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OZET

Bulut, S. Viicut Glikojen Depo Diizeylerinin Akut Egzersiz Metabolizmasina
Etkisi, Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Spor Bilimleri ve
Teknolojisi Programm Doktora Tezi, Ankara, 2014. Ac¢lik durumunun yag
metabolizmasini aktive ettigi i1yl bilinmektedir. Bunun yaninda son yillarda,
egzersize disiik kas glikojen depolar1 ile baglamanin normal duruma gore yag
metabolizmasini daha iyi aktive ettigi ve antrenmana daha fazla adaptasyon sagladigi
ile ilgili caligmalar artmistir. A¢ durumda normal ve diisiik kas glikojen depolari ile
egzersiz yapmanin tok duruma goére yag metabolizmasin1i daha fazla etkileyip
etkilemedigini test etmek i¢in bu calisma planlanmistir. Bu aragtirma igin 11 goniilli,
geng, orta derecede antrenmanli, erkek katilimci ¢alismaya dahil edilmistir. Bir hafta
ara ile tok ve a¢ (1 gece) durumda egzersiz denemeleri esit bir sekilde randomize
edilmistir. Calisma Oncesi tiim katilimcilar VO, zirve ve zirve gii¢ degerlerinin
belirlenmesi i¢in VO, zirve testine katilmiglardir. Katilimcilar her iki durumda (Tok:
TEIL, TE2 ve Ag: AEL, AE2) % 70 VO, zirve de 60dK siiren iki egzersiz denemesini
1 saat dinlenme aralig1 ile yapmislardir, boylece a¢ ve tok durumda ikinci egzersiz
denemesinin diisiik kas glikojeni ile yapilmas1 hedeflenmistir. Insiilin diizeylerindeki
azalma ve gliserol diizeylerindeki artis, TE1-AE2 (p= 0.014 insiilin, p= 0.004
gliserol) ve AE1-AE2(p= 0.05, insiilin ve p= 0.03, gliserol) egzersizleri arasinda
anlamli bir sekilde gergeklesmistir. Fakat ac¢lik durumunun insiilin diizeyini
azaltmada ve gliserol diizeyini arttirmada tok durum iizerine ek bir etkisi
goriilmemistir. Toplam yag kullanim1 ve solunum degisim katsayis1 degerlerinde de
ayni trend goriinmektedir. Toplam yag oksidasyonu (g/60dk), TE1-TE2 (12.4 + 6.4,
24.5 +£7.28, p< 0.001) ve TE1-AE2 (12.4 £ 6.4, 26.2 + 6.84, p= 0.002) egzersizleri
arasinda anlamli derecede artmistir. Sonug olarak bu arastirma kapsaminda bir gece
aclik sonrasi diisiik kas glikojen depolart ile yapilan egzersizin tok durumda yapilana
gore yag metabolizmasini arttirmada daha fazla bir etkinliginin olmadigi
belirlenmistir. Burada yag metabolizmasindaki etkinligi arttiran esas belirleyici
faktoriin karaciger glikojen depolarindan ¢ok kas glikojen depolarinimin seviyeleri
oldugu goriinmektedir.

Anahtar Kelimeler: VO, zirve, gliserol, insiilin, RER, zirve giig.
HU.BAB Doktora tez destek projesi (Proje no: 013D09407001) ile desteklenmistir.
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ABSTRACT

Bulut, S. Effects of Body Glycogen Stores Level on Acute Exercise Metabolism.
Hacettepe University Institute of Health Sciences, Ph.D. Thesis in Sport Sciences
and Technology, Ankara, 2014. It is well known that fasting activates fat
metabolism. Beside, recent years many research studies accumulated that
commencing exercise with low muscle glycogen is an effective strategy to activate
fat metabolism and gain more training adaptation than normal muscle glycogen state.
To test whether exercise in the fasted state with normal or low muscle glycogen is
superior to activate fat metabolism than fed normal or low muscle glycogen pairs we
set up this study. We recruited 11 moderately trained, young, men cyclist who
volunteered to participate in this research stdudy. We designed fed and fasted
(overnight) exercise trials which are separeted by one week with counterbalanced
randomization. Prior to the study all subjects joined maximal test to determine VO,
peak and peak power output (PPO). For both trial subjects attended two 60min
exercise session at 70% VO, peak (Fed: FAEL, FAE2 and Fasted: FE1, FE2) with one
hour rest period, thus the second exercise period aimed to be performed with low
muscle glycogen. There were significant effect of low muscle trials on insulin
decrease and glycerol rise in between Fd1-F2(p= 0.014, for insiilin and for glycerol,
p= 0.004) and FE1-FE2 (p= 0.05, for insiilin and p= 0.03, for glycerol). But there
were no additive effect of fasted state over fed counterpart to decrease in insiilin
level or to increase in glycerol level. It was the same trend for fat oxidation and
respiratory exchange ratio (RER) value. Total fat oxidation (g /60min) was found
significantly high between FAE1-FdE2 (12.4 + 6.4 versus 24.5 + 7.28, p< 0.001) and
FAE1-FE2(12.4 £+ 6.4 versus 26.2 + 6.84, p= 0.002). In conclusion we found that
there is no superior effect of overnight fasted state exercise with depleted muscle
glycogen stores over fed counterpart to increase fat metabolism. And it seems that
the major determinant to improve fat metabolism in this study is the state of muscle

glycogen rather than liver glycogen stores level.

Key Words: VO, peak, glycerol, insulin, RER, PPO.
Supported by HU.BAB PhD Thesis Grant (Project number: 013D09407001)
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1. GIRIS

Diyet ile karbonhidrat alimi, kas glikojen miktar1 ve dayaniklilik egzersizi
performansi arasindaki iligki yapilan bir¢ok ¢alisma ile ortaya konmustur. Bununla
beraber submaksimal diizeyde yapilan egzersizlerin Oncesinde ya da egzersiz
stiresince alinan karbonhidratin egzersiz siiresini uzattigi, yorgunlugu geciktirdigi
bilinmektedir. Kas hiicrelerindeki glikojen varligi ¢ok dnceden belirlenmisken, kas
glikojen depolarmin direkt veya indirekt mekanizmalarla egzersiz antrenmanina
adaptasyonu saglayan sinyal yolarii etkileyebildigi ile ilgili arastirmalar oldukca
yenidir. Diger taraftan diyetle karbonhidrat aliminin azalmasi veya yogun egzersiz ile
meydana gelen diisiik kas glikojen depo diizeyleri, egzersiz metabolizmasini
etkileyerek farkli fizyolojik ve biyokimyasal degisimleri tetikleyebilmektedir.
Bunlardan bazilari; adipoz dokudan yag asidi serbestlenmesinin artmasi, plazma
serbest yag asidi diizeyinin yiikselmesi, plazma interlokin-6, epinefrin ve
norepinefrin saliniminin artmasi olarak belirmektedir. Diisiik kas glikojen depolari
ile yaptirilan antrenmanlarin sonucunda ozellikle diisiik siddetli egzersizlerde yag
oksidasyonunun ve bununla ilgili enzimlerin artist1 s6z konusudur. Kas glikojen
partikiillerinin yerlesiminin ise egzersiz antrenmanina karsi olusan bu farkli cevaplari
tetiklemede nasil bir rol oynadigida yogun bir sekilde tartisilmaktadir. Bununla ilgili
kilit rol oynayan mekanizmalar olarak; direk etkili yolun glikojen partikiillerine bagl
cesitli proteinlerin serbestlenmesi ve indirekt etkili yolun ise metabolizmanin yag
oksidasyonuna dogru kaymasi, katekolaminlerin ve ozmotik basincin artmasi olarak
aciklanmaktadir. Son yillarda kas glikojen igeriginin antrenmana adaptasyonu nasil
degistirdigi ile ilgili bilgiler yogun bir artig gosterirken, depolanan glikojenin
antrenmanin olusturdugu metabolik adaptasyonlar1 tam olarak nasil etkiledigi ile
ilgili bircok soru giincelligini korumaktadir. Diisiik kas glikojen depolart ile
antrenman yapmanin hem saglikli yasam hem de atletik performans perspektifinde
olas1 etkilerinin belirlenebilmesi i¢in kuskusuz ¢ok daha fazla arastirmaya ihtiyag
duyulmakta, sporcu ve antrenérlerin diisiik karbonhidrat depolar1 ile antrenman
konusunu c¢ok dikkatli incemeleri, olast yarar ve zararlarim1 antrenman

periyotlamalari igerisinde ¢ok 1yi analiz etmeleri hayati 6nem tagimaktadir.



1.1. Yapilan Calismalarin Ozeti

Egzersiz  Oncesinde karbonhidrat depolarinin  degismesini  saglayan
etkenlerden biri de aglik ve tokluk durumudur. Bir gece aglik sonrasinda yapilan
egzersizin baslica yakit olarak karbonhidratlar yerine yaglar1 kullanmay1 sagladigi ve
bdylece viicut yag yiizdesini azaltmada daha etkin oldugunu ortaya koyan caligmalar
bulunmaktadir (1,2) . Diger taraftan a¢ligin dayaniklilik performansina etkisi ile ilgili
gergeklestirilen baz1 ¢alismalarda performansta azalma gozlenmistir (3-5) . Fakat
performansta meydana gelen bu diisiislerin; katilimcilara uzun siireli aglik periyodu
(>24) uygulanmasindan, yorgunluga ulasincaya kadar egzersiz yaptirilmasindan veya
cok yiiksek siddetlerdeki egzersizler verilmesinden kaynaklaniyor olabilecegi
belirtilmektedir (6) . Buna paralel olarak kisa siireli aghik (11-24) ile uygulanan
dayaniklilik egzersizinin insan (7) ve hayvan (8) ¢alismalarinda performansta
azalma olusturmadigr belirlenmistir. A¢ durumdaki egzersiz sirasinda serbest yag
asitlerinin diizeyinin artmasmin glikojen kullanimin1 azalttigit ve bununda
performansta bir diisiis gozlenmemesinin sebebi oldugu ileri siiriilmistiir (8,9) .
Aslinda, bir gece aglik sonrasinda yapilan akut egzersizin yag asidi yakimini egzersiz
oncesinde ve sirasinda karbonhidrat alim1 gerceklestirilen durumlara gore daha fazla
arttirdig1 bilinmektedir (10) . Ayn1 zamanda, bir gece aglik sonrasinda yaptirilan akut
dayaniklilik egzersizi sirasinda karbonhidrat tiiketiminin yaglarin oksidasyonu ile
ilgili genleri baskiladigi rapor edilmistir (11) .

Diger taraftan insanlarda hem karaciger hemde kas glikojen depolarinin
icerigini manipiile ederek akut dayaniklilik egzersizinin hormonal ve metabolik
etkilerini test eden c¢ok az sayida calisma bulunmaktadir. Oysa ki hayvan
caligmalarinda karaciger glikojeni diisiik denek grubunda egzersiz ile beraber yag
dokudan serbest yag asidi salinimda anlamli bir artig gézlenmistir (12) .

Bu noktadan hareketle, karaciger ve kas glikojeninin diisiik Seviyelerinin
egzersiz sirasinda insanlarda da yag asidi serbestlenmesini indiikleyebilecegi, kas
hiicrelerinde daha fazla yag yakimina yonelik metabolik adaptasyonlar yaratabilecegi

diistiniilebilir.



1.2. Problem, Hipotez ve Varsayimlar

Problem: Karaciger glikojen depolarinin diisiik oldugu aglik ve dolu oldugu
tokluk durumlarinda, kas glikojen depolar1 dolu iken ve kismen bosalmis
durumdayken yapilan egzersizlerin ortaya ¢ikaracagi metabolik cevaplar ve substrat
kullanimina etkileri farkli olacakmidir?

Hipotez: Karaciger glikojen depolarinin diisiikk oldugu a¢ ve dolu oldugu tok
durumlarda, kismen bosalmis kas glikojen depolari ile yapilan egzersizler dolu kas
glikojen depolart ile yapilan egzersizlere gore yag metabolizmasini daha fazla aktive
edecek, buna bagl olarak yag asidi serbestlenmesi ve yag oksidasyonu artacaktir.
Ayrica a¢ durumda normal ve diisiik glikojen depolart ile yapilan egzersiz yag
metabolizmasini arttirmada tok duruma gore daha etkin rol oynayacaktir. Bunun
yaninda a¢ durumda diisiik kas glikojen depolar ile yapilan egzersiz a¢ durumda
normal glikojen depolari ile yapilan egzersize oranla yag metabolizmasini daha fazla
arttiracaktir.

Calismanin amaci: Bu ¢alismanin temel amaci karaciger ve kas glikojen
igeriginin diisiik ve normal seviyelerinin egzersiz sirasinda substrat kullanimina, yag,
karbonhidrat metabolizmasina ve bunlara bagli olusabilecek hormonal cevaplara
etkilerini incelemektir. Diger bir ama¢ uygun deney dizaynini saglayarak kas
glikojen miktarindaki degisiklerin a¢ ve tok durumda egzersiz metabolizmasina
etkilerini incelemektir.

Tez sonunda varilmasi 6ngoriilen son nokta(lar): Diisiik glikojen depolari
ile yapilan akut dayaniklilik egzersizinin serbest yag asidi salinimini, Substrat
kulanimini ne derecede degistirdiginin test edilmesi. Glikojen depolarinin miktarinin
degisiminin egzersiz metabolizmasina ne gibi farkli etkilerinin olabileceginin
belirlenmesi. Egzersiz dncesi besin alimi veya kisitlamasinin egzersizin olusturacagi
adaptasyonlara ne derece etki ettigine metabolik agiklamalar getirmek. Buradan
c¢ikan sonugclar ile karaciger ve kas glikojen depolarinin farkli seviyelerinin egzersiz
metabolizmasimni nasil etkiledigi ve bu etkilerin ayr1 ayr1 ve beraber ne tiir
degisiklikler olusturdugunun incelenmesi hedeflenmistir. Bu anlamda bulunabilecek
farkli hormonal, fizyolojik yanitlarin egzersiz Oncesi besin alimi veya kisitlamasi
anlaminda yapilacak uygulamalarda 6zellikle sirasiyla; dayaniklilik egzersizi yapan
elit sporcu, askeri personel ve saglikli sedanterler i¢in kullanilabilecek ve bu gruplara

0zel uygulama Onerileri olusturulabilecektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. insanlarda Dayamklihk

Insanlarin everimsel siire¢ icerisinde dayaniklilik aktivitelerine daha yatkin
oldugu ile ilgili ve bunun hayatta kalma ve en iyi genlerin se¢ilimi ile ilintili
olabilecegi diisiincesi bulunmaktadir. Aslinda bu tezi destekleyen 3 faktdriin
bulundugu bildirilmektedir (13) . Bu faktdrlerden birincisinin sadece maymun, deve,
at gibi memeliler ile beraber insan tiirlinde bulunan iistiin terleme ve 1s1 kaybetme
yetenegi oldugu ve bu sayede sicak havada bile uzun siire egzersizi siirdiirme
kapasitesinin bulunmasi oldugu one siiriilmektedir (14) . Belkide terleme yetenegi
gelismis diger tek drnek olarak ¢ol agustos bocegi (Apache desert cicada) verilebilir
(13) . Terleme kapasitesi insanlardan diisiik olan antilop, ¢ita, aslan gibi memelilerin
ise terleme fonksiyonlarinin sinirli olmasina bagl olarak dayaniklilik degil sprint
aktivitelerinin ¢ok gelistigi ve ancak bu sekilde viicut sicakliklarint dengeledikleri
anlasilmaktadir (14) .

Ikinci faktér olarak Bramble ve Lieberman (15) insanlarda iskelet kas
sisteminin uzun mesafeleri orta hizlarda hareket ederek katetmeye elverisli oldugunu
ve bunu 6zellesmis 20 anatomik adaptasyon ile bagardiklarini belirtmektedirler.

Son olarak ise bakildiginda insan tiirliniin sprint 6zelliginin bir¢cok memeliye
gore daha az gelismis fakat dayamiklilik kapasitesinin ise daha gelismis oldugu
acikca goriilmektedir. Oyle ki, en iyi sprinterin hizinin (10m/s), bir aslanin (~30
m/s), citanin (~35 m/s) veya satkan yaris atinin (~19 m/s) ¢ok altinda oldugu
bilinmektedir. Fakat elit bir maraton sporcusunun 5.6 m/s hiz ile yaklasik 2 saatten
fazla bir siire kosabildigi ve ancak gd¢men afrika antiloplarinin 5.1 m/s ile posta
arabalarindaki atlarin 5.8 m/s bu kategoride karsilastirilabildigi goriilmektedir (13) .

Zamanin ve mesafenin dogru bir sekilde Ol¢lilmesini saglayan cihazlarin
kesfedilmesi ile insanlarda dayanikliligin sinirlart merak konusu olmus ve bunu
Olcmek icin cesitli aktiviteler baglamistir. Bunlardan ilki 1880’lerde Newyork ve
Londra’da yapilan 6-giin profosyonel yaya yariglari, ardindan 6 giin bisiklet yarislar
ve buradan alinan ilham ile 1903 de Tour de France baslatilmasi ile devam etmistir.

Bunlar1 takiben 1928 ve 1929 wyillarinda 4960 km” Bunion Derbileri” olarak



adlandirilan Los Angles ile New York arasinda gergeklestirilen kosu (gidis-doniis)
yarigmalar1 izlemistir.

Fakat simdiye kadar bilinen en biiyiik insan dayaniklilik performansi 1911/12
yillarinda Robert Scott ve 1914/1916 yillar1 arasinda Ernest Shackleton liderligindeki
ekiplerle gerceklestirilen Antartika kizak ekspedisyonlaridir. Bu aktivitede insanlarin
cektikleri kizaklar ile yaklagik 159-160 giin durmaksizin yol alinmis ve ekiplerin tim
tiyelerinin  harcadiklar1  enerji =~ 1.000.000  kcal olarak  hesaplanmistir.
Karsilastirildiginda bu rakam 6 giin yaya yarisi (55.000 kcal), Tour de France
(168.000 kcal), Bunion Derbileri (340.000 kcal) gibi aktivitelerden ¢ok daha fazladir
(Sekil 2.1).

iskog Kutup
Ekspedisyonu,
340 000 kkal 1911-1912
4 _ Bunion Derbileri,
= 1928/1929
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% 3 - RAAM Bisiklet yarisi
= 2005
>
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2 - Fransa Bisiklet Turu,
1989

55 079 kkal
1 - Alti glin yaya
yarislari, 1989
0 200000 400000 600000 800000 1000000 1200000

Toplam harcanan kilokalori (kkal)

Sekil 2.1. Bes farkli dayaniklilik yariginin kalori harcamasi degerleri (13) .

RAAM-Non stop cycling race across America.

Sir Ernest Shackleton’un Antartika kutup dayaniklilik ekspedisyonu i¢in ekip
tiyelerini segerken adaylarda aradigi bes oOzellik; optimizim, sabir, fiziksel
dayaniklilik, idealizim ve cesaret olarak bildirilmektedir. Bu bes kriterden sadece bir
tanesi, fiziksel dayaniklilik, viicut ile ilgili iken diger dort kriter mental yap1 ile
ilgilidir. Fakat artik giiniimiizde fiziksel dayanikliligin da mental dayanikliligin bir
yansimasi oldugu kabul edilmektedir (13) .



2.2. Verimli Genler Hipotezi

Giliniimiizde temel bilgilere dayanarak egzersizin iyi bir aktivite oldugunu
soylemek bircok kisi i¢in zor olmamaktadir. Bununla beraber egzersizin saglik
lizerine sagladig1 yararlar ¢cok genis bir literariir ile yer almaktadir. Eski zamanlara
bakildiginda evrimsel siiregte Ozellikle besin elde etmek igin fiziksel aktivitenin
yasama entegre edilmis bir zorunluluk oldugu ve tiirlerin devami i¢in gerekli
biyolojik faktorlerden biri oldugu anlagilmaktadir (16) . Bunun yaninda o
donemlerde besin bulunmasi her zaman i¢in miimkiin olmamakta ve bu durumda
aclik periyotlarinin meydana gelebilmekte oldugu bildirilmektedir (17) . Boylece
evrimsel siiregte tokluk-aclik, fiziksel aktivite-dinlenme periyotlari s6z konusudur.
Bu goriis kapsaminda, yakit depolarmin, kan insulin diizeylerinin, insulin
duyarliliginin ve metabolik diizenleyici proteinlerin aglik-tokluk ve fiziksel aktivite-
dinlenme periyotlar ile siirekli bir dongii icerisinde tutulmasinin “verimli genler”
(thrifty genes) olarak da adlandirilan, agirlikli olarak glikojen rezervlerini ve
trigliserit depolarin1 koruyan ve yenilenmesini saglayan genlerin evrimini sagladigi

ileri siiriilmektedir (Sekil 2.2).
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Sekil 2.2. Besin alimi-fiziksel aktivite dongiisii ve verimli genler hipotezi (18) .

Verimli genotipi ilk 6neren Neel (19) , bu genotipi besinlerin aliminda ve
kullanilmasinda metabolik olarak ¢cok verimli biyolojik bir yap1 olarak tanimlamstir.
Bir hipoteze gore ise, modern diinyada sedanter ve siirekli fazla besin alimini iceren
bir yasam tarzinin evrimsel fiziksel aktivite-dinlenme ve tokluk-aglik dongiilerini
bozarak genlerin islevlerini degistirdigi veya baskiladigi, bunun da metabolik
anormalliklerin ortaya ¢ikmasinda etkin oldugu ileri siiriilmektedir (18) . Ayni
hipoteze gore aktarilan bu verimli genlerin islevsel olabilmesi ve ekspresyonlarmin
gerceklesebilmesi i¢in belli diizeyde bir fiziksel aktivitenin gerekli oldugu

belirtilmektedir (18) . Kaslardaki ve karacigerdeki glikojen depolarmin egzersiz-



dinlenme ve aglik-tokluk dongiileri ile siirekli bosalip dolmasi verimli genlerin
ozellikle glikojen depolarinin bu islevleri sirasinda ortaya ¢ikabilecegi diisiincesini
dogurmustur. Buna parallel olarak, son zamanlarda diisiik kas glikojen depolar ile
yapilan deneysel egzersiz ¢alismalarinda; interlokin-6 (20) , piruvat dehidrogenaz
(21) , hekzokinaz (22) ve sicak soku proteini 72 (23) gibi molekiillerin
transkripsiyon diizeyinin arttifi  gosterilmistir. Ayrica egzersiz sonrasinda
karbonhidrattan yoksun bir diyetin de kas hiicresinde glukoz tasiyict protein
(GLUT4) diizeyini daha fazla arttirmasi diger dikkat ¢ekici bir bulgudur (24) .
Karbonhidrat ve yaglarin oksijenli solunum sonucunda enerji eldesi acisindan
bakildiginda aslinda kullanilan her litre oksijene karsilik gelen enerji eldesi
karbonhidratlarda 5.05 kcal, yaglarda ise 4.69 kcal olarak gergeklesmekte ve
karbonhidratlarin yakit olarak kullanilmasinin daha verimli oldugu goriilmektedir
(18) . Belkide bu yiizden ozellikle antrenmanli iskelet kas dokusunda glikojen
depolart korunmak istenmektedir. Bunun yaninda son zamanlarda ylriiyiis
egzersizinden kosma egzersizine geciste rolatif olarak karbonhidrat yakiminin
azaldig1 bunun da kisith glikojen depolarimi korumaya yonelik olabilecegi ile ilgili
bilgiler de bulunmaktadir (25) . Diger taraftan iskelet kas hiicrelerinin dayaniklilik
antrenmanina adaptasyonu sonucunda olusan kas glikojeninin yavas kullanimi, daha
fazla yag yakimi ve ayni egzersiz siddetinde daha az laktat iiretimi gibi 6zelliklere
bakildiginda aerobik dayanikliligin gelisimi olarak adlandirilan bir siire¢ olarak ¢ok
onceden bu yana tarif edilmektedir (26) . Ayn1 zamanda egzersiz ile gelistirilen bu
ozelliklerin kas glikojeninin verimli genler hipotezine benzer olarak korunmasina
yonelik ozellikler ile ¢ok benzer oldugu sonucuna varilabilmektedir. Sonug olarak
fizksel aktivite-dinlenme dongiisii ile kazanilan o6zelliklerin glikojen depolarinin

bosalip dolmas1 dongiisii ile saglanabildigi diisiincesi ileri siiriilmektedir (18) .
2.3. Glikojen Molekiilii ve Ozellikleri

2.3.1. Glikojen ve Egzersizdeki Roliiniin Tarihcesi

Deneysel fizyolojinin kurucularindan Fransiz fizyolog Claude Bernard
1858°de kdpek karacigerinde glukozun glikojen formunda depolanarak gerektiginde
kana salinabildigini gdéstermis ve boylece ilk defa glikojen molekiilii tanimlanmistir

(27) . Hiicre igerisinden glikojenin izole edilmesi ile beraber 19. yilizyilin sonlarindan



ve 20. yiizyilin basindan itibaren bu molekiiliin biyolojik fonksiyonunu ve klinik
Onemini belirlemek i¢in yogun aragtirmalar gergeklestirilmistir. Bu ¢alismalardan en
onemlisi glikojenin kas hiicresinde kendi konsantrasyonunu belirlemesi ve fizyolojik
reglilasyonu ile ilgili ilk sinyal yollarmin tanimlanmasidir (28) . Bu galisma ile
1947°de Carl ve Gerty Cori ve 6n hipofiz bezinin seker metabolizmasindaki énemini
aydinlatan Prof. Bernardo Houssay Nobel Tip odiliinii paylagmislardir. Diger
taraftan Bernard’in bulusundan ¢ok sonra 1960’1 yillarda Hultman ve Bergstrom un
kas glikojeni ile egzersiz performansi arasindaki iliskiyi ve kaslarda bosalan
glikojenin tekrar sentezinin mekanizmasini aragtirmaya basladiklar1 bilinmektedir
(29) . Bu ilk ¢alismalar gostermistir ki; ¢alisan kaslardaki glikojen miktari uzun
stireli egzersizlerde egzersiz kapasitesinin devami i¢in baslica dneme sahiptir (30) .
Ayrica Hultman ve Bergstrom yaptiklar1 diger bir caligmada (31) diyet ve
egzersizdeki degisimlerin kas glikojen miktarini etkiledegi bunun da egzersiz
kapasitesini degistirdigini belirlemislerdir. Bunlara ek olarak egzersiz sonrasinda
karbonhidrattan zengin beslenmenin protein ve yag alimma gore kas glikojen
depolarint daha fazla doldurdugu ve kaslardaki glikojenin kaynaginin diyet ile alinan
glukoz oldugu ilk defa tesbit edilmistir (32) . Tim bunlardan sonra glikojen
miktarindaki artisin egzersiz performansinin gelistirildigi ¢esitli calismalarda

gosterilmistir (29) .

2.3.2. Glikojenin Graniil Yapisi

Glikojen hiicre igerisinde graniil yapisinda sentezlendigi ve bu graniiliin
baslica glikojen zincirinden ve tamamlayici proteinlerden olustugu bilinmektedir ve
tim bu yap1 toplu olarak glikozom olarak isimlendirilmektedir (33) . Glikozom
olarak adlandirilan bu graniiller karbonhidratlarin yaninda kendi metabolizmalari
da etkileyen bircok proteini yapisinda bulundurmasindan dolay1 organel tipi yapilar

olarak siniflandirilabilmektedir (Sekil 2.3.) (33) .
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Sitozolik zar

Sekil 2.3. Glikojen graniil yapist (Glikozom)

GS-Glikojen sentaz, GP-Glikojen fosforilaz, PTG-Protein targeting to glycogen, PP1-Protein fosfataz
1, G-Glikogenin, PKin-Fosforilaz kinaz, GSK-Glikojen sentaz kinaz, GNIP-Glikogenin interacting
protein, AMPK-Adenozin monofosfat kinaz (33) .

Glikojen graniilleri biiytikliiklerinden bagimsiz olarak benzer miktarda
protein igerirken karbonhidrat miktarlar1 degisebilmektedir. Boylece kiiciik
molekiillerin  protein yiizdesi daha fazla olmakta ve asit igerisinde
coziinmemektedirler (34) . Ilk defa Lomaka ve ark. (35) kiiciik glikojen
molekiillerini proglikojen ve biiyiik glikojen molekkiillerini makroglikojen olarak
tarif etmislerdir. Proglikojen graniillerinin biiyiikliiklerinin 400.000 Dalton kadar (8
halka) oldugu, makroglikojenin ise 400.000-10.000000 Dalton (12 halka) arasinda
degisebildigi belirlenmistir. Bunun yaninda proglikojen ve makroglikojenin farl
metabolik &zellikler gdsterebildigi bilinmektedir. Ornegin uzun siireli dayaniklilik
egzersizleri sonrasi proglikojen miktar1 daha fazla artmaktadir ve proglikojen bir¢ok
egzersiz tliriinde daha aktif rol oynamaktadir (33) . Bununla beraber maksimal
oksijen tliketimi (VO; maks) %70’in altinda olan egzersiz tiirlerinde proglikojen ve
makroglikojenin enerji liretimine katkisi esit gerceklesmekte fakat egzersiz siddeti

arttik¢a proglikojen kullanimi baskin hale gelmektedir (Sekil 2.4.) (36,37) .
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Sekil 2.4. Egzersiz siddeti ve glikojen graniillerinin kullanimi (37) .
Ayni zamanda tekrarlayan maksimal bisiklet egzersiz (3x3 dk %100 VO,

maks) performanslarinda da makroglikojen kullaniminin inhibe oldugu belirlenmistir

(Sekil 2.5.) (37) .

& 8 8 8 &
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o
-

4
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1 2 3
Tekrarli Maksimal Egzersiz Sayilar:

Sekil 2.5. Tekrarli maksimal egzersizlerde glikojen kullanimi (37) .
Ayrica proglikojen ve makroglikojen molekiillerinin degisik egzersiz

caligmalarinda katabolizmasina iligkin bilgiler Tablo 2.1. de 6zet olarak gosterilmistir

(34) .



12

Tablo 2.1. iskelet kasinda proglikojen ve makroglikojen katabolizmasi (34)

Yazarlar

Gaitanos ve ark.
(1993)

(1998)

(1996)

(1995)

Nevill ve ark.
(1996)

(1986)

Asp ve ark.
(1999)

Shearer ve ark.
(2001)

Graham ve ark.
(2001)

Graham ve ark.
(2001)

Graham ve ark.
(2001)

Bogdanis ve ark .

Bogdanis ve ark .

Bogdanis ve ark .

Cheetham ve ark.

Egzersiz Zaman
Bisiklet 6sn
(12.1 Wike)

Bisiklet 20sn
(9.9 Wikg)

Bisiklet 30sn
(9.2 Wikg)

Bisiklet 30sn
(8.6 Wikg)

Kosu band1 30sn
(5.8 Wikg)

Kosu bandi 30sn

(6 W/kg)

Kosu 187dk

(Maraton)

Bisiklet 90sn x 2
(4.8 W/kg)

Bisiklet 3dkx3

(%100 VO2 maks)

Bisiklet 10, 45dk
(%70 VO3 maks)

Bisiklet -10dk, Tkn

(%685 VO2 maks)

Basglica Bulgular

1. 48 mmol/glukoz/kg ka.
II. %65 PG, %35 MG.

1. 74 mmol/glukoz/kg ka.
1I. %84 PG, %16 MG

1. 102 mmol/glukoz/kg ka.
1I. %84 PG, %16 MG

1. 110 mmol/glukoz/kg ka.
1. %75 PG, %25 MG

1. 91 mmol/glukoz/kg ka.
I1. %75 PG, %25 MG

1. 69 mmol/glukoz/kg ka
1I. %80 PG, %20 MG

1. 317 mmol/glukoz/kg ka
II. %44 PG, %56 MG

1. 214 (HL), 108 (LL) mmol/glukoz/kg ka
II. HL-Egz 1: %67 PG, 33 MG

HL-Egz 2: %70 PG, 30 MG

LL-Egz 1: %60 PG, 40 MG

LL-Egz 2: %56 PG, 44 MG

1. 121, 98, 5 (Egz,1-2-3) mmol/glukoz/kg ka
1. Egz 1: %56 PG, %44 MG

Egz 2: %67 PG, %33 MG

Egz 3: %100 PG, %0 MG

1. 73.5(10dk), 152.5(45dk)mmol/glukoz/kg ka
II. 10dk: %539 PG, %41 MG
45dk: %48 PG, %52 MG

1. 126 (10dk), 256 (45dk)mmol/glukoz/kg ka
1I. 10dk: %82 PG, %18 MG
Tkn: %70 PG, %30 MG

I-Yapilan egzersiz siiresince kullanilan glukoz miktart mmol /kg ka (kuru agirlik)

II-Toplam glikojen yikimi icerisinde proglikojen ve makroglikojenlerin yiizde orani

PG-Proglikojen, MG-Makroglikojen, Tkn-Tiikenme, LL-Diisiik glikojen, HL-Yiiksek glikojen
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2.3.3. Glikojen Graniiliiniin Sentezi ve Yikimi

Glikojenin hayvanlar aleminin bir¢ok tiiriinde bulunan, kompleks ve dalli
yapida olan bir glukoz polimeri oldugu bilinmektedir. Glikojen, glukoz
molekiillerinin depo formu olarak bir¢ok dokuda bulunur fakat miktar olarak en
yogun sekilde iskelet kasinda ve karacigerde bulunmaktadir (38) .

Glikojen sentezi, basit fakat bircok basamagi biyokimyasal olarak kontrollii
olan ve kompleks bir molekiil olusumu ile sonuglanan bir dizi biyolojik reaksiyonlar
sonucunda meydana gelmektedir (39) . Glikojen sentezinin baslamasi glikogenin adli
bir proteinin kendi glukolizasyonunu saglamasi ile gerceklestigi bildirilmektedir (40)
. Olusan bu oligosakkarit primerine, glikojen sentaz enzimi, iiridin di fosfat (UDP)-
glukoz kompleksini kullanarak glukoz eklemelerini o 1-4 baglann ile
gerceklestirmektedir (40) . Glikogenin proteini, kendi aminoasit dizileri igerisindeki
tirozin bolgelerine 7-11 glukozil {initesi eklenmesini saglayarak hem siibsrat hem
enzim gibi davranmaktadir (33) . Glikojen molekiilii en az 11 glukoz iinitesine
ulaginca ise branching enzimi o 1-6 baglar1 ile 7 molekiilliik bir zinciri ayirarak
dallanmalar1 saglamaktadir (41) . Boylece glikojen sentaz enzimi glikojen diiz
zincirini uzatirken branching enzimi de dallanma noktalari olusturarak (Sekil 2.7.)
(34) 12 halkali konsentrik bir yapi1 olusturmaktadir (Sekil 2.7.’de ilk 4 halka
gosterilmistir) (42) .

Tyr “Autocatalysis” Tyr Tyr
UDP-Glucose ™\ UDP-Glucose /&\

_ N .
; 1

Sekil 2.6. Glikojen sentezi.

GN-Glikogenin, GP-Glikojen fosforilaz, Tyr-Tirozin 194, GS-Glikojen sentaz, BE-Branching enzimi
(34).
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Her zaman i¢in glikojenin halkasal yapisindaki bir dal (B) diger halkada 2

adet dal (A) olusturacagi icin (Sekil 2.7.) karbonhidrat igerigi teorik olarak iistel bir

sekilde artacaktir (Tablo 2.2.) (34) . Karbonhidratlarin bu sekilde depolanmasinin bir

onemide glukoz molekiillerinin tek baslarina hiicre igerisinde olusturabilecekleri

ozmotik dengesizligin  Onlenmesi

¢oOziinlrligliniin artmasidir (34) .

ve depolanan karbonhidratlarin  hiicrede

Tablo 2.2. Glikojen halkalarindaki tahmini glukoz tinitesi sayisi (34)

Halkadaki
glukoz say1s1

19030
12446
8139
5323
3481
2277
1489
974
637
417
272
178

En dis halkadaki
glukoz yiizdesi

%34.6
%34.6
%34.6
%34.6
%34.6
%34.6
%34.6
%34.6
%34.6
%34.6
%34.6
%34.6

Glikojen
graniiliindeki
toplam glukoz
say1si

55000
35970
23524
15385
10062
6580
4304
2815
1841
1204
787
515
7-10

Halka
numarasi

—
o =

O = bd W LA ON - GO

Glikojen

Makroglikojen

h

Ll

Proglikojen
Glikojenin
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a-1,4 bag

a-1,6 bag

\
\
BN,

‘-—-——‘

S “~
)
~ -~
A 71
B
Sekil 2.7. Glikojenin halkasal yapisi

G-Glikogenin proteini, A: Diiz zincir, B: Dalli zincir (42) .

Glikojen yikimi i¢in ise glikojen fosforilaz ve glikojen debranching
enzimlerinin senkronize ¢alismasina ihtiya¢ bulunmaktadir. Glikojenolizin hiz
kisitlayict basamagmi katalizleyen enzim olan glikojen fosforilaz glikojen
zincirindeki o 1-4 baglarim1 keserek glukoz molekiillerinin serbestlenmesini
saglamaktadir (41) . Dallanma noktasina 4 glukoz kaldigi zaman ise debranching
enzimin transferaz aktivitesi ile 3 glukoz molekiili glikojen zincirindeki bitisik dala
aktarir (41) . Ayn1 zamanda debranching enzimi glukozidaz bilesenini kullanarak
dallanma noktasindaki o 1-6 bagimi keserek glukoz molekiillerini serbestler, boylece
glikojen fosforilaz enzimi glukoz molekiillerini glikojen zincirinden ayirmaya devam

edebilir (43) .
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2.3.4. Glikojen Graniillerinin Iskelet Kasi icerisinde Yerlesimi

Elektron mikroskobu calismalar1 iskelet kas hiicresinde 3 farkli glikojen
depolanma bolgesini ortaya koymustur (Sekil 2.8. ve 2.9.) (44) . Bunlar; 1)
Intermiyofibriller (IMF) glikojen: Miyofibriller arasinda lokalize olup mitokondri ve
sarkoplazmik retikuluma yakin olarak yerlesmis olan glikojen molekiillerini
belirtmektedir. 2) Intramiyofibriller (intra) glikojen: Daha ¢ok kontraktil
elementlerin igerisinde 6zellikle sarkomerin I bandi bolgesinde yogunlagmis glikojen
molekiillerini tanimlar. 3) Subsarkolemmal (SS) glikojen: Burada glikojen
molekiillerinin yerlesimi kas hiicre membranin hemen altinda mitokondri, golgi
aparati, lipitler ve niikleus ile yakinlik gostermektedir. Iskelet kas1 hiicresi igerisinde
depolanan toplam glikojen miktarmin yaklasik %75 ini IMF glikojeninin, Intra ve SS
glikojenlerinin ise herbirinin toplamin % 5-15 arasindaki kismin1 olusturdugu tahmin

edilmektedir.

Intra glycogen

Mitochondria SS glycogen

Myofibril €— Sarcolemma

Intra glycogen

IMF glycogen

Intra glycogen

Mitochondria SR
T-system
IMF glycogen _—
Triad

Sekil 2.8. Kas hiicresi igerisinde glikojen molekiillerinin yerlesimi

T-Tiibiiler, SR-Sarkoplazmik reticulum, IMF- Intermiyofibriller, Intra-Intramiyofibriller, SS-
Subsarkolemmal (44)



B) Myofibrils Zadg; & ' C) Myofibril Ry
P ey AN - i S

s

E) Subsarcolemmal space §

Sekil 2.9. Kas glikojen partikiilleri transmisyon elektron mikroskobu goriintiileri

IMF- intermiyofibriller, Intra-intramiyofibriller, SS-Subsarkolemmal (44) .

2.3.5. Kas Lif Tipine Gore Glikojen Graniillerinin Yerlesimleri

Glikojen molekiillerinin kas hiicrelerinin fibril tipine gore yerlesimlerinin
nasil oldugu ile ilgili ilk ¢alisma Schmalbruch ve Kamieniecka (45) tarafindan
yapilmis ve tip I liflerinde baslica glikojen lokasyonunun Intra, tip II liflerinde ise
IMF bosluklarinda oldugu belirlenmistir. Ayrica Intra glikojenlerin tip I liflerinde I
bolgesinde tip 11 liflerinde ise A bolgesinde yogunlastigi belirtilmektedir (44) . Yakin
zamanda yapilan bir calisma ile tip I liflerinde tip II liflerine gére daha fazla Intra
glikojeninin bulundugu ortaya konarak (46)  Schmalbruch ve Kamieniecka
tarafindan bulunan ilk bulgular desteklenmistir. Fakat sedanter obez bireylerle (47)
ve rekreasyonel olarak aktif kisilerle (48)  yapilan ¢alismalarda tip I ve tip II
liflerinde glikojen dagiliminin farkli olmadigi ortaya konmustur. Diger taraftan

kayakl1 kosu sporcularinda yapilan bir ¢alismada sporcularin tip I fibrillerinde tip 11
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ye gore %81 daha fazla Intra glikojeni ve %31 daha fazla SS glikojeni bulundugu
belirlenmistir (49) . Ayn1 zamanda tip II liflerinde bulunan IMF glikojeninin de tip I
liflerine gore %11 daha fazla oldugu anlasilmistir (49) . Buradan da anlasilabilecegi
gibi glikojen partikiillerinin kas fibril tiplerine gore farkli yerlesimleri daha ¢ok
antrenmanl kaslarda ortaya ¢ikiyor goziikmektedir. Bu konuda yapilan ¢aligsmalarin
(Tablo 2.3.) sonuglarma gore tip I liflerinde daha fazla bulunan Intra ve SS
glikojeninin gelismis dayanikliliga parallel bir adaptasyon, ayni sekilde tip II
liflerinde daha fazla biriken IMF glikojeninin hizli kasilma i¢in bir adaptasyon

olabilecegi ileri siiriilmektedir (44) .

Tablo 2.3. Glikojen’in iskelet kasinda yerlesimi ile ilgili caligmalarin dzeti (44) .

Parametreler Bulgular
Kas 1ifi tipleri Dayamichlik sporculannda tip [ liflent tip [T liflerine gére %80 daha fazla Intra glikojen ve %30 daha fazla 88
P glikojen icerirken, tip IT liflen tip I liflerine gore %10 daha fazla IMF glikojeni igermektedir (Nielsen ve ark,
2011). Kas Uif tipleri arasmnda obez sedanter bireylerde (Nielsen ve ark., 2010a) veya aktif vash ve geng bireyler
arasmda (Nielsen ve ark., 2010b) bir fark goriilmemigtir.

Dayaniklilik Spor?“larn Kayak sporculannda fip I ve tip Il ifleri sedanter bireylere gbre %23 daha farta IMF ve %63 daha farla S
& antrenmansiz bireVIer  goieni iceririen sadece tip I lfleri %60 daha farta Intra slikojen igermektedir (Nielsen ve ark, 20102, 2010b, 2011)

Davaniklilik antrenmani 10 haftalik aerobik antrenman 88 glikojeninde %6 90, Intra ve IMF glikojenlerinde ise % 15 artiy saglamaktadir
B (MNielsen ve ark.. 2010a).
Egzersiz ve yorgunluk 1 saatlik yorucu kayakh kogu egzersizi swrasinda triseps brachii tip I liflerinde Intra glikojen %89, IMF ve S8
glikojenleni ise %475 azalmglardsr (Nielsen ve ark., 2011). Benzer gekilde triceps brachii tip IT liflerinde de Intra
glikojenler daha farla kullamimitr (Nielsen ve ark., 2011).

IMF we 88 glikojen partildilleri, egzersiz sonrasmda birgok glikojeni bogalmig kas lifinde grup olarak
gorinmektedirler { Nielsen ve ark., 2011).

EgZEI'SiZ sonrast Siddetli egzersiz sonrast (4 saat) Intra glikojen partikiillerinin sentezi dncelikli gercekdesmis ( Marchand ve ark,
toparlanma 2007 ; Nielsen ve ark., 2011, 2012). Futbol mag1 sonrast toparlanmann 2. gununde Intra glikojenin resentezi
bozulmuyg, fakat 2 ve 3. gunler arasinda spesifik olarak miktan artnug (Nielsen ve ark., 2012).

Tin II divabetliler Tip II divabetli bireylerde glikojen partikiillerinin dagihm kontrol grubuna gore farkh degil ve her iki grupta 10
P = haftahk aerobik antrenmana benzer uyum géstermisler (Nielsen ve ark., 2010a).

. 2 haftalik immobilizasyon (hareketsizlik) durumunda Intra glikojen %350 azalwken, IMF ve S5 glikojen
Immobilizasyon seviyeleri degismemis (Nielsen ve ark 2010b).

Ozet olarak bakildiginda isklet kasinda glikojen graniillerinin dagilimlarinim,
biiyiikliiklerinin ve yerlesimlerinin homojen olmadigi, yapisinda bulundurdugu
bircok farkli protein ile birlikte farkli metabolik ozellikler gosterebilecekleri
sonucuna varilabilmektedir (34) . Ayrica glikojen graniiliindeki tamamlayict
proteinlerin ve protein-protein etkilesimlerinin ¢ok 6nemli oldugu ve bununda

Otesinde artik glikojen graniil yapisinin hiicre ve kendi metabolizmasina etkilerinden
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dolay1 ayr1 bir organel olarak siniflandirilabilecegi fikri ileri siiriilmekte, bu konuda
ayrintili analizlere yer verilmektedir (50) . Cesitli protein-protein etkilesimlerinin
graniiliin sentez ve yikimim etkiledigi goziikmekte, bunun G&tesinde glikojen
depolariin miktariin da enerji ihtiyacina duyarl oldugu, kaslardaki yiiksek glikojen
konsantrasyonunun egzersiz sirasinda daha hizli glikojen yikimina, diisiik
konsantrasyonun ise daha fazla metabolik genin ifade edilmesine etki ettigi
bilinmekte, hatta hiicredeki glikojen konsantrasyonunun hiicre i¢ine glukoz alimi i¢in

insulin hormonundan daha etkin bir rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir (51-53) .
2.4. Karbonhidrat Depolar1 ve Egzersiz

2.4.1. Diyet ile Karbonhidrat Alim ve Metabolizmasi

Karbonhidrat ve beslenme ile ilintili bilimsel ¢alisma alani1 ¢ok genis olup tek
bir tez veya derleme ile 6zetlenmesi miimkiin olmayan boyuttadir. 1960 l1 yillarda
Bergstrom, Hultman gibi Isve¢’li arastirmacilarn yaptign ¢alismalar(30,54) kas
glikojen metabolizmas1 ve dayaniklilik egzersizindeki onemi ile ilgili bilgilerin
temelini olusturmaktadir. Karbonhidrat beslenmesi elit sporcular i¢in 6nemli olsa da
sedanter bireylerin viicut kompozisyonunu ve metabolizmasini etkileyebilmektedir.
Viicudunuzun %40-45’in1 olusturan kas dokunun, karbonhidratlarin regiilasyonu i¢in
onemli ve glikojen depolarinin doluluk seviyesi ile adipoz dokuyu da etkileyebilen
bir konumu oldugu bilinmektedir (55) . Jequier ve Tappy (56) kilo kontroliiniin
enerji dengesi ve besin yonetimi ile olabilecegini ve alinan makro besin 6gelerinin
miktarinin viicuttaki Ongoriilen oksidasyon oranlar1 ile denge halinde olmasi
gerektigini belirtmislerdir. U¢ makro besin dgesinden herhangi birisinin aliminin
artmas1 durumunda bu fazla alinan besin 6gesi okside edilir veya depolanir yahut
diger bir makro besin 6gesine ¢evrilerek depolanir ve viicut kompozisyonu degisir
(56) . Viicut yapisinin baslica protein, karbonhidrat ve yaglardan olustugu, protein
ve karbonhidratlarin depo olarak olduk¢a az miktarda bulundugu ve viicutta
depolanmalar1 ¢ok sinirli seviyelerde oldugundan viicuttaki enerji fazlaliginin baslica
yag dokuda depolanabildigi bilinmektedir (55) . Diyetle karbonhidrat veya protein
aliminin artmasi, bu besin ogelerinin oksidasyonunun artmasi ve yag yakiminin
azalmasina neden olmakta, yag aliminin artmasi halinde ise yag yakimi ayni1 oranda

artmamaktadir (55) .
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Karbonhidrat alimi istah diizenlemesinde merkezi bir rol oynamaktadr. istah,
aclik ve doygunluk mide genislemesinden plazma leptin konsantrasyonuna varan
gesitli sinyal yollarin1 i¢cermektedir. Flatt (57) viicudun karbonhidrat alimina,
metabolizmanin diizenlenmesi ve enerji depolanmasi anlaminda yaglara gore daha
fazla odaklandigini bildirmektedir. Bunun bir nedeninin de kan glukozunun yasam
icin ¢ok kritik olmasindan, karbonhidrat depolarinin sinirli ve yag depolarinin fazla
olmasindan kaynaklaniyor olabilecegini belirtmistir (57) . Degisik ¢alismalarda
genel olarak diyetteki degisimlerde karbonhidrat ve protein dengesininin
stirdiirtildiigiinii ve degisimin adipoz dokuda meydana geldigi gosterilmistir (56,58) .
Benzer bir sekilde yiiksek yagli diyetin toplam enerji alimini arttirdigi, karbonhidrat
alim seviyesinin ise doygunluk ile ilgili oldugu gosterilmistir (58,59) . Diger taraftan
karbonhidrat alimi ve agligin baskilanmasi1 arasindaki iliski oldukca karmasik
goziikmektedir. Merkezi sinir sistemine, sindirim (gastointestinal) ve noroendokrin
refleksler ile geri bildirimler oldugu, kan glukozu, insiilin ve serotonin gibi
norotransmitterlerin ise bu dongiiniin igerisinde yer aldiklari bilinmektedir (55) .
Lavin ve ark. (60) karbonhidrat alimi ve istah arasindaki ilskinin kompleks yapisini
ve onemini glukoz/insiilin diizeylerini degistirerek ortaya koymuslardir. Yaptiklar
bu calisma kapsaminda dinlenik insan denekleri ile li¢ deneme yapmislardir. Diyetle
karbonhidrat alimi ile ayn1 seviyede plazma glukoz diizeyi elde etmek icin glukoz
inflizyonu gergeklestirmisler fakat bu uygulama ile insiilin artigi, tokluk ve mide
dolulugu hissi daha az meydana gelmistir. Bununda 6tesinde, glukoz infiizyonu
sonrasindaki insiilin salinimi1 farmakolojik olarak bloke edilirse ac¢ligin bastirilmasi
ve tokluk hissi ¢ok az hissedilmektedir. Siiphesiz diyetle karbonhidrat aliminda
tokluk hissinin ve doygunlugun daha fazla hissedilmesinde mide bagirsak
sisteminden alinan geri bildirimin 6nemli bir rolii olmaktadir. Bu ayni ¢alisma
kapsaminda(60) bireylere istedikleri kadar yeme izni verildiginde oral karbonhidrat
alan grubun inflizyon ile glukoz verilen gruba goére daha az kalori almasinin
gosterilmesi ile de bu diisiince dogrulanmaktadir.

Karaciger ve kas dokusu neredeyse tiim viicut glikojen depolarim
olusturmakta ve diyet ile egzersiz bu her iki dokudaki glikojen depo diizeylerini
etkileyebilmektedir (55) . Karaciger glikojeninin baslica kan glukoz diizeyinin

korunmasinda rol aldig1 ve bu ylizden biiyiik miktarda diurnal degisimler gosterdigi,
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diyet ile karbonhidrat alimina da yiiksek bagimlilig1 oldugu bilinmektedir. 24 saat
aclik sonrasi karaciger glikojen deposunun neredeyse tamamen tiikendigi, bununda
Otesinde sadece bir gece achigin bile karaciger glikojen depolari kan glukozunun
plazma konsantrasyonun korunmasinin glikoneogenez ile karsilanacak diizeye kadar
diistirdiigii bildirilmektedir (61) . Kas dokusu, viicut glikojen depolarinin %80 nini
icermekte ve bu plazmadaki %4 liikk glukoz depolart oldugu diisiiniiliince ne kadar
onemli bir depo oldugu daha i1yi anlasilmakta, bunun yaninda dinlenik durumda kas
glikojen miktarinin ¢ok fazla diurnal farkliliklar gostermedigi ve diyetle karbonhidrat
alimindan ¢ok fazla etkilenmedigi belirtilmektedir (61) . Diger taraftan kas
glikojeninin karaciger glikojeninden farkli olarak 3 giinliik total aclik sonrasinda
sadece %135, 4. Giinde ise %40 azalmaktadir (31) .

Sonug olarak fazla karbonhidrat alimina ilk basta kas doku ve karacigerin
cevap verdigini sonrasinda yavasca kas doku insiiline duyarsizlastikca adipoz
dokunun devreye girdigi sdylenebilir. Fakat uzun donemde yaglarin denovo sentezi
karbonhidratlarin yakimi ve yaglarin trigliserit yapisinda serbest yag asidi olarak
depolanmasindan metabolik olarak daha fazla enerji gerektirmektedir. Bu nedenle
ayn1 kalorik igerikteki yiiksek karbonhidrat diyetinin yiiksek yagli diyete gore teorik
olarak daha az total yag depolanmasina yol agacagi Ongoriilmektedir. Fakat bu
sekilde karbonhidrattan zengin bir diyetinde plazma trigliserit konsantrasyonunu

arttiracagl unutulmamalidir.

2.4.2. Egzersiz, Antrenman ve Diyet Etkilesimi

Insanlarda iskelet kasmin tekrarlayan egzersiz periyotlarina adaptasyon
saglama kapasitesi ve bdylece bir sonraki egzersiz performansi ve kalitesinin
gelistirilmesi fiziksel antrenman olarak tanimlanmaktadir (62) . Bunun yaninda
antrenmana adaptasyonun yeterli siklikta, siddette ve silirede yapilan sistematik ve
artan egzersizlerle saglanmasini 6ngdren klasik yliklenme prensibinin artik yeterli
olmadig belirtilmekte ve modern antrenmana adaptasyon ilkesinin optimal beslenme
ile miimkiin olacagi kabul edilmektedir (63) . Benzer olarak, iskelet kas dokusunun
kassal aktivite ve besin varligt gibi dig uyaranlara cevap olarak fenotipini
degistirebilen, bicimlendirilebilir bir yap1 oldugu konusunda goriisler bulunmaktadir

(64,65) . Molekiiler biyoloji kapsaminda bakildiginda ise, basitge antrenmana
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adaptasyonun spesifik tipteki proteinlerin belirli miktarlarda birikmesi sonucunda
ortaya c¢iktigi ve bu proteinlerin artmasina yol agan gen ifadelerinin antrenman
cevabinin olusturulmasinda hayati 6neme sahip oldugu anlasilmaktadir (66) . Bu
noktadan hareketle her bir egzersiz periyodunda akut olarak spesifik proteinlerin
konsantrasyonlarinin arttigi da artik bilinmektedir (66) . Her bir egzersiz
periyodunda enerji depolarinin (kas ve karaciger glikojeni) durumunun, besin
alimmin veya kisitlamasimin antrenmana optimal adaptasyonu nasil etkileyecegi
sporcu beslenmecileri ve egzersiz fizyologlarinin giiniimiizde baslica arastirma
konularindandir (67) . Bununda Otesinde bazi arastirmacilar antrenman ve besin
alim1 periyodizasyonunun beraber yapilmasinin fenotipik adaptasyon ve performansi
optimize edebilecegini ileri stirmektedirler (68) .

Diyetle besin alimindaki degisimler kandaki besin metabolitlerinin ve
hormonlarin miktarin1  degistirerek iskelet kas dokusunda makro besinlerin
oksidasyon veya depolanma durumunu diizenleyebilmektedir (67) . Metabolizmada
stibstrat durumunun degismesi dinlenik enerji harcamasi, egzersiz sirasindaki yakit
kullanimi ve diizenleyici rol oynayan gen ifadelerini etkileyebilmektedir (69,70) .
Diyetle alinan besinlerin ve egzersizin olusturdugu degisimlerin diizenlenmesi gen
transkripsiyonu, niikleustan RNA transportu, protein sentezi ve bazi durumlarada
proteinlerin post-translasyonal modifikasyonlart gibi yiiksek kordinasyonlu biyolojik
prosesler ile saglanmaktadir (Sekil 2.10.) (67) . Bunula beraber gen
transkripsiyonunun baglamasinin diyetle besin alimindaki ve alinan besinlerin
kompozisyonundaki akut ve kronik degisimlerden ¢ok giiclii bir sekilde etkilendigi
(71) , bununda egzersize verilen cevaplar etkilemede potansiyel dneme sahip oldugu

Oongoriilmektedir
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Sekil 2.10. Diyet ve egzersiz antrenmani etkilesimi (67) .

Egzersizin, iskelet kasimin viicutta bulunan kimyasal formdaki enerjiyi
mekanik forma ¢evirmesini gerektiren biyolojik bir olaylar dizisi oldugu ve kaslarin
mekanik enerjiye ¢evirmek i¢in gereksinim duydugu yakitin besinler yolu ile viicuda
alindig1 bilinmektedir (72) . Buna bagl olarak diyetle alinan karbonhidrat, kas
glikojen igerigi ve dayaniklilik egzersizi metabolizmas: arasindaki etkilesimler
bir¢ok ¢alisma ile ortaya konmus ve uzun siireli submaksimal dayaniklilik egzersizi
oncesinde ve sirasinda karbonhidrattan zengin beslenmenin yorgunluga ulasmay1
geciktirdigi ve egzersiz performansini gelistirdigi bilinmektedir (30,73) .

Insan viicudunun karbonhidratlar1 depolama kapasitesi smirlidir ve bundan
dolay1 ozellikle yiiksek siddetli veya uzun siireli egzersizlerde uygun beslenme ve
karbonhidrat depolarinin igeriginin optimal diizeyde olmasinin hayati 6nem tasidigi
bildirilmektedir (67) . Glikojen depolarinin sirasiyla egzersiz boyunca bosalmasi ve
toparlanma siirecinde yenilenmesi egzersiz kapasitesini arttirmakta ve antrenmanin
temel araglarindan biri olarak yer aldig1 bilinmektedir (74) . Yukarida belirtildigi gibi
genel olarak dayaniklilik sporlar1 igerisinde yer alan sporcularda diyetin
karbonhidrattan zengin olmasinin sporculara daha siddetli-hizli veya daha uzun siire
antrenman yapma imkani vererek en list diizeyde antrenman cevabi alinmasini
sagladigi kabul edilmektedir (67) . Buna bagli olarak ozellikle kassal aktivitenin
maksimuma ulastig1 yogun antrenman dénemlerinde spor diyetisyenleri ve egzersiz

fizyologlar1 karbondiratlardan zengin beslenmenin onemine dikkat ¢ekmektedirler
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(75) . Bu konuda spesifik egzersiz tiirlerine gore karbonhidrat alim 6nerileride en son
2011 yilinda Burke ve ark. (76) tarafindan giincellenerek yaymlanmustir.

Spor bilimleri literatiirinde sporcularda karbonhidratlardan  zengin
beslenmenin egzersiz performansini veya egzersiz kapasitesini bozdugu ile ilgili bir

bilginin heniiz bulunmadigi bilinmektedir (67) .

2.4.3 Diisiik Karbonhidrat Depolar ile Egzersiz: Yapilan Calismalar ve

Molekiiler Mekanizmasi

Egzersiz antrenmaninin enerji metabolizmasin1 devam ettirmek i¢in spesifik
proteinlerin birikmesine yol a¢tigi(77) bilinmesine ragmen bu tiir bir adaptasyonun
Substrat azligindan veya fazlaligindan mi kaynaklandigi belirsizdir (78) . Ayni
zamanda son yillarda 6zellikle kas glikojen depolarinin bosalip-dolmasinin egzersiz
sirasinda olusan adaptasyon ve fizyolojik cevaplar1 daha ileriye gotiirebilecegi ileri
siiriilmektedir (18) . Insanlarda glikojen depolarinin azalmasina bagli olarak egzersiz
sirasinda piruvat oksidasyonunun azalmasi, kaslarda protein yikiminin artmasi ile
sistemik dolasima daha fazla amino asitin girmesi ve yag yakiminin ise artis
gostermesi gibi bazi metabolik degisikliklerin meydana geldigi bilinmektedir (79) .
Egzersiz ile glikojen depolarindaki azalmaninin yag yakiminda bir artis1 meydana
getiriyor olmasi, glikojen depolarindaki bu eksilmenin viicut tarafindan algilanarak
hiicrenin yakit kullanimi agisindan karbonhidratlardan yaglara kaydigi fikrini
dogurmaktadir (29) . Ayrica egzersiz ile azalan glikojen depolarinin kas hiicresindeki
sinyal yollarin1 etkileyerek akut egzersize veya antrenmana hiicresel adaptasyonu
sagliyor olabilecegi diistincesi olusmustur (80) . Diger bir bulgu ise bu diisiik
karbonhidrat deposu ile antrenman yiikksek karbondidrat deposu ile yarisma
yaklasiminin yorgunluga ulagsma egzersiz zamanimni iki katina kadar arttirabildigini
ortaya koymustur (81) . Diisiik karbonhidrat depolari ile egzersiz tezini savunan
arastiricilarin belirli sartlarda siibstrat kisitlamasinin (karbonhidrat gibi) egzersize
metabolik cevaplari ve antrenmana adaptasyonu gelistirebilecegini 6ngordiikleri
bildirilmektedir (66) . Gergekten de son yillarda, dayaniklilik egzersizine diisiik kas
karbonhidrat icerigi ile baslamanin antrenmana fizyolojik adaptasyonu saglayan
bircok geni, biyokimyasal yolu ve sonugta tiim metabolizmay1 etkiledigi ile ilgili

kamitlar artmistir (23,52,79,82) . Bunun muhtemel olarak glikojen bolgelerine bagh
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transkripsiyon faktorlerinin glikojen seviyesi diisiince serbest kalip farkli hedef
proteinler ile birlesmesinden kaynaklandigi diisiiniilmektedir (83) . Yakin zamanda
sigan ve fare karaciger glikojen depolarinda glikojen proteomu olarak adlandirilan 70

civarinda protein tanimlanmistir (Tablo 2.4.) (84) .

Tablo 2.4. Fare karaciger glikojen proteomundaki proteinler (84) .

Isim

ID

Glycogen metabolism

Glycogen phosphorylase, liver form

GDE?

Glycogen synthase, liver form
Glycogenin-1

Glycogen phosphorylase, brain form
Glycogen phosphorylase, muscle form
Starch-binding domain-containing protein 1
Glycogen synthase, muscle

Pancreatic a-amylase

Salivary and hepatic x-amylase

Protein phosphatase PP1-a catalytic subunit
Laforin

Glycogen-branching enzyme

Metabolism

Carbamoyl-phosphate synthase
3-Ketoacyl-CoA thiolase
Fructose-bisphosphate aldolase B

ATP synthase subunit

Aldehyde dehydrogenase 2
Non-specific lipid-transfer protein
3-Ketoacyl-CoA thiolase A

ATP synthase subunit o
Betaine—homocysteine S-methyltransferase 1
Malate dehydrogenase

Acyl-coenzyme A oxidase 1

ADP/ATP translocase 1
Glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase
Peroxisomal bifunctional enzyme
Ornithine carbamoyltransferase
Adenosylhomocysteinase
Tripeptidyl-peptidase 1

Electron transfer flavoprotein subunit o
Epoxide hydrolase 2
Hydroxymethylglutaryl-CoA synthase

Redox

Ferritin light chain 1
Glutathione S-transferase P 1
Catalase

Glutathione S-transferase Mu 1
Ferritin heavy chain

RNA

RNA-binding protein Luc7-like 2

Splicing factor, arginine/serine-rich 3
Splicing factor, arginine/serine-rich 7
RNA-binding protein 39

Heterogeneous nuclear ribonucleoprotein M

Cleavage and polyadenylation specificity factor subunit 6

Protein synthesis, metabolism and turnover
Peptidylprolyl isomerase B

Cathepsin B

Cathepsin Z

Translation elongation factor eEF-1 «-1 chain
60 kDa heat shock protein

40S ribosomal protein S18

40S ribosomal protein S27a

Stress-70 protein

PYGL_MOUSE
GDE_HUMAN
GYS2_MOUSE
GLYG_MOUSE
PYGB_MOUSE
PYGM_MOUSE
STBD1_MOUSE
GYS1_MOUSE
AMYP_MOUSE
AMY1_MOUSE
PP1A_MOUSE
EPM2A_MOUSE
GLGB_MOUSE

CPSM_MOUSE
THIM_MOUSE
ALDOB_MOUSE
ATPB_MOUSE
ALDH2_MOUSE
NLTP_MOUSE
THIKA_MOUSE
ATPA_MOUSE
BHMT1_MOUSE
MDHM_MOUSE
ACOX1_MOUSE
ADT1_MOUSE
G3P_MOUSE
ECHP_MOUSE
OTC_MOUSE
SAHH_MOUSE
TPP1_MOUSE
ETFA_MOUSE
HYES_MOUSE
HMCS2_MOUSE

FRIL1T_MOUSE
GSTP1_MOUSE
CATA_MOUSE
GSTM1_MOUSE
FRIH_MOUSE

LC7L2_MOUSE
SFRS3_MOUSE
SFRS7_MOUSE
RBM39_MOUSE
HNRPM_MOUSE
CPSF6_MOUSE

PPIB_MOUSE
CATB_MOUSE
CATZ_MOUSE
EF1A1_MOUSE
CH60_MOUSE
RS18_MOUSE
RS27A_MOUSE
GRP75_MOUSE
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Substrat miktariin degismesinin ise, sadece dinlenik enerji harcamasini degil
ardindan yapilacak olan bir egzersizdeki yakit kullanimini ve ayn1 zamanda gen
ekspresyonlarinin sagladigi diizenleyici siireci de etkileyebildigi belirtilmektedir
(69,70) . Bununla beraber, gen transkripsiyonunun baslamasinin diyetle besin alim1
ve kompozisyonundaki akut ve kronik degisimlerle siki bir bag igerisinde oldugu
(71) ve Dbununda egzersiz ile olusan adaptasyonlar1 diizenleyebilecegi
bildirilmektedir (67) . Son zamanlarda arastiricilar yag asidi serbestlenmesinde ve
oksidasyonunda artis olusturan ve kas glikojenine daha az bagimlilik gosteren diisiik
karbonhidrat diyeti ile ilgili ¢aligmalara yogunlagmislardir (85,86) . Bu gelismeler
1s18inda Hansen ve ark. (66) bu konuda ¢igir agan bir ¢alisma gergeklestirmislerdir.
Arastirmacilar diisiik glikojen depolar1 ile egzersiz yapmanin yliksek veya normal
glikojen depolari ile yapilacak egzersizlerden daha yiiksek bir kassal adaptasyona yol
acabilecegi diislincesi ile ¢ok zekice bir antrenman planlamasi ile bir arastirma
dizayn etmisler ve bu ¢alismayr Kopenhag Universitesi etik kurulunun red etmesine
ragmen Helsinki deklarasyonuna bagl kalarak gerceklestirmislerdir. Buna gore
antrenmansiz bireyler katilimci olarak caligmaya alinmis ve 10 hafta boyunca
katilimcilarin bacaklarindan birine her giin zirve gii¢ ciktisinin %75 inde 60 dk
(normal glikojen) diger bacaga ise iki giinde bir ayni egzersiz siddetinde 2 saat
dinlenme aralig1 ile 60’ar dakikadan iki seans bacak ekstansiyon egzersizi (diisiik
glikojen) yaptirilmistir (Sekil 2.11.) (66) . Boylece bacaklardan her ikisine ayni
hacimde bir antrenman programi uygulanirken, ayni zamanda bir bacagin tiim
egzersizleri normal glikojen ile diger bacagin ise egzersiz seanslarinin yarisint diisiik
glikojen diizeyi ile yapmasi saglanmis. Sonug olarak egzersizlerin yarisini diisiik kas
glikojen depolart ile yapan bacagin dinlenik karbonhidrat depolarinin, yorgunluga
ulasma zamanlarmin, sitrat sentaz ve yag metabolizmas: enzimlerinden 3-
hidroksiacil koenzimA dehidrogenaz (BHAD) enzim diizeylerinin normal

karbonhidrat deposu ile antrenman yapan bacaga gore arttig1 ortaya konmustur.
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Sekil 2.11. Diisiik glikojen depolar ile yapilan antrenman dizayni

Podolin ve ark. (87) arttan siddetteki bir egzersizde karbonhidrat depolarinin
icerigi diisiik olan bireylerde laktat konsantrasyonunun azaldigini, katekolamin ve
laktat esiginin ise yiikseldigini gézlemlemislerdir. Buna karsin viicut karbonhidrat
depolarmin igeriginin artmasi dayaniklilik egzersizinin olusturdugu yag asidi
serbestlenmesini ve katekolamin cevabini azalttigi belirtilmektedir (74) . Steensberg
ve ark. (80) yaptiklart ¢alisma ile, glikojen depolaranin disiik oldugu durumda
egzersizin 90-120.dk arasinda plazma yag asidi, epinefrin ve kortizol diizeylerinde
artis saptamislardir. Diger taraftan iki farkli arastirma grubu Hansen ve ark. yaptigi
calismayi farkli bir egzersiz dizayni ile elit sporculara uygulamiglardir (88,89) . Bu
caligmalarda Ozetle sporculardan bir gruba ayni giin 6nce 100dk VO2 maksin
%70’inde aerobik bir egzersiz ve bir saat sonra 8x5dk yliksek siddetli interval
egzersiz uygulanmig (disiik kas glikojen grubu), diger gruba ise ayni egzersiz
protokolii 1 giin dinlenme aralig1 ile uygulanmistir (yiiksek kas glikojen grubu). Ug
hafta siiresince diisiik kas glikojen grubu bu protokolii 2 giinde bir tekrarlar iken
(ayn1 giin icinde aerobik egzersiz ve 1 saat dinlenme araligindan sonra yiiksek
siddetli egzersiz), yiiksek kas glikojen grubu bir giin aerobik egzersizi diger giin ise
yiksek siddetli interval egzersizleri uygulamistir (Sekil 2.12.) (88) . Calismalar
sonunda yaptirilan time-trial performanslari benzer bulunmus ve iki grubun
antrenman yogunlugu karsilastirilinca bu durum diisiik glikojen grubunun
antrenmana daha iyi adaptasyonu olarak yorumlanmistir (90) . Bu g¢alismalardan
birinde ortaya ¢ikan diger bir ilging bulgu ise aerobik egzersiz periyotlar1 sirasinda
diisiik kas glikojen grubunda kas i¢i trigliseritlerin (IMTG) kullanimindaki artisa
bagli olarak daha fazla yag yakiminin gerceklestiginin belirlenmesidir (89) . Her iki
calismada da diisiik kas glikojen gruplarinda yag yakimina dogru bir kayma ile
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beraber siiksinat dehidrogenaz ve 3- hidroksiacil koenzimA dehidrogenaz (BHAD)

enzimlerindeki artis belirgin olarak goriilmektedir (88,89) .
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Sekil 2.12. Aerobik ve yiiksek siddetli egzersiz antrenman modeli

O : AT-Aerobik antrenman, High-Her giin antrenman, Low-Iki giinde bir antrenman,

® . HIT-viiksek siddetli interval antrenman, R-Dinlenme, VO2 peak-Zirve oksijen tiiketimi (88) .

Bu iki calismada ortaya ¢ikan bilgiler 1s181inda diistik kas glikojen diizeyleri
ile yapilan yiiksek siddetli egzersizlerin yag oksidasyon kapasitesini normal kas
glikojen grubundan daha iyi gelistirdigi sonucuna varilabilmektedir. Diger taraftan
bu caligmalar degisik sorularida beraberinde getirmektedir. Bazi arastiricilar diisiik
glikojen depolari ile egzersizin hiicre igerisinde bir takim degisiklikler olusturdugunu
ve bu degisikliklerinde sinyal yollarini etkiliyor olabilecegini 6ngérmektedirler (90) .
Buna bagli olarak diisiik glikojen depolari ile yapilan egzersizlerde meydana gelen
bazi degisimlerin; 1) Plazma serbest yag asidi diizeyinde artis, 2) Sempatik sinir
sistemi aktivitesinin artmasi, 3) Glikojen molekiillerinin azalmasina bagl olarak su
kayb1 ve hiicrede hiperozmotik durumun olusmasi, 4) Miyokinlerin sentezinin
artmasi, 5) Glikojen baglanma bolgesi igeren proteinlerin aktivitelerinin artmasi
olarak oOne ¢iktig1 goriilmektedir (29,90) . Buna paralel olarak diisiikk glikojen
depolarimin hiicre i¢inde yarattigi degisim ile egzersizin antrenmanin kazandirdig
adaptif cevaplar1 destekleyebilecegi ve gelistirebilecegi ileri siiriilmektedir (29) .
Eldeki bilgiler 1s18inda  diisiik

glikojen depolar1 ile egzersizin yag asidi
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oksidasyonunu arttirmasi ile ilgili hipotetik yaklagimlar gelistirilmistir (Sekil 2.13.)
(29) . Bu paradigmanin en dnemli pargalari olarak, peroksizom proliferator-activeted
reseptor-y koaktivatér (PGC) la, 5' AMP activated protein kinaz (AMPK) ve
peroksizom proliferator-activeted reseptorleri (PPAR) a ve & goriilmektedir. PGC
lo’nin mitokondriyel biyogenez, anjiogenez ve yag metabolizmasi ile ilintili
transkripsiyon faktorlerinin koaktivatorii oldugu bilinmektedir (91) . AMPK ise
metabolik stres durumunda aktive olmakta ve akut olarak malonil koenzim A
diizeyini kontrol ederek yag metabolizmasin1 diizenlemekte, uzun donemde ise
mitokondriyel biyogenez metabolizmast ile ilgili genlerin transkripsiyonunu
etkileyebilmektedir. PPAR reseptorleri ise yag asitlerinin aktive ettigi transkripsiyon
faktorleridir ve PGC 1la ile beraber yag asidi metabolizmasindaki enzimlerin
sentezini kontrol ederler.

Bu molekiillerin diisiik glikojen depolart ile egzersizde nasil rol aldiklarina
kisaca bakilacak olursa; en basta diisiik glikojen durumunun egzersiz ile beraber
metabolizmada olusturdugu daha fazla stres drumunun dolasimdaki katekolaminleri
(epinefrin ve norepinefrin) arttiracagi (92) , bunun da antrenmana adaptasyonu iki
yolla gelistirebilecegi belirtilmektedir (29). Birincisi katekolaminlerin siklik
adenozin monofosfat (CAMP) respond element binding proteini (CREB) fosforile
ederek aktivasyonunu saglayabilecegi ve bu yolla bir adaptasyon olusturmasi s6z
konusudur. CREB in artan semparik sinir sistemi aktivitesine bagli olarak sadece
egzesiz yapan kaslarda degil diger egzersiz yapmayan kas hiicrelerinde de arttigi
gosterilmistir (93) . Diger taraftan CREB in hedef molekiillerinden biri olarak PGC
la tamimlanmis ve fare iskelet kasinda egzersiz ile PGC la nin artis1 i¢cin PGC la
promotorunda CREB bdlgesine ihtiya¢ oldugu ortaya konmustur (94) . Fakat
katekolaminlerin PGC 1a’ y1 aktive etmesi ile ilgili insan ¢aligmalarina gereksinim
oldugu belirtilmektedir (29) .

Katekolaminlerin egzersize adaptasyonu gelistirmesindeki ikinci yolun ise
yag metabolizmasina etkileri ile oldugu bilinmektedir (90) . Katekolaminlerin yag
metabolizmast ilizerindeki etkisinin protein kinaz A (PKA)’ nin hormon sensitive
lipazi (HSL) fosforile ederek aktive etmesinden gectigi bildirilmektedir (29) .
Boylece artan HSL aktivitesi ile hem adipoz dokuda hemde iskelet kas dokusunda

daha fazla yag asidinin serbestlenmesi miimkiin olabilmektedir. Kan dolagiminda ve
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kas hiicresi igerisinde yag asitlerinin miktarinin artmasiin baslica iki énemli etkisi
bulunmaktadir: 1) Mitokondride B oksidasyon igin substrat olustururlar (90) , 2)
Lipitlerin par¢alanmasinda ve tasinmasinda rol alan proteinlerin sentezinde gorevli
transkripsiyon faktorleri ve niikler reseptorler icin sinyal molekiili islevi yaparlar
(95) .

Bunun yaninda adiposit ve miyositlerin arasindaki molekiiler iligkileri (cross

talk) aydinlatmaya yonelik yogun aragtirmalar stirmektedir.
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Sekil 2.13. Diisiik glikojen depolari ile egzersizin hiicrede molekiiler etkileri

Diisiik glikojen seviyeleri katesolaminlerde artiga ve bu da lipolizin artmasi ile plazma serbest yag
asitlerinde yiikselmeye sebep olur. Bdylece plazmadan kas hiicresine yag asidi tasiyici proteinler
(FAT/CD36) vasitast ile serbest yag asitlerinin alimmnin artmasi yag asitlerinin hem p-oksidasyonunu
hemde niikleer reseptorlere (PPAR) baglanarak onlari aktive etmesini saglar. Aktive edilen PPAR
molekiilleri yag asidi metabolizmasinda yer alan bazi molekiilleri (karnitin palmitoil transferaz 1-
CPT1, CD36, piruvat dehidrogenaz kinaz 4-PDK 4) kodlayan genlerin promotor bolgelerine baglanir.
Ayn1 zamanda diisiik glikojen diizeyi egzersiz sonrasinda daha fazla AMPK aktivasyonuna sebep olur
(29) .

Hiicre igerisindeki ozmotik basincin glikojen miktari ile regiile edilebilecegi
ile ilgili sigan galismalar1 sonucunda elde edilen bazi bilgiler bulunmaktadir (96) . Bu
bilgilere gore glikojen yikimi kas hiicresinde ozmotik basinci arttirmaktadir. Diger
taraftan hiicredeki hiperozmotik stres durumunun da p38 mitojen aktive eden protein
kinaz (p38 MAPK) aktivitesini arttirdigi bilinmektedir (97) . Ilging olarak glikojen
miktarinin diisiik oldugu durumda yapilan akut aerobik egzersizin hiicre ¢ekirdeginde
p38 MAPK seviyesini arttirdigi ve bunun da kassal dayanikliliga adaptasyonu
arttiran bir etken olabilecegi belirtilmis (98) .
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Glikojen ile etkilesim igerisinde bulunan metabolik proteinlerden bir tanesi de
AMP aktive protein kinaz (AMPK) glikojen miktarindan etkilenmesi agisindan
dikkat ¢ekicidir. AMPK af36 seklinde 3 alt iinitesi olan ve her bir {initesi farkli genler
tarafindan kodlanan heterotrimer yapisinda bir proteindir (99) . AMPK nin katalitik o
alt tinitesi ¢esitli kinazlarin fosforilasyonu ile, & alt tinitesi AMP, ADP veya ATP
baglanmasi ile ve [ alt iinitesi de glikojen baglanma bolgeleri ile regiile edilmektedir
(99) . McBride ve ark (100) yaptiklart calismada glikojen dallanma bolgesine
benzerlik gosteren izomaltoz molekiilii ile AMPK nin muamele edilmesi neticesinde
AMPK aktivitesinin %33 azaldiini belirlemisler. Benzer sekilde glikojen depolarim
korumak i¢in egzersiz sirasinda tiiketilen glukozun AMPK aktivasyonunu %350
azalttig1 tespit edilmistir (101) . Bununla beraber benzer glukoz tiiketiminin oldugu
fakat glikojen depolarinin korunmadigi bir bisiklet egzersizinde AMPK aktivitesinin
bundan etkilenmemesi (102) kas igerisindeki glikojen miktarinin AMPK aktivitesini
kontrol edebildigini géstermektedir. Yeo ve ark. (103) yaptigi ¢alismada da disiik
glikojen depolar1 ile yapilan yiliksek siddetli egzersizlerin AMPK aktivitesini
arttirdigini ortaya koymuslardir.

Egzersiz sirasinda plazma glukoz diizeyinin korunmasi ozellikle glukoza
bagimli beyin dokusu i¢in ¢ok Onemlidir, boyle bir mekanizmanmn olmadigi bir
durumda egzersize katilan kas hiicreleri dolagimdaki tiim glukozu tiiketerek oliimciil
sebeplere yol agabilirlerdi (104) . Belki de buna bagli olarak, viicut glikojen depolari
diisiik durumda yapilan egzersiz sirasinda gecici bir insiiline direng gelistigi

konusunda bilgiler bulunmaktadir (105) .

2.4.4. Leptin, Interlokin-6 ve Tomor Nekroz Faktor-o (TNF-a) ve Kas
Glikojen Depolan

Uzun siireli egzersiz antrenmaninda, fiziksel stres ve glikojen bosalmasina
bagli olarak metabolizma, lipolizi aktive etmekte ve enerji i¢in yag kullanimini
arttirmaktadir  (Sekil 2.12.). Diger taraftan egzersiz antrenmani ile leptin
seviyelerinin azaldig1 bilinmektedir. Aslinda aglik ve ¢ok yorucu egzersizler gibi
degisik metabolik ortamlarda leptinin enerji harcamasini diisiirmek ve organizmay1
korumak amaci ile azalmasi s6z konusudur (106) . Bir baska durumda, egzersiz

sirasinda kan glukoz diizeyindeki degisimin kas glikojen depolarinin miktarini tam
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yansitmamast iizerine kas glikojen depolarinin doluluk durumu ile ilgili baska
haberci molekiiller olarak I1L-6 ve TNF-a {izerine yogunlasilmasidir. Steensberg ve
ark. (107) interlokin-6 (IL-6)’nin egzersiz sirasinda kaslardan kas hasarina karsi
degil azalan glikojen seviyelerine bagli olarak salinmakta oldugunu gostermislerdir.
Bununla beraber IL-6’nin karacigerde glikojenolizi aktive ettigi bildirilmektedir
(108) (Sekil 2.13.). Diger taraftan insanlarda IL-6’nin hem adipoz dokuda lipolizi
aktive ettigi hem de iskelet kasinda yag oksidasyonunu arttirdig1 gosterilmistir (109).

TNF-a ise adipoz dokudan salinan ve IL-6 gibi akut egzersiz ile artan bir
sitokin olarak belirlenmistir. Uzun siireli ve siddetli egzersizlerde plazma seviyesi 2-
3 kat kadar artarak glukoz homeostazisini sagladig ile ilgili bilgiler bulunmaktadir
(110) . TNF-a’nin egzersiz sirasinda tam olarak nereden salindigi belirlenmemis ve
kas i¢i adipositlerin de bu islevi yapiyor olabilecegi tartisilmaktadir (108)

Egzersiz sirasinda glikojen depolarimin azalmasi ile olusan, gegici insiilin
direncinin molekiiler mekanizmalar1 heniiz aydinlatilmaktadir. Egzersiz sirasinda
meydana gelen kas glikojen bosalmasina bagli olarak plazma insiilin diizeyi diiser ve
IL-6 artar, bu da adipositlerde lipolizi arttirir. Buna bagli olarak leptin seviyesi
diismektedir. Leptin iskelet kasinda AMPK’nin aktive ettigi lipolizi stimiile etmekte
ve pankreatik B hiicrelerinden insiilin salgilanmasini inhibe etmektedir. Timor
nekroz faktori-a (TNF-a) ise adipositlerde ve iskelet kas hiicrelerinde lipolizi aktive
ederken ayni hiicrelerde insiilinin glukoz tasinmasi tizerine etkilerini baskilar. Bu

belirtilen mekanizmalar sekil 2.14 ve 2.15’de gosterilmektedir (104) .
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I!—_G Le?tln Insulin

= P "

X<,
R PiIsk <~ R

= =

~ =
Muscle AMPK - il
call Lipolysis

Sekil 2.14. Dusiik kas glikojeni, leptin, IL-6 ve TNF-a etkilesimi
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Liver cell

Sekil 2.15. Diisiik kas glikojen depolarinin I1L-6 salinimini uyarmasi

Yukarida belirtilen bilgiler 1s1ginda aclik, tokluk, egzersiz, dinlenme ve
beslenme gibi etkenler viicut enerji durumunu ve baslica karbonhidrat depolarinin
miktarini degistirebilmektedir. Bu noktada karbonhidrat depolarmin miktarinin artip
azalmasi ile meydana gelen degisimlerin egzersiz metabolizmasimi farkli olarak
etkileyebilecegi diisiiniilebilir.

Bu caligmanin temel amaci metabolizmanin farkli enerji diizeylerinde
bulundugu aclik ve tokluk durumlarinin 1 saat dinlenme aralig: ile planlanan, aym
siddetteki iki akut dayaniklilik egzersizine verdigi bazi biyolojik cevaplari
saptayabilmektir. Burada bir saat ara ile egzersizlerin planlanmast ile ikinci
egzersizlerin daha diisiik kas glikojen depolar ile gerceklestirilmesi hedeflenmistir.
Ayrica bir hafta ara ile yaptirilan bu egzersizlerin birine tok digerine a¢ (10-12 saat)
baslanmas1 saglanarak karaciger glikojen depolarmin farli diizeyde olmasi

amaclanmustir.
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3. YONTEM

3.1. Katihmailar ve Ozellikleri

Bu caligmaya 11 tane saglikli, erkek, yaslar1 22.5 + 2.87 yil, boylar1 176.1 +
4.79 cm arasinda degisen liniversite takimlarinda yer alan geng bisiklet sporcusu
katilmistir (Tablo 3.1). Katilimcilar ile yapilan 6n goriismede yapilan saglik
sorgulamas1 sonucunda (EK1) uygun goriilenler ilk testler icin calismaya davet
edilmislerdir. Katilimc1 sporcular c¢alisma prosediirleri igerisindeki risklerin
kendilerine detayli bir sekilde agiklanmasindan sonra onam formlarim1 (EK2)
imzalayarak arastirmaya gonillii olarak katilmiglardir. Bu c¢alisma Hacettepe
Universitesi “Girisimsel olmayan klinik arastirmalar etik kurulu” tarafindan kabul
edilmistir (EK 9-Karar no: GO 13/306-07) ve prosediirlerin Helsinki Deklerasyonuna

uygun gerceklesmesine 6zen gosterilmistir.

Tablo 3.1. Antropometrik 6zellikler

Ozellikler N=11

Min Maks X +SS
Yas (y1l) 19 27 22.5 + 2.87
Boy (cm) 167 182.3 176.1 + 4.79
Agirlik (kg) 60 79.7 67.1 + 5.15
BKI (kg/m?) 19.8 24.6 21.6 + 1.71
Bel (cm) 66.1 77.2 72.9 + 3.74
Kalga (cm) 86.1 96.2 90.1 + 3.63
Viicut yag ylizdesi (%) 10.8 20 16.4 + 2.77
Viicut yag agirhigi (kg) 7.1 13.9 11.1 + 2.05
Yagsiz kas agirhigt (kg) 51.4 69.1 56.6 + 491

N: Katilimer sayisi, BKI: Beden Kitle indeksi, X + SS: Ortalama + Standart Sapma, Min: Minumum,
Maks: Maksimum.
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3.2. Calisma Ozeti

Katilimcilar toplamda 1iic defa laboratuvarimizi ziyaret etmislerdir.
Calismadan 1 hafta 6nce katilimcilarin zirve oksijen tliketimleri ve zirve gic
degerleri zirve VO, testi ile belirlenmis ve viicut kompozisyonlar1 6l¢iilmiistiir. Bu
Olgtimler 6glen 11:00-15:00 saatleri arasinda postprandial olarak yapilmistir. Zirve
egzersiz testinde elde edilen zirve oksijen tiiketimi (VO,zirve) ve zirve gii¢ degerleri
deney egzersizlerinin siddetini belirlemede kullanilmistir.

Deney egzersizleri: Katilimcilar labaratuvara birer hafta ara ile birinde tok (2
saat postprandial) ve digerinde 1 gece aglik sonrasi (12 saat) olmak iizere iki defa
deney egzersizlerini uygulamak icin ¢agrilmiglardir. Katilimcilara, tok ve ag
geldiklerinde 1 saat dinlenme aralikli 60 dakikalik iki egzersiz uygulanmstir.
Egzersizler dncesinde ve sonrasinda katilimcilardan kan alinmis ve egzersiz sirasinda
bireylerin solunum havalar1 toplanmisg ve kalp atim hizlar1 kaydedilmistir. Ayrica
bireylerden her deney giiniinden onceki 48 saatlik besin tiiketimlerini kaydetmeleri

istenmistir.

3.3. Deney Oncesi Uygulanan Testler ve Olgiimler

Viicut kompozisyonu: Katilimcilarin boy, kilo, bel ve kalga 6l¢limleri sirasi
ile stadiometre (Holtain), elektronik tarti (Tanita TBF 300, Almanya) ve gullik
metresi ile antropometrik prosediirlere uygun bir sekilde gergeklestirilmistir (EK 3).
Daha sonra dual enerji x ray absorbtiometry (DEXA, Lunar Prodigy Pro narrow Fan
Beam (4.5°), GE Health Care, Madison Wisconsin, USA) cihaz1 ile viicut
kompozisyonu Ol¢liimii  gerceklestirilmistir. Tim Olglimleri ISAK 1. seviye
antropometri belgesi bulunan ayni operator gerceklestirmistir. Olgiimler cihaz
yonergesindeki prosediirlere gore (EK 3) ve giinliik kalibrasyon sonrasinda
yapilmistir.

Zirve VO, testi: Biitiin katilimcilar ¢aligma 6ncesinde zirve gii¢ ve VO, zirve
degerlerinin belirlenebilmesi i¢cin Monark 894E bisiklet ergometresinde (Monark
Egzersiz, Varberg, Isve¢) asamali artan VO, zirve testine katilmislardir. VO, zirve
testi sirasinda bireylerin kalp atim hizlar polar saat (Polar 8101, Finlandiya), oksijen
tiiketimleri ise indirekt spirometre Quark b*(COSMED, Roma, italya) ile standart
labaratuvar kosullarinda (21-22 °C, %40-50 bagil nem) Olgiilmiistiir. Her test
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oncesinde bilinen gaz konsantrasyonlari (%4.1CO,, %14.9 O,, N, denge. The Linde
Group, Lindegaz Ankara) ile Quark b® metabolik kart kalibre edilmistir. Ekspire
edilen hava flowmetre, O, ve CO, analizorlerinden gegerek bagli oldugu
bilgisayardaki yazilim yardimi ile O, alim1 (VO,) ve CO; iiretimi (VCO,) ile RER
(solunum degisim katsayisi) degerleri online olarak hesaplanir. VO, zirve testi,
60watt ile baglamis, her 150s de 30 watt artis ile bireysel yorgunluga kadar devam
etmistir (111) . VO, zirve testi, bireyin 60 rpm pedal hizin1 3 defadan fazla uyariya
ragmen devam ettirememesi, kalp atim hizinin 220-yas formiilii ile hesaplanan
degerin 10 atimlik sinir1 igerisinde olmasi ve RER degerinin 1.05’ in ilizerinde olmasi
kosullarindan iki tanesinin gergeklesmesi durumunda sonlandirilmistir (112) . VO,
zirve degeri herhangi bir 30sn deki en yiiksek oksijen tiiketim degeri olarak

alinmistir. Zirve giic degeri ise asagidaki formiile gore hesaplanmistir (113) :

Wzirve= Wfinal + (t:150) x 30 watt

Wzirve: Zirve gii¢, Wfinal: Tamamlanan son yiik,

t: Tamamlanamayan son is yiikiinde gidilen siire, 30 watt: Artis miktari

Ayrica her bireyin ylik ve zirve oksijen tiikketim degerlerinden, excel programi
igerisinde birinci dereceden ekstrapolasyon ile %70 VO, zirve degerine karsilik gelen
yiik hesaplanmis ve deney egzersizlerinde egzersiz siddeti olarak bu yiik
kullanilmistir (EK 4).

Diyet ve antrenman: Katilimcilarin deney egzersizlerinden 48 saat Once
antrenman veya egzersizleri kesmeleri, kafein kullanimlarini 6zellikle son 24 saat
igerisinde minimuma indirmeleri ve alkol alimindan sakinmalar1 istenmistir. Ayrica
a¢c ve tok deney egzersizleri oncesinde katilimcilarin 48 saatlik besin tiiketimleri
kayit edilmis ve Beslenme Bilgi Sistemi (BEBIS, Lisans no: 658560, Pasifik Ltd
Company, Uskiidar, Istanbul) ile ayr1 ayr1 analiz edilerek enerji, karbonhidrat,
protein ve yag alimlar1 hesaplanmistir. Bireylerden bu siire¢ icerisinde diyetlerinde

cok marjinal degisiklikler yapmamalari ve her iki denemeye gelirken de benzer
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beslenmeleri istenmistir (EK.6 ve Tablo 4.2.). Katilimcilara tok egzersiz
denemesinden 2 saat Once standart olarak 10 kcal/kg enerji diizeyinde (%57
Karbonhidrat, %15 Protein, %28 Yag, EK.8) siv1 besin verilmistir. Ayrica ag ve tok
deneme sirasinda olasi hipoglisemi durumunu engellemek igin birinci egzersizler
sonrasindaki dinlenme araliginda sporculara 2 kcal/kg (%32 Karbonhidrat, %16.5
Protein, %48.4 Yag, EK.8) diizeyinde diisiik karbonhidrat igeren sivi besin destegi
verilmistir. Egzersizler sirasinda katilimcilarin sadece su tiiketmelerine izin verilmis

ve bunun disinda higbir sey yeyip igmemeleri saglanmistir.

3.4. Arastirma Dizayni

Katilimcilar VO, zirve testi sonrasinda 1 hafta ara ile a¢ ve tok dayaniklilik
egzersizlerini uygulamislardir. Tim Olciimler 9.00-13.00 arasinda
gerceklestirilmistir. Her iki denemede de katilimcilar laboratuvara 8:30-8.45 arasinda
gelmislerdir. Katilimcilar ag denemede bir gece aglik (10-12 saat), tok denemede ise
s1v1 besini tiikettikten 2 saat sonra egzersiz testine baglamislardir. Her iki denemede
de (a¢ ve tok), katilimcilar 1 saat dinlenme aralig1 ile %70 VO, zirve siddetinde her
biri 60dk siiren 2 egzersizi tamamlamislardir. Boylece her iki durumda aymi siddette
(%70 VO, zirve) ikiser egzersizden olmak iizere toplamda dort egzersiz katilimcilara
uygulanmistir. Egzersize tok olarak baslanmasi ile karaciger glikojen depolarinin
dolu durumda olmasi, egzersize a¢ baslanmasi ile ise karaciger glikojen depolarinin
diisiik seviyede bulunmasi hedeflenmistir. Ayrica a¢ ve tok durumda yapilan ilk
egzersizler ile kas glikojen seviyelerinin disiiriilmesi ve ikinci egzersizlerin daha
diistik kas glikojen diizeyleri ile yapilmas1 amaglanmustir.

Bu egzersizlerin kisaltmalari su sekilde belirtilmistir:

TE1= Tok birinci egzersiz- Karaciger ve kas glikojen depolar1 dolu iken
yapilan egzersiz

TE2= Tok ikinci egzersiz- Karciger glikojen depolart dolu, kas glikojen
depolar diisiik iken yapilan egzersiz

AE1= Ag birinci egzersiz- Karaciger glikojen depolar diisiik kas glikojen
depolar1 dolu iken yapilan egzersiz

AE2= Ac¢ ikinci egzersiz- Karaciger ve kas glikojen depolar1 diisiik iken

yapilan egzersiz
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Katilimeilardan tiim egzersizler dncesi 10dk oturarak dinlenmenin ardindan
vendz kan alinmis, 5dk dinlenik VO, 6l¢iimii yapilmis ve kalp atim hizlar1 kayit
edilmistir. Egzersizler sirasinda 10, 30 ve 50.dk larda 5dk siire ile VO, oOlgiimleri
yapilmig, her 10dk. bir ise Borg skalasi (6-20) (114) degerleri ve tiim egzersiz
boyunca kalp atim hiz1 degerleri kayit edilmistir. Her egzersiz bitiminde ise tekrar
vendz kan alinmistir.

Yag ve karbonhidrat oksidasyonlar1 (g/dk) Frayn(115) protein oksidasyonu
ihmal eden VO, (tiikketilen oksijen hacmi/L) ve VCO; (iiretilen karbondioksit

hacmi/L) formiiliinden asagidaki gibi hesaplanmistir:

Karbonhidrat oksidasyonu g/dk = 4.55 VCO,— 3.21 VO,

Yag oksidasyonu g/dk = 1.67 VO, — 1.67VCO;
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Asagida ¢aligmanin dizayni 6zet olarak sematize edilmektedir (Sekil 3.1).

S1vi Besin
10kcal’kg
VO2 zirve %70 VO2 zirve %70
1. Egzersiz zamani (dk) 2. Egzersiz zamani (dk)
-120 0 f 20 30 40 50 60 0 f 20 30 40 50 60
Spirometrik Olciimler Spirometrik C)lgﬁnﬂer
BORG SKALASI BORG SKALASI

TE1= Tok birinci egzersiz- TE2= Tok ikinci egzersiz
AE1= A¢ birinci egzersiz- AE2= Ac ikinci egzersiz

Sekil 3.1. Ozet calisma dizayni

3.4.1. Biyokimyasal Olgiimler

Genel bilgiler kisminda ayrintili olarak agiklandigr gibi, yag metabolizmasi
ve Ozellikle lipoliz ile ilgili degisimlerin gostergesi olarak albiimin, serbest yag asidi,
gliserol, kortizol, leptin ve katekolaminlerin plazma diizeyleri incelenmistir. Ayrica
kas ve karaciger glukoz metabolizmasindaki degisimler plazma glukoz, insiilin ve
glukagon diizeyleri incelenerek takip edilmistir. Bunun yaninda IL-6 ve TNF-o’nin

plazma diizeyleri ise kas glikojen miktarindaki degisim, lipoliz ve glukoz
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metabolizmas: agisindan incelenmistir. Katilimcilardan tiim egzersizlerin hemen
oncesinde ve sonrasinda diiz tiip (serum), EDTA’I tiip (EDTA’li plazma) ve
heparinli tiip (heparinli plazma) olmak {izere 3 tiip (13 mL) vendz kan alinmstir.
Kanlar alindiktan hemen sonra 4°C’de 10 dakika 4500 rpm’de santrifiij edilmis ve
elde edilen plazma ve serum ornekleri aliquot olarak ayrilarak -80°C’de analizin
yapilacagi zamana kadar donmus olarak saklanmistir. Glukoz konsantrasyonu glukoz
oksidaz metodu kullanilarak spektrofotometrik yontem ile, albiimin diizeyi
kolorimetrik ~ olarak  bromkresolyesili (BCG)  yontemi ile, insiilin ve
kortizol ise electrochemiluminescence immunoassay (ECLIA) yontemi ile Cobas
C501 (Roche Diagnostic Systems, Rotkreuz, Isvigre) otomatik analizér sisteminde
gerceklestirilmistir. Yag asidi ve gliserol diizeyleri sirasiyla enzimatik/florimetrik,
enzimatik/kolometrik olarak Cayman’s serbest yag asidi ve gliserol assay kitleri
(Uriin no: 700310 ve 10010755, Cayman Chemical Company, Michigan, USA)
kullanilarak belirlenmistir. interlokin-6 (IL-6), tiimor nekrdzis faktdr-o (TNF- o) ve
leptin Enzyme Amplified Sensivity Immunoassay (ELISA) kitleri (DIAsource IL-6-
EASIA Kit-iirtin no: KAP1261, DIAsource TNF-a EASIA kit -lriin no: KAP1751,
DIAsource Leptin EASIA Kit -iiriin no: KAP22811, DIAsource ImmunoAssays S.A.,
Rue du Bosquet, Belgika) ile 6l¢lilmiistiir. Glukagon miktari ise radyoimmunuassay
(RIA) ile (Glukagon RIA kit-Uriin no: 07-152101, MP Biomedicals, Diagnostics
Division, Newyork, USA) o6l¢iilmiistiir. Yukarida belirtilen Ol¢timlerin santrifiij,
plazma ayirma ve aliquot olarak -80°C’de saklama islemleri vendz kan alindiktan
hemen sonra labaratuvarimizda (Egzersiz ve Beslenme Metabolizmas1 Lab.) diger
analitik 6l¢timler ise Diizen Labaratuvarlar Grubu, Arastirmalar bolimiinde (Atatiirk
Bulvar1 No:237 ve Tunus Cd. No:95 Kavaklidere, Ankara) gergeklestirilmistir.
Laktat 6l¢iimii ise YSI-1500L cihaz1 (Seri no: 07F000014 YSI, Yellow Springs,
Ohio, USA) ile standart Kkalibrasyon sonrasinda fakiiltemiz performans

laboratuvarinda yapilmustir.

3.5. istatistiksel Yontem

Verilerin analizi i¢in SPSS 21 (Hacettepe Universitesi Netwok Lisans
numarasi: 193.140.229.124, IBM, New York, USA) paket istatistik programi

kullanilmistir. Tim verilerin ortalama + standart sapma (SS) degerleri verilmis olup
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verilerin normal dagilimi i¢in Shapiro Wilk normallik testi uygulanmistir. Normal
dagilim gosteren veriler arasindaki farki tespit etmek icin ikili 6rneklerde paired
sample t testi, ¢oklu tekrarlarda ise tekrarli Olg¢iimlerde tek yonlii varyans analizi
(tekrarli Ol¢iimler icin tek yonli ANOVA) kullanilmistir. Normal dagilim
gostermeyenlerde ise iki tekrarlt (On-son) farklarini test etmek icin Wilcoxon
eslestirilmis iki Ornek testi, ikiden fazla tekrarli Olgiimlerin karsilastirilmasinda
Friedman testi kullanilmistir. Ikiden fazla tekrarli 6lgiimlerde ¢ikan farklarin hangi
Olciim ¢iftlerinden kaynaklandigini belirlemek i¢in ise ANOVA i¢in Bonferoni ve

Friedman i¢in Wilcoxon testleri kullanilmigtir.



42

4. BULGULAR

4.1. Egzersiz Kapasitesi Bilgileri

Katilimcilarin antrenman yillar1 ve haftalik antrenman kilometreleri sirasi ile
3.3 £ 1.34 y1l ve 150 = 50 km olarak belirlenmistir. VO,Zirve degerleri 46.3 + 4.9
(ml kg™* dk™) olarak gergeklesirken, zirve gii¢ degerleri 277 + 22.4 watt olarak kayit

edilmistir. VO, zirve testi sirasinda ulasilan en yiiksek kalp atim hizlar1 (Maks KAH)
195.4 + 3.2 atim/dk olarak tespit edilmistir.

Tablo 4.1. Egzersiz kapasitesi ve antrenman durumu bilgileri

Ozellikler  N=11 Min  Maks X +SS
Ant yil1 (y1l) 2 6 3.3 + 1.34
Ant km (km/hf) 100 250 150 + 50
VO,Zirve (ml kg™* dk™) 38.6 53.3 46.3 + 49
Zirve Gli¢ (watt) 224 309 277.6 + 224
Maks KAH (atim/dk) 191 201 195.4 + 3.2

Ant yilt: Antrenman Y11, Ant km: Antrenman Kilometresi, VO, Zirve: Zirve Oksijen Tiiketimi, Maks

KAH: Maksimum Kalp Atim Hizi. X + SS: Ortalama + Standart Sapma, Min: Minumum, Maks:
Maksimum

4.2. Diyetle Alinan Besinlerin Analiz Sonuclar

Katilimcilarin tok ve ag testlerden 48 saat oncesine kadarki siirede aldiklar1
enerji, karbonhidrat, yag ve protein miktarlar1 arasinda anlamli fark yoktur (Tablo
4.2). Karbonhidrat miktarlari tok egzersiz dncesi i¢in 304.7 £67.4 g (%49.6 + 8) ve
a¢ egzersiz Oncesi i¢in 324.5 £ 75.6g (%48.6 £ 11.4) olarak gergeklesmis ve
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.131). Katilimecilarin enerji alim degerlerinde
de tok ve ag egzersizler 6ncesinde sirasiyla 2532.6 + 476.7 kcal/giin ve 2606 + 420.1
kcal/giin olarak elde edilmis ve istatistiksel olarak anlamli bir farkliliga ulagmamistir

(p=0.182).
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Tablo 4.2. Katilimcilarin a¢ egzersiz (AE) ve tok egzersiz (TE) denemeleri dncesi

diyetle besin alim kompozisyonu

n=11 TE On AE On P
Enerj (kcal) 2532.6 + 476.7 2606.4 + 420.1 0.182
KHD (%) 49.6 + 8 48.6 + 114 0.790
KHD (gr) 3047 + 674 3245 + 756 0.131
PRT (%) 15.3 + 45 15.3 + 5.1 0.798
PRT (gr) 91.8 + 24.8 8.1 + 442 0.477
YAG (%) 35.1 + 96 33.8 + 89 0.539
YAG (gr) 101.3 + 374 97.9 + 27.2 0.657

Degerler ortalama + standart sapma olarak verilmistir. Analiz degerleri 1 giinlik degerlerdir. KHD:
Karbonhidrat, PRT: Protein, TE On: Tok Egzersiz 6ncesi, AE On: A¢ Egzersiz dncesi. Anlamlilik
diizeyi p<0.05.

4.3. Toplam Substrat Kullamim ve Kalp Atim Hizi Degisimi

Tok ve ag egzersizler sirasinda ortaya ¢ikan RER degerlerine bakildiginda tok
birinci egzersizdeki (TE1) 0.95 + 0.03 olan degerin tok ikinci egzersizde (TE2) 0.89
+ 0.03° e diiserek anlamli bir fark (p<0.001) olustugu ve metabolizmanin yag
oksidasyonunun arttig1 goriilmektedir. Ayrica TE1-AE2 arasinda da RER degerinde
anlaml bir azalma bulunmaktadir TE1= 0.95 + 0.03, AE2= 0.88, p=0.001). Aym
sekilde toplam karbonhidrat oksidasyonu (KHDtpo) TE1-TE2 arasinda (TE1= 154 +
21.1, TE2=125.9 + 27.2, p= 0.002) ve TE1-AE2 arasinda (TE1= 154 + 21.1, AE2=
115 + 12.9, p= 0.001) anlamli derecede azalma gdstermistir. Bunlara paralel olarak
toplam yag oksidasyonu (YAGtpo) miktarindaki artis TE1-TE2 ve TE1-AE2
arasinda anlamlidir (p<0.001 ve p= 0.002). Ayrica kalp atim hiz1 ortamalarindaki
artis sadece AE1-AE2 arasinda anlamli (p=0.006) olurken, algilanan zorluk
derecelerindeki artis TE1-TE2 ve TE1-AE2 arasinda anlamhidir (p = 0.006 ve p=
0.004) (Sekil 4.2 ve Tablo 4.3.).
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Tablo 4.3. Her bir egzersizde kullanilan toplam substrat miktar1

n=11 TE1 TE2 AE1 AE2 p# p*  p¥

RERort 0.95 +£0.03 0.89# + 003 092 <+ 0.04 0.88* =+ 0.02 <0.001 0.001
KHDtpo, g 154 +21.1 125.9# + 27.2 1357 + 321 115* + 12.9 0.002 0.001
YAGtpo, g 12.4 +6.43 24.5¢# + 7.28 17 + 7.4 26.2* + 6.84 <0.001 0.002
Borg 134 +£2.02 144+ + 142 143 + 16 157 + 1.36 0.006 0.004

KAHort 158 +8.90 1614 + 105 1554 + 121 162.8¥ + 12.1 0.006

Degerler ortalama + standart sapma olarak yer almaktadir.

RERort: Ortalama RER, KHDtpo-Yagtpo: Sirastyla bir egzersiz sonunda yakilan toplam karbonhidrat
ve toplam yag miktarlari (g/60dk). Istatistiksel olarak anlamlilik RERort, KHDtpo, YAGtpo igin p<
0.05, KAHort ve BORGort i¢in p< 0.008.

p#: TEL1-TE2 arasinda anlamli fark (p<0.05)

p*: TE1-AE2 arasinda anlamli fark (p<0.05)

p¥: AEL-AE2 arasinda anlamli fark (p<0.05)

AE2

AE1

TE2

TE1

|
0,84 0,86 0,88

0 0,92 0,94 0,96
RER de“ggerleri

Sekil 4.1. Ortalama solunum degisim katsayisi (RER) degerleri

TE1-TE2(#) ve TE1-AE2 (*) arasinda anlaml fark (p<0.05)
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Egzersiz sonunda toplam karbonhidrat ve yag yakimi
(g/60dk)

180
160

140

£ *
4

120 *
100

80

60

40 £ * # *
20 12.4

0
TE1 TE2 AE1 AE2

Egzersiz denemeleri

siibstrat kullanim1 g/60dk

mKHD mYAG

Sekil 4.2. Toplam karbonhidrat ve yag yakimi

TE1-TE2(#) ve TE1-AE2 (¥) arasinda anlaml fark (p<0.05)

Egzersiz sirasinda ortalama kalp atim hizi (atim/dK)

mTEL m®mTE2 mAEl mAgE2 KAHORT

Sekil 4.3. Ortalama kalp atim hizlar

¥: AE1-AE2 arasinda anlaml fark (p<0.05)
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4.4. Egzersiz Siiresince Substrat Kullannminda Olusan Degisimler

Egzersiz sirasinda substrat kullanimmna bakildiginda RER degerlerinin
dinlenik, egzersizin 10.dk, 30.dk ve 50dk’larinda TE1-AE2, 30.dk ve 50.dk’da ise
TE1-TE2 arasindaki azalmalar (p< 0.008) anlamlidir (Sekil 4.4. ve Tablo 4.4.).
Karbonhidrat oksisayonu (KHDo) ise dinlenik, 10.dk, 30.dk ve 50.dk’larda TE1-AE2
arasinda anlamli bir sekilde azalirken (p<0.008), 50.dk’ da hem TE1-TE2 hemde
TE1-AE2 arasinda anlamli (p= 0.003) bir azalma vardir (Sekil 4.4.). Yag
oksidasyonu (YAGo) ise dinlenik ve 10.dk larda TEI-TE2 arasinda, 30.dk ve
50.dk’larda ise hem TE1-TE2 hemde TE1-AE2 arasinda anlamli (p< 0.008) artislar
bulunmaktadir (Sekil 4.6).

Egzersiz sirasinda RER degisimi

0,95
0,9
0,85
0,8
0,75
Dinlenik 10.dk 30.dk 50.dk
—0—TE1l RQ =—@=TE2_RQ AE1_RQ =—=@=AE2_RQ

Sekil 4.4. Egzersiz sirasinda RER degisimi

TE1-TE2(#) ve TE1-AE2 (*) arasinda anlaml1 fark (p< 0.008)



Tablo 4.4. Egzersiz sirasinda substrat kullanimi
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N=11

Dn 10.dk 30.dk 50.dk
RER
TE1 0.95* + 0.05 0.97* <+ 0.04 0.94#* =+ 0.03 0.94#* + 0.03
TE2 0.86 + 0.07 0.93 + 0.04 0.88# =+ 0.06 0.88+ + 0.02
AE1 0.87 + 0.07 0.93 + 0.04 092 + 0.04 0.91 + 0.04
AE2 084* + 005091* + 002 089 =003 085%  +0.04
P 0.003* 0.004* ggggf ggggf
KHDo g/dk Dn 10.dk 30.dk 50.dk
TE1 0.39* + 0.15 270* <+ 046 247* £ 0.43 2.5#* + 0.40
TEZ2 0.25 + 0.13 2.38 + 053 191 + 0.70 2.0# + 0.38
AE1l 0.22 + 0.13 2.33 + 058 225 + 0.53 2.2 + 0.60
AE2 0.23* + 0.11 206* <+ 025 2.01* +0.27 1.7* + 0.39
p 0.004* 0.003* 0.006* 0.003#*

Dn 10.dk 30.dk 50.dk
YAGo g/dk
TE1 0.03* £+ 0.02 0.15* =+ 0.13 0.24#* =+ 0.12 0.23#* + 0.14
TEZ2 0.07 + 0.03 0.27 + 015 049# £ 0.27 0.46+# + 0.12
AE1 0.06 + 0.02 0.23 + 0.15 0.28 + 0.14 0.33 + 0.16
AE2 0.09* <+ 0.02 0.35* =+ 010 0.42* £ 0.13 0.53* + 0.16
p 0.003* 0.005* 0.005# 0.004+#

0.003* 0.007*

Degerler ortalama + standart sapma olarak yer almaktadir. KHDo: Karbonhidrat kullanim hiz1 (g/dk),
YAGo: Yag kullanim hiz1 (g/dk), RER: Solunum degisim katsayisi, Dn: Dinlenik. Anlamlilik diizeyi

p< 0.008.

RER Dn, 10, 30. Dk: TE1-AE2 (*) arasinda anlaml fark var (p<0.008)

RER 50.dk: TE1-TE2 (#) ve TE1-AE2 (*) arasinda anlamli fark var (p= 0.003)

KHDo Dn, 10, 30.dk: TE1-AE2 (*) arasinda anlamli fark var (p<0.008)
KHD 50.dk: TE1-TE2 (#) ve TE1-AE2 (*)arasinda fark var (p=0.003)

YAGo Dn, 10.dk: TE1-TE2 (#) arasinda anlamli fark var (p<0.008)
YAGo 30 ve 50.dk: TE1-TE2 (#) ve TE1-AE2 (*)arasinda fark var (p<0.008).
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Egzersiz sirasinda karbonhidrat kullanimu (g/dk)
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b Dinlenik 10.dk 30.dk 50.dk L

7 Egzersiz sUresi
g TE] — emmgum TE2 AE1 g AF 2

Sekil 4.5. Egzersiz sirasinda karbonhidrat kullanimi

TE1-TE2(#) ve TE1-AE2 (*) arasinda anlaml fark (p<0.008)

Egzersiz sirasinda yag kullanimi (g/dk)

. 06
0,5

en

= 0,4

o 0,3

A

E 0,2

‘= 01

< o0

20 Dinlenik 10.dk 30.dk 50.dk
> Egzersiz suresi

TE1 TE2 AE1l g A\F )

Sekil 4.6. Egzersiz sirasinda yag kullanimi
TE1-TE2(#) ve TE1-AE2 (*) arasinda anlaml fark (p<0.008)

4.5. Kalp Atim Hizi ve Algilanan Zorluk Derecelerindeki Degisimler

Daha onceden de belirtildigi gibi kalp atim hiz1 ortamalarindaki artis sadece
AE-AE2 arasinda anlamli (p=0.006) olarak gerceklesmistir (Sekil 4.7). Algilanan
zorluk dereceleri ortlamalari arasinda ise TE1-TE2 (p= 0.006) ve TE1-AE2 (p =
0.004) arasinda anlaml fark bulunmaktadir (Sekil 4.8).



49

Egzersiz sirasinda kalp atim hizi

200
180
160
140
120
100
80
60
40
20

Kalp atim hizi (vurus/dk)

DNK MIN MAKS ORT 10.dk 20.dk 30.dk 40.dk 50.dk 60.dk

Egzersiz slresi
e TE] — emm@m TE2 AE1l  e=t== AE2

Sekil 4.7. Egzersiz sirasinda kalp atim hizi
¥: AE1-AE2 arasinda anlamli fark (p=0.006)

Egzersiz ve algilanan zorluk
21

- —s

16 /M
==

10.dk 20.dk 30.dk 40.dk 50.dk 60.dk
Egzersiz suresi

[N

Algilanan zorluk,.
[e)]

=@=TE] =@=TE2 AEl ==@=AE2

Sekil 4.8. Egzersiz siiresince algilanan zorluk dereceleri

#: TE1-TE2 arasinda anlamli fark p=0.006
*: TE1-AE2 arasinda anlamli fark p=0.004 (p< 0.05)

4.6. Kan Parametreleri

Kan parametreleri ii¢ ayr1 sekilde incelenmistir. ilk tablolarda yer alan bilgiler
her bir parametrenin her bir egzersiz denemesi oncesi ve sonrast (TE1 6n-son gibi)
karsilagtirmalarini, ayrica ayni giin yapilan egzersizleri kendi arasinda (TE16n-
TE26n, TE1son-TE2son gibi) incelenmesini icermektedir. Ikinci tablolar ise her bir
egzersiz denemesinden elde edilen son-6n farklarinin ¢ok yonlii varyans analizi ile
incelenmesi sonucu tiim egzersiz denemeleri arasinda fark olup olmadigini, fark

varsa bu farkin hangi denemelerden kaynaklandigini belirten bilgileri icermektedir.
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Kan parametreleri; metabolitler, hormonlar ve sitokinler olarak {i¢ grupta

incelenecektir.

METABOLITLER

Albiimin: TE1 ve TE2 denemeleri dncesi ve sonrasi arasinda artis yoniinde
fark vardir (p < 0.05). Ayrica AElson-AE2 son arasindaki fark artig yoniinde
anlamlidir (p = 0.01). Diger taraftan tiim denemeler arasinda anlamli fark yoktur
(Tablo 4.5. ve 4.6.).

Glukoz: TE1, TE2 ve AE2 denemeleri 6n-son dlglimleri arasinda anlamli bir
fark olusmustur (p < 0.05). AE16n-AE206n arasinda da anlamli bir fark bulunmustur
(p= 0.04). Bunun yaninda tim denemeler arasindaki fark istatistiksel bir anlama
ulagsmamustir (p= 0.056) (Tablo 4.5. ve 4.6.).

Gliserol: Tim denemelerde 6n-son arasinda artig yoniinde anlamli farklar
ortaya ¢ikmistir (p < 0.05). Ayrica TEIson-TE2son ve AElson-AE2son arasinda
anlaml1 fark bulunmaktadir (p < 0.05). Tiim denemeler arasinda ortaya ¢ikan anlaml
fark, TE1-AE2 denemeleri (p = 0.004) ve AE1-AE2 (p = 0.003) denemeleri
arasindaki farklardan kaynaklanmaktadir (Tablo 4.5. ve 4.6.).

Serbest yag asidi: Tiim denemelerde 6n-son arasinda artis yoniinde anlamli
farklar ortaya ¢ikmistir (p < 0.05). TE16n-TE206n arasinda artis yoniinde anlamli fark
olusmustur (p < 0.05). Tiim denemeler arasinda anlamli bir farka rastlanmamistir
(Tablo 4.5. ve 4.6.).

Laktat: Tim denemelerde 6n-son arasinda artig yoniinde anlamli farklar
ortaya ¢ikmistir (p < 0.05). AE16n-AE26n arasinda anlamli bir fark bulunmaktadir
(p = 0.03). Tiim denemeler arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir (Tablo 4.5. ve
4.6.).



Tablo 4.5. Egzersiz 6ncesi ve sonrasi metabolit degisimleri

Metabolitler On Son p* p# p¥

Albiimin, g/dL

TE1 47 + 048 51 0.23 0.007* 0.21  0.32
TE2 49 <+ 037 5.2 0.77 0.113

AE1 49 + 080 4.9 0.43 0304 051 0.01¥
AE2 47 £ 028 5.0 0.36 0.012*

Glukoz, mg/dL

TE1l 75.7 +£ 151 096.7 9.2 0.004* 0.18 0.06
TE2 67.2 + 10.1 884 10.7 0.001*

AE1l 85.3 + 128 0918 104 0.222 0.04# 0.06
AE2 727 + 79 831 12.3 0.007*

Gliserol, mg/dL

TE1l 13 =+ 098 22 0.95 0.03* 0.85 0.008%
TE2 12 + 066 3.0 0.98 0.003*

AE1l 077 + 041 22 0.82 0.003* 0.79 0.003¥
AE2 078 += 023 35 0.73 0.003*

SY Asidi, pM/L

TE1 583 + 12.7 98.2 27.4 0.003* 0.02# 0.07
TE2 66.5 + 124 130.8 25.8 0.006*

AE1l 728 + 17.8 116.3 29.7 0.003* 0.06 0.28
AE2 576 + 109 131.2 36.1 0.003*

Laktat mmol/L

TE1l 18 + 039 34 2.3 0.003* 0.62 0.42
TE2 19 <+ 056 29 1.0 0.016*

AE1 14 <+ 035 3.6 1.6 0.003* 0.03# 0.06
AE2 18 + 048 28 0.88 0.008*

TEL: Tok birinci egzersiz, TE2: Tok ikinci egzersiz
AE1: Ac birinci egzersiz, AE2: Ac ikinci egzersiz. SY Asidi: Serbest yag asidi

p*: On-son testleri arasindaki p degeri,

p#: TE1 6n —TE2 6n, AE1 6n-AE2 6n arasindaki p degeri

p¥: TE1 son —TE2 son, AE1 son-AE2 son arasindaki p degeri
Anlamlilik diizeyi: p< 0.05
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Tablo 4.6. Metabolitlerin tiim egzersiz denemeleri arasindaki degisimleri

Metabolitler

Son-o6n fark p* Anlamh fark olusan test ciftleri
ve p degerleri
Albiimin, g/dL
TE1 0.33 + 0.7
TE2 0.33 + 07 047 [statistiksel fark yok
AE1l -0.09 + 1.03
AE2 0.33 + 0.33
Glukoz, mg/dL
TE1 21 + 189
TE2 21.2 + 149 0.056 Istatistiksel fark yok
AE1l 6.54 + 16.7
AE2 10.4 + 10.3
Gliserol, mg/dL
TE1 0.96 + 1.23
TE2 1.81 + 099 0.00l<* TE1-AE2, 0.004
AE1l 1.4 + 0.73 AE1-AE2, 0.003
AE2 2.72 + 0.59
SY Asidi, pM/L
TE1 39.9 + 221
TE2 64.3 + 336 0.138 Istatistiksel fark yok
AE1l 43.5 + 209
AE2 73.7 + 384
Laktat mmol/L
TE1 1.65 + 221
TE2 0.94 + 099 0.138 [statistiksel fark yok
AEl 2.22 + 159
AE2 1.04 + 0.74

TE1: Tok birinci egzersiz, TE2: Tok ikinci egzersiz

AE1: Ag birinci egzersiz, AE2: Ag ikinci egzersiz. SY Asidi: Serbest yag asidi
p*: Tim egzersiz denemelerinin son-6n fark degerlerinin karsilastirilmasindan elde edilen p degeri.
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HORMONLAR

Insiilin: Tim denemelerde 6n-son olgiimleri arasinda azalma yoniinde
anlaml farklar bulunmaktadir (p < 0.05). Ayrica TE16n-TE26n (p= 0.003), TE1son-
TE2son (p = 0.02) ve AE16n-AE26n (p = 0.001) denemeleri arasinda anlamli fark
vardir. Tim denemeler arasinda ortaya g¢ikan farkin ise TE2-AE1 (p = 0.014) ve
AE1-AE2 (p = 0.005) denemelerinden kaynaklandigi goriilmektedir (Tablo 4.7 ve
4.8).

Kortizol: Sadece TE2 denemesinin 6n-son 6l¢iimleri arasinda artis yoniinde
anlamli fark vardir (p= 0.045). Ayrica TElson-TE2son degerleri arasinda artis
yoniinde anlamli fark bulunmaktadir (p= 0.04). Tiim denemelerin son-6n farklar
arasinda anlamlilik bulunmamaktadir (Tablo 4.7 ve 4.8).

Glukagon: AEI grubu hari¢ tiim denemelerin 6n-son degerleri arasinda artis
olmakla beraber higbir denemede istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir.
Bununla beraber AE16n-AE26n (p = 0.001) ve AElson-AE2son (p = 0.007)
denemeleri degerleri kendi aralarinda artis yoniinde anlamli olmustur. Tim
denemelerin son-on farklari analiz edildiginde anlamli bir deger yoktur (Tablo 4.7 ve
4.8).

Leptin: TE2 grubu hari¢ tiim denemelerin On-son degerleri arasinda bir
azalma gozlenmekle beraber hi¢bir denemede istatistiksel olarak anlamli fark ortaya

citkmamistir. Tim denemelerin son-6n farklar1 arasinda anlamli  bir iliski

bulunmamaktadir (Tablo 4.7 ve 4.8).



Tablo 4.7. Hormonlarin egzersiz dncesi ve sonrast degisimleri
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Hormonlar On Son p* p# p¥
insiilin, pU/mL

TE1 260 <+ 159 8.2 8.2 0.01* 0.003# 0.02¥
TE2 102 + 55 29 2.3 0.003*

AE1 4.7 + 24 2.7 15 0.01* 0.001<£ 0.7
AE2 11.0 =+ 49 25 21 0.004*

Kortizol, pg/dL

TE1 150 + 58 16.1 6.7 1.00 1.00 0.04¥
TE2 151 + 6.5 20.8 7.9 0.045*

AE1 188 + 44 18.8 5.4 0.59 0.37 0.23
AE2 170 + 8.0 20.7 7.6 0.25

Glukagon, pg/mL

TE1 338.2 <+ 1297 382.7 98.6 0.17 0.48 0.18
TE2 362.3 =+ 109.2 348.6 1004 041

AE1l 2146 <+ 96.0 257.7 130.1 0.10 0.001<#  0.007¥
AE2 308.6 =+ 106.0 338.6 1221 031

Leptin, ng/mL

TE1 041 <+ 0.26 0.36 0.22 0.41 0.12 0.49
TE2 028 <+ 021 0.38 0.25 0.29

AE1 041 =+ 04 0.34 0.24 0.6 0.88 0.34
AE2 0.42 + 0.22 0.27 0.25 0.06

TE1: Tok birinci egzersiz, TE2: Tok ikinci egzersiz
AE1: A¢ birinci egzersiz, AE2: Ag ikinci egzersiz.
p*: On-son testleri arasindaki p degeri,

p#: TE16n —TE26n, AE1 6n-AE26n arasindaki p degeri
p¥: TE1 son —TE2 son, AE1son-AE2son arasindaki p degeri

Anlamlilik diizeyi: p< 0.05



Tablo 4.8. Hormonlarin tiim egzersiz denemeleri arasindaki degisimleri
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Hormonlar

Son-On Anlamli  farki  olusan test
fark p* ciftleri ve p degerleri
Insiilin, pU/mL
TE1 -17.8 + 191
TE2 -7.30 + 5.06 0.002*  TE2-AE1, 0.014**
AE1l -1.98 + 202 AE1-AE2, 0.005**
AE2 -8.54 + 573
Kortizol, ng/dL
TE1 1.08 + 6.91
TE2 5.77 + 795 026 Istatistiksel fark yok
AE1l 0.001 + 4.07
AE2 3.61 + 8.79
Glukagon, pg/mL
TE1 44.5 + 108.9
TE2 -13.6 + 476 0.31 Istatistiksel fark yok
AE1 43.2 + 819
AE2 30 + 8273
Leptin, ng/mL
TE1l -0.51 + 015
TE2 0.1 + 024 0.19 Istatistiksel fark yok
AE1 -0.07 + 0.36
AE2 -0.16 + 025

TE1: Tok birinci egzersiz, TE2: Tok ikinci egzersiz.

AE1: A¢ birinci egzersiz, AE2: Ag ikinci egzersiz
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Interlokin-6 (IL-6): IL-6 tiim denemelerde 6n-son olgiimleri arasinda artis

saglarken bu artis AE1 denemesi hari¢ diger denemelerde anlamli bir sekilde

gergeklesmistir (p< 0.05). Bunun yaninda TElson-TE2son degerleri arasinda artis

yoniinde anlamli fark vardir (p= 0.01). Tiim testler arasinda ise anlamli bir fark

yoktur (Tablo 4.9. ve 4.10.).

Tiimor nekrozis-a (TNF-a): TNF-o tiim egzersiz denemelerinde 6n-son

arasinda artis gosterirken bu artiglardan sadece TE2 denemesinde ortaya ¢ikan deger

anlamlilik gostermistir (p= 0.03). Bunun disinda ayni giin yapilan egzersiz

denemeleri veya tiim egzersiz denemeleri arasinda anlamli bir iliski yoktur (Tablo

4.9. ve 4.10.).

Tablo 4.9. Sitokinlerin egzersiz dncesi ve sonrasi degisimleri

Sitokinler Son

On p* pt  p¥
IL6, pg/mL
TE1 7.0 + 16.7 14.2 28.8 0.03* 0.28 0.01¥%
TE2 8.3 + 205 27.6 36.7 0.01*
AE1 7.0 + 18.3 11.8 28.2 0.07 0.1 0.08
AE2 10.3 + 19.7 20.7 21.9 0.04*
TNF-a, pg/mL
TE1l 3.6 + 1.1 3.8 12 0.78 0.47 0.09
TE2 3.9 + 1.3 4.7 1.7 0.03*
AE1l 44 + 1.8 4.5 21 0.82 0.63 0.44
AE2 4.3 + 1.58 4.2 1.7 0.53

TEL: Tok birinci egzersiz, TE2: Tok ikinci egzersiz
AEL1: Ag birinci egzersiz, AE2: Ag ikinci egzersiz.
p*: On-son testleri arasindaki p degeri,

p#: TE1 6n —TE2 6n, AE1 6n-AE2 6n arasindaki p degeri
p¥: TE1 son —TE2 son, AE1 son-AE2 son arasindaki p degeri

Anlamlilik diizeyi: p < 0.05
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Tablo 4.10. Sitokinlerin tiim egzersiz denemeleri arasindaki degisimleri

Sitokinler Son-On p Anlamh fark olusan test
fark ciftleri ve p degerleri

IL6, pg/mL

TE1l 7.19 + 127

TE2 19.3 + 201 0.054 Istatistiksel fark yok

AEl 4.85 + 10.3

AE2 10.4 + 126

TNF-a, pg/mL

TE1 0.2 + 141
TE2 0.74 + 0.88 0.48 Istatistiksel fark yok
AE1l 0.12 + 1.92

AE2 -0.11 + 0.78
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5. TARTISMA

Bu ¢aligma kapsaminda, a¢ ve tok durumda iki farkli denemede, birincisi kas
glikojen bosaltma egzersizi olarak planlanan 1 saat dinlenme aralig1 ile yaptirilan
pespese iki dayaniklilik egzersizinin yag ve karbonhidrat metabolizmasina ne gibi
etkiler gosterdigi test edilmistir. Son zamanlarda dayaniklilik egzersizi ile kas
glikojen depolarini bosaltmak ve ardindan baska bir egzersiz uygulama modeli ile
ilgili caligmalarin ¢cogunlugu ikinci egzersizin yiiksek siddetli egzersizlerden (HIT-
High intensity training) olusmasi seklinde olan akut egzersiz (103) veya antrenman
(88,89) calismalaridir. Bizim c¢alismamizda ise olusturdugumuz deneysel dizayn ile
ikinci egzersizin de birinci ile ayn1 siddet ve siirede olmasi saglanmig ve boylece tiim
egzersiz denemeleri arasindaki farkin incelenmesi hedeflenmistir. Diger taraftan bu
dizayn ile ayni glinde kisa dinlenme aralikli ard arda iki dayaniklilik egzersiz
periyodunun a¢ ve tok durumda metabolik etkileri ile ilgili de yeni bilgilerin ortaya
konmas1 Ongdriilmiistiir. Bizim bilgimize gore bu sekilde bir dizayn daha once
denenmemistir.

Bizim c¢alismamizda ortaya cikan en Onemli bulgu ise, kas glikojen
depolarimin diisiik oldugu tok ve a¢ durumdaki egzersizlerde (TE2 ve AE2) yag
metabolizmasinin benzer sekilde artmis olmalarinin ortaya konmasi ve buradaki asil
belirleyici etkenin aglik, tokluk durumundan, diger bir ifade ile karaciger glikojen
depolarindan ¢ok kas glikojen depolarindaki azalma oldugudur. Bu durum bizim
orijinal hipotezimiz ile kismen uyum gostermektedir. Fakat a¢ durumda disiik kas ve
karaciger glikojen depolari ile yapilan egzersiz denemesinin (AE2) normal karaciger
glikojen depolart ve diisiik kas glikojen depolar1 durumdaki egzersiz denemesine
(TE2) gore yag metabolizmasini istatistiksel anlama ulagacak seviyede arttirmiyor
olmast hipotezimizin kismen ger¢eklesmedigini ortaya koymaktadir. Diger taraftan
kas glikojen depolari normal durumda iken yapilan a¢ egzersiz denemesinin (AE1)
tok durumdakine (TE1) gére metabolik yakit olarak yag kullanimi arttirmis olmasi

hipotezimizi destekleyen bir baska sonuctur.
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5.1. Siibstrat Oksidasyonu ve RER Degerindeki Degisimler

TE2 denemesinde RER degerinin TE1’e gore anlamli bir sekilde azalmasi,
buna karsin AE2 denemesinde AE1l denemesine gore anlamli bir azalmanin
gerceklesmemis (Sekil 4.1) olmasi diisiik kas glikojen depolarinin sadece tok
durumda yag metabolizmasini etkiledigini gostermekte ve aglik durumunda zaten
metabolik olarak artan yag metabolizmasi aktivitesine diigiik kas glikojen depolarinin
ekstra bir etkisinin olmadigini diisindiirmektedir. Benzer olarak birgok ¢alismada ag
yapilan egzersizin yag kullanimini arttirirtken glukoz kullanimimi bozmadig
belirtilmektedir (116) . Ayni durum toplam yag oksidasyonundaki artma ve
karbonhidrat oksidasyonundaki azalma durumlari da RER ile paralel bir sekilde
gelismistir. TE2 denemesinde toplam yag oksidasyonundaki artis ve karbonhidrat
oksidasyonundaki azalma TE1 denemesine gore anlamlidir. Diger ilging bir bulgu ise
yag kullanimindaki artisin ve karbonhidrat kullanimindaki azalmanin TEI1-AE1
arasinda degil ancak TE1-AE2 arasinda istatistiksel olarak anlam kazanmasidir.
Dolayis1 ile bu da aglik durumunun degil kas glikojen miktarindaki diisiisiin bu
farkliliklarin olusmasinda baslica etken oldugunu diisiindiirmektedir. Insanlarda
egzersiz swrasinda kas glikojen seviyelerinin diismesi ile karbonhidrat
metabolizmasinin azalmasi ve yag oksidasyonunun artmasinin belirgin oldugu (79)
ve kisa siireli aglik (12-24 saat) periyotlar1 sonrasi yapilan egzersiz ile tok durumdaki
yapilan egzersizin benzer etkiler olusturdugu (117) ile ilgili bilgiler bizim
calismamizdaki aglik durumunun nétr etkisi ile ilgili bir fikir verebilir. TE2 ve AE2
egzersizlerinin son kisimlarinda (Sekil 4.3, 50.dk) dahi substrat kullanimlarinda
anlaml bir farkin olmamasi1 yukaridaki bilgileri dogrular ve diisiik kas glikojen
diizeyinin siibstrat kullaniminda diisiik karaciger glikojen diizeyine gore daha etkin
olabilecegi ile ilgili Ongoriileri destekler niteliktedir. TE1 ve AEIl egzersiz
denemeleri oncesi dinlenik durumdaki RER degerinin anlamli derecede farklilik
gostermemesi, aglik periyodunun daha wuzun oldugunda bazi metabolik
degisikliklerin belki de olusabilecegini diisiindiirmektedir. Gergekten de ancak 36
saat ve daha uzun siireli aglik sonrasinda plazma substrat konsantrasyonunun 3-4 kat
daha fazla arttig1 ortaya konmustur (4) . Sonug¢ olarak bu ¢alisma kapsaminda kas
glikojen depolarmin azalmis oldugu tok ve a¢ durumda (TE2-AE2) ve kas glikojen
depolarinin dolu oldugu tok ve a¢ durumda (TE1-AEL), substrat kullaniminda ortaya
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cikan farkliliklarin (karbonhidrat, yag kullanimi ve RER’de olusan degisim)
istatistiksel anlama ulasmamasi ve bu farklarin sadece TE1-TE2, TE1-AE2 arasinda
istatistiksel anlama ulagmasi aglik tokluk durumunun degil kas glikojen miktarindaki
azalmanin bu etkileri olusturan faktér oldugunu kuvvetli bir sekilde
desteklemektedir. Bu diisiinceyi destekleyen bir baska ¢alisma da kas glikojen
depolar diisiik durumda iken yaptirilan antrenmanin RER degerini normal denemeye
gore azalttigini belirlemistir (89) . Fakat Hulston ve ark.(89) yaptigi bu ¢alismada
birden fazla egzersiz periyodunun diisiik kas glikojen diizeyi ve yiiksek siddetli
antrenmanlarla gerceklestigi ve bunun sonucunda daha diigsiik bir RER degeri elde

edildigi de dikkate alinmalidir.

5.2. Kalp Atim Hiz1 ve Algilanan Zorluk Derecesi

Ortalama kalp atim hizlar1 sadece AE1-AE2 denemeleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir artis gostermektedir (p= 0.006). Kalp atim hizinin TE2
denemesinde anlamli birsekilde artmiyor olmasi ve sadece AE2 denemesinde
anlamli bir sekilde artiyor olmasi bu artisin aclik ve kas glikojen depolarindaki
azalmanin kombine etkisi ile ortaya ¢iktigini diisiindiirmektedir. Ayrica algilanan
zorluk dereceleri TE1-TE2 ve TE1-AE2 denemeleri arasinda istatiksel olarak anlaml
bir artis ortaya koymaktadir (Sekil 4.7.). Bu bulguda aslinda aclik durumunun degil
kas glikojen depolarindaki diisiisiin algilanan zorluk derecesi degerlerini ytikselttigini
gostermektedir. Bu sonug son zamanlarda diisiik glikojen depolarinin normal duruma
gore egzersiz sirasinda algilanan zorluk derecelerini arttirmasi ile ilgili ortaya konan
verilerle (118) uyusmaktadir. Diger taraftan 3 haftalik kalori kisitlamasi ve 1 gece
aclik kombinasyonu ile yapilan submaksimal egzersizin kalp atim hizlarini, sadece 1
gece aglik sonrasi yapilana gore anlamli bir sekilde degistirmedigi fakat algilanan
zorluk derecelerini azalttigr bildirilmistir (6) , fakat bizim g¢alismamizda kalori
kisitlamas1 uygulamalas1 bulunmamakta, ayrica egzersiz siddeti bizim ¢alismamizda
%70 VO2 zirve iken bahsedilen calismada %350 seviyesinde gerceklestirilmistir.
Kafein ve diisiik kas glikojen depolart ile yapilan bir baska calismada kalp atim
hizininin diisiik ve normal karbonhidrat depolar1 ile yapilan denemelerde plasebo

gruplarinda degismedigi bilgisi bulunmaktadir. Fakat bu durumun plasebo etkisi ile
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ortya ¢ikip ¢ikmadigi konusu tartigmaya aciktir, ¢iinkii her iki grupta kafein
uygulamalari ile kalp atim hizi artmistir (119) .

5.3. Kan Parametreleri

Kan parametreleri igerisinde en ilging sonuclardan bir tanesi gliserol
mobilizasyonunun TE1-AE2 ve AE1-AE2 denemeleri arasinda anlamli diizeyde
artmasina ragmen ayni durumun tiim egzersiz denemeleri arasindaki anlamlilik
analizlerinde (Tablo 4.6) serbest yag asitleri i¢cin olusmamis olmasidir. Bununla
beraber kas glikojen depolarinin diisiik oldugu tok ikinci egzersizde serum yag asidi
diizeyleri birinci tok egzersiz denemesine gore anlamli derecede artmistir (TE1-TEZ2,
p= 0. 02). AE1-AE2 arasinda serbest yag asidi mobilizasyonu agisindan anlamli
farkin olmamasi, burada tekrar diisiik kas glikojen seviyelerinin yag asidi
serbestlenmesinde de baslica etken oldugunu gostermektedir. Steensberg ve ark. (80)
diisiik kas glikojen depolari ile yapilan egzersizin plazma yag asidi ve kortizol
diizeyini egzersizin 90 ve 120. dakikalarinda anlamli derecede arttirdiginm
gostermislerdir. Bizim ¢alismamizda ozellikle ikinci egzersiz periyotlari daha uzun
tutulmus olsaydi belki aglik durumundaki yag asidi serbestlenmesindeki artis da
anlam kazanabilirdi. Bir diger olasilikta diisiik glikojen depolari ile yapilan egzersiz
caligmalarinda gosterilen kas igi triglisertlerin artan kullanimi (89)  bizim
calismamizda da s6z konusu olabilir ve yag asitlerinin diizeyinin diisiik kalmasina bir
aciklama olabilir. Bununla beraber kas i¢i yaglarin yiiksek siddetli egzersizlerde dahi
kullaniminin elit sporcularda daha fazla oldugunu (1) da goz ardi etmememiz
gerekmektedir.

Diger taraftan gliserol hem TE2 hem de AE2 denemelerinde sirasiyla TE1 ve
AE1 denemelerine gore anlamli diizeyde artmistir (p= 0.008 ve p= 0.003, Tablo 4.5).
Bununla beraber tim denemelerin farklilik analizinde serum gliserol diizeyindeki
artisin TE1-AE2ve AE1-AE2 denemeleri arasinda (p= 0.004 ve p= 0.003 Tablo 4.6)
anlaml derecede farkli olmasi a¢ yapilan kas glikojen depolar diisiik egzersizin yag
mobilizasyonunda daha etkin etkin olabilecegini diislindiirmektedir. Daha once a¢ ve
siikroz alim durumunda yaptirilan submaksimal egzersizde a¢ grubun gliserol

diizeyleri benzer sekilde artis gostermektedir (120) . Ayrica bizim ¢alismamizda
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Ozellikle TE1 denemesinde gliserol diizeyinin diigiik olmasi karbonhidrat aliminin
lipoliz {izerinde inhibisyon gostermesinden (121) kaynaklaniyor olabilir.

Plazma glukoz konsantarsyonundaki degisime bakildiginda ise sadece
egzersiz denemelerinin kendi i¢inde artis yoniinde anlamli farklilik gosterdigi (TEI
on-son, TE2 6n-son ve AE2 On-son) tiim denemeler arasinda farklilik olmadigi
yoniindedir. Benzer sekilde a¢ ve tok grupla yapilan 90dk lik kosu egzersizi
calismasinda da kan glukoz diizeyinin denemeler arasinda farkli olmadig
saptanmigtir (117) . Bunun muhtemel sebeplerinden bir tanesi a¢ egzersiz
denemelerinde glukoneogenezin 6n plana ¢ikarak kan glukoz diizeyini dengelemis
olmasi durumudur (122) . Egzersiz sirasinda plazma glukoz diizeyinin korunmasi,
ozellikle glukoza bagimli beyin dokusu i¢in ¢ok dnemlidir. Bir baska ifade ile kan
glukoz diizeyinin sabit tutulmasina bagli olarak merkezi yorgunlugun (central
fatigue) gelismemesi, hipoglisemi durumunun olusmamasi ve egzersizin
stirdiiriilmesi hedeflenmektedir. Bu sekilde bir mekanizmanin olmadig1 bir durumda
egzersize katilan kas hiicreleri dolasimdaki tiim glukozu tiikketerek liimciil sebeplere
yol agabilirlerdi (104) . Belki de buna bagl olarak, viicut glikojen depolari diisiik
durumda yapilan egzersiz sirasinda gecici bir insiiline diren¢ gelistigi konusunda
bilgiler bulunmaktadir (105) . Bizim g¢aligmamizda tiim egzersizler sonrasinda
olusan artmis plazma glukoz diizeyleri azalan glikojen depolariin insiiline bu
sekilde bir direng gelistirmesi sonucunda ortaya ¢ikmis olabilir.

Laktat diizeylerine bakildiginda tiim egzersiz denemelerinin 6n-son
Olctimlerinde anlamli artis yoniinde (p < 0.05) bir fark olusurken tiim denemeler
arasinda anlamlilik olusturacak bir farka rastlanmamuistir. Egzersiz sirasinda artan
laktat diizeyinin serbest yag asidi serbestlenmesini inhibe ettigi bilinmektedir (123) .
Buradan hareketle, bizim c¢alismamizda tiim egzersiz denemelerinin 6n ve son
Olctimlerinde anlamli miktarda artan laktat diizeylerinin yag asidi serbestlenmesini
baskiladig1 ve yag asidi serbestlenmesinin anlamli diizeye yiikselmesini engelleyen
faktorlerden biri olabilecegi goriilmektedir. Diger taraftan kas glikojen depolarinin
diisiik oldugu TE2 ve AE2 denemelerinde laktat diizeylerininin istatistiksel olarak
anlamli olmasa bile TE1 ve AE1 e gore daha az artmis olmalar1 diger caligmalarla
uyumlu goériinmektedir (74,119) . Bir baska agidan bakilirsa tiim denemeler arasinda

laktat diizeyleri arasinda anlamli bir farkin bulunmamasi, laktat molekiillerinin
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Ozellikle a¢ durumdaki ve tok durumdaki ikinci egzersiz denemelerinde
glukoneogenez i¢in kullanilmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Plazma insiilin seviyeleri tiim egzersiz denemelerinde anlamli bir azalma (p<
0.05) gostermistir. Tiim denemeler arasinda ortaya ¢ikan farkin ise TE2-AE1 (p=
0.014) ve AE1-AE2 (p= 0.005) denemelerinden kaynaklandigi goriilmektedir. TE2-
AE1 arasinda olusan insiilin konsantrasyonundaki azalma ile ilgili bu anlaml fark
tok durumda iken dahi glikojen depolarimin diisiik seviyelerinin (TE2 denemesi) ac
ve normal kas glikojen durumundan (AE1 denemesi) daha anlamli bir sekilde insiilin
seviyelerini azaltabilmekte, bu bulgu da egzersiz ile kas glikojen seviyelerinde
olusan azalmanin insiilin duyarliligini arttirdigr ile ilgili bilgilerle (124) uyumlu
goziikmektedir. Bu durumun azalan glikojen depolarinin korunmasina yonelik bir
adaptasyon oldugu ile ilgili bilgiler bulunmaktadir. Insiilin hormonunun
glukoneogenezi inhibe edici etkisi (125) dikkate alindiginda ¢alismamizdaki insiilin
diizeylerindeki azalmanin glukoneogenezi aktive edici metabolik bir yol olarak
belirdigi diisiiniilebilir. Bununla beraber egzersiz ile artan kas dokuda artan insiilin
duyarlilig1 sonucu insiiline ihtiya¢ azalmakta ve plazma insiilin diizeyi diismektedir.

Glukagon diizeylerine bakildiginda sadece a¢ birinci ve ikinci egzersiz
denemelerinin 6n ve son Ol¢iimleri arasinda (AE16n-AE26n, AElson-AE2son)
anlaml bir iliski oldugu goriinmektedir. Karaciger glikojen diizeyinin neredeyse
%50 azaldig1 1 gece aglik durumunda (126) glukoneogenezi aktive etmesi agisindan
glukagonun daha yiiksek seviyelerde seyretmesi beklenirken, bizim ¢alismamizda bu
artisin ilging bir sekilde istatistiksel olarak anlamli olmasa da tok egzersiz
denemelerinde olugmasi sasirtict bir sonu¢ olmustur. Bununla beraber yapilan
caligmalarda besin alimindan bir miiddet sonra glukagon seviyelerinde insiilin kadar
olmasa bile bir miktar artis gozlenirken, saf glukoz aliminda glukagonun saviyesinin
stabil kaldigi belirtilmektedir (122) . Bizim c¢alismamizda da tok egzersizler
oncesinde alinan standart besin glukagon seviyelerini arttirmis ve glukoneogenez i¢in
daha fazla siibstrat saglamis olabilir.

Leptin seviyelerindeki degisime bakildiginda TE2 grubu hari¢ tiim
denemelerin 6n-son degerleri arasinda bir azalma gozlenmekle beraber higbir
denemede istatistiksel olarak anlamli bir fark ortaya ¢ikmamistir. Egzersiz sirasinda

glikojen depolarinin azalmasi ile leptin diizeyinde meydana gelen azalma belirgin
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oldugu belirtilmektedir (104) . Daha da fazlasi azalan kas glikojen depolarinin IL-6
salinimin arttirdig1 ve bu durumun adipoz dokuda lipolizi arttirdig1 ve boylece leptin
diizeylerinde bir azalmanin olustugu bilgileri ortaya konmaktadir (104) . Aslinda
aclik durumunda leptin seviyelerinin diisiik olmasi ve egzersiz ile daha diisiik
seviyelere gerilemesi beklenen bir sonuctur. Bizim ¢alismamizda TE2 grubunda
leptin diizeyindeki artis besin alimina karsi olusmus bir cevap olabilir.

IL-6 sonuglaria bakildiginda kas glikojen diizeylerinin daha diisiik oldugu
TE2 denemesinin TE1’e gore IL-6 plazma diizeyini anlamli derecede arttirdigi
goriilmektedir. Karbonhidrat aliminin egzersiz sirasinda olusan IL-6 plazma diizeyini
negatif yonde etkiledigi ile ilgili bilgiler (104) disiiniilince TE2 denemesinde AE2
denemesinden neredeyse daha fazla bir artisin (istatiksel olarak anlamli degil) olmasi
ilging bir bulgu olarak yorumlanabilir. Fakat yapilan ¢alismalarda egzersiz sirasinda
karbonhidrat verildigi (127) ve bizim c¢alismamizda ise egzersiz oncesi dengeli bir
ogln verildigi goz Oniine alinirsa bu sonu¢ normal karsilanabilir. Tim egzersiz
denemeleri arasinda anlamli bir fark olusmamasi, diger ¢alismalara (128) oranla
bizim c¢aligmamizdaki egzersiz denemelerinin yeterince uzun olmamasindan
kaynaklaniyor olabilir.

Diger bir sitokin TNF-a plazma diizeyleri ise sadece TE2 denemesi 6n-son
artis yoniinde yiikselmistir, bunun disindaki egzersiz denemelerinin 6n-son arasinda
artis olmasma ragmen bu artiglar istatistiksel bir anlama ulasmamustir.
Calismamizdaki 6zellikle insiilin diizeyinin azalmasi ile veriler artis gosterirken,
TNF-o nin glukoz tasinmasi ve insiilin direnci lizerine negatif etkileri géz Oniine
alinirsa TNF-o’ nin anlamli bir sekilde ylikselmemesi tutarli géziikmektedir. Ayrica
yapilan 3 saatlik bacak ekstansiyon egzersizinde asil artan sitokinin TNF-a degil IL-

6 oldugu gosterilmistir (128) .
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6. SONUC VE ONERILER

Bu caligmada ortaya ¢ikan en dnemli bulgu, kas glikojen depolarmin diisiik
oldugu tok ve a¢ durumdaki egzersizlerde (TE2 ve AE2) benzer sekilde yag
metabolizmasinin artmis olmalarinin ortaya konmasi ve buradaki asil belirleyici
etkenin aglik, tokluk durumundan ¢ok kas glikojen depolarindaki azalma oldugudur.

Bunun yaninda glukoz, insiilin, laktat, gliserol, IL-6 ve TNF-a gibi kan
parametrelerindeki On-son Olglimleri arasindaki degisimin genelde literatiir ile
uyumlu oldugu, tim egzersiz denemeleri arasinda ise gliserol disinda istatistiksel
olarak anlamli bir sonu¢ ortaya ¢ikmamistir. Bizim beklentimizin aksine enerji
diizeyinin en diisiik durumda oldugu AE2 denemesinde TE2 denemesine gore yag
metabolizmasindaki artig ile ilgili anlamli bir verinin olusmadigi belirlenmistir.
Bununla beraber, elde edilen bu sonug bakildigi zaman birgok kisa siireli aghik (10-12
saat) calismasi ile uyumludur. Buradan hareketle bundan sonra dizayn edilecek
caligmalarda ozellikle aglik periyodu uzatilarak kurgular yapilabilir. Diger taraftan
yeni yapilacak ¢aligsmalarda 6zellikle yag kullaniminin daha fazla devreye girmesine
olanak verecek daha diisiik siddetli ama daha uzun egzersiz modellerininin
denenmesi giindeme gelebilir. Katilimecilarin her tiirlii aktivite ve beslenme
durumlarin1  kontrol etmek amaci ile metabolik oda tiirii ¢alisma dizaynlar

kullanilabilir.
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EKLER

EK 1: Katilmcilarin Saghk Durumu Bilgi Formu

Tarih: ccceeeennnennne.

1.Su anda/yakin zamanda asagidaki durumlar1 igeren bir saglik sorununuz varmi/oldu

mu:

a) ila¢ kullandigimiz bir hastalik evet[ | hayir[ |
(b) aile hekimine muayene oldum evet [ ] hayir[ ]
(c) Hastaneden randevu bekliyorum evet [ ] hayir[ ]

2. Son iki yilda asagidaki durumu/durumlar gerektiren bir hastaliginiz oldu mu?

(a) aile hekimine muayene oldum evet [ ] hayir[ ]
(b) Bir hastanenin acil boliimiine bagvurdum evet [ ] hayir[ ]

(c) Hastanede yattim evet [ | hayir[ ]

3. Basiniza hi¢ asagidakilerden herhangi birisi geldi mi?

(a) Konviilsiyon/Epilepsi evet [ | hayur[ ]

(b) Astim evet [ | hayu[ ]

(c) Egzema evet [ ] hayir[ ]

(d) Diyabet evet [ ] hayir[ ]

(e) Anemi, enfeksiyon vb. evet [ | hayir[ ]

(f) Bas yaralanmasi evet [ | hayir[ ]

(g) Sindirim problemleri evet [ | hayiur[ ]

(h) Duyma bozuklugu evet [ ] hayir[ |

(i) Eklemlerde ve kemiklerde problem  evet[ ] hayir[ ]
(j) Deng eve kordinasyon bozukluklar1 evet[ ] hayu| ]
(k) Ellerde veya ayakta uyusma  evet [ ] hayir| ]
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(1) Gérme bozukluklari evet [ | hayur[ ]

(m) Tiroid problemleri evet [ | hayir[ ]

(n) Bobrek ve karaciger problemleri  evet [ | hayir[ ]
(o) Gogiis agrisi veya kalp problemleri  evet [ ] hayir[ ]
(p) Herhangi baska bir saglik sorunu evet [ | hayir[ ]

4. Ailenizdeki bireylerde asagidakilerden herhangi bir tanesi goriildii mii?

(a) Herhangi bir kalp problemi evet [ | hayir[ ]
(b) Diyabet evet [ ] hayir[ ]
(c) Felg evet [ | hayiur[ ]

5. Sigara kullantyormusunuz? evet [ | hayir[ ]

6. Haftalik alkol tiikketiminiz ne kadar? Miktar -------------- --
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EK 2: Aydinlatilmis Onam Formu

AYDINLATILMIS (BILGILENDIRILMiS) ONAM FORMU

Sayin Katilimci,

Bu aragtirma, Hacettepe Universitesi, Spor Bilimleri ve Teknolojisi Yiiksekokulunda
Ogretim liyesi olarak gorev yapan Yrd. Dog¢. Dr. Hiisrev Turnagol ev Aras.Gor
Stileyman  Bulut’'un  sorumlugunda  bir  arastirma  ekibi  tarafindan
gerceklestirilmektedir. Karbonhidrat depolarinin  doluluk  durumu  egzersiz
performansin1 ve yag yakimini artirabilmektedir. Arastirmanin amaci, 1 hafta
stiresince karbonhidrat depolarinin doluluk durumunun egzersiz performansini nasil
etkiledigini arastirmaktir. Bu arastirmadan elde edilecek bulgularin doktora tezinde
kullanilip akademik bir dergide yayinlanmasi hedeflenmektedir. Arastirma
bulgularinin, antrenman kalitesininin ve sporcu performansinin gelistirilmesinde
antrendr ve sporcular igin yararli olmasini umuyoruz.

Arastirmaya katilmay1 kabul etmeniz halinde, ilk dnce oksijen tiikketim kapasitenizi
ve viicut kompozisyonunuzu belirleyecek bir teste girecek ve aym ziyarette bisiklet
ergometrelerini 6grenmeniz saglanacaktir. Daha sonra 1 hafta ara ile 2 kere daha
laboratuvara gelmeniz gerekecektir. Denemelerden bir tanesinde sabah a¢ digerinde
ise size saglanacak sivi besinler ile gene sabah tok gelmeniz gerekmektedir. Her
denemede 2 adet 60 dakikalik bisiklet ergometresinde maksimal oksijen
tilketiminizin %70 indeki bir siddette bisiklet egzersizi yapacaksiniz ve bu
egzersizler arasinda 60 dakikalik dinlenme araligi bulunacaktir. Her 60 dakikalik
egzersiz testi oncesinde ve sonrasinda olmak iizere sizden 2 defa, plazma glukoz,
leptin ve insiilin diizeylerinin belirlenebilmesi i¢in 13ml miktarinda vendz kan
alinacaktir. Boylece 2 deney 6lgiimii sirasinda sizden toplamda 8 defa kan alinmig
olacaktir.

Biitlin test seanslarindan en az bir hafta once aligkin olmadigimiz bir egzersizden
kacinmaniz istenecektir. Calisma periyodu siiresince ila¢ kullanmamaniz, ¢alismanin
sonuglarini etkileyebilecek ilaglar veya performans artirict maddeler kullanmamaniz
istenecektir. Ayrica testlerden 48 saat dncesine kadar kafein tiikketimi yapmamaniz ve

2 giin boyunca tiikettiginiz tiim besinleri kaydetmeniz istenecektir.
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Testlerden 6nce size agiklandigi gibi (ag, tok vb.) laboratuvara gelmeniz son derece
Oonem arz etmektedir. Aragtirmaya katilmaniz halinde sizden elde edilen tiim bilgileri
arastirmact ve sizin dismizda kimse bilmeyecek, bu bilgiler sadece egitim ve
arastirma amaci ile kullanilacaktir. Bu arastirma sirasinda, size ait bilgilerin
gizliligine, biiyiik bir 6zen ve saygi ile yaklasilacaktir. Aragtirma sonuglarinin egitim
ve bilimsel amaglarla kullanim1 sirasinda kisisel bilgileriniz ihtimamla korunacaktir.
Daha 6ncesinde sonuclarin bilinmesinin bir yarari olmadigindan sonuglar hemen
rapor edilmeyecektir. Calismanin bitiminde isterseniz sonuclariniz hakkinda size
bilgi verilecektir. Bu ¢alismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir {icret

istenmeyecektir. Caligmaya katildiginiz igin size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Muhtemel risk ve rahatsizhiklar

Kan alinmas1 sirasinda olusabilecek riskler: 1-) Igne batmasina bagl olarak az bir ac1
duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa igne batmas1 sonrasinda kanamanin uzamasi
veya enfeksiyon riski vardir. 3-) Viicut kompozisyonunuz DEXA cihazi ile
Ol¢iilirken ¢ok minimal bir dozda radyasyon alacaksiniz (akciger filminin 1/40 1
kadar).

Calisma hakkinda daha fazla bilgi almak istediginiz veya herhangi bir sorunla
karsilastiginiz takdirde arastirma sorumlusu Yrd. Do¢. Dr. H. Hiisrev Turnagdl’i
05323975259°dan veya Yrd.Arastirmaci Siileyman Bulut'u 05054560016°dan her
daim arayabilirsiniz.

(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

Yrd. Do¢. Dr. H. Hiisrev Turnagél ve yardimci arastirmacilar ve Aras. Gor.
Siileyman Bulut ve tarafindan Hacettepe Universitesi, Spor Bilimleri ve Teknolojisi
Yiiksekokulunda bir arastirma yapilacag belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki
bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya  “katilimer”
(denek) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam arastirmaci ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiikk 6zen ve saygi ile
yaklasilacagimma inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla
kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli

giiven verildi.
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Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim (Ancak, arastirmacilart zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan
cekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica, tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma
dist tutulabilirim. Aragtirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal
sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii
tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi (Bu tibbi
midahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim). Calismaya bagl
dogacak saglik sorunlari ile karsilastigimda hangi arastiriciyl, hangi telefon ve

adresten arayacagimi biliyorum.

Sorumlu Arastirmaci Yardimci Arastirmaci
Yrd. Dog. Dr. H. Hiisrev Turnagol Aras.Gor Siileyman Bulut
Is Tel: 2976890/133 Is Tel: 2976890/136

Cep Tel: 05323975259 Cep Tel: 05054560016

Bu formu imzalayarak asagidakileri kabul ettigimi beyan ederim.

Arastirmanin amaci bana agiklandi. Bu ¢alismaya katilimim tamamen goniilliidiir.
Sordugum sorular yeterli diizeyde yanitlandi. Bu arastirmaya katilmak zorunda
degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir
davranigla karsilagmis degilim.  Aragtirmanin amacin1 ve bana yapilan tim
aciklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima belli bir diisiinme
sliresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde “katilime1” (denek) olarak yer alma
kararin1 aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyliik bir memnuniyet ve goniilliilik

ierisinde kabul ediyorum.imzali bu form kagidimin bir kopyas: bana verilecektir.

Katilmer Goriisme tamigi
Adi, soyadz: Adi, soyadz:
Adres: Adres:

Tel. Tel.

Imza Imza:



84

EK 3: Viicut Kompozisyonu ve DEXA 6lciim prosediirleri

Bel Cevresi

Lateralde iliac crista noktasi ile anteriorda umbilicus tizerinden gecen ¢izgi lizerinden
almmustir (129) . Olgiim +£1 mm hata pay: ile Gullick antropometrik mezura ile
yapilmustir.

Kalca Cevresi

Anteriorda sympisis pubis, posteriorda gluteus kasmnin en fazla c¢ikint1 yaptigi
seviyeden gecen ¢izgi iizerinden alinmustir (129) . Olgiim +1 mm hata pay1 ile
Gullick antropometrik mesura ile yapilmistir.

Boy

Boy Oolgtimii stadiometre ile (Holtain Itd. UK) +1 mm hata payr ile
geceklestirilmistir. Olgiim iki tester tarafindan yapilmistir. Bireyin ayak topuklar
ciplak halde ve birlesik, elleri yanda agik, kalga, sirt ve basin arka kismi boy 6l¢iim
cubuguna yapisik iken, testerlerden biri denegin mastoid proseslerine hafif bir
troksiyon uygulamis ve denegin nefes alip tutmasi istenmis, diger tester de Sl¢giim
tablasini verteks noktasina indirirerek 6l¢iim tamamlanmistir (129) .

Viicut agirhg:

Denegin viicut agirhgr Tanita (TBF 300, Germany), +100g hassasiyetle
gerceklestirilmistir. Denek ¢iplak ayak ve sortla 6l¢giime alinmistir. Denek anatomik
pozisyonda olacak sekilde, viicut agirlig: iki ayaga esit dagitilmis durumda 6lglim
yapilmistir (129) .

DEXA ol¢iim prosediirleri

Tim seyreltici maddelerin (kemer, metal diigme, vb.) Ol¢lim alanindan
c¢ikarildigindan emin olunduktan sonra 6l¢lim prosediirlerine baglanmistir.

1. Katilmci ayakkabilar1 ¢ikarildiktan sonra tarama sehpasina asagidaki sekilde

goriildiigii gibi yerlestirilmistir.
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A) Bireyin viicudu tarayici sehpasinin ortasindadir. Hastay1 hizalamak i¢in sehpadaki
orta ¢izgi referans olarak kullanilmistir.

B) Hastanin ellerinin, viicudunun her iki tarafinda bas parmaklar1 yukari, avuglari
bacaklarina doniik; kollarmin da gévde boyunca uzanir halde olmasi saglanmistir.
Miimkiin oldugu kadar ellerin bacaklara dokunmamasina 6zen gosterilmistir. Olgiim
hassasiyeti i¢in ellerin bacaklara dokunmamasi ve kollar ile torso arasinda kiigiik bir
hava boslugu (~1 cm) bulunmasi saglanmistir. Katilimemin kollarinin,
sehpaylizeyindeki tarama alani ¢izgileri icerisinde kaldigi dogrulanmistir.Hastanin
basinin, sehpa yiizeyindeki yatay ¢izginin yaklagik 3 c¢cm altinda oldugundan emin
olunmustur.

C) Velcro kayzis.

Olgiim sirasinda hareketi &nlemek igin, velcro kayislarini kullanarak katilimcinin
dizleri ve ayaklar1 sabitlenerek Encore yazilimi (GE/Lunar) ile 6l¢iim gergeklestirilir.
Dogru oldugundan emin olmak i¢in oOlglim sirasinda bilgisayardaki katilimci
goriintlisli izlenmis ve dogru bir goriintii Sl¢iilen kisinin tiim viicudunu gosterir
sekilde olmasina azami hassasiyet gosterilmistir. Dogru bir tim viicut goriintiisii
bireyin tiim viicudunu gosterir. Basin (1), ayaklarin (2) ve kollarin (3) goriintiide yer
aldigindan emin olunmustur.

Dogru tiim viicut goruintiist
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EK 4: DEXA ve Zirve Egzersiz Testi Sonuglari
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40.29309 240
VO2zire 41.65664 256

Chart Title
300
250 y=6.9319- 47,5574
R?=09748 .1
200 .

150

100

50

VO2 zirve %70  154.5747



Katilimei no: 10

\V02zine

300

250

200

150

100

50

29.59532
34.53191
38.99621
8301121
44,7755

10

V02 zine %70 186.2712

180
210
240
210
285

15

20

Yiik watt

25

30

y=7.3992x- 45

3

40

45

50
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Katilimei no: 11

VO2IKg Yk

mi/min/Kg watt
13.6612 60
17.59616 90
20.49137 120
21.39391 150
28.97526 180
36.47084 210
30.48632 240
4385658 210
47.01165 300
V02zine 49.66131 309

Yik watt

350

y = 6.8546x - 29.602
300 =
250
200

150

100

50

VO2 zine %70  208.6839
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Katilimei no: 12

VO2/Kg  Yik

ml/min/Kg watt
15.96738 60
22.40374 90
25.46837 120
31.21197 150
34.39323 180
41.14979 210
44.97048 240
50.66088 210
VO2zine 51.04455 282

Yilk watt

300

V= 6,2698x - 43.023.
250
200

150

100

50

VO2 zine %70  181.0044



EK 5: Son 24 Saatteki Besin Tiiketim Kayit Formu

oPazartesi oSali oCarsamba oPersembe oCuma o Cumartesi 0 Pazar
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OGUNLER HANGi ) !—IAZI RLARKEN | MIKTARI HANGi MIKTARI
BESINLERI/X EME ICINE KONAN ICECEKL
KLERI YEDINIZ? MALZEVMELE.R. ERI. )
VE YAG GESIDI ICTINiZ?
NEDIR?
SABAH
kahvaltisini
saat kacta
yediniz?

Sabah ve 6gle
yemegi arasini
saat kagta
yediniz?

Ogle
yemegini
saat kagta
yediniz?

Ogle ve aksam
yemegi arasini
saat kacgta
yediniz?

Aksam
yemegini
saat kagta
yediniz?

Aksam
yemeginden
sonra ve/veya
gece




EK 6: Diyet Analiz Sonug¢lari

Katilimci no: 2
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AC

Sonug¢
Besin 6desi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 2322.2 kcal 2036.3 kcal 114 %
Su 3398.1 gr - -
Prot. 73.8 gr(13%) 60.1 gr(12 %) 123 %
Yad 119.1 gr(45%) 69.1 gr(30 %) 172 %
Karb.h. 239.0 gr(42%) 290.7 gr(58 %) 82 %
Lif 21.9gr 30.0gr 73 %
Alkol 0.0 gr - -
Coklu doymam.y 204 gr 10.0 gr 204 %
Kolesterol 160.6 mg - -
Vit. A 661.3 pg 1001.0 pg 66 %
Karoten 1.4 mg - -
Vit.E (epd.) 14.3 mg 15.0 mg 95 %
Vit. B1 0.7 mg 1.3 mg 57 %
Vit. B2 1.2 mg 1.5mg 77 %
Vit. B6 1.3 mg 1.5mg 84 %
Topl.fol.as. 328.7 ug 400.0 ug 82 %
Vit. C 31.6 mg 100.1 mg 32%
Sodyum 3598.9 mg 2001.0 mg 180 %
Potasyum 2323.6 mg 3500.0 mg 66 %
Kalsiyum 854.0 mg 1001.0 mg 85 %
Magnezyum 310.3 mg 400.0 mg 78 %
Fosfor 1175.8 mg 701.0 mg 168 %
Demir 14.3 mg 10.0 mg 143 %
Cinko 14.9 mg 10.0 mg 149 %
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Sonug¢
TOK
Besin &desi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 2447.8 kcal 2036.3 kcal 120 %
Su 4567.6 gr - -
Prot. 63.3 gr(11%) 60.1 gr(12 %) 105 %
Yad 98.5 gr(36%) 69.1 gr(30 %) 143 %
Karb.h. 319.5 gr(53%) 290.7 gr(58 %) 110 %
Lif 15.3 gr 30.0 gr 51 %
Alkol 0.0gr - -
Coklu doymam.y 43.5gr 10.0 gr 434 %
Kolesterol 73.3mg - -
Vit. A 889.3 ug 1001.0 ng 89 %
Karoten 4.5 mg - -
Vit.E (epd.) 29.9 mg 15.0 mg 199 %
Vit. Bl 1.0 mg 1.3 mg 79 %
Vit. B2 1.2 mg 1.5mg 82 %
Vit. B6 2.1 mg 1.5mg 139 %
Topl.fol.as. 2239 ug 400.0 pug 56 %
Vit. C 169.5 mg 100.1 mg 169 %
Sodyum 3217.9 mg 2001.0 mg 161 %
Potasyum 3909.2 mg 3500.0 mg 112 %
Kalsiyum 741.7 mg 1001.0 mg 74 %
Magnezyum 344.3 mg 400.0 mg 86 %
Fosfor 1062.6 mg 701.0 mg 152 %
Demir 15.2 mg 10.0 mg 151 %

Cinko 13.3mg 10.0 mg 133 %



Katilimei no: 3
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Besin 60esi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 2760.1 kcal 2036.3 kcal 136 %
Su 2358.3 gr - -
Prot. 73.6 gr(11%) 60.1 gr(12 %) 122 %
Yad 155.4 gr(50%) 69.1 gr(30 %) 225 %
Karb.h. 263.6 gr(39%) 290.7 gr(58 %) 91 %
Lif 49.7 gr 30.0 gr 166 %
Alkol 0.0gr - -
Coklu doymam.y 56.5 gr 10.0 gr 564 %
Kolesterol 313.8 mg - -
Vit. A 464.8 ug 1001.0 pug 46 %
Karoten 0.7 mg - -
Vit.E (epd.) 58.9mg 15.0 mg 393 %
Vit. B1 0.7 mg 1.3 mg 53 %
Vit. B2 1.4 mg 1.5mg 93 %
Vit. B6 1.1 mg 1.5mg 75 %
Topl.fol.as. 260.0 ug 400.0 ug 65 %
Vit. C 25.1 mg 100.1 mg 25%
Sodyum 4908.0 mg 2001.0 mg 245 %
Potasyum 2360.8 mg 3500.0 mg 67 %
Kalsiyum 821.3 mg 1001.0 mg 82 %
Magnezyum 403.1 mg 400.0 mg 101 %
Fosfor 1775.8 mg 701.0 mg 253 %
Demir 17.2 mg 10.0 mg 172 %
Cinko 18.2 mg 10.0 mg 181 %
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Besin &desi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 2870.7 kcal 2036.3 kcal 141 %
Su 3198.8 gr - -
Prot. 78.0 gr(11%) 60.1 gr(12 %) 130 %
Yad 168.3 gr(52%) 69.1 gr(30 %) 244 %
Karb.h. 256.6 gr(37%) 290.7 gr(58 %) 88 %
Lif 49.9 gr 30.0 gr 166 %
Alkol 0.0 gr - -
Coklu doymam.y 66.4 gr 10.0 gr 663 %
Kolesterol 110.3mg - -
Vit. A 264.5 pg 1001.0 pg 26 %
Karoten 0.7 mg - -
Vit.E (epd.) 65.5 mg 15.0 mg 436 %
Vit. B1 0.9 mg 1.3 mg 68 %
Vit. B2 1.4 mg 1.5mg 95 %
Vit. B6 1.4 mg 1.5mg 91 %
Topl.fol.as. 2445 ng 400.0 ug 61 %
Vit. C 63.9 mg 100.1 mg 64 %
Sodyum 3470.9 mg 2001.0 mg 173 %
Potasyum 2760.8 mg 3500.0 mg 79 %
Kalsiyum 957.0 mg 1001.0 mg 96 %
Magnezyum 505.1 mg 400.0 mg 126 %
Fosfor 1792.1 mg 701.0 mg 256 %
Demir 17.6 mg 10.0 mg 176 %
Cinko 18.0 mg 10.0 mg 180 %



Katilimei no: 4
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Besin 60esi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 2243.0 kcal 2036.3 kcal 110 %
Su 3797.8 gr - -
Prot. 68.8 gr(13%) 60.1 gr(12 %) 114 %
Yad 98.5 gr(40%) 69.1 gr(30 %) 143 %
Karb.h. 258.6 gr(48%) 290.7 gr(58 %) 89 %
Lif 10.2 gr 30.0 gr 34 %
Alkol 0.0gr - -
Coklu doymam.y 13.5¢r 10.0 gr 135%
Kolesterol 569.7 mg - -
Vit. A 972.9 ng 1001.0 pug 97 %
Karoten 1.6 mg - -
Vit.E (epd.) 14.2 mg 15.0 mg 94 %
Vit. B1 0.7 mg 1.3 mg 56 %
Vit. B2 1.2 mg 1.5mg 80 %
Vit. B6 1.6 mg 1.5mg 104 %
Topl.fol.as. 208.3 ug 400.0 ug 52 %
Vit. C 120.4 mg 100.1 mg 120 %
Sodyum 2573.8 mg 2001.0 mg 129 %
Potasyum 2369.4 mg 3500.0 mg 68 %
Kalsiyum 607.5 mg 1001.0 mg 61 %
Magnezyum 257.5mg 400.0 mg 64 %
Fosfor 1005.8 mg 701.0 mg 143 %
Demir 12.6 mg 10.0 mg 126 %
Cinko 12.9 mg 10.0 mg 129 %
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TOK

Sonug¢
Besin 60esi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 2079.1 kcal 2036.3 kcal 102 %
Su 4664.0 gr - -
Prot. 111.8 gr(22%) 60.1 gr(12 %) 186 %
Yad 93.2 gr(40%) 69.1 gr(30 %) 135 %
Karb.h. 192.0 gr(38%) 290.7 gr(58 %) 66 %
Lif 15.2 gr 30.0 gr 51 %
Alkol 0.0gr - -
Coklu doymam.y 16.5gr 10.0 gr 164 %
Kolesterol 983.8 mg - -
Vit. A 16470.8 pg 1001.0 pg 1645 %
Karoten 3.6 mg - -
Vit.E (epd.) 13.1mg 15.0 mg 87 %
Vit. Bl 1.5mg 1.3 mg 113 %
Vit. B2 4.6 mg 1.5mg 305 %
Vit. B6 2.5mg 1.5mg 168 %
Topl.fol.as. 588.6 ug 400.0 pug 147 %
Vit. C 156.2 mg 100.1 mg 156 %
Sodyum 4409.0 mg 2001.0 mg 220 %
Potasyum 2804.9 mg 3500.0 mg 80 %
Kalsiyum 920.5 mg 1001.0 mg 92 %
Magnezyum 336.9 mg 400.0 mg 84 %
Fosfor 1498.1 mg 701.0 mg 214 %
Demir 25.3mg 10.0 mg 253 %
Cinko 22.1 mg 10.0 mg 221 %
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Katilimei no: 5

AC

Sonug¢
Besin 60esi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 2394.3 kcal 2036.3 kcal 118 %
Su 2365.6 gr - -
Prot. 110.5 gr(19%) 60.1 gr(12 %) 184 %
Yad 75.0 gr(28%) 69.1 gr(30 %) 109 %
Karb.h. 310.7 gr(53%) 290.7 gr(58 %) 107 %
Lif 22.1gr 30.0gr 74 %
Alkol 0.0gr - -
Coklu doymam.y 18.5¢gr 10.0 gr 185 %
Kolesterol 246.8 mg - -
Vit. A 541.8 pug 1001.0 pug 54 %
Karoten 1.2 mg - -
Vit.E (epd.) 14.3 mg 15.0 mg 95 %
Vit. B1 1.1 mg 1.3 mg 87 %
Vit. B2 1.7 mg 1.5mg 113 %
Vit. B6 2.0mg 1.5mg 134 %
Topl.fol.as. 335.1 ug 400.0 ug 84 %
Vit. C 79.8 mg 100.1 mg 80 %
Sodyum 5877.5 mg 2001.0 mg 294 %
Potasyum 2889.3 mg 3500.0 mg 83 %
Kalsiyum 853.6 mg 1001.0 mg 85 %
Magnezyum 337.5mg 400.0 mg 84 %
Fosfor 1607.9 mg 701.0 mg 229 %
Demir 12.6 mg 10.0 mg 126 %
Cinko 13.3 mg 10.0 mg 133 %
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Besin 60esi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 2309.8 kcal 2036.3 kcal 113 %
Su 1893.2 gr - -
Prot. 73.7 gr(13%) 60.1 gr(12 %) 123 %
Yad 103.6 gr(40%) 69.1 gr(30 %) 150 %
Karb.h. 264.6 gr(47%) 290.7 gr(58 %) 91 %
Lif 119 gr 30.0 gr 40 %
Alkol 0.0gr - -
Coklu doymam.y 29.9 gr 10.0 gr 298 %
Kolesterol 556.8 mg - -
Vit. A 843.1 nug 1001.0 pg 84 %
Karoten 1.2 mg - -
Vit.E (epd.) 30.2 mg 15.0 mg 202 %
Vit. Bl 0.7 mg 1.3 mg 54 %
Vit. B2 1.4 mg 1.5mg 95 %
Vit. B6 1.1 mg 1.5mg 74 %
Topl.fol.as. 289.1 ug 400.0 pug 2%
Vit. C 38.1 mg 100.1 mg 38 %
Sodyum 4875.6 mg 2001.0 mg 244 %
Potasyum 2070.1 mg 3500.0 mg 59 %
Kalsiyum 900.8 mg 1001.0 mg 90 %
Magnezyum 221.5 mg 400.0 mg 55 %
Fosfor 1155.8 mg 701.0 mg 165 %
Demir 10.6 mg 10.0 mg 106 %
Cinko 9.9 mg 10.0 mg 99 %




Katilimci no: 6
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AC

Sonug¢
Besin &desi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 2412.0 kcal 2036.3 kcal 118 %
Su 4317.7 gr - -
Prot. 74.5 gr(13%) 60.1 gr(12 %) 124 %
Yad 62.5 gr(23%) 69.1 gr(30 %) 90 %
Karb.h. 381.2 gr(64%) 290.7 gr(58 %) 131 %
Lif 28.6 gr 30.0 gr 95 %
Alkol 0.0 gr - -
Coklu doymam.y 13.2 gr 10.0 gr 132 %
Kolesterol 157.5 mg - -
Vit. A 1068.7 pg 1001.0 pug 107 %
Karoten 3.4 mg - -
Vit.E (epd.) 14.5 mg 15.0 mg 96 %
Vit. B1 1.0 mg 1.3 mg 80 %
Vit. B2 1.4 mg 1.5mg 94 %
Vit. B6 1.0 mg 1.5mg 68 %
Topl.fol.as. 374.9 ng 400.0 ug 94 %
Vit. C 100.6 mg 100.1 mg 101 %
Sodyum 5018.5 mg 2001.0 mg 251 %
Potasyum 2478.3 mg 3500.0 mg 1%
Kalsiyum 807.7 mg 1001.0 mg 81 %
Magnezyum 380.0 mg 400.0 mg 95 %
Fosfor 1190.9 mg 701.0 mg 170 %
Demir 13.4 mg 10.0 mg 134 %
Cinko 12.4mg 10.0 mg 124 %
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TOK

Sonug¢
Besin &desi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 2132.4 kcal 2036.3 kcal 105 %
Su 2921.2 gr - -
Prot. 131.1 gr(25%) 60.1 gr(12 %) 218 %
Yad 42.3 gr(18%) 69.1 gr(30 %) 61 %
Karb.h. 294.4 gr(57%) 290.7 gr(58 %) 101 %
Lif 17.6 gr 30.0 gr 59 %
Alkol 0.0 gr - -
Coklu doymam.y 5.7gr 10.0 gr 57 %
Kolesterol 341.9 mg - -
Vit. A 875.6 ug 1001.0 pug 87 %
Karoten 0.6 mg - -
Vit.E (epd.) 6.7 mg 15.0 mg 44 %
Vit. B1 0.7 mg 1.3 mg 55 %
Vit. B2 1.0 mg 1.5mg 65 %
Vit. B6 1.8 mg 1.5mg 121 %
Topl.fol.as. 278.1 ug 400.0 ug 70 %
Vit. C 37.8 mg 100.1 mg 38 %
Sodyum 3245.8 mg 2001.0 mg 162 %
Potasyum 2556.1 mg 3500.0 mg 3%
Kalsiyum 365.5 mg 1001.0 mg 37 %
Magnezyum 257.3 mg 400.0 mg 64 %
Fosfor 1323.1 mg 701.0 mg 189 %
Demir 12.3 mg 10.0 mg 123 %
Cinko 14.4 mg 10.0 mg 144 %



Katilimer no: 7
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Besin 60esi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 2498.2 kcal 2036.3 kcal 123 %
Su 2340.8 gr - -
Prot. 72.2 gr(12%) 60.1 gr(12 %) 120 %
Yad 61.7 gr(23%) 69.1 gr(30 %) 89 %
Karb.h. 386.8 gr(65%) 290.7 gr(58 %) 133 %
Lif 28.5gr 30.0 gr 95 %
Alkol 0.1gr - -
Coklu doymam.y 18.1 gr 10.0 gr 181 %
Kolesterol 164.2 mg - -
Vit. A 653.4 pg 1001.0 pug 65 %
Karoten 1.4 mg - -
Vit.E (epd.) 11.3mg 15.0 mg 75 %
Vit. B1 1.0 mg 1.3 mg 76 %
Vit. B2 1.7 mg 1.5mg 115 %
Vit. B6 1.4 mg 1.5mg 96 %
Topl.fol.as. 2939 ug 400.0 ug 3%
Vit. C 99.0 mg 100.1 mg 99 %
Sodyum 3631.0 mg 2001.0 mg 181 %
Potasyum 2922.8 mg 3500.0 mg 84 %
Kalsiyum 544.1 mg 1001.0 mg 54 %
Magnezyum 309.9 mg 400.0 mg 7%
Fosfor 1270.2 mg 701.0 mg 181 %
Demir 14.1 mg 10.0 mg 141 %
Cinko 9.8 mg 10.0 mg 98 %
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Besin 60esi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 2197.7 kcal 2036.3 kcal 108 %
Su 2818.3 gr - -
Prot. 78.6 gr(15%) 60.1 gr(12 %) 131 %
Yad 61.2 gr(25%) 69.1 gr(30 %) 89 %
Karb.h. 323.7 gr(60%) 290.7 gr(58 %) 111 %
Lif 35.1¢gr 30.0 gr 117 %
Alkol 0.0gr - -
Coklu doymam.y 145 gr 10.0 gr 145 %
Kolesterol 268.0 mg - -
Vit. A 1169.8 ug 1001.0 pg 117 %
Karoten 3.2mg - -
Vit.E (epd.) 16.2 mg 15.0 mg 108 %
Vit. Bl 1.3 mg 1.3 mg 99 %
Vit. B2 1.3 mg 1.5mg 88 %
Vit. B6 1.5mg 1.5mg 99 %
Topl.fol.as. 327.8 pug 400.0 pug 82 %
Vit. C 206.3 mg 100.1 mg 206 %
Sodyum 3894.5 mg 2001.0 mg 195 %
Potasyum 3735.2mg 3500.0 mg 107 %
Kalsiyum 595.6 mg 1001.0 mg 59 %
Magnezyum 276.8 mg 400.0 mg 69 %
Fosfor 1043.5 mg 701.0 mg 149 %
Demir 16.5 mg 10.0 mg 165 %
Cinko 13.7 mg 10.0 mg 137 %



Katilimei no: 8
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Besin 60esi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 2996.7 kcal 2036.3 kcal 147 %
Su 2641.5 gr - -
Prot. 212.8 gr(29%) 60.1 gr(12 %) 354 %
Yad 93.3 gr(27%) 69.1 gr(30 %) 135 %
Karb.h. 323.7 gr(44%) 290.7 gr(58 %) 111 %
Lif 18.7 gr 30.0gr 62 %
Alkol 0.5¢r - -
Coklu doymam.y 25.6 gr 10.0 gr 255 %
Kolesterol 593.9 mg - -
Vit. A 589.7 ug 1001.0 pug 59 %
Karoten 1.7 mg - -
Vit.E (epd.) 13.5 mg 15.0 mg 90 %
Vit. B1 1.1 mg 1.3 mg 85 %
Vit. B2 1.3 mg 1.5mg 89 %
Vit. B6 4.1 mg 1.5mg 273 %
Topl.fol.as. 185.0 ug 400.0 ug 46 %
Vit. C 78.5 mg 100.1 mg 78 %
Sodyum 3791.1 mg 2001.0 mg 189 %
Potasyum 4652.0 mg 3500.0 mg 133 %
Kalsiyum 442.7 mg 1001.0 mg 44 %
Magnezyum 404.9 mg 400.0 mg 101 %
Fosfor 2016.6 mg 701.0 mg 288 %
Demir 15.9 mg 10.0 mg 159 %
Cinko 13.0 mg 10.0 mg 130 %
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Besin 60esi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 2958.0 kcal 2036.3 kcal 145 %
Su 3452.2 gr - -
Prot. 114.7 gr(16%) 60.1 gr(12 %) 191 %
Yad 135.6 gr(41%) 69.1 gr(30 %) 196 %
Karb.h. 312.6 gr(43%) 290.7 gr(58 %) 108 %
Lif 18.1 gr 30.0 gr 60 %
Alkol 0.50r - -
Coklu doymam.y 30.2 gr 10.0 gr 301 %
Kolesterol 447.8 mg - -
Vit. A 440.7 ug 1001.0 pg 44 %
Karoten 1.0 mg - -
Vit.E (epd.) 15.9 mg 15.0 mg 106 %
Vit. Bl 0.9 mg 1.3 mg 69 %
Vit. B2 1.6 mg 1.5mg 105 %
Vit. B6 2.1 mg 1.5mg 138 %
Topl.fol.as. 182.3 pg 400.0 pug 46 %
Vit. C 87.8 mg 100.1 mg 88 %
Sodyum 3244.8 mg 2001.0 mg 162 %
Potasyum 3140.4 mg 3500.0 mg 90 %
Kalsiyum 588.3 mg 1001.0 mg 59 %
Magnezyum 339.6 mg 400.0 mg 85 %
Fosfor 1283.2 mg 701.0 mg 183 %
Demir 17.2 mg 10.0 mg 172 %
Cinko 16.1 mg 10.0 mg 161 %
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Katilimei no: 9

AC

Sonug¢
Besin 60esi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 2396.5 kcal 2036.3 kcal 118 %
Su 2811.5gr - -
Prot. 78.0 gr(13%) 60.1 gr(12 %) 130 %
Yad 93.0 gr(35%) 69.1 gr(30 %) 135 %
Karb.h. 305.3 gr(52%) 290.7 gr(58 %) 105 %
Lif 20.4 gr 30.0 gr 68 %
Alkol 0.0gr - -
Coklu doymam.y 7.8 qr 10.0 gr 78 %
Kolesterol 610.8 mg - -
Vit. A 1353.4 pg 1001.0 pug 135 %
Karoten 4.0 mg - -
Vit.E (epd.) 8.9 mg 15.0 mg 59 %
Vit. B1 0.7 mg 1.3 mg 50 %
Vit. B2 1.6 mg 1.5mg 106 %
Vit. B6 0.9 mg 1.5mg 61 %
Topl.fol.as. 287.4 ug 400.0 ug 2%
Vit. C 52.0 mg 100.1 mg 52 %
Sodyum 3334.0 mg 2001.0 mg 167 %
Potasyum 2182.3 mg 3500.0 mg 62 %
Kalsiyum 829.5 mg 1001.0 mg 83 %
Magnezyum 238.4 mg 400.0 mg 60 %
Fosfor 1177.8 mg 701.0 mg 168 %
Demir 11.4 mg 10.0 mg 114 %
Cinko 12.8 mg 10.0 mg 128 %
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TOK

Sonug¢
Besin 60esi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 2380.1 kcal 2036.3 kcal 117 %
Su 2822.0 gr - -
Prot. 68.5 gr(12%) 60.1 gr(12 %) 114 %
Yad 105.0 gr(39%) 69.1 gr(30 %) 152 %
Karb.h. 285.4 gr(49%) 290.7 gr(58 %) 98 %
Lif 25.5gr 30.0 gr 85 %
Alkol 0.0gr - -
Coklu doymam.y 25.6 gr 10.0 gr 256 %
Kolesterol 313.6 mg - -
Vit. A 1985.8 ug 1001.0 pg 198 %
Karoten 1.9 mg - -
Vit.E (epd.) 21.6 mg 15.0 mg 144 %
Vit. Bl 0.9 mg 1.3 mg 72 %
Vit. B2 1.3 mg 1.5mg 88 %
Vit. B6 1.3 mg 1.5mg 89 %
Topl.fol.as. 295.0 pug 400.0 ug 74 %
Vit. C 88.9 mg 100.1 mg 89 %
Sodyum 4580.6 mg 2001.0 mg 229 %
Potasyum 2588.6 mg 3500.0 mg 74 %
Kalsiyum 700.8 mg 1001.0 mg 70 %
Magnezyum 294.6 mg 400.0 mg 74 %
Fosfor 1099.9 mg 701.0 mg 157 %
Demir 12.1 mg 10.0 mg 121 %
Cinko 11.3 mg 10.0 mg 113 %



Katilimei no: 10
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AC

Sonug¢
Besin &desi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 2714.2 kcal 2036.3 kcal 133 %
Su 5128.2 gr - -
Prot. 76.7 gr(12%) 60.1 gr(12 %) 127 %
Yad 112.0 gr(37%) 69.1 gr(30 %) 162 %
Karb.h. 339.0 gr(51%) 290.7 gr(58 %) 117 %
Lif 28.6 gr 30.0 gr 95 %
Alkol 0.09gr - -
Coklu doymam.y 23.2 gr 10.0 gr 232 %
Kolesterol 291.8 mg - -
Vit. A 677.3 pug 1001.0 pg 68 %
Karoten 1.6 mg - -
Vit.E (epd.) 24.5 mg 15.0 mg 163 %
Vit. Bl 1.0 mg 1.3 mg 73 %
Vit. B2 1.4 mg 1.5mg 92 %
Vit. B6 1.4 mg 1.5mg 96 %
Topl.fol.as. 252.2 ug 400.0 pug 63 %
Vit. C 81.9mg 100.1 mg 82 %
Sodyum 4367.6 mg 2001.0 mg 218 %
Potasyum 2808.4 mg 3500.0 mg 80 %
Kalsiyum 914.8 mg 1001.0 mg 91 %
Magnezyum 454.2 mg 400.0 mg 114 %
Fosfor 1371.5 mg 701.0 mg 196 %
Demir 14.1 mg 10.0 mg 141 %
Cinko 13.7 mg 10.0 mg 136 %
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TOK

Sonug¢
Besin &desi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 2380.1 kcal 2036.3 kcal 117 %
Su 2822.0 gr - -
Prot. 68.5 gr(12%) 60.1 gr(12 %) 114 %
Yad 105.0 gr(39%) 69.1 gr(30 %) 152 %
Karb.h. 285.4 gr(49%) 290.7 gr(58 %) 98 %
Lif 25.5¢gr 30.0 gr 85 %
Alkol 0.0 gr - -
Coklu doymam.y 25.6 gr 10.0 gr 256 %
Kolesterol 313.6 mg - -
Vit. A 1985.8 pg 1001.0 pug 198 %
Karoten 1.9 mg - -
Vit.E (epd.) 21.6 mg 15.0 mg 144 %
Vit. B1 0.9 mg 1.3 mg 72 %
Vit. B2 1.3 mg 1.5mg 88 %
Vit. B6 1.3 mg 1.5mg 89 %
Topl.fol.as. 295.0 ug 400.0 ug 74 %
Vit. C 88.9 mg 100.1 mg 89 %
Sodyum 4580.6 mg 2001.0 mg 229 %
Potasyum 2588.6 mg 3500.0 mg 74 %
Kalsiyum 700.8 mg 1001.0 mg 70 %
Magnezyum 294.6 mg 400.0 mg 74 %
Fosfor 1099.9 mg 701.0 mg 157 %
Demir 12.1 mg 10.0 mg 121 %
Cinko 11.3 mg 10.0 mg 113 %



Katilimei no: 11
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Besin 6desi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 3661.7 kcal 2036.3 kcal 180 %
Su 3700.8 gr - -
Prot. 143.6 gr(16%) 60.1 gr(12 %) 239 %
Yad 113.9 gr(28%) 69.1 gr(30 %) 165 %
Karb.h. 498.5 gr(56%) 290.7 gr(58 %) 172 %
Lif 93.2gr 30.0 gr 310 %
Alkol 0.0gr - -
Coklu doymam.y 25.1gr 10.0 gr 250 %
Kolesterol 242.2 mg - -
Vit. A 3011.8 ug 1001.0 pg 301 %
Karoten 12.0 mg - -
Vit.E (epd.) 14.8 mg 15.0 mg 99 %
Vit. Bl 3.7mg 1.3mg 284 %
Vit. B2 2.9 mg 1.5mg 191 %
Vit. B6 2.5mg 1.5mg 166 %
Topl.fol.as. 406.5 ug 400.0 ug 102 %
Vit. C 56.7 mg 100.1 mg 57 %
Sodyum 6530.5 mg 2001.0 mg 326 %
Potasyum 6713.7 mg 3500.0 mg 192 %
Kalsiyum 6017.3 mg 1001.0 mg 601 %
Magnezyum 1805.1 mg 400.0 mg 451 %
Fosfor 2208.1 mg 701.0 mg 315 %
Demir 102.5 mg 10.0 mg 1024 %
Cinko 29.8 mg 10.0 mg 298 %
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Besin &desi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 3598.4 kcal 2036.3 kcal 177 %
Su 3718.3 gr - -
Prot. 128.3 gr(15%) 60.1 gr(12 %) 213 %
Yad 130.1 gr(32%) 69.1 gr(30 %) 188 %
Karb.h. 469.2 gr(53%) 290.7 gr(58 %) 161 %
Lif 35.7gr 30.0gr 119 %
Alkol 0.0gr - -
Coklu doymam.y 26.7 gr 10.0 gr 266 %
Kolesterol 370.7 mg - -
Vit. A 1924.6 pg 1001.0 png 192 %
Karoten 6.3 mg - -
Vit.E (epd.) 24.5 mg 15.0 mg 163 %
Vit. Bl 1.5 mg 1.3mg 116 %
Vit. B2 2.3 mg 1.5mg 151 %
Vit. B6 2.1mg 1.5mg 142 %
Topl.fol.as. 449.7 ug 400.0 ug 112 %
Vit. C 124.1 mg 100.1 mg 124 %
Sodyum 6363.6 mg 2001.0 mg 318 %
Potasyum 4216.0 mg 3500.0 mg 120 %
Kalsiyum 1132.6 mg 1001.0 mg 113 %
Magnezyum 509.9 mg 400.0 mg 127 %
Fosfor 2034.3 mg 701.0 mg 290 %
Demir 24.6 mg 10.0 mg 246 %
Cinko 22.5mg 10.0 mg 225 %



Katilimei no: 12
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Besin &desi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 2272.1 kcal 2036.3 kcal 112 %
Su 2893.1 gr - -
Prot. 94.3 gr(17%) 60.1 gr(12 %) 157 %
Yad 92.1 gr(36%) 69.1 gr(30 %) 133 %
Karb.h. 263.5 gr(47%) 290.7 gr(58 %) 91 %
Lif 19.6 gr 30.0 gr 65 %
Alkol 0.0 gr - -
Coklu doymam.y 134 gr 10.0 gr 134 %
Kolesterol 358.6 mg - -
Vit. A 664.1 pug 1001.0 pug 66 %
Karoten 1.1 mg - -
Vit.E (epd.) 11.2 mg 15.0 mg 5%
Vit. B1 0.7 mg 1.3 mg 56 %
Vit. B2 1.3 mg 1.5mg 88 %
Vit. B6 1.3 mg 1.5mg 89 %
Topl.fol.as. 240.3 ug 400.0 ug 60 %
Vit. C 42.9 mg 100.1 mg 43 %
Sodyum 3222.5mg 2001.0 mg 161 %
Potasyum 1831.4 mg 3500.0 mg 52 %
Kalsiyum 624.6 mg 1001.0 mg 62 %
Magnezyum 283.2 mg 400.0 mg 1%
Fosfor 1103.2 mg 701.0 mg 157 %
Demir 12.0 mg 10.0 mg 120 %
Cinko 11.5mg 10.0 mg 115 %
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Besin &desi igerikleri Analiz edilmip Onerilen Ogenin karsilanma
madde miktarlar miktarlar/giin yiizdesi (%)
Enerji 2077.3 kcal 2036.3 kcal 102 %
Su 3101.3 gr - -
Prot. 76.6 gr(15%) 60.1 gr(12 %) 127 %
Yad 57.0 gr(24%) 69.1 gr(30 %) 82 %
Karb.h. 303.3 gr(60%) 290.7 gr(58 %) 104 %
Lif 209 gr 30.0 gr 70 %
Alkol 1.7 gr - -
Coklu doymam.y 7.89r 10.0 gr 78 %
Kolesterol 219.7 mg - -
Vit. A 792.6 ng 1001.0 png 79 %
Karoten 2.2 mg - -
Vit.E (epd.) 10.3 mg 15.0 mg 69 %
Vit. Bl 0.8 mg 1.3 mg 60 %
Vit. B2 1.1 mg 1.5mg 72 %
Vit. B6 1.2 mg 1.5mg 78 %
Topl.fol.as. 232.7 ug 400.0 pug 58 %
Vit. C 126.5 mg 100.1 mg 126 %
Sodyum 3600.0 mg 2001.0 mg 180 %
Potasyum 2012.1 mg 3500.0 mg 57%
Kalsiyum 684.2 mg 1001.0 mg 68 %
Magnezyum 240.8 mg 400.0 mg 60 %
Fosfor 1037.2 mg 701.0 mg 148 %
Demir 9.9 mg 10.0 mg 99 %
Cinko 10.3mg 10.0 mg 103 %



EK 7: Algilanan Zorluk Derecesi (Borg) Skalasi
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EK 8: Siv1 Besin Icerikleri

ENSURE PL_US

100 mI’de 200 ml’de
YAKLASIK ANALIZ BIRIM
DEGERLERI
Enerji kecal 150 300
kj 632 1263
Protein g 6.25 12.5
Yag g 4.92 9.84
Doymus Yag Asitleri g 0.5 0.9
Tekli Doymanus Yag Asitleri g 2.9 5.8
Coklu Doymamuis Yag Asitleri g 1.3 2.6
Karbonhidrat g 20.20 40.4
Sekerler g 5.2 10.3
Su g 774 155

Ozellikler: Ensure Plus protein, yag ve karbonhidratlarin dengeli dagilimi ile litrede 1500
kcal icerir. Enerji Dagilimi: Protein %16.7, yagd %29.5, karbonhidrat %53.8. Osmolalite:
670 mOsm/kg su. Osmolarite: 517 mOsm/l. Renal Solit Yiiki: 491 mOsm/l.

SGL - UCERIIN.A

Bilesim:
ENERJI VE BESIN OGELERI BiRIM 100 ml’de 250 ml’de
Enerji kcal 101 253
kJ 422 1056
Protein g 4.18 10
Yag g 5.44 14
Doymus Yag Asitleri g 0.5 1.2
Tekli Doymamis Yag Asitleri g 4.2 10.4
Coklu Doymamis Yag Asitleri g 0.7 1.7
Karbonhidrat g 8.14 20
Sekerler o3 2.1 5.2
Toplam diyet lifi g 1.44 3.6
Su e 84.9 212

Ozellikler: Fiber, dusiuk karbonhidrat ve modifiye yag icerigi, hiperglisemiye egilimli
hastalarin beslenme tedavisinde glukoz kontrolinu sadglar. Glucerna yararh tekli
doymamis lipidler ve lif (fiber) iceren, karbonhidrat miktari azaltiimis tam ve dengeli bir
formaldar. Lif kaynadi olarak soya polisakkaridleri igcermektedir. Enerji Dagihimi:
Protein %16.5, yad %48.4, karbonhidrat %32.2, toplam diyet lifi %2.9.
Osmolalite: 354 mOsm/kg su. Osmolarite: 300 mOsm/l. Renal Solit Yilkii:
347 mOsm/I.



EK 9: Etik Kurul Raporu

HACETTEPE UNIVERSITESI
GiRISIMSEL OLMAYAN
KLiNiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
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Say1: 16969557 ~66%
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