıtlılığıdır.  Yağ dokusunun tipi, bölgesi, hangi uyaranlara ne gibi 

yanıtlar verdiği, cinsiyete, yaşa göre dağılımı ve yine bunların her birinin 

egzersize verdiği yanıtlar literatüre bir katkı sunmanın ötesinde, obezite gibi 
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dünyayı etkileyen bir modern çağ salgınının önüne geçilmesinde ve tedavisinde 

önemli ipuçları sunabilir. Kadınlarda kahverengi yağ doku (BAT)  oranının  

erkeklerin iki katı kadar olması, pubertede BAT oranının her iki cinsiyette de 

benzer şekilde artıması, BAT’ın visseral obezite ile ters orantı sergilemesi, beyaz 

yağ dokudan farklı olarak aktif kalori tüketen bir doku olarak tanımlanması , 

hacminin DM ile ters korelasyon göstermesi gibi bilgiler de mevcuttur (Cypess ve 

ark., 2009, Lee ve ark., 2016).  

Verilerimize göz attığımızda TBW değerlerinin MetS gruplarında hem 

çalışma öncesi hem de çalışma sonunda Kontrol +Egz grubundan daha düşük 

olduğu görülmüştür (Çizelge 3.2). 

Çalışmamızın sonuçlarından bir diğeri antrenman ile kas kütlesindeki artış 

olmasıdır. MetS gruplarındaki katılımcıların çalışma öncesi (FFM) değerleri 

Kontrol +Egz göre düşüktü (Çizelge 3.2). 12 haftalık antrenman programı 

sonunda istatistiksel olarak anlamlı olmasa da MetS+Egz grubunda ve Kontrol 

+Egz grubunda FFM değerleri artış gösterdi (Çizelge 3.2). Kas yüzdesi çalışma 

başlangıcında MetS gruplarında kontrol grubundan daha düşüktü. Çalışma 

sonunda gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmamakla birlikte, önce-sonra 

karşılaştırmalarda Kontrol +Egz grubunda kas yüzdesi kaybı göze çarparken, 

MetS gruplarında anlamlı olmasa da hafif artışlar gözlendi (Çizelge 3.2). İskelet 

kası metabolik aktivitesi nedeniyle metabolik bozukluklar ve  kardiyovasküler 

hastalıkları önlemede ve bunların tedavisinde önemli bir hedef dokudur (Aoi ve 

ark., 2011; Smith ve Muscat, 2005). İskelet kası metabolik süreçler göz önüne 

alındığında metabolizma hızı yüksek olduğundan, enerji harcaması fazla olan bir 

dokudur. Bazal metabolik koşullarda vücudun toplam enerjisinin yaklaşık %40’ını 

kaslar tüketir. Bu aktif dokuya sahip olma oranı erkeklerde kadınlara göre daha 

yüksektir. Ayrıca kaslar ömür boyunca aynı kütle ve hacimde kalmazlar. Kalori 

tüketimi yüksek olan bu doku kullanılmadığı süreç içerisinde doğal enerji koruma 

prensipleri gereği küçülür. MetS’li obez bireylerin vücut yüzey alanı başına düşen 

enerji tüketimleri ve kilogram başına düşen enerji tüketimleri,  hangi cinsiyette 

olurlarsa olsunlar, sağlıklı bireylere göre daha düşüktür. Bu durum enerji tüketimi 

bakımından daha tutumlu olan yağ dokusunu da işin içine katınca obezlerde 



68 

enerjinin korunmasına yönelik oldukça mantıklı bir mekanizma ortaya koyar. 

Yani şişman, obez bir kişi, VKİ ve kas kütle yüzdesi normal kabul edilen bir 

bireye göre kilo almaya daha meyillidir. Sonuç olarak MetS ve obezite tedavisinde 

egzersizin yanında sağlıklı beslenme tedaviyi destekleyicidir. Tedavide önemli bir 

koşul olan kilo kaybı ve tekrar ağırlık kazanımlarının önlenmesinde egzersiz ciddi 

bir katkı sağlamaktadır (Wareham, 2007; Pedersoen ve Saltin, 2006).  

Çalışmamızın başlangıcında BMR verileri kg/m2 başına 

değerlendirildiğinde  MetS grupları BMR’sinin kg/m2 başına daha düşük olduğu 

hesaplanmıştır. (Çizelge 3.2). MetS gruplarının BMR düzeyleri daha yüksek 

görünmekle birlikte VKİ ile birlikte değerlendirildiğinde, yağ yüzdesi ve kütlesi 

daha yüksek olan MetS grupları BMR’sinin kg/m2 başına daha düşük olduğu 

hesaplanmıştır.  Çalışmanın sonunda Kontrol +Egz grubunda kg/m2 başına düşen 

BMR’nin anlamlı düzeyde arttığı görülmektedir (Çizelge 3.2). Literatürde BMR 

ve VKİ arasında kuvvetli bir korelasyon olduğuna dair bilgiler vardır (Soares ve 

Shetty, 1988, Menon ve Sharma, 2015). Çalışmamızda anlamlı düzeyde kg/m2 

başına düşen BMR artışı gösteren Kontrol +Egz grubunun hem önce hem de sonra 

BMR ve VKİ değerleri arasında korelasyon tespit edilmiştir. Bunun yanında 

MetS+Egz grubunun önce BMR ve VKİ değerleri arasında da korelasyon tespit 

edilmiştir.  

Bununla birlikte, Kontrol +Egz grubunu oluşturan katılımcıların MetS 

grubundakilerden daha genç ve kadın ağırlıklı olması önemli bir  kısıtlılıktır. 

Çalışmamızda koşu bandı egzersizi tercih edilmiştir. Literatür verilerine göre koşu 

bandında yağ yakma oranı bisiklete kıyasla daha yüksektir. Bu açıdan tercihimizin 

isabetli olduğu görülmektedir (Sneyder ve ark., 1993; Achten ve ark., 2003). 

Amaçlarımızdan biri katılımcıların kontrollü kilo kaybını egzersiz desteğiyle 

gerçekleştirmek idi. MetS+Egz grubundaki VKİ ve VFR’nin anlamlı azalışı bu 

amaca ulaştığımız göstermektedir. Park ve ark. (2019) ejeksiyon fraksiyonu 

nispeten düşük hastalar ile yaptıkları çalışmada,  4 haftalık kardiyak 

rehabilitasyon aldıkları program sonucunda VO2max artışı tespit etmişlerdir.   

Çalışmamız sonucunda egzersiz gruplarında VO2max ve efor süresinde 

gözlemlediğimiz artış (Çizelge 3.9), uyguladığımız egzersiz programının oksijen 
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kardiyopulmoner sistemin egzersize uyumunun arttığını gösterir niteliktedir. Bu 

veri  literatürde yer alan kilo kaybı, VKİ düşüşü, yağ oranı azalışı ile birlikte 

aerobik kapasitenin yükseldiği bilgisi ile örtüşmektedir (Hara ve ark., 2005).  

Birçok çalışmada uyguladığımız ilk 4 hafta %50 VO2max, sonraki 4 hafta %60 

VO2max   seviyesinde antrenman programı ile  RER değerinde yağ yakımının 

maksimal olduğu belirtilmektedir (Achten ve ark., 2002; van Loon ve ark., 2001; 

Romjin ve ark., 1997). Çalışmamızda sekizinci haftadan itibaren uyguladığımız 

%70 VO2max  düzeyindeki egzersiz şiddeti literatürdeki yağ yakım sınırını  aşmış 

olarak gözükmektedir. Çalışmamızda efor süresi ile VO2max arasında kuvvetli 

korelasyon tespit ettik (r=0,959) .  Bu durumun total anitoksidan status (TAS) ve 

total oksidan status (TOS) ölçümleri ile desteklenememesi çalışmanın önemli 

kısıtlıklıklarında biridir.   Obez bireylerde hipertrofik adiposit hücrelerinin oksijen 

için difüzyon mesafeleri artmış olduğundan hipoksiktirler (Wood ve ark., 2009). 

Bunun yanında MetS’lilerde, visseral obeziteye  ve yağlı karaciğer hastalığına 

sahip kişilerde antioksidan kapasitenin düşük olduğu da gösterilmiştir 

(Grattagliano ve ark.; 2008, Golbidi ve ark., 2012). Egzersiz yapan MetS 

grubunda çalışma sonucu gözlediğimiz oksijen tüketim kapasitesi artışı  hipoksik 

koşullarda bir iyileşme meydana getirmiş olabilir. Çalışmamızın önemli 

eksikliklerinden biri de oksijen ve karbondiokist tüketimini egzersiz sırasında 

teknik yetersizlik sebebiyle ölçemediğimizden yağ oksidasyon seviyesini  

gösterecek bir veri olan RER’i hesaplayamamızdır. RER 1,0 ve üzeri ise tek enerji 

kaynağı karbonhidratlardır,  RER<0,85 olduğunda yağ primer enerji kaynağıdır, 

özellikle RER 0,70’se  esas enerji kaynağının yağ olduğu bildirilmiştir. (Beams ve 

Adams, 2013). Sedanter yaşam biçiminin RER’i yükselttiği bilinmektedir (Ramos 

ve ark., 2008). Sedanterlerin kaslarının oksidatif kapasitesi daha düşük 

olduğpundan, yağların oksidasyonu da azalmıştır (Morio ve Hocquette, 2001).  Bu 

nedenlerle RER antrene bireylerde sedanterlere göre daha düşük bir seviyede 

gözlenmektedir (Jeukendrupet ve ark., 1997; Bergman ve Brooks, 1999).  

Çalışmamızda 12 haftalık yürüyüş egzersiz programı sonucu MetS+Egz 

grubunun serum HDL seviyesi çalışma öncesine göre yükseldiği tespit edilmiştir 

(Çizelge 4.4). Egzersiz uygulanmayan MetS grubunda ise HDL seviyelerinin 

program öncesi ve sonrasında kaydedilen değerlerinde bir fark tespit 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0955286307001817?via%3Dihub#!
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edilememiştir (Çizelge 3.4). LDL serum düzeylerine baktığımızda, MetS 

gruplarının her ikisinde de başlangıç verilerinde Kontrol +Egz göre anlamlı bir 

fark bulunmakta idi (Çizelge 3.4). Kontrol +Egz grubunda egzersiz programı 

sonrasında öncesine göre LDL değerlerinde anlamlı bir düşüş gözlendi (Çizelge 

3.4). VLDL seviyeleri çalışma öncesinde Kontrol +Egz grubunda MetS 

gruplarındakilere göre anlamlı düzeyde düşüktü (Çizelge 3.4). MetS ve MetS+Egz 

grubunda ise anlamlı bir fark bulunamadı. Çalışma sonunda VLDL değerleri 

çalışma öncesinde olduğu gibi MetS ve MetS+Egz gruplarında Kontrol +Egz 

grubundan farklı bulunurken, MetS grupları arasında bir fark gözlenmedi (Çizelge 

3.4). Uyguladığımız egzersiz protokolü VLDL seviyelerinde anlamlı bir değişime 

neden olmamıştır. Klasik sınıflamada dansitesi en düşük yani protein içeriği en az 

olan VLDL molekülünün düşük yoğunluğunu taşıdığı trigliserit koçanının 

büyüklüğünden aldığı bilinmektedir. HDL bu sınıflamaya göre yüzey alanı en 

küçük ama en yoğun lipoprotein olarak karşımıza çıkar. HDL düzeyleriyle 

ateroskleroz arasındaki zıt ilişki olduğu gösterilmiştir (Bandeali ve Farmer, 2012, 

Güneş ve ark., 2011). Karaciğerde endojen olarak sentez edilen VLDL 

dolaşımdaki endojen kaynaklı kolesterolün esas sorumlusudur (Erden, 2004). 

Aynı şekilde VLDL devasa çapıyla ve düşük dansitesiyle trigliseritin de kandaki 

esas taşıcısıdır. Yapısında ApoB-100, ApoCI, ApoCIII ve ApoE’nin majör şekilde 

yüksek olduğu ApoD’nin ise minör miktarda olduğu  bildirilmiştir.  

Günümüz araştırmalarında ulaşılan bulgular HDL’nin ateroskleroza karşı 

koruyucu etkisini ters kolesterol taşıma özelliğine ait olduğunu göstermektedir. 

Bunun yanında HDL vazodilatatör NO’nun sentezini de arttırır, inflamasyon 

cevabının gelişiminde önemli bir rol oynayan adezyon moleküllerinin sentezini 

azaltır,  inflamasyon ve tromboz oluşumunu önler, endotel onarımını uyarır 

(Bandeali ve Farmer, 2012). Bu molekülün bir diğer etkisi de LDL’de meydana 

gelebilecek oksidatif değişimleri önlemesidir (Yılmaz, 2008).  HDL ayrıca 

ApoCIII ve ApoE ile ilişkilendirilir (Bandeali ve Farmer, 2012). HDL büyük 

koçanlı lipoproteinlerden LPL tarafından trigliserit ve yağ asitlerinin kopması 

sonucu oluşan bir daha küçük çapta bir lipoproteindir, dolayısıyla LPL aktivitesini 

düzenleyen ApoCIII HDL oluşumuna katkıda bulunur. ApoE ise olgunlaşmış 

HDL1 moleküllerinin karaciğere alımında görev alır, bu sayede HDL plazma 
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konsantrasyonlarının düzenlenmesine etki eder. Ayrıca Adedapo ve Ogungbemi, 

(2019) çalışmalarında serum HDL seviyeleri ile TAS arasında kuvvetli korelasyon 

tespit etmişlerdir. Aynı çalışmada meme kanserine sahip kadınların HDL ve TAS 

seviyelerinin sağlıklı Kontrol +Egz grubuna göre daha düşük olduğu bildirilmiştir 

(Adedapo ve Ogungbemi, 2019). Düzenli egzersiz serum HDL seviyeleri üzerine 

etkilidir. Şekeroğlu ve ark., (1997) çalışmalarında sağlıklı sedanter erkek 

bireylerde günde 15-20 dk, 5 hafta süren orta şiddette egzersiz programı 

sonrasında HDL düzeyinde artış tespit etmişlerdir. Aynı çalışmada 20 dk akut 

submaksimal egzersiz süreci sonunda HDL düzeylerinin değişmediğini 

gözlemişlerdir. Farklı egzersiz tipleri akut süreçte farklı lipoprotein sonuçlarına 

sebep olabilmektedir. Berg ve ark. (1983) 2-3 saat süren yoğun koşu egzersizi 

peşisıra HDL’de artış, Cullinane ve ark. (1981)  30 dk submaksimal bisiklet 

egzersizi sonunda LDL’de düşüş, Enger ve ark. (1980) 7-8 saatlik yoğun kayak 

egzersizi bitiminde kolesterol, trigliserit ve LDL’de düşüşle birlikte HDL’de artış 

gözlemişlerdir. Dougles ve ark. (1999) sağlıklı kadın katılımcılarla 

gerçekleştirdikleri çalışmada hem orta hem de yüksek şiddette 12 haftalık yürüyüş 

egzersizi programı sonucunda HDL seviyelerinde anlamlı bir artış tespit 

etmişlerdir. Öte yandan Hughes ve ark. (1990)  15, 30, 45 dakikalık orta şiddette 

koşu grupları oluşturarak yaptıkları çalışmada lipit parametrelerinin hemen 

egzersiz sonrası, 1 saat ve 48 saat sonrası alınan kanlarda değişmediğini, ancak 

24. saatte alınan örneklerde 45 dk grubunun HDL seviyesinin 30 dk grubuna göre 

yüksek olduğunu tespit etmişlerdir. Çalışmamızda uyguladığımız egzersiz 

protokolü ile elde ettiğimiz veriler, HDL seviyeleri bakımından literatürle örtüşür 

biçimdedir. Ateroskleroz ve MetS’de ortak risk faktörleri olan dislipidemi, 

hipertansiyon ve obezite inflamasyonla karakterizedir. Reaktif oksijen türevlerinin 

damar hasarı ile olan ilişkisi de birçok çalışmada gösterilmiştir. Oksidatif stresin 

yol açtığı düzensiz ve aşırı makrofaj aktivitesi damar duvarında okside LDL (Ox-

LDL) molekülleri birikimine sebep olur. LDL, özellikle Ox-LDL bu nedenle 

ateroskleroz için bir risk faktörüdür (Superko, 2001, Donati, 2010). Bununla 

birlikte serum LDL düzeyinin kardiyovasküler hastalıklarda trigliserit düzeyi 

kadar önemli olmadığını ifade eden çalışmalar da mevcuttur (Yuan, 2007). 

Çalışmamızda Kontrol +Egz grubunun LDL seviyelerinin başlangıca göre  
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anlamlı azaldığını gösterdik  (Çizelge 3.4). LDL düzeyi MetS gruplarında 

başlangıçta ve çalışma sonunda Kontrol +Egz grubundan daha yüksek idi (Çizelge 

3.4). MetS+Egz grubunda LDL düzeyleri erkek bireylerde de anlamlı derecede 

daha yüksekti. Farklılığın antrenman programı sonunda ortadan kalkmış olması 

uyguladığımız protokolünün doğruluğunu desteklemektedir. Enger ve ark. (1980) 

7-8 saat süren yoğun kayak egzersizi sonunda LDL’de düşüş gözlemişlerdir. 

Birçok çalışmada bizim bulgularımız gibi MetS’lilerde antrenman ya da akut 

egzersizin LDL seviyelerini etkilemediği gösterilmiştir. (Şekeroğlu ve ark., 1997; 

Giada ve ark., 1995; İşleğen ve ark., 1988). Çalışmamızda istemediğimiz bir 

durum; MetS+Egz grubunun başlangıç LDL düzeyleri ile MetS grubunun 

başlangıç düzeyleri arasında fark bulunması idi (Çizelge 3.4). Bu gönüllü 

katılımcıların seçimi sırasında öngörülmediği gibi önlenemeyen bir koşuldur. 

Bireylerin egzersiz programına eğiliminde rol oynayan bir davranış paterni olarak 

yorumlanmış olmakla birlikte, bu konuda bir literatür çalışması yapılmamıştır.  

Elde ettiğimiz sonuçlara göre MetS gruplarında trigliserit seviyeleri çalışma 

öncesi ve sonrası  Kontrol +Egz grubuna göre daha yüksekti (Çizelge 3.4). 

Çalışma öncesi ve sonrası trigliserit seviyeleri karşılaştırıldığında gruplarda 

anlamlı bir değişim kaydedilmedi. Trigliseritler gliserol ve 3’lü yağ asitlerinden 

oluşan esterlerdir, suda çözünmezler ve kolesterol gibi kanda lipoproteinler içinde 

taşınırlar. Başlıca işlevleri vücutta farklı metabolik süreçlere enerji sağlamak olan 

trigliseritlerin sentezi ince bağırsak, karaciğer ve adipoz dokulardadır. Endojen 

kaynaklı trigliseritle esas olarak karaciğerde yapılır ve VLDL olarak kana 

salgılanır. Düzenli egzersizin kan trigliserit düzeyleri üzerine etkili olduğunu 

gösteren yayınlar vardır. Şekeroğlu ve ark., (1997)  uyguladıkları egzersiz 

programı sonunda sağlıklı sedanter bireylerde trigliserit düzeylerinin düştüğünü 

göstermişlerdir. Bununla birlikte farklı bulgulara ulaşan çalışmalar da vardır 

Nascimento ve ark. (2014) uyguladıkları 8 ay süren çeşitli egzersiz programlarını 

barındıran bir süreç sonunda elde ettikleri verilerde ne obez ne de sağlıklı 

bireylerde trigliserit seviyelerinde anlamlı bir değişim gözlememişlerdir. 

Giannopoulou ve ark. (2005) çalışma protkolümüze ve uygulanan süremize 

oldukça benzer çalışmalarında obez post menapozal kadınlarda egzersiz ile 

trigliserit, HDL, LDL, kolesterol seviyelerinde değişiklik gözlememişler,  ve 
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diyet+egzersiz gruplarında ise trigliserit ve LDL’de fark bulamazken kolesterol ve 

HDL’de anlamlı değişim gözlemişlerdir. Kim ve ark. (2014) yürüyüş egzersizi 

içeren çalışmalarında ilk 6-12-18. haftalarda anlamlı bir fark elde edemezken, 

24.hafta sonunda trigliserit seviyelerinde anlamlı düşüş kaydetmişlerdir. Biz de 

çalışmamızı daha uzun süreyle örneğin bu çalışmadaki gibi 24 haftaya 

uzatabilseydik, belki de trigliserit değişimlerini ve buna bağlı VLDL değişimlerini 

görebilirdik. Antrenman süresi çalışmamız için bir kısıt yaratmış olabilir. 

Kolesterol sonuçlarımıza göz attığımızda, MetS gruplarının hem önce hem 

de sonra ölçümlerinin literatürle uyuşur biçimde Kontrol +Egz grubundan daha 

yüksek olduğunu gözlemledik (Çizelge 3.4). Bununla birlikte çalışma sonunda 

MetS grupları arasında fark bulunmazken diyet ve medikal tedavi uygulanan 

egzersiz uygulanmayan MetS grubu kolesterol seviyesinde başlangıca göre 

azalma gördüğümüz tek grup oldu (Çizelge 3.4). Bunun sebebinin  MetS 

grubunda yer alan kimi katılımcıların MetS+Egz grubundan farklı olarak statin 

sınıfı ilaçlar kullanması olabileceği sonucuna ulaştık. Ayrıca MetS+Egz grubunda 

başlangıç kolesterol verilerinde cinsiyetler arası karşılaştırmada da fark bulduk. 

Erkek bireylerin grup ortancası anlamlı derecede daha yüksekti. Nascimento ve 

ark. (2014) uyguladıkları 8 ay süren çeşitli egzersiz programlarını barındıran bir 

süreç sonunda obez bireylerde total kolesterolün düştüğünü göstermişler, fakat 

Kontrol +Egz grubunda çalışmamızda olduğu gibi anlamlı bir fark 

bulamamışlardır. Giannopoulou ve ark. (2005) diyet+egzersiz uygulanan 

gruplarında kolesterol seviyelerinde anlamlı bir düşüş kaydetmişler. Kolesterol 

diyetten, uygulanan egzersiz protokolünün çeşidi ve süresinden oldukça fazla 

etkilenen bir moleküldür. Bizim çalışmamızda fark bulamayışımızın nedenleri 

uyguladığımız egzersiz prtokolünün tipi ve süresinin kısa olması söz konusu 

olabilir. Ayrıca katılımcıların beslenme alışkanlıkları da kolesterol seviyeleri 

üzerine doğrudan etkilidir.   

AKŞ, insülin ve HOMA-IR sonuçlarımıza baktığımızda; başlangıçta MetS 

gruplarında Kontrol +Egz grubuna göre yüksek olduğu gözlendi (Çizelge 3.5) 

Çalışma sonunda MetS+Egz grubu AKŞ değeri MetS grubundan farklı bulundu 

(Çizelge 3.5). Yine AKŞ, HOMA-IR, insülin değerlerine baktığımızda antrenman 
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programı sonunda hedeflediğimiz gibi MetS+Egz grubunda anlamlı azalma tespit 

ettik (Çizelge 3.5). Antrenmanın MetS+Egz grubunda hiperglisemi ve insülin 

direncini kırabilecek bir etki yaratmış olabileceği düşünüldü. Kontrol +Egz 

grubunda da çalışma sonunda anlamlı HOMA-IR ve insülin düşüşü gözlenmiştir 

(Çizelge 3.5). Egzersiz yapmayan MetS grubunda ise çalışma sonunda AKŞ, 

HOMA-IR ve insülin değerlerinde anlamlı bir fark bulunmamıştır (Çizelge 3.5). 

Nascimento ve ark. (2014) uyguladıkları 8 ay süren çeşitli egzersiz tiplerini 

barındıran bir program sonunda obez bireylerde HOMA-IR, insülin ve AKŞ 

düşüşü göstermişlerdir. Aynı çalışmada Kontrol +Egz grubunda sadece AKŞ 

düşüşü tespit edilirken, HOMA-IR ve insülin değerlerinde bir değişim 

gözlenmemiştir. Giannopoulou ve ark. (2005) diyet+egzersiz uygulanan diyabetli 

hasta gruplarında HOMA-IR ve insülin değerlerinde anlamlı düşüş tespit 

etmişlerdir. İnsülin direnci ve hiperglisemi MetS’nin temel kriterlerindendir. 

İnsülin direnci aşırı beslenme sonucu oluşan, çoklu etkenler içeren, inflamasyonu 

da tetikleyen bir durumdur (Hotamisligil ve ark., 1996; Johnson ve Olefsky, 

2013).  MetS’lilerde gözlemlenen adipozite artışının insülin duyarlılığını 

düşürdüğü bilinen bir durumdur.  Bu artıştan esas sorumlu olan visseral yağ 

dokudur. Bu dokunun artışı insülin duyarlığı üzerine subkutan yağ dokusuna göre 

daha negatif etkilidir (Johnson ve Olefsky, 2013). Çalışmamızda aerobik egzersiz 

insülin duyarlılığını arttırmıştır ki bu bulgu literatür ile uyumludur. İnsülin 

duyarlılığı artan bireylerde insüline bağımlı glukoz tüketimi ve insülinden 

bağımsız glukoz taşınımasında artış olması olasıdır.  İnsülin direncinin yaşlanma 

ile arttığı bilinmektedir (Savaş ve Gültekin, 2017).Çalışmamızda HOMA-IR ile 

yaş arasında literatürle aynı yönde zayıf korelasyon tespit edilmiştir (r=0,295). 

Bir polipeptid hormon, aynı zamanda sitokin ve adipokin olarak 

nitelendirilebilen rezistin düzeylerinde çalışmamız sonunda gruplarda farklılık 

gözlenmedi (Çizelge 3.6). Rezistin adipositlerin diferansiyasyonunda yağlanma ve 

canlının besin alma davranışındaki artışa karşı negatif bildirim mekanizması 

üzerine negatif etki eden bir adipokin olarak tanımlanmıştır. (Kucerova ve ark., 

2015; Cesur ve Gökçimen, 2012) Thiazolidinedionlar adiposit farklılaşmasını 

etkileyen PPAR için ligand görevi görürler ve bu yolakta insülin duyarlılığını 

arttırırlar. Bir thiazolidinedion olan rosiglitazone insülin duyarlılığını arttırmayı 
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rezistin mRNA yapımını azaltarak gerçekleştiriyor olabilir (Ukkola, 2002; 

Desvergne ve Wahli, 1999; Nolan ve ark., 1994; Haugen ve ark., 2001; Moore ve 

ark., 2001, Hartman ve ark., 2002). Periferik sinyal molekülü olarak hücrelerin 

insülin duyarlılığında ve glukoz alımında azalmaya neden olarak, obezite ve MetS 

gelişiminde role sahip olduğu gösterilmiş bir adipositokindir. Bununla birlikte 

inflamasyon göstergeleri belirteçleri ile ilişkili oldukları da bulunmuştur (Cesur ve 

Gökçimen, 2012; Hivert ve ark., 2008). Muhtemel kaynağı adipositlere inflitre 

olmuş makrofajlardır (Curat ve ark., 2006). Lee ve ark., (2003) kesitsel 

çalışmalarında rezistin düzeyini orta yaşlı kadınlarda ve adölesanlarda adipozite 

belirteçleri olan VKİ, bel kalça oranı, yağ kütlesi, insülin direnci ve leptin ile 

ilişkili bulmuşlardır. Bunun yanında aynı çalışmada kadınların daha yüksek 

rezistin düzeyine sahip olduğu da gösterilmiştir. Tip II DM’li hastalarda yapılan 

bir başka çalışmada (Balducci ve ark., 2010) 12 ay süreli antrenman programı ile 

rezistin düzeylerinde azalma olduğu saptanırken, obez diyabetik hastalarda 

yapılan bir başka çalışmada (Jamurtas ve ark., 2006) akut egzersizin rezistin 

düzeylerinde değişikliğe neden olmadığı gösterilmiştir. Bir başka çalışmada Tip II 

DM’li bireylerde yüksek kapasiteli aerobik egzersiz sonucu rezistin seviyesinin 

düştüğü gösterilmiştir (Golbidi ve Laher, 2014).  Özet olarak literatürde rezistinin 

MetS’li hastalarda egzersize verdiği yanıt ile ilgili çelişkili sonuçlar vardır. 

MetS’li grubumuzun rezistin seviyelerinin sağlıklı Kontrol +Egz grubuna göre 

fark göstermemesi, MetS’li grubumuzdaki Tip II DM’li hastaların sayısının az 

olmasından kaynaklanmış olabilir.  Cinsiyetler arasında karşılaştırma 

yapıldığında, MetS+Egz grubunun başlangıç verilerinde fark yokken, antrenman 

programı sonrasında anlamlı fark oluşmuştur. Kadınlarda rezistinde düşüş 

gözlenirken, erkeklerde anlamlı derecede artış olmuştur. Literatür taramalarında 

egzersizin yağ dokusundan salgılanan rezistin düzeyleri üzerinde ne yönde 

değişikliğe neden olduğunu da tartışmalı olduğu görülmüştür. Değişik egzersiz 

protokollerinde farklı sonuçlar bulunmuştur (Balducci ve ark., 2010;  

Giannopoulou ve ark., 2005; Ferrer ve ark., 2016; Hara ve ark., 2005; Saunders ve 

ark., 2012; Ferguson ve ark., 2004).  Literatürdeki birçok çalışmada egzersiz veya 

antrenman programlarının obez ve sağlıklı bireylerde rezistin seviyesinde  

değişikliğe neden olmadığı bilgisi çalışmamızın sonuçları ile uyumludur. 
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Çalışmamız sonunda gruplar arasında adiponektinin plazma 

konsantrasyonları karşılaştırıldığında anlamlı bir farklılık bulunmazken, sağlıklı 

Kontrol +Egz grubu literatür bilgisiyle uyuşur biçimde MetS gruplarından 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da daha yüksek ortalamaya sahipti (Çizelge 

3.6). Ayrıca çalışma öncesi ve sonrası örnekler kıyaslandığında egzersiz 

gruplarında anlamlı olmayan  bir düşüş,  egzersiz yapmayan MetS grubunda 

anlamlı olmayan bir artış gözlenmiştir (Çizelge 3.6). Adiponektinin inflamasyonu 

baskılayıcı,  anti-sklerotik ve  anti-diyabetik özellikleri sebebiyle metabolik 

hastalıklar için  koruyucu olduğu ileri sürülmüştür (Gualıllo ve ark., 2007; 

Matsuzawa ve ark., 1999; Arita ve ark., 1999). Adiponektin karaciğerde 

glukonegenzi baskılayan ve periferal dokularda yağ asitlerinin kullanımını arttıran 

sitokin özelliği de olan önemli bir hormon olarak da kabul edilen adipokindir.  

Bunun yanında, adiponektin besin alımının Kontrol +Egz grubunda insülin ve  

hipotalamus arkuat nukleus üzerinden etkilidir. Visseral yağlanma artışı, yağların 

kullanılabilir enerjiye dönüştürülmesinde görevli olan adiponektin sentezini 

baskılar. Adiponektin ayrıca iskelet kaslarında yağ asitlerinin ve glukozun hücre 

içine alınmasını kolaylaştırarak oksidasyonlarını   artırır (Golbidi ve Laher, 2014). 

Musi ve ark., (2001) çalışmasında MetS kriterlerinden olan tip II DM’ye sahip 

hastalarda egzersizin AMP ile aktive olan protein kinaz (AMPK) bağımlı glukoz 

alımıyla ilişkli olduğu bulunmuştur (Musi ve ark., 2001). AMPK yolağını aktive 

eden adiponektin ve lipolitik etkili IL-6 gibi (Petersen ve ark., 2005) başka 

moleküller de muhtemelen bu regülasyona katılmaktadır. Egzersiz ATP 

tüketimini 100 kat kadar artırabilir, bu da hücre içi AMP miktarının hızla artması 

demektir (Gaitanos ve ark., 1993).  AMPK adı verilen enzim AMP/ATP veya 

ADP/ATP oranı yükseldiğinde aktive olur ki bu oranın yükselmesi enerji açığı 

anlamına gelmektedir. AMPK’nın aktivasyonu enerji dengesinde sürecin enerji 

ihtiyacına doğru döndüğünün bir göstergesidir. AMPK arkuat nukleusta 

oreksijenik olan adiponektin gibi hormonlar tarafından uyarılırken, leptin ve 

östradiol gibi anoreksik hormonlar tarafından inhibe edilir. AMPK’nın uyarılması 

organizmayı besin alımına yöneltirken, inhibisyonu besin alımının da 

baskılanmasına neden olur (Viollet, 2017). İnsan iskelet kasında AMPK aktive 

olduğunda ATP üretimi için birden fazla yolağın devreye girdiği bildirilmiştir. 
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Bunların içinde glukozun hücre içine alımı, yağ asidi oksidasyonu da vardır.  

Adiponektinin MetS’den koruyucu etkilerinden biri AMPK yolağını aktive edip 

yağ asidi oksidasyonunu arttırması olabilir. Adiponektin uygulanan farelerle 

yapılan bir in vivo çalışmada adiponektinin IL-10 gibi anti-inflamatuar sitokinleri 

ve HDL seviyesini  yükselttiği görülürken, IL-6 gibi pro-inflamatuar sitokinlerin 

yanında, LDL ve VLDL seviyesini düşürdüğü gösterilmiştir (Luo ve ark., 2011). 

MetS hastalarında sağlıklı bireylere göre daha düşük adiponektin seviyesi bulan 

araştırmalar da vardır (Srikanthan ve ark., 2016). Yine bazı klinik çalışmalarda 

adiponektin düzeyinin obezite, tip II DM ve koroner arter hastalığında düşük 

olduğu tespit edilmiştir (Cesur ve Gökçimen, 2012). Bizim çalışmamızda 

kaydettiğimiz anlamlı olmasa da var olan adiponektin artışı sitokinler ve yağ 

asitlerinin metabolizması üzerine olumlu etkiler bırakmış olabilir. Adiponektin 

seviyeleri ile ilgili olarak akut veya kronik, değişik şiddette egzersiz 

protokollerinde farklı sonuçlar bulunmuştur. Bir çalışmada adiponektin seviyesi 

egzersiz öncesi MetS’li hastalarda Kontrol +Egz göre daha yüksek bulunmuştur. 

Fakat aynı çalışmada hem MetS’li hastalarda hem de Kontrol +Egz grubunda 

egzersizin adiponektin seviyelerini değiştirmedi de belirtilmiştir (Verheggen ve 

ark., 2016). Kilo kaybına yol açan egzersizlerin de hücre içi yolu henüz tam 

aydınlatılmamakla birlikte adiponektin seviyesini arttırdığı bildiren yayınlar da 

mevcuttur (Tishinsky ve ark., 2012).  Obeziteli katılımcılarla yapılan bir başka 

çalışmada (Saunders ve ark., 2012) orta şiddette egzersiz ile, adiponektin 

seviyelerinin egzersizden hemen ve 24-72 saat sonra yükselmiş olduğu 

bulunmuştur. Akut ve kronik egzersiz protokollerini birlikte içeren aynı çalışmada 

akut egzersizde adiponektin seviyelerinde değişim gözlenmezken, bir hafta süren 

antrenman programı sonrasında artış görülmüştür (Saunders ve ark., 2012). 

Uyguladığımız protokolde ölçüm aralıklarımıza denk gelmeyen birinci hafta 

adiponektin sentezinin yükseldiği bir dönem olabilir. Anlamlı değişim 

gözleyememiş olmamızın nedenlerinden biri ölçüm aralıklarımız olabilir. Yine 

aşırı kilolu erkeklerde Kriketos ve ark. (2004)’nin gerçekleştirdikleri çalışmada 

antrenman etkisiyle adiponektin seviyesi 1.hafta sonunda iki kattan fazla artış 

gösterirken sonraki haftalarda yapılan ölçümlerde anlamlı bir fark kalmamış ve 

adiponektin düzeyleri ile yağ oksidasyon düzeyi, insülin duyarlılığı arasında bir 
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ilişki kurulamamıştır. Sağlıklı katılımcılarla yapılan bir başka çalışmada ise orta 

şiddette egzersiz sonrası adiponektin seviyelerinin değişmediği gözlenmiştir 

(Ferguson ve ark., 2004). Kim ve ark.(2014) yaptıkları çalışmada trigliserit 

verileri gibi 6-12-18.haftalarda değişim gözlenmezken, 24.haftada beklenen 

anlamlı artış gözlenmiştir. Adiponektin seviyelerinin değişimi için literatür 

karşılaştırması yapıldığında protokolümüzde yer alan 12 haftalık egzersiz 

programı süresi yetersiz kalmış olabilir.   

Sağlıklı ve MetS’li bireylerde  çalışmamızda yer alan adipokin sitokinler  

olan adiponektin ve rezistin üzerine akut egzersiz ve antrenmanın etkileri 

hakkındaki literatür verileri çelişkilidir (Moldoveanu ve ark.,2000;  Moldoveanu 

ve ark.,2001;  Ullum ve ark., 1994; Rhind ve ark., 2000;  Kondo ve ark., 2006; 

Balducci ve ark., 2010;  Crendal ve ark., 2013; Ferrer ve ark., 2016; Pereira ve 

ark., 2013; Fischer, 2006;  Keller ve ark., 2005; Monzillo  ve ark., 2003; Sang ve 

ark., 2015). Sitokinlerin MetS’li ve obez hastalarda etkileri ve seviyeleri 

tartışmalıdır. Çalışmamızda ne MetS ve Kontrol +Egz grupları arasında hem 

çalışma öncesi hem de çalışma sonunda bir fark bulamadık. Bununla birlikte 

çalışma öncesine göre çalışma sonunda hiçbir grupta bir değişim gerçekleşmedi. 

Çalışmamızda MetS ile Kontrol +Egz grubu arasında çalışma öncesi ve 

sonrası ApoE düzeylerinde fark gözlemlemedik (Çizelge 3.7). Çalışma öncesi ve 

sonrası kıyaslamalarda egzersiz uyguladığımız gruplardan Kontrol +Egz grubunda 

12 haftanın sonunda anlamlı düşüş tespit ettik (Çizelge 3.7). ApoE lipoprotein 

metabolizmasında son derece önemli bir moleküldür. ApoE’nin en iyi bilinen 

etkisi LDL ve şilomikron kalıntı reseptörleri için bulunduğu lipoproteinde bir 

ligand gibi görev yapıyor olmasıdır. Şilomikron kalıntıları ve LDL’ler LDLR’ye 

yapılarında bulunan ApoE ile bağlanarak karaciğere endositoz yolu ile alınır ve 

burada lizozoma yönlendirilerek yıkılırlar. Bu sayede ApoE kolesterol ve 

trigliserit metabolizmasında kilit rol oynar. Ayrıca İnsülin bağımlı hücreler ApoE 

aracılı endositoz yoluyla  palmitik asit ve oleik asidi hücre içine alırlar. ApoE 

şilomikronlar için ApoB-48 ile, VLDL için ApoB-100 ile ve HDL için  ApoAI ile 

birlikte ligand görevi gören bir moleküldür (Titov, 2015).  Shiina ve Homma, 

(2013) MetS’nin önemli bileşenlerinden biri olan visseral yağ hacmi ile arter kan 
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basıncı, bel çevresi, kan glukoz düzeyi, VKİ, HDL ve trigliserit arasında 

korelasyon tespit etmişlerdir.  ApoE ile bu bahsedilen MetS bileşenleri arasında 

bir korelasyon bulamamışlardır. MetS’li hastalardaki ApoE seviyesi ile sağlıklı 

bireylerdeki ApoE seviyesi arasında Boiko ve ark. (2019) fark bulamamıştır. Biz 

de çalışmamızda çalışma öncesi alınan plazma örneklerinde gruplar arasında 

ApoE düzeyleri arasında fark bulamadık (Çizelge 3.7). Fakat antrenman programı 

uyguladığımız sağlıklı gönüllülerde 12 haftanın sonunda anlamlı azalma tespit 

ettik (Çizelge 3.7). Onat ve ark. (2013) 1127 orta yaşlı Türk katılımcı üzerinde 

genetik faktör dışlanarak yaptıkları çalışmalarında serum ApoE konsantrasyonu 

ile ApoB, ApoA-I, bel çevresi arasında log-lineer bir ilişki ve yine MetS ile 

anlamlı ilişki tespit etmişlerdir. Onat ve ark. (2012) çalışmalarında, yüksek 

konsantrasyondaki ApoE’nin HDL’nin disfonksiyonel hale gelmesinde rol 

oynadığını, disfonksiyonel HDL ve ApoA-I’in aterojenik hipertriglisemi için öncü 

olduğunu ileri sürmüşlerdir. Yani ApoE seviyelerinin tek başına yüksek olması 

aterojenik dislipidemi için koruyucu değildir. ApoE, ApoB, ApoA-I ve 

inflamatuar sitokin düzeylerinin birlikte değerlendirilmesi gerekliği gösterilmiştir. 

Sağlıklı genç bireylerden oluşan Kontrol +Egz grubumuzda antrenman programı 

sonrasındaki ApoE düzeyinde gözlenen azalma Onat ve ark. (2013)’nın çalışma 

sonuçlarına paralel gözükmektedir. Uyguladığımız egzersiz Kontrol +Egz 

grubumuzda gözlemlediğimiz HDL artışı, VLDL azalışı ve IL-6 seviyelerindeki 

düşüş ile birlikte değerlendirildiğinde daha anlamlı hale gelmektedir. Antrenman 

etkisi ile disfonksiyonel HDL azalmış olabilir. Bunlara ek olarak, Kontrol +Egz 

grubunda egzersiz programı sonrasında inflamasyon göstergelerinden IL-6’nın da 

azalmış olması da önemli gözükmektedir. ApoE düzeyi ile birlikte azalmış IL-6 

düzeyi, artmış HDL düzeyi sağlıklı kişilerde VLDL resentezini baskılamış olabilir 

(Çizelge 3.4. ve Çizelge 3.7). Egzersizde ApoE plazma düzeyleri ile ilgili  çalışma 

sayısı az olduğu gibi MetS’lilerin ApoE düzeylerinin antrenmandan nasıl 

etkilendiğini gösteren çalışma yoktur. Çalışmamız bu yönden özgün 

gözükmektedir. Öte yandan ApoE gen polimorfizmi ile MetS arasındaki ilişkiyi 

araştıran çalışmaların son yıllarda arttığı gözlenmektedir. Bunlardan Lai ve ark. 

(2015) 1515 kişi ile gerçekleştirdikleri çalışmalarında, ApoE polimorfizmi ile 

MetS prevelansı arasındaki bir ilişki tespit edememişlerdir. Yılmaz ve ark.  (2012) 
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obez ve sağlıklı çocuklarda ApoE allel ve fenotip dağılımının benzer olduğunu 

tespit etmişlerdir. Bunun yanında Tao ve ark. (2011) ise ApoE ve MetS arasında 

ilişki  bulduklarını rapor etmişlerdir. Son ve ark. (2015) tek nükleotid ApoE  geni 

rs769450 bölgesinde buldukları poliformizmin MetS ile ilişkili olduğu söylerken, 

aynı polimorfizm kaynaklı trigliserit değişiminin fiziksel aktiviteden etkilendiğini 

söylemektedirler. ApoE geni rs429358 bölgesinde C alleli taşımanın VKİ ile 

ilişkili olduğunu bildiren yayınlar da vardır (Goni ve ark., 2015). Öte yandan Reas 

ve ark. (2019) 1393 yaşlı kişide yaptıkları çalışma soncucunda ε4 alleli taşımak ile 

egzersiz arasında bir ilişki tespit edememişlerdir.  ApoE ve MetS arasında 

literatürde bir fikir birliği yoktur. 10 haftalık egzersiz programı içeren bir vaka 

çalışmasında 38 yaşında MetS’li erkek ApoE4 taşıyıcısının, antrenman sonunda 

MetS kriterlerinde önemli iyileşmeler kaydedilmiştir (Brown ve Gibas, 2018). 

Çalışmamıza en yakın bulgular bu çalışmadadır, fakat bu çalışmada sadece bir 

kişiye ait veriler içermekte ve plazma ApoE seviyesi hakkında bilgi 

vermemektedir. Dullaart ve ark. (2013), yaptıkları çalışmada MetS’li 

olmayanlarda gözlenen ApoE ile PON-1 aktivitesi arasındaki pozitif korelasyonun 

MetS’lilerde olmadığı göstermişlerdir.  MetS’lilerde PON-1 aktivitesini, HDL ve 

ApoA-I gibi düşük bulurlarken, ApoE düzeylerinin trigliserit düzeyleri gibi 

yüksek olduğunu tespit etmişlerdir. Bu veriler ApoE çalışmalarına devam etmek 

için epigenetik farktörlerin dikkate mutlaka alınması gerektiğini 

düşündürmektedir.  

Çalışmamızda ApoCIII düzeyinin MetS gruplarında  protokol sonrası alınan 

kan örneklerinde Kontrol +Egz grubuna göre farklı olmadığını gözlemledik  

(Çizelge 3.7). Apo C’nin birbirinden farklı işlevlere sahip en az üç alt grubu 

tanımlanmıştır. ApoCI lesitin açiltransferaz (LCAT), ApoCII LPL aktivatörüdür. 

ApoCIII LCAT etkisini azaltan, aynı zamanda LPL inhibitörü olan bir 

moleküldür.  ApoCIII ApoE’nin LDL-R’e bağlanmasına müdahale ederek 

şilomikron kalıntılarının kandan temizlenmesini geciktirir. ApoCIII’ün bu 

etkileriyle ateroskleroz oluşumunda ve koroner arter hastalığında önemli role 

sahip olduğu (Duell ve ark., 2001), trigliserit yüksekliğine bağlı kardiyovasküler 

rahatsızlıklarda önemli bir etken olduğu ileri sürülmüştür (Onat ve ark.,  2003). 

ApoCIII’ün aynı zamanda hepatik lipaz inhibisyonu yaptığı bilinirken, CETP 
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üzerinden VLDL’lerin hepatik alımını arttırdığını söyleyen yayınlar da mevcuttur 

(Sparks ve Pritchard, 1989, Esther ve ark., 2008). Karaciğerde yüksek 

konsantrasyonlarda bulunan lipolitik enzimler triaçilgliserol lipaz ve fosfolipaz 

A1 aktivitelerini   inhibe ettiği de bilinmektedir (Esther ve ark., 2008). 

ApoE/ApoCIII oranının hiperlipidemik ve hipertrigliseridemili bireylerde sağlıklı 

Kontrol +Egz grubuna göre düşük olduğunu gösteren çalışmalar vardır 

(Sakurabayashi ve ark., 2001). LPL şilomikron ve VLDL gibi büyük trigliserid 

koçanları ile yüklü lipoproteinlere etki ederek, trigliseritlerin yüzeylerinden 

koparılmasına, (hidrolizine) aracılık ederek, şilomikronları şilomikron 

kalıntılarına ve VLDL’ye, VLDL’yi ise IDL, LDL gibi daha küçük ve daha az 

trigliserit içeren moleküllere dönüştürür. Görüldüğü gibi LPL trigliserit 

metabolizmasında çok önemli görevler üstlenirken genellikle HDL seviyeleri ile 

pozitif korelasyon göstermektedir. Bazı çalışmalarda LPL aktivitesinin egzersizle 

arttığı gösterilmiştir (Giada ve ark., 1988).  

Literatürde de ApoCIII ile MetS arasında ilişki tanımlayan çalışmalar da 

vardır (Boiko ve ark., 2019). Çalışmamızda vücut yağ yüzdesi ile ApoCIII 

arasında bir korelasyon yoktu, VFR ile ApoCIII arasında ise zayıf korelasyon 

vardır (r=0,298). Bunun yanında ApoCIII’ün MetS ile ilişkisini DM’li olmaya 

bağlı olduğunu gösteren çalışmalar da vardır (Wang ve ark., 2013). Bu çalışmaya 

göre MetS’li bireylerden DM’li olanlar, yüksek ApoCIII oranına sahipken, DM’li 

olmadan MetS tanısı alanlarda fark yoktur. Biz çalışmamızda HOMA-IR, AKŞ ve 

ApoCIII arasında bir korelasyon tespit edemedik. Bunda çalışmamıza katılan 

MetS’li bireylerin çoğunun DM’li değil insülin direncine sahip olmasının payı 

olabilir. Ayrıca hipertrigliseridemi ile birlikte anılan ApoCIII yüksekliğini (Ito ve 

ark., 1990) çalışmamızda gözlemedik. Bununla birlikte beklediğimiz lipid 

parametreleri değişimleri de (özellikle VLDL ve trigliserit) hem antreman hem de 

diyet ve medikal tedavi ile gerçekleşmedi, ama literatürde bahsedilen ApoCIII 

artışı ile meydana gelmesi beklenen trigliserit yüksekliği ve VLDL artışı da 

gözlenmedi. Trigliserit yüksekliği ve VLDL artışı olmasa da bu moleküllerde 

ApoCIII’e bağlı bir düşüş için %60 VO2max seviyesinde sabitlenmiş 12 haftadan 

daha uzun süreli antrenman programları yağ metabolizmasının düzenlenmesinde  

ve enerji dengesinde hedeflediğimiz değişimleri gerçekleştirmeye daha uygun 
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olabilir. Çoğu genin glikolitik ve lipojenik yolakları insülin ve glukozun her 

ikisiyle birden pozitif etkileşime sahiptir. Fakat ApoCIII gen ekspresyonun insülin 

ile negatif, glukoz ile pozitif ilişkili olduğu bulunmuştur (Towle, 2005;  Li ve ark., 

1995;  Altomonte ve ark., 2004;  Chen ve ark., 1994). Bununla birlikte insülinin 

ApoCIII gen regülasyonuna etkisinin olmadığını söyleyen yayınlar da mevcuttur 

(Ginsberg ve ark., 2011). ApoCIII geni promotor bölgesinin insülin ve glikoz için 

farklı olması, etkinin farklı olmasının sebebi olabilir (Guerra ve ark., 1993). 

Forkhead box O1 (Foxo1) nüklear transkripsiyon faktörü önemli bir insülin sinyal 

molekülüdür ve bu molekül aracılığı ile karaciğerde ApoCIII sentezi artışı tespit 

edilmiştir (Altomonte ve ark., 2004).  MetS tanı kriterlerinin temelinde insülin 

direnci ve/veya aşikar diyabet vardır. Dolayısıyla ApoCIII MetS hastalarında 

gelişen dislipideminin önlenmesinde önemli bir tedavi hedefi olabilir (Gissette ve 

Ginsberg, 2019).  Bununla birlikte, çalışmamızda ApoCIII molekülünün plazma 

seviyelerini Kontrol +Egz grubundan farklı bulmadık. Nedenlerden biri seçtiğimiz 

yaş grubu olabilir. Nitekim, literatür bilgisi de MetS’in  yaşla ilişkili olduğunu 

göstermektedir (Mitchell ve ark., 2013). Diğer  çalışmalarda da bizimkinde 

olduğu gibi ApoCIII’ün dağılım aralığı oldukça genişti (Boiko ve ark., 2019). 

Bunun yanında ApoCIII beslenmeden doğrudan etkilenen bir moleküldür. Archer 

ve ark., (2005) yaptıkları çalışmada tekli doymamış yağ ile beslenen kişilerde 

daha düşük ApoCIII tespit etmişlerdir. Beslenme ile ilgili yüksek karbonhidrat 

düşük yağ içeren diyetlerin ApoCIII’ün aşırı üretimine neden olabileceğini 

bildiren yayınlar da vardır (Shin ve ark., 2007). Harney ve ark. (2019) yaptıkları 8 

haftalık, intermitant beslenme düzeni içeren izlemsel çalışmada olduğu gibi daha 

net bir diyet düzeni ve takibi yapabilseydik, onların elde ettiği ApoCIII ve 

trigliserit düşüşü gibi sonuçlara daha yaklaşabilirdik.  Öte yandan kan şekerinin 

yüksek olmasının ApoCIII protein seviyesini ve mRNA seviyesini artırdığını ileri 

süren yayınlar da vardır. Bunlar bu artışın aynı zamanda lipolizi de 

baskılayabileceğini ve dolayısıyla periferal yağ asidi alımının da düşük 

kalabileceğini ileri sürmektedirler (Caron ve ark., 2011).  

Çalışma öncesi gruplar arası karşılaştırmada IL-6 düzeylerine MetS 

gruplarında Kontrol +Egz grubundan daha yüksek olduğunu gözlemledik (Çizelge 

3.8).  Çalışmamızda önemli bir inflamasyon göstergesi olan IL-6 seviyesi egzersiz 
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yaptırdığımız MetS’li ve Kontrol +Egz  grubunda antrenman programı sonrasında 

anlamlı derecede düşmüştür (Çizelge 3.8). Ayrıca çalışma öncesinde MetS+Egz 

grubu ile Kontrol +Egz grubu arasında var olan fark çalışma sonunda 

gözlenmemiştir. Antrenman yapmayan MetS grubunda ise anlamlı bir değişim 

olmamıştır. Ayrıca çalışmamızda IL-6 ile MetS’nin önemli kriterleriden biri olan 

HOMA-IR arasında anlamlı zayıf bir korelasyon da bulunmuştur (r=0,298). 

İnflamasyon sürecinde artan adipoz dokunun işlevleri bilinmektedir. Aslında yağ 

dokusunun kendisi bu proinflamatuar sitokinleri sentezlemez ancak yağ 

dokusunun hacmi arttıkça infiltre olan lökosit miktarı da artmaktadır. İşte bu 

sitokinlerin esas kaynağı adipositlere infltre olan lökositlerdir (Johnson ve 

Olefsky 2013). IL-6 insülin bağımlı şeker alımını azalttığı, yağ oksidasyonu ve 

lipid dönüşümünü etkilediği bilinen bir sitokindir (Golbidi ve Laher 2014). Ayrıca 

inflamasyon süreci dışında sağlıklı insanlarda IL-6’nın en çok yükseldiği 

durumun akut egzersiz olduğu belirtilmiştir (Fischer, 2006; Moldoveanu ve ark., 

2001). Akut egzersizle birlikte birden yükselen IL-6’nın kaynağı muhetemelen 

iskelet kaslarıdır. Fischer, (2006)’in bildirimine göre tip 1 liflerde egzersiz öncesi 

ve hemen egzersizden 30 dk sonra alınan örneklerden yapılan ölçümlerde mRNA 

miktarında ciddi bir artış bulunmaktadır. Bununla birlikte kanda seviyesi yükselen 

IL-6 ile birlikte iskelet kaslarında IL-6 reseptör ekspresyonu ve IL-6’ya olan 

duyarlılığın arttığı da gösterilmiştir (Keller ve ark., 2005). Egzersize katılan kas 

kütlesi büyüdükçe ve egzersiz şiddeti arttıkça muhtemelen IL-6 seviyesi de 

artmaktadır. Subkutan yağ dokusu ve visseral yağ dokuları stres altında 

proinflamatuar sitokin sentezi gerçekleştirebilen dokulardır (Kremen ve ark. 

2006).  IL-6 ile ilgili önemli bir bilgi de visseral yağların subkutan yağlara göre 

daha fazla IL-6 sentezi yapabiliyor olmasıdır (Ibrahım, 2010). Obezler ile 

MetS’liler arasında kaydedilen IL-6 farkının ana nedenlerinden biri bu olabilir. 

Obez, tip II DM’li, MetS’li veya insülin direncine sahip bireylerde uzun süreli 

antrenman programının IL-6 düzeylerinde azalmaya neden olduğu birçok 

çalışmada gösterilmiştir (Monzillo  ve ark., 2003; Balducci ve ark., 2010). IL-6 

yağ metabolizmasının önemli bir elemanı olan LPL’nin de inhibitörüdür 

(Coppack, 2001). Bu etkisi ile IL-6 obezlerde bir kısır döngüye neden olmaktadır. 

IL-6 yüksekliği nedeniyle kan yağları parçalanamamakta ve dolayısıyla yağlar 
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lipolize uğrayacağı dokulara geçemeyip kanda yüksek seviyede kalmakta, artan 

yağlanma da IL-6 sentezini arttırmaktadır. Çalışmamızda elde ettiğimiz 

antrenman etkisi ile IL-6 seviyesindeki düşüş literatürde yer alan antrenmanın 

özellikle de aerobik egzersiz içeren antrenmanın IL-6 düşüşüne yol açtığı bilgisi 

(Golbidi ve Laher, 2014) ile örtüşmektedir. Uyguladığımız antrenman programı 

anti inflamatuar bir etki göstermiş olabilir. IL-6 seviyesindeki azalmanın önemli 

nedenlerinden biri azalan visseral yağ dokusu ve VKİ olabilir. Antrenman 

programı ile artan efor kapasitesi ve VO2max oksidan stresi baskılayarak yağ 

dokusundan IL-6 salgılanmasını azaltmış, böylece LPL üzerindeki inhibitör etki 

zayıflatılmış olabilir. . Bu da gözlediğimiz HDL miktarındaki artışa bir katkı 

sağlamış gözükmektedir. 

Çalışmamızda TNF- α plazma seviyelerine bakıldığında MetS grupları ile 

Kontrol +Egz grubu başlangıç verileri arasında fark bulunmamıştır (Çizelge 3.8.). 

Öncesi sonrası karşılaştırmalarında ise MetS gruplarında anlamlı olmasa da bir 

düşüş gözlemledik (Çizelge 3.8). Kontrol +Egz grubu antrenmanın etkisi sonucu 

antrenman programı öncesine göre anlamlı derecede fark bulduğumuz tek grup 

oldu (Çizelge 3.8). TNF-α , IL-6 gibi LPL inhibitörü olan önemli bir pro-

inflamatuar sitokindir. TNF-α aynı zamanda GLUT4 aracılı insüline bağımlı 

glukoz alımını, insülin reseptör otofosforilasyonunu ve insülin reseptör substrat-1 

(IRS-1)’i   aşağı doğru düzenleme etkisi (down regülasyon) ile baskılar (Coppack, 

2001). TNF-α’nın  insülin direnci ile doğrudan ilişkili olduğu, karaciğere yağ 

asitlerinin alımını ve karaciğerde glukoz üretimini arttırdığı ifade edilir (Golbidi 

ve Laher, 2014). Literatürde bu sitokini MetS’lilerde Kontrol +Egz göre anlamlı 

derecede yüksek bulan yayınlar vardır (Srikanthan ve ark. 2016).  Giannopoulou 

ve ark. (2005)’nın haftada 3-4 gün günde 60 dk %65-70 VO2max seviyesinde  

gerçekleştirdikleri yürüyüş egzersizi çalışmalarında seçtikleri egzersiz, bizim 

seçtiğimiz koşu bandı egzersizi ile oldukça benzer bir protokoldür.  Giannopoulou 

ve ark. (2005)’in tip II DM’li postmenopozal kadınlarda uyguladıkları 

diyet+egzersiz ve sadece diyet içeren programın sonucunda elde ettikleri rezistin, 

adiponektin ve TNF- α verilerinde fark bulamamaları da bizim elde ettiğimiz 

verilerle oldukça benzerdir. Pedersen ve ark., (2003)’ı TNF-α düzeylerinin 

yaşlanma ile yükseldiği bildirilmiştir  Çalışmamızda antrenman etkisiyle TNF-α 
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düzeylerinde  Kontrol+Egz grubunda azalma gözlenirken MetS grubunda 

değişiklik olmamasının nedeni, iki grup arasında anlamlı fark olmamakla birlikte, 

Kontrol +Egz grubu katılımcılarının daha genç olması olabilir. 
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5.SONUÇ VE ÖNERİLER 

 Bu çalışmanın öncelikli amacı MetS’li hastalarda medikal tedaviye ek olarak 

önerilen ılımlı aerobik egzersizin glukoz ve yağ metabolizmasındaki bozulmada role 

sahip olduğu ileri sürülen apolipoproteinler, adipokinler ve sitokinler üzerine olan 

etkisini araştırmaktı.  

 Bu amaç doğrultusunda hipotezimiz olan MetS’li hastalarda uygulanan 

medikal tedaviye ek olarak düzenlenen aerobik egzersiz antrenman programı ile:  

1. Apolipoproteinlerden ApoE / ApoCIII oranında artma hipotezimiz 

gösterilemedi. 

2. Adipokinlerden adiponektin düzeyinde artma ve rezistin düzeyinde azalma 

hipotemiz gösterilemedi. 

3. IL-6 ve TNF- α düzeyleri ile ilgili hipotezimiz kısmen gerçekleşti,  IL-6 

düzeyi egzersiz gruplarının her ikisinde de azalırken, TNF- α düzeyi sadece Kontrol 

+Egz grubunda azaldı.  

Çalışmanın Kısıtlıkları:  

1. Çalışmanın doktora tezi olması nedeniyle zaman sınırlılığı,   

2. Vücut yağ dokusunun kahverengi / beyaz oranının belirlenememiş olması,   

3. MetS grubundaki katılımcıların Kontrol +Egz grubuna göre daha genç ve 

kadın oranının fazla olması,  

4. Katılımcıların oksidan stres indekslerinin hesaplanmamış olması,    

5. Fizyoloji Anabilim Dalı bünyesinde kardiyopulmoner egzersiz 

rehabilitasyon laboratuvarı olmaması nedeniyle antrenman  gruplarındaki 

katılımcıların egzersizlerini düzenli yapıp yapmadıklarının doğrudan takip 

edilememesi,  
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6. Katılımcılara önerilen kalori kısıtlama ve öğün düzeni şeklinde diyet 

tariflerinin takibinin sadece beyan usulü ile belirlenmesi,  

7. Fizyoloji ve antropometrik ölçümlerin sadece  çalışmanın başında ve 

sonunda gerçekleştirilmesi. 

Öneriler.  

1. Antrenman süresinin ara ölçümlerle desteklenerek 16-24 haftaya 

uzatılması,  

2. Apolipoproteinlerden ApoCII’nin ve aktivatörü olduğu LPL düzeylerinin 

de belirlenmesi,  

3. Çalışmamızda sekizinci haftadan itibaren uyguladığımız %70 VO2max  

düzeyindeki egzersiz şiddeti katılımcıların çalışma dışı kalmalarına neden olan 

önemli bir faktördü. Ayrıca egzersiz sırasında yağların maksimum kullanıldığı 

egzersiz şiddeti %50-55 VO2max  arasında olduğu gösterilmiş olduğundan, şiddetin 

çalışma boyunca bu düzeyde sabit tutulması,  

4. Yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz (HIIT) de bulunan antrenman 

gruplarının eklenmesi, 

5. Benzer bir çalışma protokolünün deney hayvanlarıyla gerçekleştirilmesi 

ile belirlenmiş olan ve önerilen parametrelerin moleküler düzeyde araştırılması 

yararlı olacaktır.  
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ÖZET 

Metabolik Sendrom tanısı almış hastalarda medikal tedaviye ek olarak yapılan ılımlı 

egzersizin serum lipid, adipokin, sitokin ve apolipoprotein düzeylerine etkisi. 

Metabolik sendrom (MetS) tip II diyabet, insülin direnci veya glukoz intoleransı 

durumlarından en az birinin varlığına ek olarak hipertansiyon, dislipidemi, abdominal 

obezite, mikroalbuminuri durumlarından en az ikisinin yer aldığı bir endokrinopatidir. 

Uluslararası Diyabet Federasyonu 2006 yılında sunduğu raporda dünya yetişkin nüfusunun 

yaklaşık %20-25’nin MetS’li olduğunu, MetS’nin kardiyovasküler rahatsızlıklara bağlı ölüm 

oranını 2-3 kat arttırdığını bildirmiştir. Bu çalışmada fiziksel egzersiz ile MetS’nin yol açtığı 

rahatsızlıklara bağlı ölüm oranları, iş gücü kayıpları ve tedavi harcamalarının 

azaltılabileceğini ortaya koyan sonuçların elde edilmesi beklenmektedir. MetS’li hastalara 

medikal tedaviye ek olarak ılımlı aerobik egzersiz önerilmektedir. Sedanter yaşam MetS 

gelişiminde potansiyel bir risk faktörüdür. Fiziksel aktiviteyi arttırmak MetS’nin önlenmesi 

ve tedavisinde önemli yere sahiptir. Bu çalışmada MetS’te glukoz ve yağ 

metabolizmalarındaki bozulmada role sahip olduğu ileri sürülen apolipoproteinler, 

adipokinler ve sitokinler üzerine 12 haftalık aerobik antrenman programının etkisinin 

araştırılması amaçlandı. 

MetS ile ilişkili hastalıklarda glukoz ve yağ metabolizmasında önemli role sahip olan 

apolipoproteinler (Apo), adipokinler ve sitokinlerin düzeylerinde değişiklikler olduğu 

bildirilmiştir. ApoE lipoprotein artık ürünlerinin, LDL ve şilomikron kalıntılarının kandan 

uzaklaşmasında görev alırken, ApoCIII lipoprotein lipaz inhibitörü olarak kanda 

trigliseritlerin yükselmesine neden olur. Fonksiyonları gereği ApoE/ApoCIII oranının kanda 

yüksek olmasının ateroskleroz ve kardiyovasküler hastalıklardan korunmada önemli olduğu 

vurgulanmıştır. 

Adipokinlerden antiaterojenik ve anti-inflamatuar özelliği olan adiponektinin düzeyinin 

plazmada düşük olmasının MetS ile ilişkili durumlarda ve kardiyovasküler hastalıklarda risk 

faktörü olduğu bilinmektedir. Diğer bir adipokin olan rezistinin periferik sinyal molekülü 

olarak hücrelerin insülin duyarlılığında ve glukoz alımında azalmaya neden olarak obezite ve 

MetS gelişiminde role sahip olduğu gösterilmiştir.  

Esas olarak lökositlerden salgılanan sitokinlerin yağ dokusundan da salgılandığı ve MetS’te 

rolü olduğu saptanmıştır. Bunlardan tümör nekroz faktörü alfa (TNF-α) sağlıklı bireylerde 

yağ hücre sayısı ve hacmini düzenler, lipolizi stimüle eder, leptin üretimini arttırırken,  

obezlerde lipoprotein lipaz aktivitesini azalttığı ve interlökin 6 (IL-6) gibi bazı sitokinlerin 

dolaşımdaki düzeylerini arttırdığı gösterilmiştir. IL-6’nın adipoz doku ve endotelyal 

lipoprotein lipazı inhibe ederek serum trigliserit düzeyini arttırdığı ve obezlerde hepatik 

trigliserit oluşumunu ve sekresyonunu arttırdığı bildirilmiştir. 

Bu çalışmada egzersizin MetS’te koruyucu ve tedavi edici etkisi ile ilişkili mekanizmaların 

ortaya çıkarılması amacıyla, MetS’li hastalarda medikal tedaviye ek olarak düzenlenecek 

aerobik egzersiz antrenman programının ApoE, ApoCIII, adiponektin, rezistin, IL-6 ve TNF-

α düzeyleri üzerine etkisi incelendi.  
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Literatürde antrenman programı uygulanmış MetS’li bireylerde sözü edilen moleküllerin 

düzeylerinin değişimi hakkında yeterli bilgiye ulaşılamamıştır.  Çalışmanın özgünlüğü; 

MetS’li bireylerde düzenli egzersizde gözlenen insülin duyarlılığı ve HDL düzeyindeki 

artma ile trigliserit düzeyinde azalmanın ApoE/ApoCIII oranında, adiponektin, rezistin, 

TNF-α ve IL-6 seviyelerindeki değişimle ilişkisini ortaya çıkarma iddiası taşımasıdır.  

Araştırmamız 18-40 yaş arası MetS tanısı almış gönüllü hasta ve sağlıklı bireylerin dahil 

olacağı bir deneysel klinik çalışmadır. Toplam 72 katılımcının yer aldığı çalışma üç grup 

halinde gerçekleştirilmiştir. MetS+egzersiz (n=24) grubunu medikal tedavi yanında 12 

haftalık antrenman programını kabul eden gönüllülerden oluştu. Antrenman programı koşu 

bandında %50 VO2max ile başlayıp, 4’er hafta arayla % 60 ve %70’e ulaşılarak 

tamamlanacak şekilde ayarlandı. Kontrol +Egz (n=25) grubundaki sağlıklı gönüllülere de 

aynı antrenman programı verilecektir. Egzersiz yapmayan grup MetS (n=23) grubu olup 

egzersiz yapmayan, sadece medikal tedavi alan MetS’li hasta gönüllülerden oluşacaktır. 

Örneklem büyüklüğü güç analizi kullanılarak her bir grupta 24-30 gönüllü olacak şekilde 

planlanmıştır. Çalışmaya alınan MetS’li bireylerin egzersiz yapacak ve yapmayacak gruplara 

atanmasında blok randomizasyon yöntemi uygulandı. Tüm katılımcıların ApoE, ApoCIII, 

adiponektin, rezistin, IL-6 ve TNF-α plazma düzeyleri çalışma başlangıcında ve 12 haftalık 

periyod sonunda ELISA yöntemi ile belirlendi. 

MetS+egzersiz grubunda HDL serum seviyelerinde artış gözlenirken, Kontrol +Egz 

grubunda LDL seviyelerinde anlamlı düşüş gözlenmiştir ve MetS grubu ile MetS+egzersiz 

grubunun lipid ölçümlerinin tümü hem çalışma öncesinde hem de sonrasında Kontrol +Egz 

grubundan farklı bulunmuştur. İnsülin ve HOMA-IR değerleriniz MetS+egzersiz ve Kontrol 

+Egz gruplarında anlamlı derecede düştüğü gözlendi. Bununla beraber Kontrol +Egz 

grubunun çalışma öncesi ve sonrası HOMA-IR ve insülin değerleri MetS gruplarından farklı 

bulunmuştur. ApoCIII düzeylerinde her üç grupta da çalışma sonrası artış gözlendi. Egzersiz 

gruplarında IL-6 seviyelerinde azalma gözlendi ve sadece Kontrol +Egz grubunda TNF-α 

değerlerinde düşüş saptandı. VKİ, VFR ve BMR değerleri çalışma sonunda öncesine göre 

anlamlı derecede farklı bulundu. 

Anahtar sözcükler: Adipokin, Apolioprotein CIII, Apolipoprotein E, Egzersiz, Metabolik 

sendrom.  
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SUMMARY 

The effect of moderate exercise plus medical treatment with MetS diagnosed patients 

on serum lipids, adipokine, cytokine and apolipoproteins levels. 

 

Metabolic syndrome (MetS) is an endocrinopathy, which includes at least one of the 

conditions such as type II diabetes, insulin resistance, and glucose intolerance and at least 

two of the disorders such as hypertension, dyslipidemia, abdominal obesity, and 

microalbuminuria. The International Diabetes Federation declared with its report in year 

2006 that approximately 20-25% of the world adult human population are with MetS, and 

MetS increases death toll associated with CVD disorders (hearth attack and stroke) 2 to 3 

folds. In this study, it is expected to obtain results that reveal the reducibility of death ratio, 

the loss of work force and treatment expenses related to disorders caused by MetS with 

physical exercise. Moderate aerobic exercise programs are recommended to the patients with 

MetS in addition to medical treatment. Sedentary lifestyle is a potential risk factor for the 

development of MetS. Increasing the physical activity is important for the treatment and 

prevention of MetS. In this study, it is aimed to explore the effect of 12 weeks of moderate 

exercise training on apolipoproteins (Apo), adipokines and cytokines which are claimed to 

have role in the deterioration in glucose and lipid metabolism in MetS.  

It is reported that, in the diseases associated to MetS, there have been changes in the plasma 

levels of apos, adipokines, and cytokines who have important roles in glucose and lipid 

metabolism. Whereas ApoE mediates the removal of lipoprotein, LDL and chylomicron 

remnants from the blood, ApoCIII, as an inhibitor of lipoproteinlipase (LPL), increases 

triglycerides in the blood. It is highlighted that, because of their functions, high blood Apo 

E/ApoCIII ratio is important for prevention of atherosclerosis and cardiovascular diseases 

(CVD). 

It has been known that low plasma level of adiponectin, which is an adipokine with 

antiatherogenic and antiinflammatory properties, is a risk factor in MetS associated 

conditions and CVD. It has been reported that another adipokine, resistin plays a role in the 

development of obesity and MetS by decreasing glucose intake and insulin sensitivity of the 

cells as a peripheral signaling molecule. 

It has been determined that cytokines, which are essentially released from leukocytes, were 

also secreted from adipose tissue and have many roles in MetS. It has been shown that one of 

these cytokines, tumor necrosis factor alpha (TNF- α) regulates the volume and number of 

adipocytes, stimulates lipolysis and increases production of leptin in healthy humans. On the 

other hand, in obeses, it decreases LPL activity and increases blood levels of some cytokines 

such as interleukine 6 ( IL-6). It has been reported that IL-6 increases serum triglyceride 

level and increases production and secretion of hepatic triglyceride by inhibiting adipose 

tissue and endothelial LPL in obese individuals.  

In this study, for the purpose of revealing the mechanisms associated with preventive and 

treatment effects of aerobic exercise in MetS, the effects of aerobic exercise training 

http://www2.zargan.com/tr/q/to%20associate-ceviri-nedir/to%20associate-turkce-ne-demek
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program on the levels of Apo E, ApoCIII, adiponectin, resistin, IL-6 and TNF-α in addition 

to the medical treatment investigated. 

It couldn’t have been reached enough knowledge in the literature about the changes in the 

levels of aforementioned molecules in individuals with MetS who were applied a training 

program.  The originality of the proposed project is to carry the claim of uncovering the 

relation of changes in the ApoE and ApoCIII levels, the levels of adiponectin, resistin, IL-6 

and TNF-α with the increase in insulin sensitivity and HDL level and the decrease in 

triglyceride level, which are observed in the individuals with MetS in regular exercise.  

This is a clinical experimental study that included patients aged between 18-40 who have 

been diagnosed with MetS and volunteer healthy individuals. Out of the three groups in this 

study, a group named MetS + exercise (n=24) is composed of the volunteers who accepted 

the 12 week training program together with the medical treatment. The training program will 

be arranged on the treadmill so as to start from 50% of VO2 max and complete at 60-70% of 

VO2 max by increasead the intensity every 4 weeks. The same training program be applied to 

the healthy volunteers in the control group (n=25). The third group, MetS (n=23) group 

includes the volunteer patients with MetS who will be applied only medical treatment but not 

exercise. The sample size was total  72 volunteers block randomization method will be 

applied when individuals with MetS to be studied are assigned to groups in terms of to 

exercise or not to exercise.  Plasma levels of apo E, apo C-III, adiponectin, resistin, IL-6 and 

TNF-α of all participants determineded via ELISA method both at the beginning of the study 

and at the end of 12 weeks of exercise period.  

As a result of the study we reached the conclusion; only MetS+exercise group HDL serum 

level significantly increased, only control group LDL levels significantly decreased and all 

the MetS and MetS +exercise groups before and after the study measured lipid levels 

different than the control groups. Insulin and HOMA-IR levels significantly decreased 

MetS+exercise and control groups. Therewithal before and after the study control Insulin and 

HOMA-IR levels are different from MetS groups. ApoCIII levels are increased all the 

groups after the study. IL-6 levels decreased in exercise gropus and TNF-α levels decereased 

only the control group. At the same time MetS groups before and after the study  IL-6 levels  

differentf from the control group. BMI, VFR and BMR rates measurements found in 

MetS+exercise group are different from the begining of the study. 

 

Key words: Adipokines, Apolioprotein CIII, Apolipoprotein E, Exercise, Metabolic 

syndrom. 
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EKLER 

EK-1 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

 

Araştırmanın Adı: Metabolik Sendrom tanısı almış hastalarda medikal tedaviye ek 

olarak yapılan ılımlı egzersizin çeşitli biyolojik ve psikiyatrik parametrelere etkisi. 

Sorumlu Araştırıcı: Prof.Dr.Metin BAŞTUĞ 

Araştırmanın yürütüleceği yerler: Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Fizyoloji 

A.D., Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları 

B.D., Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Spor Hekimliği 

 

 Çalışmamızda metabolik sendrom olarak adlandırılan aşağıdaki 

hastalıklardan birinin tanısını almış sedanter (hareketsiz) yaşayan gönüllülerde ilaç 

tedavisi yanında hekim kontrolü altında fiziksel egzersizin bazı etkilerini inceliyoruz.  

 Metabolik sendrom, 1999 yılında  Dünya Sağlık Örgütü tarafından şu şekilde 

ifade edilmiştir:   

Tip II diyabet, insülin direnci ve  glukoz intoleransı  rahatsızlıklarından en az 

birinin tanısını almış ve aşağıdaki bulgulardan bir tanesine sahip olmak:   

- Hipertansiyon (kan basıncı > 140/90 mmHg veya tansiyon ilacı 

kullanıyor olmak)  

- Dislipidemi (trigliserid duzeyi > 150 mg/dl veya HDL düzeyi erkekte < 35 

mg/dl, kadında < 39 mg/dl),  

- Abdominal obezite (Vücut kitle indeksi > 30 kg/m2 veya bel/kalça oranı 

erkekte > 0.90, kadında >0.85),  

- Mikroalbuminuri (idrar albumin atılımı > 20 mcg/dakika veya 

albumin/kreatinin oranı> 30 mg/g).  

 Sizin de bu araştırmaya katılmanızı öneriyoruz. Ancak araştırmaya katılıp 

katılmamakta serbestsiniz. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına dayalıdır. 

Kararınızdan önce araştırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri 

okuyup anladıktan sonra araştırmaya katılmak isterseniz formu imzalayınız. 

 Sedanter yaşam yukarıda sayılmış Metabolik Sendrom (MetS) olarak 

adlandırılmış hastalıklar için potansiyel bir risk faktörüdür. Vücut kitle indeksindeki 

(boy/kilo oranında) artış, iç organların çevresini saran yağlanma, damar sertliği,  

damar tıkanıklığı gibi kalp-damar hastalıkları,  karaciğer yağlanması, bozulmuş açlık 
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kan şekeri, kan yağlarının düzeyinin yükselmesi gibi birçok durumla ilişkili 

bulunmuştur.  

 Günümüzde modern yaşam ve teknolojinin getirdiği yenilikler hayatımızı bir 

yandan kolaylaştırırken diğer yandan hareketsiz bir yaşama sevk etmektedir ki bu 

durum metabolik sendrom olarak adlandırılan birçok modern çağ hastalığının  

temelini oluşturmaktadır.  Hareketli yaşam ile bu rahatsızlıklarla mücadelenin daha 

iyi hale geleceğini ispatlayan çok sayıda çalışma mevcuttur. Düzenli olarak yapılan 

egzersizin metabolik sendroma karşı ilaç tedavisi ve diyetin yanında tedaviye 

oldukça büyük katkısı olacağı düşüncesindeyiz.  

 Amacımız egzersizin, kanda yağların taşınmasında role sahip olan 

apolipoproteinlerden ApoE ve ApoCIII;  yağ hücrelerinden salgılanan adipokin 

olarak adlandırılan adiponektin ve rezistin; akyuvarlardan ve yağ hücrelerinden 

salgılanan bağışıklık sisteminde role sahip olan sitokinlerden TNF-α ve IL-6 üzerine; 

ayrıca bireylerin anksiyete, depresyon, cinsel işlevler, yeme tutumları, uyku 

bozukluğu, yaşam kalitesi, beden algısı gibi bazı psikolojik özellikleri üzerine 

olumlu etkilerini göstermektir.  

 Bu çalışma Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Fizyoloji Anabilim Dalı, 

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı, Spor Hekimliği Anabilim 

Dalı ve Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı  öğretim elemanları ve doktora 

öğrencileri tarafından gerçekleştirilecektir. Eğer araştırmaya katılmayı kabul 

ederseniz Prof. Dr Murat Faik ERDOĞAN veya onun görevlendireceği bir hekim 

tarafından muayene edileceksiniz, muayene sonucunda doktorunuz uygun görürse bu 

çalışmanın her birinde 30 gönüllünün bulunacağı aşağıdaki çalışma gruplarından 

birine alınacaksınız. 

 Gönüllü çalışma grupları:  

1. MetS grubu (Metabolik Sendrom tanısı almış, standart tedavisi 

uygulanacak olan hastalar), 

2. MetS + egzersiz grubu, (Metabolik Sendrom tanısı almış, standart tedavi 

uygulanırken egzersiz reçetesi düzenlenen hastalar), 

3. Kontrol +Egz grubu (Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İbni Sina Hastanesi 

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı polikliniğinde başvurmuş 

sağlıklı, sedanter katılımcılar). 

Gönüllü gruplarının çalışma programı şu şekildedir: 

AŞAMA PROGRAM DAHİL OLAN 

ÇALIŞMA 

GRUBU 

1 Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim 

Dalı Polikliniğinde muayene, vücut kitle 

indekslerinin ölçülmesi.  

1., 2. ve 3. gruplar 

2 MetS için rutin kan örneklerinin alınması  1., 2. ve 3. gruplar 
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3 Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim 

Dalı Polikliniğinde kan tahlillerinin 

değerlendirilmesi, MetS tanısı konmuş hastalara 

medikal tedavilerinin düzenlenmesi  

1., 2. ve 3. gruplar 

4 Psikiyatrik anketlerin uygulanması 1., 2. ve 3. gruplar 

5 Spor Hekimliği Anabilim Dalından egzersiz 

programına başlayan gönüllülerin Bruce protokolü 

ile maksimal oksijen kapasitelerinin ölçülmesi, EKG 

ve SFT kayıtlarının yapılması 

2. ve 3. gruplar 

6 12 hafta boyunca haftada 4 gün, günde 30 dakika 

uygun protokol çerçevesinde  Spor Hekimliği 

Anabilim Dalı Spor Salonunda egzersizlerin 

yapılması  

2. ve 3. gruplar 

7 Egzersiz programı sonunda Bruce protokolü ile 

maksimal oksijen kapasitelerinin ölçülmesi, EKG ve 

SFT kayıtlarının tekrar alınması, kişilerin yaşam 

boyu uygulayabilecekleri uygun  egzersiz 

programının (egzersiz reçetesi) hazırlanması 

2. ve 3. gruplar 

8 Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim 

Dalı Polikliniğinde muayenelerinin yapılması, vücut 

kitle indekslerinin ölçülmesi  ve kan örneklerinin 

alınması, 6 ay sonunda kontrole çağrılması.   

1., 2. ve 3. gruplar 

9  Psikiyatrik anketlerin uygulanması 1., 2. ve 3. gruplar 

10 Egzersiz reçeteleri doğrultusunda 6 ay boyunca 

günlük egzersizlerin yapılması 

2. ve 3. gruplar 

11 Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim 

Dalı Polikliniğinde muayenelerinin yapılması, vücut 

kitle indekslerinin ölçülmesi  ve kan örneklerinin 

alınması, 6 ay sonunda kontrole çağrılması.   

1., 2. ve 3. gruplar 

12 Psikiyatrik anketlerin uygulanması 1., 2. ve 3. gruplar 

13 Spor Hekimliği Anabilim Dalında Bruce protokolü 

ile maksimal oksijen kapasitelerinin ölçülmesi, EKG 

ve SFT kayıtlarının tekrar alınması, egzersiz 

reçetelerinin gözden geçirilmesi ve tekrar 

düzenlenmesi 

2. ve 3. gruplar 

14 10, 11, 12 ve 13. aşamaların altışar aylık dönemler 

halinde üç kez daha uygulanması.  

1., 2. ve 3. gruplar 

15 Çalışmanın sonlandırılması, elde edilen verilerin 

değerlendirilerek yayına hazırlanması ve çalışmaya 

katılan gönüllülerin bilgilendirilmesi   

1., 2. ve 3. gruplar 
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Egzersiz programı:  

Bu gruptaki gönüllüler Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji ve 

Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalında yapılan muayene sonucunda  MetS tanısı 

almış, düzenlenen medikal tedavisi yanında Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Spor 

Hekimliği Anabilim Dalına ait spor salonunda, Uz. Dr. Mehmet Mesut ÇELEBİ veya 

Spor Hekimliği Anabilim Dalı öğretim üyesi Prof. Dr. Rüştü GÜNER’in 

görevlendireceği bir uzman spor hekimi tarafından kendilerine uygun olarak 

hazırlanacak egzersiz programı ile, bir spor hekimi gözetiminde 12 hafta süreyle, 

haftada 4 gün, günde 30 dakika, maksimal oksijen tüketiminin %50’si ile başlayıp 4 

hafta sonra %60, 8 hafta sonra da %70 olarak ifade edilen ılımlı düzeyde aerobik 

koşu egzersizi yapacaklardır. Egzersize bedenlerinin verdiği tepkiyi veya egzersize 

bağlı olarak gelişen uyumu değerlendirmek amacıyla başlangıçta ve 12 haftanın 

sonunda kalp hızları (nabız) ve kan basınçlarının koşu bandı üzerinde ölçüldüğü 

Bruce protokolü ile değerlendirileceklerdir. Bu protokol sırasında koşu bandının 

eğimi %10 seviyesinden maksimum %26 seviyesine, hız ise 2,74 km/saatten 

maksimum 11 km/saate kadar 9-10 kademede çıkarılacaktır. 12 hafta sonunda ilgili 

spor hekimi sonraki yaşamlarında uygulayabilecekleri uygun şiddet ve türde egzersiz 

önerileri olan “egzersiz reçetesi” yazacaktır.  

 

Egzersiz programı sırasında oluşabilecek riskler: 

 

1-) Çarpıntı, ani kalp durması, ve kalp krizi 

2-) Kas zorlanması, tendon yaralanması, bursa (eklem kesesi) iltihabı gibi kas iskelet 

sistemi yaralanmaları 

3-) Egzersize bağlı solunum zorluğu  

4-) Vücut sıvısının kaybı, vücut sıcaklığının düşmesi veya artması riski vardır. 

Kan örneklerinin alınması ve ölçülecek parametreler:  

Yukarıdaki program doğrultusunda kolunuzdaki toplar damardan alınan 15 

ml(kırmızı kapaklı kan alma tüplerinden yaklaşık iki adet dolusu) kan örneğinden 

MetS tanısında ve takibinde kullanılan rutin biyokimyasal parametreler (açlık 

insülin, kan yağları (lipidler), açlık kan şekeri, TSH) dışında araştırmak istediğimiz 

apoE, apoCIII adiponektin, rezistin,TNF-α ve IL-6 ölçümleri yapılacaktır.  

Kan alınması sırasında oluşabilecek riskler:  

1-) İğne batmasına bağlı olarak anlık bir acı duyabilirsiniz.  

2-) Düşük bir olasılıkla iğne batması sonrasında kanamanın uzaması veya enfeksiyon 

riski vardır.  
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Psikiyatrik Anketler:  

Bütün gruptaki gönüllülere yukarıda verilmiş programa göre kan örneklerinin 

alınmasını takiben karınlarını doyurmaları için yeteri kadar süre verildikten sonra 

uygulanacaktır. Anketleri bireyler kendi kendilerine dolduracaklardır. Anketlerdeki 

isim ve kişisel bilgiler gizli tutulacaktır. İsminizi yazmak istemezseniz, bütün 

testlerde aynı olmak şartıyla bir rumuz kullanabilirsiniz.  Bu testlerin tamamlanması 

30-45 dakika süreceği için sıkıcı olabilir. Uygulanacak anketler şunlardır: 

1. Hastane Anksiyete ve Depresyon Ölçeği, 

2. Yeme Tutumu Testi (YTT), 

3. Vücut Algısı Ölçeği,  

4. Pittsburg Uyku Kalitesi İndeksi (PUKİ),  

5. Arizona Cinsel Yaşantılar Ölçeği (ACYÖ),  

6. Dünya Sağlık Örgütü- Yaşam Kalitesi Ölçeği –Kısa Formu (WHOQOL-

BREF). 

Bu anketler ile gönüllünün anksiyete, depresyon, cinsel işlevler, yeme 

tutumları, uyku bozukluğu, yaşam kalitesi, beden algısı gibi bazı psikolojik 

özelliklerdeki değişiklikler karşılaştırılacaktır.  

Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir.  Size 

ve sosyal güvenlik kurumunuza herhangi bir mali yük getirmeyecektir. Rutin dışında 

yapılacak testler Ankara Üniversitesi Bilimsel Araştıma Projeleri 

Koordinatrölüğünden alınan destek ile gerçekleştirilecektir. Çalışmaya katıldığınız 

için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. 

Çalışma süresince ve sonrasında  herhangi bir sorun olduğunda Prof. Dr. 

Metin BAŞTUĞ  (05335496618), Uzm. Dr. Asena GÖKÇAY CANPOLAT 

(05556371267), Uz. Dr. Mehmet Mesut ÇELEBİ (05332503611) ve Uz. Bio. 

Kutluhan ERTEKİN’i (05063352035) günün herhangi bir saatinde arayabilirsiniz.   

Bu çalışmaya katılmayı reddedebilirsiniz, katılmak tamamen isteğe bağlıdır. 

Yine çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek hakkına da sahipsiniz. 

Verileriniz ve kimliğiniz gizlenecektir. Araştırmacı uygun görmediği takdirde 

medikal tedavinizi aksatmadan sizi araştırma dışına çıkarabilecektir.  

 

 

ONAM FORMU 

 

Ben ……………………………….“Metabolik Sendrom tanısı almış 

hastalarda medikal tedaviye ek olarak yapılan ılımlı egzersizin çeşitli biyolojik ve 

psikiyatrik parametrelere etkisi”  başlıklı araştırmaya davet edildim. Ankara 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Fizyoloji, Spor Hekimliği Anabilim Dalları, Endokrinoloji 

ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalında tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek 

bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. 

 

* MetS Grubuna - ( ) 
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* MetS + egzersiz Grubuna - ( ) 

* Kontrol +Egz Grubuna ( )  

- gönüllü olarak katılmayı kabul ediyorum  

 

Eğer bu araştırmaya katılırsam araştırmacı ile aramda kalması gereken bana 

ait bilgilerin gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile 

yaklaşılacağına inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla 

kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli 

güven verildi.  

Bu araştırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Projenin 

yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araştırmadan çekilebilirim. 

Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla araştırmacı 

tarafından araştırma dışı tutulabilirim.  

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk 

altına girmiyorum. Bana bir ödeme yapılmayacağını biliyorum.   

Araştırma sırasında ve sonrasında herhangi  bir  sorunum olduğunda; 

herhangi bir saatte, Prof. Dr. Metin BAŞTUĞ  (05335496618), Uzm. Dr. Asena 

GÖKÇAY CANPOLAT (05556371267), Uz. Dr. Mehmet Mesut ÇELEBİ 

(05332503611) ve Kutluhan ERTEKİN’i (05063352035) arayabileceğimi biliyorum.  

İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

 

 

Gönüllünün adı soyadı 

Tarih imza 

Adres 

 

 

Oluru Alan araştırmacının adı soyadı 

Tarih imza 

Adres 
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EK-2 ETİK KURUL İZNİ 
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EK-3 ULUSLARARASI FİZİKSEL AKTİVİTE ANKETİ (KISA FORM) 

 

 

İnsanların günlük hayatlarının bir parçası olarak yaptıkları fiziksel aktivite tiplerini 

bulmayla ilgileniyoruz.Sorular son 7 gün içerisinde fiziksel olarak harcanan zamanla 

ilgili olarak sorulacaktır.Lütfen yaptığınız aktiviteleri düşünün;işte,evde,bir yerden 

bir yere giderken,boş zamanlarınızda yaptığınız spor,egzersiz veya eğlence 

aktiviteleri. 

 

Son 7 günde yaptığınız şiddetli aktiviteleri düşünün.Şiddetli fiziksel aktiviteler zor 

fiziksel efor yapıldığını ve nefes almanın normalden çok daha fazla olduğu 

aktiviteleri ifade eder.Sadece herhangi bir zamanda en az 10 dakika yaptığınız bu 

aktiviteleri düşünün. 

 

1.Geçen 7 gün içerisinde kaç gün ağır kaldırma,kazma,aerobik,basketbol,futbol veya 

hızlı bisiklet çevirme gibi şiddetli fiziksel aktivitelerden yaptınız? 

 

   Haftada___gün 

 Şiddetli fiziksel aktivite yapmadım.    ( 3.soruya gidin.) 

 

2.Bu günlerin birinde şiddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman 

harcadınız? 

 

Günde ___ saat 

Günde ___ dakika 

 Bilmiyorum/Emin değilim 

 

Geçen 7 günde yaptığınız orta dereceli fiziksel aktiviteleri düşünün.Orta dereceli 

aktivite orta derece fiziksel güç gerektiren ve normalden biraz sık nefes almaya 

neden olan aktivitelerdir.Yalnız bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptığınız 

fiziksel aktiviteleri düşünün. 
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3.Geçen 7 gün içerisinde kaç gün hafif yük taşıma, normal hızda bisiklet çevirme, 

halk oyunları, dans, bowling veya çiftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel 

aktivitelerden yaptınız?Yürüme hariç. 

 

  Haftada___gün 

Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadım.    (5.soruya gidin.) 

 

4.Bu günlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar 

zaman harcadınız? 

 

Günde ___ saat 

Günde ___ dakika 

 Bilmiyorum/Emin değilim 

 

Geçen 7 günde yürüyerek geçirdiğiniz zamanı düşünün.Bu işyerinde,evde,bir yerden 

bir yere ulaşım amacıyla veya sadece dinlenme,spor,egzersiz veya hobi amacıyla 

yaptığınız yürüyüş olabilir. 

 

5.Geçen 7 gün,bir seferde en az 10 dakika yürüdüğünüz gün sayısı kaçtır? 

 

Haftada___gün 

 Yürümedim.    (7.soruya gidin.) 

 

6.Bu günlerden birinde yürüyerek genellikle ne kadar zaman geçirdiniz? 

 

Günde ___ saat 

Günde ___ dakika 
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 Bilmiyorum/Emin değilim 

 

Son soru,geçen 7 günde hafta içinde oturarak geçirdiğiniz zamanlarla ilgilidir. İşte, 

evde, çalışırken ya da dinlenirken geçirdiğiniz zamanlar dahildir.Bu masanızda, 

arkadaşınızı ziyaret ederken,okurken,otururken veya yatarak televizyon 

seyrettiğinizde oturarak geçirdiğiniz zamanları kapsamaktadır. 

 

7.Geçen 7 gün içerisinde,günde oturarak ne kadar zaman harcadınız? 

 

Günde ___ saat 

Günde ___ dakika 

 Bilmiyorum/Emin değilim 

 

 

 

 

 

 

 

SORULARIMIZ SONA ERMİŞTİR.KATILIMINIZ İÇİN TEŞEKKÜRLER. 
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