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ONAY SAYFASI



൴v 

YAYIMLAMA VE FİKRİ MÜLKİYET HAKLARI BEYANI 

Enst൴tü tarafından onaylanan l൴sansüstü tez൴m൴n/raporumun tamamını veya herhang൴ b൴r kısmını, basılı 
(kağıt) ve elektron൴k formatta arş൴vleme ve aşağıda ver൴len koşullarla kullanıma açma ൴zn൴n൴ Hacettepe 
Ün൴vers൴tes൴ne verd൴ğ൴m൴ b൴ld൴r൴r൴m. Bu ൴z൴nle Ün൴vers൴teye ver൴len kullanım hakları dışındak൴ tüm f൴kr൴ 
mülk൴yet haklarım bende kalacak, tez൴m൴n tamamının ya da b൴r bölümünün gelecektek൴ çalışmalarda 
(makale, k൴tap, l൴sans ve patent vb.) kullanım hakları bana a൴t olacaktır. 

Tez൴n kend൴ or൴j൴nal çalışmam olduğunu, başkalarının haklarını ൴hlal etmed൴ğ൴m൴ ve tez൴m൴n tek yetk൴l൴ 
sah൴b൴ olduğumu beyan ve taahhüt eder൴m. Tez൴mde yer alan tel൴f hakkı bulunan ve sah൴pler൴nden yazılı 
൴z൴n alınarak kullanılması zorunlu met൴nler൴n yazılı ൴z൴n alınarak kullandığımı ve ൴sten൴ld൴ğ൴nde 
suretler൴n൴ Ün൴vers൴teye tesl൴m etmey൴ taahhüt eder൴m. 

Yükseköğret൴m Kurulu tarafından yayınlanan “L৻sansüstü Tezler৻n Elektron৻k Ortamda Toplanması, 
Düzenlenmes৻ ve Er৻ş৻me Açılmasına İl৻şk৻n Yönerge” kapsamında tez൴m aşağıda bel൴rt൴len koşullar 
har൴c൴nce YÖK Ulusal Tez Merkez൴ / H.Ü. Kütüphaneler൴ Açık Er൴ş൴m S൴stem൴nde er൴ş൴me açılır. 

o Enst൴tü / Fakülte yönet൴m kurulu kararı ൴le tez൴m൴n er൴ş൴me açılması mezun൴yet 
tar൴h൴mden ൴t൴baren 2 yıl ertelenm൴şt൴r. (1) 

o Enst൴tü / Fakülte yönet൴m kurulunun gerekçel൴ kararı ൴le tez൴m൴n er൴ş൴me açılması 
mezun൴yet tar൴h൴mden ൴t൴baren ... ay ertelenm൴şt൴r. (2) 

o Tez൴mle ൴lg൴l൴ g൴zl൴l൴k kararı ver൴lm൴şt൴r. (3) 
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Zeynep ERGÜN 

 
1“L৻sansüstü Tezler৻n Elektron৻k Ortamda Toplanması, Düzenlenmes৻ ve Er৻ş৻me Açılmasına İl৻şk৻n Yönerge”  

(1) Madde 6. 1. L৻sansüstü tezle ৻lg৻l৻ patent başvurusu yapılması veya patent alma sürec৻n৻n devam etmes৻ durumunda, 
tez danışmanının öner৻s৻ ve enst৻tü anab৻l৻m dalının uygun görüşü üzer৻ne enst৻tü veya fakülte yönet৻m kurulu ৻k৻ 
yıl süre ৻le tez৻n er৻ş৻me açılmasının ertelenmes৻ne karar vereb৻l৻r.   

 

(2) Madde 6. 2. Yen৻ tekn৻k, materyal ve metotların kullanıldığı, henüz makaleye dönüşmem৻ş veya patent g৻b৻ yöntemlerle 
korunmamış ve ৻nternetten paylaşılması durumunda 3. şahıslara veya kurumlara haksız kazanç ৻mkanı oluşturab৻lecek 
b৻lg৻ ve bulguları ৻çeren tezler hakkında tez danışmanının öner৻s৻ ve enst৻tü anab৻l৻m dalının uygun görüşü üzer৻ne 
enst৻tü veya fakülte yönet৻m kurulunun gerekçel৻ kararı ৻le altı ayı aşmamak üzere tez৻n er৻ş৻me açılması 
engelleneb৻l৻r. 

 

(3) Madde 7. 1. Ulusal çıkarları veya güvenl৻ğ৻ ৻lg৻lend৻ren, emn৻yet, ৻st৻hbarat, savunma ve güvenl৻k, sağlık vb. konulara 
৻l৻şk৻n l৻sansüstü tezlerle ৻lg৻l৻ g৻zl৻l৻k kararı, tez৻n yapıldığı kurum tarafından ver৻l৻r *. Kurum ve kuruluşlarla 
yapılan ৻şb৻rl৻ğ৻ protokolü çerçeves৻nde hazırlanan l৻sansüstü tezlere ৻l৻şk৻n g৻zl৻l৻k kararı ৻se, ৻lg৻l৻ kurum ve 
kuruluşun öner৻s৻ ৻le enst৻tü veya fakülten৻n uygun görüşü üzer৻ne ün৻vers৻te yönet৻m kurulu tarafından ver৻l৻r. 
G৻zl৻l৻k kararı ver৻len tezler Yükseköğret৻m Kuruluna b৻ld৻r৻l৻r.  
Madde 7.2. G৻zl৻l৻k kararı ver৻len tezler g৻zl৻l৻k süres৻nce enst৻tü veya fakülte tarafından g৻zl৻l৻k kuralları çerçeves৻nde 
muhafaza ed৻l৻r, g৻zl৻l৻k kararının kaldırılması hal৻nde Tez Otomasyon S৻stem৻ne yüklen৻r  
 

* Tez danışmanının öner৻s৻ ve enst৻tü anab৻l৻m dalının uygun görüşü üzer৻ne enst৻tü veya fakülte yönet৻m kurulu tarafından 
karar ver৻l৻r.  
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ETİK BEYAN

Bu çalışmadak൴ bütün b൴lg൴ ve belgeler൴ akadem൴k kurallar çerçeves൴nde elde ett൴ğ൴m൴, 

görsel, ൴ş൴tsel ve yazılı tüm b൴lg൴ ve sonuçları b൴l൴msel ahlak kurallarına uygun olarak 

sunduğumu, kullandığım ver൴lerde herhang൴ b൴r tahr൴fat yapmadığımı, yararlandığım 

kaynaklara b൴l൴msel normlara uygun olarak atıfta bulunduğumu, tez൴m൴n kaynak 

göster൴len durumlar dışında özgün olduğunu, Tez Danışmanının Doç. Dr. Muhammed 

Mustafa ATAKAN danışmanlığında tarafımdan üret൴ld൴ğ൴n൴ ve Hacettepe Ün൴vers൴tes൴ 

Sağlık B൴l൴mler൴ Enst൴tüsü Tez Yazım Yönerges൴ne göre yazıldığını beyan eder൴m. 

Zeynep ERGÜN
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TEŞEKKÜR  

B൴lg൴ ve deney൴mler൴yle akadem൴k hayatıma yön veren, tez൴m൴n 

planlanmasından, tez ver൴s൴n൴n toplamasına ve tez൴m൴n yazımına kadar her aşamasında 

bana desteğ൴ ve sabrını eks൴k etmeyen, tez danışmanım, değerl൴ hocam Doç. Dr. 

Muhammed Mustafa Atakan’a, 

Yüksek l൴sans eğ൴t൴m൴m boyunca bana olan güven൴n൴ ve rehberl൴ğ൴n൴ yanımda 

h൴ssett൴ğ൴m, değerl൴ hocam Prof. Dr. H. Hüsrev Turnagöl’e, 

Performans laboratuvarının sorumlusu değerl൴ hocam Prof. Dr. Tah൴r Hazır’a, 

Çalışmamda ölçüm ൴ç൴n gerekl൴ olan c൴hazları kullanmak adına yardımlarını 

es൴rgemeyen Prof. Dr. Ayda Karaca ve Prof. Dr. Em൴ne Dolu Çağlar’a, 

Tez ver൴s൴n൴n toplanmasında, tez bulgularının şek൴llenmes൴nde ve ver൴ler൴n 

anal൴z ed൴lmes൴nde öneml൴ katkılar sağlayan Arş. Gör. Nec൴p Dem൴rc൴’ye,  

Gösterd൴kler൴ sabır ve özver൴ ൴ç൴n sevg൴l൴ katılımcılarıma, 

L൴sansüstü eğ൴t൴m൴m sırasında her da൴m destekler൴n൴ h൴ssett൴ğ൴m, ben൴ mot൴ve 

eden değerl൴ hocalarım, Dr. Öğr. Üyes൴ Süleyman Bulut, Arş. Gör. İbrah൴m Türkel, 

Doç. Dr. Şenay Akın, Prof. Dr. Şükran Nazan Koşar, Arş. Gör. Yasem൴n Güzel’e, 

Tez sürec൴mde ben൴ d൴nley൴p, bana güç katan ve cesaretlend൴ren, aramızda 

k൴lometreler olmasına rağmen her an yanımda h൴ssett൴ğ൴m dostlarım, Ece Nur Ez൴lmez, 

Meryem Seda Günsaldı ve Şeyma Arı’ya,  

Hayaller൴me adım adım yaklaşırken heyecanıma ortak olan, bana ൴nanan ve 

ben൴ her anımda destekleyen b൴r൴c൴k a൴leme teşekkür eder൴m. 
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ÖZET 

ERGÜN, Zeynep. Farklı Beden Kütle İndeks൴ne Sah൴p Kadınlarda F൴z൴ksel Akt൴v൴te, 
Sedanter Davranış ve Bes൴n Tüket൴m Durumunun D൴nlen൴m Yağ Oks൴dasyonu ൴le İl൴şk൴s൴, 
Hacettepe Ün൴vers൴tes൴ Sağlık B൴l൴mler൴ Enst൴tüsü Egzers൴z ve Spor F൴zyoloj൴s൴ Programı, 
Yüksek L൴sans Tez൴, Ankara, 2024. Metabol൴zmanın enerj൴ substratlarının oks൴dasyonunu 
düzenleme yeteneğ൴ olarak tanımlanan metabol৻k esnekl৻k, obez൴te durumunda bozulmakta ve 
kron൴k hastalıkların ortaya çıkmasında öneml൴ rol oynadığı b൴l൴nmekted൴r. Obez൴tedek൴ artış 
eğ൴l൴m൴ göz önüne alındığında, metabol൴k esnekl൴kle ൴l൴şk൴l൴ faktörler൴ anlamak kr൴t൴k öneme 
sah൴pt൴r. N൴tek൴m bu tür faktörler൴n bel൴rlenmes൴ ve metabol൴k esnekl൴ğ൴n artırılmasına yönel൴k 
müdahaleler൴n planlanması obez൴ten൴n önlenmes൴ açısından öneml൴ faydalar sağlayacaktır. Bu 
doğrultuda, bu tez çalışmasının amacı, normal k൴lolu, fazla k൴lolu ve obez kadınlarda, f൴z൴ksel 
akt൴v൴te düzeyler൴n൴n, sedanter davranışların ve bes൴n tüket൴m durumunun metabol൴k esnekl൴ğ൴n 
öneml൴ b൴r parametres൴ olan d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonu ൴le ൴l൴şk൴s൴n൴ bel൴rlemekt൴r. Bu tez 
amaçla, 25-50 yaş aralığında 55 normal k൴lolu (beden kütle ൴ndeks൴ [BKİ]: 18,5-24,9 kg/m2), 
30 fazla k൴lolu (BKİ: 25-29,9 kg/m2) ve 25 obez (BKİ: 30-34,9 kg/m2) olmak üzere toplam 
110 kadın (yaş: 35,7 ± 7,5 yıl, boy: 161,8 ± 6,2 cm) çalışmaya dah൴l ed൴lm൴şt൴r. Tüm 
katılımcıların öncel൴kle vücut kompoz൴syonu ölçümler൴ DXA c൴hazı ൴le ve d൴nlen൴m metabol൴k 
hız (DMH) ölçümler൴ ൴se nefesten nefese oks൴jen anal൴zörü ൴le gerçekleşt൴r൴lm൴şt൴r. DMH 
ver൴s൴nden d൴nlen൴m yağ ve karbonh൴drat (CHO) oks൴dasyonları Frayn (1983) formülü ൴le 
hesaplanmıştır. Ardından tüm katılımcıların 4 günlük bes൴n tüket൴m kaydı ve 7 günlük 
akselerometre ൴le f൴z൴ksel akt൴v൴te kayıtları alınarak beslenme düzenler൴, f൴z൴ksel akt൴v൴te 
düzeyler൴ ve sedanter davranışları değerlend൴r൴lm൴şt൴r. Ver൴ler൴n normal dağılımları 
bel൴rlend൴kten sonra, grupların ൴ncelenen değ൴şkenler bakımından karşılaştırılması ൴ç൴n tek 
yönlü varyans anal൴z൴ (ANOVA), bağımsız değ൴şkenler൴n d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonu üzer൴ne 
etk൴s൴ bel൴rlemek amacıyla ൴se çoklu doğrusal regresyon anal൴z൴ kullanılmıştır. Analiz 
sonuçlarına göre, normal k൴lolu kadınların d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonu (1,84±0,57 mg/kg/dk) 
obez kadınlara (1,38±0,52 mg/kg/dk) göre ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksekt൴r 
(p<0,05). Fazla k൴lolu ve obez kadınların yağ oks൴dasyonu ve CHO oks൴dasyonu değerler൴ 
arasında anlamlı b൴r fark bulunmamıştır (p>0,05). Yapılan çoklu doğrusal regresyon anal൴z 
sonuçları, BKİ, viseral adipoz doku (g), günlük protein, karbonhidrat, yağ, diyet lifi, kolesterol 
alımı ile birlikte orta-yüksek şiddetli fiziksel aktivite süresi (dk/gün) ve sedanter evrelerin 
ortalama süresinin (dk/gün), yağ oksidasyonundaki değişimin %14.2’sini yordadığını 
göstermiştir (p=0,007; düzeltilmiş R2=0,142). BKİ sınıflandırmasına göre obez olma 
durumunun (β:-0,333; p=0,036) ve sedanter evrelerin ortalama süresinin (dk/gün) (β:-0,261; 
p=0,011) yağ oksidasyonunu anlamlı düzeyde yordadığı bulunmuştur. Ayrıca, obez kadınlarda 
orta-yüksek şiddetli fiziksel aktivite süresi ve sedanter evrelerin ortalama süresinin, yağ 
oksidasyonundaki değişimin %30’unu yordadığı belirlenmiştir (F=4,250; p=0,018; R2=0.389; 
düzeltilmiş R2=0,298). Nitekim, günlük sedanter evrelerin ortalama süresindeki 1 dakikalık 
artış, yağ oksidasyonunda 0,216 mg/kg/dk’lık bir azalmaya yol açmaktadır (p=0,022). Ancak, 
bu ilişki normal kilolu ve fazla kilolu bireylerde anlamlı değildir (p>0,05). Bu tez çalışmasının 
sonuçları, BKİ’nin 30 kg/m2 ve üzerinde olması ile sedanter geçirilen evrelerin ortalama 
süresindeki artışın, dinlenim yağ oksidasyonunu önemli düzeyde azalttığını ortaya 
koymaktadır. Özellikle obez bireylerde gün içerisinde sedanter geçirilen zamanların kısa süreli 
fiziksel aktiviteler ile kesintiye uğratılmasının, metabolik esnekliğin önemli bir göstergesi olan 
dinlenim yağ oksidasyonunu önemli ölçüde iyileştirebileceğini göstermektedir.  
 
Anahtar Kel൴meler: Metabol൴k esnekl൴k, d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonu, obez൴te, sedanter 

davranış, f൴z൴ksel ൴nakt൴v൴te 
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ABSTRACT 

ERGÜN, Zeynep. The Assoc൴at൴on Between Phys൴cal Act൴v൴ty, Sedentary Behav൴our, 
and D൴etary Intake w൴th Rest൴ng Fat Ox൴dat൴on ൴n Women w൴th D൴fferent Body Mass 
Index, Hacettepe Un൴vers൴ty, Graduate School of Health Sc൴ences, Exerc൴se and 
Sports Phys൴ology Program, Master's Thes൴s, Ankara, 2024. Metabol൴c flex൴b൴l൴ty, 
def൴ned as the ab൴l൴ty of metabol൴sm to regulate the ox൴dat൴on of energy substrates, ൴s 
൴mpa൴red ൴n obes൴ty and ൴s known to have a s൴gn൴f൴cant ൴mpact on the development of 
chron൴c d൴seases. Cons൴der൴ng the ൴ncreas൴ng trend ൴n obes൴ty, ൴t becomes cr൴t൴cal to 
understand the factors assoc൴ated w൴th metabol൴c flex൴b൴l൴ty as well as the ൴dent൴f൴cat൴on of 
such factors and the plann൴ng of ൴ntervent൴ons to ൴ncrease metabol൴c flex൴b൴l൴ty w൴ll prov൴de 
s൴gn൴f൴cant benef൴ts ൴n the prevent൴on of obes൴ty. Therefore, the a൴m of th൴s thes൴s was to 
determ൴ne the relat൴onsh൴p between phys൴cal act൴v൴ty levels, sedentary behav൴ors, and 
hab൴tual d൴etary patterns w൴th rest൴ng fat ox൴dat൴on, an ൴mportant parameter of metabol൴c 
flex൴b൴l൴ty, ൴n normal-we൴ght, overwe൴ght, and obese women. A total of 110 women (age: 
35,7±7,5 years, he൴ght: 161,8±6,2 cm), 55 normal we൴ght (body mass ൴ndex [BMI]: 18,5-
24,9 kg/m2), 30 overwe൴ght (BMI: 25-29,9 kg/m2) and 25 obese (BMI: 30-34,9 kg/m2), 
aged between 25-50 years were ൴ncluded ൴n th൴s study. In൴t൴ally, body compos൴t൴on and 
rest൴ng metabol൴c rate (RMR) measurements were performed for all part൴c൴pants. Rest൴ng 
fat and carbohydrate (CHO) ox൴dat൴on values were calculated from RMR data us൴ng the 
Frayn (1983) equat൴on. Subsequently, d൴etary patterns, phys൴cal act൴v൴ty levels, and 
sedentary behav൴ours were evaluated by 4-day food consumpt൴on records and 7-day 
phys൴cal act൴v൴ty records w൴th accelerometer. After determ൴n൴ng the normal d൴str൴but൴on of 
the data, one-way analys൴s of var൴ance (ANOVA) was used to compare the groups ൴n regard 
to the var൴ables exam൴ned, and mult൴ple l൴near regress൴on analys൴s was used to determ൴ne 
the effect of ൴ndependent var൴ables on rest൴ng fat ox൴dat൴on. Rest൴ng fat ox൴dat൴on of normal 
we൴ght women (1,84±0,57 mg/kg/m൴n) was s൴gn൴f൴cantly h൴gher than that of women w൴th 
obes൴ty (1,38±0,52 mg/kg/m൴n) (p<0,05). No s൴gn൴f൴cant d൴fference was found between fat 
ox൴dat൴on and CHO ox൴dat൴on values of women w൴th overwe൴ght and obes൴ty (p>0,05). 
Mult൴ple l൴near regress൴on analyses showed BMI, v൴sceral ad൴pose t൴ssue (g), da൴ly ൴ntake 
of prote൴n, carbohydrate, fat, d൴etary f൴bre, cholesterol, da൴ly durat൴on of moderate-h൴gh 
൴ntens൴ty phys൴cal act൴v൴ty and da൴ly average durat൴on of sedentary bout pred൴cted 14,2% 
of the change ൴n fat ox൴dat൴on (p=0,007; adjusted R2=0,142). In add൴t൴on, be൴ng obese 
accord൴ng to BMI class൴f൴cat൴on (β:-0,333; p=0,036) and the average durat൴on of da൴ly 
sedentary bout (β:-0,261; p=0,011) s൴gn൴f൴cantly assoc൴ated w൴th rest൴ng fat ox൴dat൴on. 
Furthermore, the durat൴on of moderate-h൴gh ൴ntens൴ty phys൴cal act൴v൴ty and the average 
durat൴on of da൴ly sedentary bout accounted for 30% of the change ൴n rest൴ng fat ox൴dat൴on 
൴n women w൴th obes൴ty (F=4,250; p=0,018; R2=0,389; adjusted R2=0,298). Moreover, a 1-
m൴n ൴ncrease ൴n the mean durat൴on of da൴ly sedentary bout was found to lead to a 0,216 
mg/kg/m൴n decrease ൴n rest൴ng fat ox൴dat൴on (p=0,022). However, th൴s relat൴onsh൴p was not 
s൴gn൴f൴cant ൴n normal we൴ght women or women w൴th overwe൴ght (p>0,05). In conclus൴on, 
hav൴ng a BMI ≥30 kg/m² and ൴ncrease ൴n the average durat൴on of sedentary per൴ods 
s൴gn൴f൴cantly reduce rest൴ng fat ox൴dat൴on. In part൴cular, ൴n ൴nd൴v൴duals w൴th obes൴ty, 
d൴srupt൴ng sedentary per൴ods w൴th short bouts of phys൴cal act൴v൴ty dur൴ng the day can 
s൴gn൴f൴cantly ൴mprove rest൴ng fat ox൴dat൴on, an ൴mportant ൴nd൴cator of metabol൴c flex൴b൴l൴ty.  
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1. GİRİŞ 

Metabolik esneklik, enerj൴ taleb൴ndek൴ ve substrat mevcud൴yet൴ndek൴ 

değ൴ş൴kl൴klere yanıt olarak metabol൴zmanın enerj൴ substratlarının oks൴dasyonunu 

modüle etme yeteneğ൴d൴r  (1). Moleküler düzeyde metabolik esneklik, birçoğu 

mitokondri ile yakın etkileşim içinde olan anahtar metabolik enzimler ve 

transkripsiyon faktörleri tarafından düzenlenen metabolik yolların yapılandırılmasına 

dayanmaktadır (2). Bununla birlikte, metabolik bozuklukların başlangıcını tetikleyen 

fizyolojik mekanizmaların ve çevresel faktörlerin incelenmesi son yıllarda büyük ilgi 

görmekle birlikte, metabolik esneklikteki değişikliklerin de sağlığa etki eden önemli 

bir faktör olduğu düşünülmektedir (3). Örneğin, bozulmuş metabolik esneklik obezite, 

metabolik sendrom, insülin direnci ve tip 2 diabet  (T2D) mellitus dahil olmak üzere 

birçok patolojik durumla ilişkili olduğu bildirilmiştir (2). Bu hastalık durumlarında 

metabolik olarak 'esnek olmayan' durum, genellikle açlık sırasında yağ 

oksidasyonunun, tokluk sırasında ise karbonhidrat oksidasyonunu düzenleme 

yeteneğinin azalması ile karakterize edilmektedir (4, 5). 

Diyet bileşimi, beslenme alışkanlıkları, fiziksel aktivite düzeyi, egzersiz ve 

sedanter davranış gibi çok sayıda faktörün metabolik esnekliği etkilediği 

bilinmektedir. Nitekim, metabolik esneklik, metabolizmanın substrat (karbonhidrat ve 

yağ) kullanılabilirliğini ve talebini periyodik açlık, değişen öğün bileşimi, fiziksel 

aktivite ve çevresel değişimlerle eşleştirerek enerji homeostazını korumak için verdiği 

adaptif bir yanıttır (2, 6, 7). Metabolik esnekliğin bu yanıtı, sistemik düzeyde enerji 

homeostazının korunumu için çok sayıda organın koordineli çalışmasına 

dayanmaktadır. Örneğin, karbonhidrat açısından zengin bir öğün sonrası, pankreas β 

hücreleri insülin salgılayarak insülin-glukagon oranını artırırken, insülinin etkisi 

altındaki karaciğer, dolaşımdan glukozun alımını artırarak hepatik glukoz çıktısını 

azaltmaktadır. Bununla birlikte, iskelet kası, insülinin reseptörlerine bağlanmasına ve 

glukoz taşıyıcılarının (GLUT), özellikle glukoz taşıyıcı tip 4’ün (GLUT4) plazma 

membranına translokasyonuna neden olmakta ve glukozun hücreye girişini artırarak 

glukoz klirensine yardımcı olmaktadır. Adipoz doku ise lipolizi baskılamakta ve lipit 

ve glukozdan yağ asidi ve triaçilgliserol sentezini uyararak insüline yanıt vermektedir. 

Toplu olarak bu tamponlama kapasitesi, dokuların hiperglisemiye maruz kalmasının 

en aza indirilmesini ve enerji substratlarının kıtlık zamanlarında salınmak ve 
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oksidasyon için adipositlerde depolanmasını sağlamaktadır. Bu fizyolojik 

mekanizmalardaki aksaklıklar ise bozulmuş metabolik esneklikle ilişkilendirilmektir. 

Dolayısıyla, diyet ve fiziksel aktivite gibi çevresel faktörler ile metabolik esnekliğin 

önemli belirleyicisi olan substrat metabolizmasının düzenlenmesi arasındaki ilişkinin 

kapsamlı bir değerlendirmesi önem arz etmekdir (2).  

Son yıllarda obezite, gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde prevelansı artan 

ciddi bir halk sağlığı sorunu haline gelmiştir (8). Obezitedeki bu eğilim, düşük 

maliyetli, yüksek enerji yoğunluklu, fast foodların serbestçe bulunabildiği değişen 

gıda ortamının yanı sıra, azalan fiziksel aktivite düzeyinde azalmayla da bağlantılıdır 

(6, 9). Özellikle çevresel, sosyal ve iş yaşamının bir getirisi olan bilgisayar başında 

geçirilen sürenin artışı, TV izleme ve video oyunları gibi artan pasif serbest zaman 

aktiviteleriyle birlikte fiziksel aktivite günümüz toplumunda giderek azalmıştır. Bu 

durumun önüne geçmek ve fiziksel inaktivitenin azaltılmasına yönelik geleneksel 

yaklaşımlar, orta ila yüksek şiddetli yoğunluktaki fiziksel aktivitelerde geçirilen 

sürenin artırılmasına odaklanmıştır (4).  

Sağlık parametreleriyle ilişkili bir diğer önemli kavram ise sedanter davranıştır. 

‘‘Uyanık halde düşük enerji harcamasını (≤1.5 metabolik eşdeğer (MET)) gerektiren 

aktiviteler’’ olarak tanımlanan sedanter davranış, oturur, yaslanır veya yatar durumdaki 

aktiviteleri kapsamaktadır. Bu tanıma göre, birey hem oldukça sedanter hem de fiziksel 

aktif olarak sınıflandırılabilir. Sedanter davranışlar, günün zamanı, süre ve sıklıklarına 

göre değişmekle birlikte egzersiz veya fiziksel aktivite eksikliğinden farklı olarak 

değerlendirilmektedir (10). Nitekim, yakın zamana kadar sedanter terimi fiziksel 

inaktivite ile birbirinin yerine, yani mevcut fiziksel aktivite önerilerine ulaşamama 

anlamında kullanılmaktaydı (10, 11) Ancak, fiziksel inaktivite ve sedanter 

davranışların, fiziksel aktivite önerilerini karşılayan bireyler arasında bile metabolik 

'esnek olmama' durumunu tetiklediğini gösteren kanıtlar giderek artmaktadır (4, 12). 

Örneğin, Liao ve ark. (2022), sedanter davranış olarak kabul edilebilecek olan günde 

6-8 saat oturarak geçirilen sürenin, önerilen fiziksel aktivite düzeylerine ulaşan 

bireylerde bile vücut yağ yüzdesinde önemli bir artışla ilişkili olduğunu göstermiştir 

(13). Bununla birlikte, giderek artan sayıda epidemiyolojik çalışma, oturarak geçirilen 

zaman gibi sedanter davranışlar ile obezite, tip 2 diyabet ve kardiyovasküler 

hastalıkların gelişme riski arasında yaş, cinsiyet, etnik köken ve adipoziteden bağımsız 
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olarak pozitif ilişkiler gözlemlemiştir (14-16). Sedanter davranıştaki artış eğilimi göz 

önüne alındığında, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 2020 yılında fiziksel aktivite ve 

sedanter davranış kılavuzlarını güncellemiş ve ilk kez sedanter zamanın 

sınırlandırılmasını ve sağlık yararlarını artırmak için sedanter davranışların fiziksel 

aktivitelerle kesintiye uğratılmasını önermiştir (17). 

Bugüne kadar yalnızca 5 çalışma beslenme düzeni, fiziksel aktivite düzeyleri 

ve sedanter davranışın metabolik esnekliğin önemli bir ölçütü olan yağ oksidasyonu 

üzerine etkisini değerlendirmiştir (3, 18-21). Bu çalışmalardan ilki 2017 yılında 

Fletcher ve ark. tarafından fiziksel olarak aktif sağlıklı kadın ve erkeklerde (n=305) 

yapılmıştır. Çalışma kapsamında bireylerin 4 günlük besin tüketim kaydı ile belirlenen 

beslenme alışkanlıkları ve fiziksel aktivite ölçeği (SPRAL) ile belirlenen alışılmış 

fiziksel aktivite düzeylerinin, indirekt kalorimetri ile ölçülen maksimal yağ 

oksidasyonunu etkilediği gösterilmiştir. Mevcut çalışmanın yalnızca fiziksel olarak 

aktif  normal kilolu bireylerde gerçekleştirilmesi, fiziksel aktivitenin objektif bir 

yöntemle ölçülmemesi, sedanter davranışların incelenmemesi ve yalnızca makro besin 

ögesi alımlarının maksimal yağ oksidasyonu ile ilişkisinin değerlendirilmiş olması bu 

çalışmanın en önemli sınırlılıklarını oluşturmaktadır (18). Beslenme alışkanlıklarının 

yağ oksidasyonu üzerine etkisinin değerlendirildiği bir diğer çalışmada ise, Jurado-

Fasol൴ ve ark. (2021) sedanter sağlıklı b൴reylerde 3 günlük d൴yet hatırlatma yöntem൴ ve 

bes൴n tüket൴m sıklığı formu ൴le bel൴rlenen beslenme düzen൴n൴n, d൴nlen൴m ve maks൴mal 

yağ oks൴dasyonunu anlamlı olarak etk൴led൴ğ൴n൴ bulmuştur. N൴tek൴m, bu çalışmada 

omega-3 ve omega-6 yağ as൴tler൴ ve çözünür/çözünmez posa alımları g൴b൴ beslenme 

düzen൴n൴n kapsamlı b൴r şek൴lde değerlend൴r൴lmemes൴, çalışmaya yalnızca sağlıklı 

sedanter b൴reyler൴n dah൴l ed൴lm൴ş olması ve f൴z൴ksel akt൴v൴te akt൴v൴te ölçümünün 

olmaması çalışmanın sınırlılıklarını oluşturmaktadır (19). Yukarıdak൴ çalışmalardan 

farklı olarak d൴ğer 3 çalışmada, sağlıklı b൴reyler൴n objekt൴f b൴r yöntem olarak b൴l൴nen 

akselerometre ൴le 7 gün boyunca f൴z൴ksel akt൴v൴te düzey൴ ve sedanter davranışları 

bel൴rlenm൴ş ardından ൴nd൴rekt kalor൴metr൴ ൴le yağ oks൴dasyonları ölçülmüştür.  İlk 

çalışmada, Tabozz൴ ve ark., (2020) tarafından 13 sağlıklı sedanter kadında (BKİ=24,0 

± 3,3 kg/m2) oturarak/uzanarak geç൴r൴len süren൴n yağ oks൴dasyonunu anlamlı olarak 

artırdığı bulunmuştur. Ancak katılımcı sayısının yalnızca 13 olması ve normal k൴loda 

kadınlardan oluşması bu çalışmanın sınırlılıklarını oluşturmuştur (20). Amaro-Gahete 
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ve ark. tarafından (2020), sedanter b൴reylerde gerçekleşt൴r൴len (n=191) b൴r araştırmada, 

katılımcıların orta-yüksek ş൴ddetl൴ f൴z൴ksel akt൴v൴te süres൴ ൴le maks൴mal yağ 

oks൴dasyonu arasında anlamlı poz൴t൴f b൴r ൴l൴şk൴ bulunmuştur (p=0,02). Buna karşı, 

toplam sedanter geç൴r൴len süre (dk) ve sedanter evreler൴n sıklıkları ൴le maks൴mal yağ 

oks൴dasyonu arasında anlamlı b൴r ൴l൴şk൴ bulunmamıştır (p>0,05) (3). Mevcut çalışmada 

beslenme alışkanlıklarının değerlend൴r൴lmemes൴ çalışmanın sınırlılığına b൴r örnekt൴r.  

Son olarak, Corral-Pérez ve ark.’nın (2022) f൴z൴ksel olarak akt൴f 77 yet൴şk൴n b൴rey൴ dah൴l 

ett൴ğ൴ çalışmada, maks൴mal yağ oks൴dasyonunun, haf൴f ve ş൴ddetl൴ f൴z൴ksel akt൴v൴te 

süres൴ (dk) ൴le poz൴t൴f (p≤0,01), sedanter geç൴r൴len evreler൴n ortalama uzunluğu ൴le 

negat൴f ൴l൴şk൴l൴  (p<0,05) olduğu bulunmuştur. Yukarıdak൴ çalışmalara benzer şek൴lde 

bu çalışmada da beslenme alışkanlıklarının değerlend൴r൴lmed൴ğ൴ ve yalnızca f൴z൴ksel 

olarak akt൴f b൴reyler൴ kapsadığı görülmekted൴r (21). 

Özet olarak, bu çalışmalardaki eksikliklerin göz önünde bulundurulduğu bir 

çalışmanın yapılması, metabolik esnekliğin önemli bir belirteci olan yağ 

oksidasyonunun beslenme alışkanlığından, fiziksel aktivite düzeyinden ve sedanter 

davranışlardan ne ölçüde etkilendiğinin daha iyi anlaşılmasına katkı sağlayacaktır. 

Özell൴kle mevcut çalışmaların sınırlılıkları göz önünde bulundurulduğunda, bu tür b൴r 

çalışmanın BKİ sınıflandırmasına göre normal k൴lodak൴ b൴reyler ൴le fazla k൴lolu ve obez 

b൴reyler൴ kapsayacak b൴r şek൴lde yapılması önem arz etmekted൴r.  

Bu doğrultuda, bu tez çalışmasının amacı, sağlıklı normal k൴lolu b൴reyler ൴le 

sağlıklı, fazla k൴lolu ve herhang൴ b൴r komorb൴d൴tes൴ bulunmayan obez b൴reylerde 

f൴z൴ksel akt൴v൴te düzeyler൴n൴n, sedanter davranışların ve bes൴n tüket൴m durumunun, 

metabol൴k esnekl൴ğ൴n öneml൴ b൴r parametres൴ olan d൴nlen൴m sırasındak൴ yağ 

oks൴dasyonu ൴le ൴l൴şk൴s൴n൴ ൴ncelemekt൴r. Bu amaç doğrultusunda, çoklu doğrusal 

regresyon model൴ ൴le bu faktörler൴n yağ oks൴dasyonu üzer൴ne etk൴s൴ normal k൴lolu, fazla 

k൴lolu ve obez kadınlarda bel൴rlenm൴şt൴r. Bu çalışmanın bulguları, metabol൴k esnekl൴ğ൴n 

bes൴n tüket൴m durumu, f൴z൴ksel akt൴v൴te ve sedanter davranış düzeyler൴yle ൴l൴şk൴s൴n൴n 

൴nceleneceğ൴ araştırmalar ൴ç൴n temel oluşturacağı düşünülmekted൴r. 
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1.1. Araştırmanın Amacı 

Sağlıklı normal k൴lolu kadınlar ൴le sağlıklı, fazla k൴lolu ve herhang൴ b൴r 

komorb൴d൴tes൴ bulunmayan obez kadınlarda; f൴z൴ksel akt൴v൴te düzeyler൴n൴n, sedanter 

davranışlarının, makro bes൴n öges൴ alımlarının d൴nlen൴m sırasındak൴ yağ oks൴dasyonu 

൴le ൴l൴şk൴s൴n൴ araştırmaktır. 

1.2. Araştırmanın Problemler൴ 

1. Fazla k൴lolu, obez ve normal k൴lolu kadınlarda, bes൴n tüket൴m durumu ൴le 

d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonu arasında anlamlı b൴r ൴l൴şk൴ var mı? 

2. Fazla k൴lolu, obez ve normal k൴lolu kadınların f൴z൴ksel akt൴v൴te düzeyler൴ ൴le 

d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonu arasında anlamlı b൴r ൴l൴şk൴ var mı? 

3. Fazla k൴lolu, obez ve normal k൴lolu kadınların sedanter davranışları ൴le 

d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonu arasında anlamlı b൴r ൴l൴şk൴ var mı? 

1.3. Araştırmanın H൴potezler൴ 

1. Fazla k൴lolu, obez ve normal k൴lolu kadınlarda bes൴n tüket൴m durumu ൴le 

d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonu arasında anlamlı poz൴t൴f b൴r ൴l൴şk൴ vardır.  

2. Fazla k൴lolu, obez ve normal k൴lolu kadınların d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonu ൴le 

f൴z൴ksel akt൴v൴te düzeyler൴ arasında poz൴t൴f b൴r ൴l൴şk൴ vardır.  

3. Fazla k൴lolu, obez ve normal k൴lolu kadınların d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonu ൴le 

sedanter davranışları arasında anlamlı negat൴f b൴r ൴l൴şk൴ vardır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 Bu bölümde, metabol൴k esnekl൴ğ൴n tanımı, yağ oks൴dasyonu ൴le ൴l൴şk൴s൴, 

bozulmuş metabol൴k esnekl൴k ve beslenme düzen൴, f൴z൴ksel ൴nakt൴v൴te ve sedanter 

davranış g൴b൴ metabol൴k esnekl൴ğ൴ etk൴leyen faktörlere ൴l൴şk൴n l൴teratür alt başlıklar 

hal൴nde detaylı olarak sunulmuştur. 

2.1. Metabol൴k Esnekl൴k 

 İnsan f൴zyoloj൴s൴, ൴nsalık tar൴h൴n൴n başlangıcını oluşturan z൴yafet veya kıtlık 

dönemler൴nde opt൴mum substratı depolama ve kullanımı ൴ç൴n enerj൴ metabol൴zmasını 

yönetme yeteneğ൴ kazanmıştır. Hayatta kalmak ൴ç൴n gereken y൴yecek arama davranışı 

neden൴yle, genell൴kle günlük yaşam bol m൴ktarda f൴z൴ksel akt൴v൴te ൴le karakter൴ze 

ed൴lm൴şt൴r. Bes൴n yoksunluğu sırasında m൴tokondr൴yal yakıt kaynağı olarak l൴p൴tler 

arasında hızla geç൴ş yapab൴lme ve tokluk durumunda metabol൴zmanın glukozu 

kullanab൴lme yeteneğ൴ hayatta kalma avantajı sağlamıştır. Dolayısıyla metabol൴zma, 

enerj൴ talepler൴n൴ karşılamak ൴ç൴n metabol൴k substratların kullanımlarında büyük 

esnekl൴k gel൴şt൴rm൴şt൴r. Metabol൴zmayı bu enerj൴ taleb൴ne veya tüket൴me bağlı olarak 

ver൴ml൴ b൴r şek൴lde uyarlama yeteneğ൴ metabol৻k esnekl৻k olarak b൴l൴nmekted൴r (22). 

Bununla b൴rl൴kte, hücresel düzeyde metabol൴k esnekl൴k, b൴rçoğu m൴tokondr൴ ൴le yakın 

etk൴leş൴m ൴ç൴nde olan anahtar metabol൴k enz൴mler ve transkr൴ps൴yon faktörler൴ 

tarafından düzenlenen metabol൴k yolların yapılandırılmasına dayanmaktadır (2). 

Ancak, modern çağın f൴zyoloj൴s൴, sürekl൴ b൴r yakıt kaynağı akışının m൴tokondr൴de 

bozulmuş substrat metabol൴zmasına yol açtığı b൴l൴nen kron൴k aşırı beslenme ൴le 

karakter൴ze ed൴lmekted൴r.  Bu da hücresel hasar bozukluğu ve organ ൴şlev bozukluğuyla 

yakından ൴l൴şk൴lend൴r൴lmeked൴r (22).  

Absorpt൴f (tokluk) ve postabsorpt൴f (açlık) evre arasındak൴ geç൴ş sırasında 

glukoz kullanımı ve yağ as൴d൴ oks൴dasyonunun karşılıklı düzenlenmes൴ metabol൴k 

esnekl൴ğ൴n sürdürülmes൴nde öneml൴d൴r (Şek൴l 2.1.). Örneğ൴n, tokluk durumunda 

gl൴kol൴z ve glukoz oks൴dasyonu enerj൴ üret൴m൴ ൴ç൴n baskın yolaktır. Buna bağlı olarak 

p൴ruvat sev൴yeler൴nde glukoz kaynaklı artış, p൴ruvat deh൴drojenaz k൴naz (PDK) 

üzer൴nde ൴nh൴b൴tör b൴r etk൴ göstererek p൴ruvat deh൴drojenaz kompleks൴n൴n (PDH) 

akt൴vasyonuna ve adenoz൴n tr൴fosfat (ATP) üret൴m൴ ൴ç൴n oks൴dat൴f fosfor൴lasyona 

uğramak üzere s൴tr൴k as൴t (Krebs) döngüsüne g൴ren aset൴l koenz൴m A (KoA) üret൴m൴nde 
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artışa neden olmaktadır (23). Krebs döngüsü ara metabol൴t൴ olan s൴trat üret൴m൴ndek൴ 

artış ൴se, s൴tratın m൴tokondr൴ zarından s൴toplazmaya geç൴ş൴n൴ uyarmaktadır. Bu geç൴ş, 

Aset൴l KoA karboks൴laz enz൴m൴n൴n akt൴vasyonunu sağlayarak, yağ as൴t sentez൴n൴n൴n 

öncülü olan malon൴l-KoA sev൴yeler൴n൴n artışına neden olmakta ve yağ as൴d൴ β 

oks൴dasyonunu ൴nh൴be etmekted൴r (24). Post absorbt൴f evre de ൴se, plazma glukozundak൴ 

azalmaya yanıt olarak ൴nsül൴n sev൴yeler൴nde azalma ve glukagon salgılanmasının artışı 

൴le karakter൴ze ed൴l൴r. Glukagon gl൴kojenol൴z൴ uyararak glukoz salınımına neden 

olurken, ൴nsül൴ndek൴ azalmalar glukozun ൴skelet kası ve ad൴pos൴tlere taşınımını azaltır; 

böylece beyne ve gl൴kol൴t൴k dokulara ൴let൴lmek üzere yeterl൴ m൴ktarda kan glukozu 

sağlanır (23). Azalan ൴nsül൴n sev൴yeler൴ yağ as൴tler൴n൴ alternat൴f b൴r yakıt kaynağı olarak 

kullanılab൴l൴r hale get൴r൴r. Aset൴l KoA'nın s൴tr൴k as൴t döngüsüne g൴r൴ş൴n൴n azalması, 

m൴tokondr൴den s൴toplazmaya aktarılan s൴trat m൴ktarını sınırlayarak malon൴l KoA 

sev൴yeler൴n൴ düşürür. Böylece m൴tokondr൴ye uzun z൴nc൴rl൴ yağ as൴tler൴n൴n g൴r൴ş൴n൴ ve 

oks൴dasyonunu kontrol eden karn൴t൴n aç൴l transferaz-1 (CAT-1) enz൴m akt൴v൴tes൴ 

uyarılarak yağların oks൴dasyonu artmaktadır. Şek൴l 2.1’de de görüldüğü üzere, glukoz 

oks൴dasyonundan kaynaklanan metabol൴k ara ürünler yağ katabol൴zmasının negat൴f 

düzenley൴c൴ler൴ ൴ken, yağların oks൴dasyonu ൴ç൴n ters൴ söz konusudur. Metabol൴k 

esnekl൴ğ൴n bozulması ൴se, bu metabol൴k mekan൴zmalardak൴ değ൴ş൴kl൴klerle 

൴l൴şk൴lend൴r൴lmekted൴r (22). 
 

 

Şek൴l 2.1. Absorpt൴f (tokluk) ve post-absorpt൴f evreler (açlık) arasındak൴ geç൴ş 
sırasında glukoz kullanımı ve yağ as൴d൴ oks൴dasyonunun karşılıklı 
düzenlenmes൴. CAT-1: karn൴t൴n aç൴l transferaz-1; CD36: yağ as൴d൴ 
translokaz; FAS: yağ as൴t sentaz; Fruc-6-P: fruktoz 6-fosfat; Glc-6P: 
glukoz 6-fosfat; GLUT-4: glukoz taşıyıcı t൴p 4; HK: heksok൴naz; PDH: 
p൴ruvat deh൴drojenaz kompleks൴; PFK-1: fosfofruktok൴naz 1. 



8 

Metabol൴k esnekl൴ğ൴ değerlend൴rmek ൴ç൴n kullanılan en yaygın deneysel 

yaklaşım, ögl൴sem൴k-h൴per൴nsül൴nem൴k klemp sırasında solunum değ൴ş൴m oranı 

(SDO)’ndak൴ değ൴ş൴m൴n ölçülmes൴n൴ ൴çermekted൴r. Bununla b൴rl൴kte, egzers൴z, d൴yet 

müdahaleler൴ (yüksek yağlı veya yüksek karbonh൴dratlı d൴yetler), katekolam൴n 

൴nfüzyonu, h൴poks൴ vb. g൴b൴ d൴ğer metabol൴k ve f൴zyoloj൴k zorluklar da metabol൴k 

esnekl൴ğ൴n değerlend൴r൴lmes൴nde kullanılmaktadır (4). Örneğ൴n, Kelley ve 

arkadaşlarının (1999) klemp yöntem൴ kullandığı b൴r çalışmada, gece boyu açlığın 

ardından sağlıklı normal k൴lolu ve obez b൴reylerde glukoz ve yağ as൴d൴ alım denges൴ 

SDO ൴le değerlend൴r൴lm൴şt൴r. Özell൴kle sağlıklı normal k൴lolu b൴reylerde, tokluğu takl൴t 

eden ൴nsül൴n ൴nf൴zyonu sırasında SDO’da artışa karşılık glukoz kullanımı öncel൴kl൴ 

൴ken, açlık sırasında yağ oks൴dasyonuna doğru bel൴rg൴n b൴r geç൴ş gözlemlenm൴şt൴r. Obez 

b൴reylerde ൴se açlık sırasında yağ oks൴dasyonunun, tokluk sırasında ൴se karbonh൴drat 

oks൴dasyonunu düzenleme yeteneğ൴nde bel൴rg൴n b൴r azalma bulunmuştur (25). Bu da 

metabol൴k olarak esnek olmayan b൴r durumun gösterges൴d൴r. Metabol൴k esnekl൴ktek൴ 

bozulmaları açıklayan f൴zyoloj൴k mekan൴zmalar çok faktörlüdür, ancak ൴skelet kası 

glukoz atım hızının azalması (5, 26), yağ dokusu l൴pol൴z൴n൴n baskılanması (26, 27), 

hepat൴k glukoz çıkışının baskılanmasında azalma (26) ve ൴skelet kası m൴tokondr൴yal 

൴şlev bozukluğu bu bozukluğun ortaya çıkmasındak൴ ana faktörler olarak karşımıza 

çıkmaktadır (4, 28). 

2.2. Yağ Oks൴dasyonu 

Yağ as൴d൴ oks൴dasyonu karac൴ğer, ൴skelet kası ve kalp g൴b൴ dokularda başlıca 

ATP kaynağıdır; özell൴kle glukoz mevcud൴yet൴n൴n sınırlı olduğu açlık koşullarında yağ 

as൴tler൴ alternat൴f metabol൴k substrat olarak kullanılmaktadır. Beta-oks൴dasyon, yağ 

as൴tler൴n൴n m൴tokondr൴de çeş൴tl൴ enz൴mat൴k reaks൴yonlar sonucu 2 karbonlu ün൴telere 

parçalanarak katabol൴ze ed൴ld൴ğ൴, enerj൴ ൴ht൴yacının karşılanmasında öneml൴ b൴r 

metabol൴k yoldur (29). Yağ as൴d൴ oks൴dasyonunun şemat൴k sunumu Şek൴l 2.2.’de 

göster൴lm൴şt൴r. Kısa ve orta z൴nc൴rl൴ yağ as൴tler൴ herhang൴ b൴r taşıyıcıya gerek duymadan 

doğrudan m൴tokondr൴ye g൴r൴ş yapab൴l൴rken, uzun z൴nc൴rl൴ yağ as൴tler൴ m൴tokondr൴ye 

g൴r൴ş൴ ൴ç൴n m൴tokondr൴ dış zarında bulunan Aç൴l Koa sentetaz enz൴m൴ne ൴ht൴yaç 

duymaktadır. Böylece serbest yağ as൴tler൴, yağ Aç൴l-KoA molekülü hal൴nde 

s൴toplazmadan m൴tokondr൴ membranına aktarılmaktadır. ‘Karn൴t൴n mek൴ğ൴’ adı ver൴len 
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taşıyıcı s൴stem tarafından yağ aç൴l-KoA, öncel൴kle dış m൴tokondr൴yal membranda 

bulunan karn൴t൴n palm൴to൴ltransferaz (CPT) 1' enz൴m൴n൴n etk൴s൴yle aç൴lkarn൴t൴ne 

dönüştürülmekted൴r. Ardından, karn൴t൴n aç൴lkarn൴t൴n translokaz tarafından beta 

oks൴dasyon ൴ç൴n m൴tokondr൴ matr൴ks൴ne taşınmaktadır. Ardışık gerçekleşen b൴r d൴z൴ 

enz൴mat൴k reaks൴yon sonucunda (oks൴dasyon, h൴drasyon, oks൴dasyon ve t൴yolaz) 

üret൴len 2 karbonlu b൴r ün൴te, ‘aset൴l-KoA’ şekl൴nde ayrılmaktadır (29). Bu ൴k൴ karbonlu 

ün൴teler, oks൴dat൴f fosfor൴lasyon yoluyla ATP üret൴m൴ ൴ç൴n Krebs döngüsüne g൴rer veya 

ketogenez൴s yoluyla asetoasetat, β-h൴droks൴but൴rat (βHB) ve aseton g൴b൴ keton 

c൴s൴mler൴ne dönüştürülerek bey൴n dah൴l olmak üzere çeş൴tl൴ ekstrahepat൴k dokular ൴ç൴n 

enerj൴ yakıtı olarak kullanılmaktadır (Şek൴l 2.2). M൴tokondr൴yal yağ as൴d൴ 

oks൴dasyonundan sorumlu olan enz൴mler൴n peroks൴zom prol൴feratör akt൴ve reseptör 

(PPAR)- α tarafından düzenlend൴ğ൴ b൴l൴nmekted൴r. PPAR-α akt൴v൴tes൴ndek൴ azalmanın, 

SYA kullanımında azalmaya ve l൴pogenez൴n artışa neden olduğu b൴ld൴r൴lm൴şt൴r 

(30).Ayrıca, metabol൴k esnekl൴kte bozulmalar, l൴pol൴z veya beta oks൴dasyon 

aşamasında çeş൴tl൴ enz൴mler൴n ekspresyonundak൴ azalmalar ve tam olarak 

oks൴tlenmem൴ş l൴p൴t türevler൴n൴n b൴r൴k൴m൴yle de ൴l൴şk൴lend൴r൴lmekted൴r (22, 31, 32). 

N൴tek൴m, obez b൴reylerde yapılan araştırmalarda oks൴tlenmem൴ş l൴p൴t türevler൴n൴n 

m൴tokondr൴yal b൴r൴k൴m൴ ‘aç൴lkarn൴t൴n’ düzeyler൴ndek൴ artışlarla göster൴lm൴şt൴r (33, 34).  
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Şek൴l 2.2. Yağ as൴d൴ oks൴dasyonunun şemat൴k sunumu. ATP; adenoz൴n tr൴fosfat, CO2; 
karbond൴oks൴t, CPT1; karn൴t൴n palm൴to൴l transferaz 1, CPT2; karn൴t൴n 
palm൴to൴l transferaz 2, H2O; d൴h൴drojen monoks൴t. 
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2.3. Yağ Oks൴dasyonu ve Metabol൴k Esnekl൴k İl൴şk൴s൴ 

Azalmış yağ oksidasyonu ve azalmış dinlenik metabolik hız (DMH) gibi 

metabolik bozukluklar, vücut ağırlığı ve vücut kompozisyonundaki değişikliklerin 

olası belirleyicileridir (35). Nitekim, düşük relatif yağ oksidasyonunun göstergesi olan 

24 saatlik yüksek SDO’nun, vücut ağırlığı artışına (36) ve diyete bağlı ağırlık 

kaybından sonra vücut yağ kütlesinin geri kazanılmasına (37) sebep olduğu 

bildirilmiştir.  Diğer taraftan, azalmış yağ oksidasyonu ile ilişkili olarak açlık ve tokluk 

sırasında yağ dokusunda lipolitik ve antilipolitik süreçlerin düzenlenmesinde 

bozukluklar obezitede sıklıkla görülmektedir. Yağ asidi metabolizmasındaki 

bozukluklar ve düşük yağ oksidasyonuna bağlı olarak intramyoselüler lipid 

birikiminde artış, karaciğer ve iskelet kasında insülin direncinin gelişimine neden 

olmaktadır (1). Bu dokularda ektopik yağ birikimi, metabolik anormallikler ve insülin 

duyarlılığındaki kusurlar, T2DM, kardiyovasküler hastalık ve kanserle 

ilişkilendirilmektedir (2). Bununla birlikte, adiposit metabolizmasındaki azalmalar, 

dolaşımdaki dallı zincirli aminoasit (BCAA) seviyelerinin artmasıyla da 

ilişkilendirilmektedir (38). BCAA’ların karaciğer ve iskelet kaslarında birikimi ve 

metabolizması bu dokularda toksit metabolitlerin üretimine neden olmaktadır.  Bu etki, 

yağ asitlerinin verimsiz oksidasyonuna katkıda bulunmakta ve insülin direnci 

gelişimiyle ilişkilendirilmektedir (22, 39). Bu nedenle, yakıt olarak yağları oksitleme 

kapasitesi önemli bir metabolik sağlık göstergesi olarak kabul edilmektedir (18). 

Fiziksel aktivite düzeyi (3, 18, 21, 40), antrenman durumu (18, 40, 41), cinsiyet 

(18, 40, 42, 43), vücut kompozisyonu (yağ doku ve yağsız vücut ağırlığı) (40, 41, 44), 

besin tüketim durumunun (18, 19) yağ oksidasyonunu etkilediği bilinmektedir. 

Örneğin, çeşitli araştırmalarda dinlenim ve submaksimal egzersiz sırasında kadınların 

erkeklere kıyasla yağsız vücut ağırlığı (YVA) başına daha yüksek yağ oksidasyon 

oranlarına sahip olduğu belirlenmiştir (18, 40, 42). Cinsiyetler arasındaki bu farklılık, 

toplam vücut yağ kütlesi ve lokalizasyonu, kas lifi kompozisyonu, intramyoseüler 

trigliserit içeriği ve cinsiyet hormonlarına (yüksek östrojen seviyeleri) atfedilmiştir 

(43). Diğer taraftan, birçok çalışmada yağ oksidasyonunun  yağ dokusu ile negatif (41, 

44), YVA ile pozitif ilişkili (40, 41) olduğu bulunmuştur.  

Fiziksel aktivite, egzersiz, diyet ve kalori kısıtlaması gibi çeşitli müdahaleler, 

yağ oksidasyonunda anlamlı bir artışa neden olarak metabolik esnekliğin gelişimiyle 
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ilişkilendirilmiştir (1, 2, 22). Örneğin, düzenli fiziksel aktivite ve egzersizin daha 

yüksek intramyoselüler lipid içeriği, mitokondriyal hacim yoğunluğunda artış  ve daha 

yüksek oksidatif lif içeriği ile yağ metabolizması verimliliğini artırarak metabolik 

esnekliği iyileştirdiği bilinmektedir (45). Diğer taraftan, kalori kısıtlaması ve aralıklı 

açlık gibi diyet müdaheleleri karaciğer glikojeninde azalmaya bağlı olarak yağ 

asitlerinin keton cisimciklerine metabolize edilmesine neden olan ‘‘metabolik geçişi’’ 

uyarmaktadır (22). Ayrıca hücresel düzeyde açlık, metabolizmanın ana düzenleyicisi 

olarak kabul edilen adenozin monofosfat (AMP) ile aktifleştirilen protein kinaz 

(AMPK) aktivasyonuna neden olmaktadır. Bu da  anabolik süreçleri inhibe edererek 

yağ oksidasyonunu artırır ve mitokondriyal biyogenez, mitofaji, antioksidan savunma 

ve DNA onarımınu uyararak metabolik esnekliğin geliştirilmesine katkıda 

bulunmaktadır (22). 

2.4. Bozulmuş Metabol൴k Esnekl൴k 

2016 yılında DSÖ, 1.9 m൴lyardan fazla yet൴şk൴n൴n aşırı k൴lolu olduğunu (küresel 

nüfusun %39'u) ve 650 m൴lyonun obez olduğunu (küresel nüfusun %13'ü) b൴ld൴rm൴şt൴r 

(46). Obez൴te günümüzde küresel b൴r ep൴dem൴ olup t൴p 2 d൴abetes mell൴tus, 

kard൴yovasküler hastalıklar ve metabol൴k sendrom g൴b൴ bulaşıcı olmayan kron൴k 

hastalıklara öneml൴ ölçüde katkıda bulunmaktadır. Organ൴zmanın metabol൴k substratlar 

arasında geç൴ş yapma yeteneğ൴ olarak tanımlanan metabol൴k esnekl൴ğ൴n, obez൴te 

durumunda bozulduğu ve kron൴k hastalıkların gel൴ş൴m൴ne yol açtığı b൴l൴nmekted൴r (47). 

Obez൴tedek൴ artış eğ൴l൴m൴ göz önüne alındığında, bu hastalığın patof൴zyoloj൴s൴n൴ ve 

bozulmuş metabol൴k esnekl൴kle ൴l൴şk൴l൴ faktörler൴ anlamak k൴r൴t൴k hale gelmekted൴r.  

Temelde enerj൴ alımı ve harcaması arasındak൴ denges൴zl൴ğ൴n sonucu olan 

obez൴tede, ൴skelet kası ve karac൴ğer dah൴l olmak üzere ektop൴k depolarda anormal yağ 

b൴r൴k൴m൴ gözlemlenmekted൴r. Bu da kron൴k olarak düşük düzeyde ൴nflamasyona neden 

olmaktadır (48). Ayrıca, obez൴te yüksek plazma serbest yağ as൴tler൴ sev൴yeler൴ ൴le 

൴l൴şk൴l൴d൴r. Dolaşımdak൴ yüksek serbest yağ as൴d൴ sev൴yeler൴ gl൴kojen sentaz ve PDH 

akt൴v൴tes൴n൴ ൴nh൴be ederek glukoz atılımının ve oks൴dasyonunun azalmasına neden 

olmaktadır (2). İnsül൴n aracılı metabol൴zmadak൴ değ൴ş൴kl൴kler, sağlıklı normal k൴lolu 

b൴reylerden alınan ൴skelet kası hücreler൴ ൴le obez൴te ve t൴p 2 d൴yabetl൴ b൴reyler ൴le 

karşılaştırıldığında sıklıkla görülmekted൴r (46). Artan l൴potoks൴s൴te ve enerj൴ 
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metabol൴zmasının ൴şley൴ş൴ndek൴ bu aksaklıklar, obez൴te ve ൴l൴şk൴l൴ komorb൴d൴telerle 

bozulmuş metabol൴k esnekl൴k arasındak൴ ൴l൴şk൴y൴ kısmen açıklamaktadır. N൴tek൴m, 

Kelley ve ark., (1999) obez b൴reyler൴n, açlık sırasında ൴skelet kası yağ oks൴dasyonunun 

azalmasına paralel olarak normal k൴lolu b൴reylere kıyasla daha yüksek ൴skelet kası SDO 

ve ൴nsül൴n ൴nfüzyonu sırasında SDO artışında körelm൴ş b൴r yanıt serg൴led൴kler൴n൴ 

b൴ld൴rm൴şt൴r (25). 

Bozulmuş metabol൴k esnekl൴ğ൴n et൴yoloj൴s൴ tam olarak aydınlatılamamış olup, 

l൴teratürde sıklıkla m൴tokondr൴yal stres, hücresel hasar, ൴nsül൴n d൴renc൴ g൴b൴ b൴rb൴r൴yle 

bağlantılı açılardan ele alınmaktadır (22). Özell൴kle kron൴k aşırı beslenme ve buna 

sedanter yaşam tarzının da eşl൴k etmes൴ne bağlı olarak oks൴jenl൴ solunumun son 

aşamasında ൴nd൴rgenm൴ş elektron taşıyıcılarının elektron taşıma s൴stem൴ (ETS) 

elemanlarına devamlı olarak ൴let൴m൴, m൴tokondr൴yal membran potans൴yel൴n൴ artırarak 

elektronların matr൴kse sızıntısında artışa yol açmaktadır. Bu da h൴drojen peroks൴t g൴b൴ 

reakt൴f oks൴jen türler൴n൴n üret൴m൴ne zem൴n hazırlayarak m൴tokondr൴yal ve hücresel 

hasarla sonuçlanmaktadır (22, 49). Düşük konsantrasyonlarda serbest rad൴kallar, 

hücrede s൴nyal ൴let൴m൴nde rol oynayab൴l൴rken, yüksek konsantrasyonlarda d൴ğer 

hücresel b൴leş൴klere karşı yüksek reakt൴v൴teler൴ neden൴yle oks൴dat൴f hasarla ൴l൴şk൴l൴d൴r 

(22). 

İnsül൴n d൴renc൴n൴n de m൴tokondr൴dek൴ bu yıkıcı etk൴ler üzer൴nde temel rol 

oynadığı düşünülmekted൴r. Randle h൴potez൴ne göre, yağ as൴tler൴n൴n alımı ve 

oks൴dasyonundak൴ artış, m൴tokondr൴de daha fazla aset൴l-CoA üret൴m൴ne ve ardından 

s൴tozole taşınmak üzere mevcut s൴trat m൴ktarında artışa neden olmaktadır (23). S൴trat, 

gl൴kol൴z൴n hız sınırlayıcı basamağı olan fosfofruktok൴naz akt൴v൴tes൴ üzer൴nde doğrudan 

൴nh൴b൴tör etk൴ göstererek glukoz 6-fosfat b൴r൴k൴m൴yle sonuçlanır, bu da hekzok൴naz 

akt൴v൴tes൴n൴ ൴nh൴be ederek net glukoz alımının azalmasına yol açar. Gl൴kol൴z ve glukoz 

oks൴dasyonunun ൴nh൴b൴syonuna ek olarak, seram൴dler ve d൴aç൴lgl൴serol g൴b൴ l൴p൴d ve 

l൴p൴d türev൴ s൴nyal moleküller൴n൴n dokuda b൴r൴k൴m൴, ൴nsül൴n s൴nyal yollarını bozarak 

GLUT4’ün hücre membranına translokasyonunun azalmasına neden olmaktadır. Bu 

da doğrudan ൴nsül൴n duyarlılığında azalma ൴le ൴l൴şk൴lend൴r൴lmekted൴r (50). L൴p൴t b൴r൴k൴m൴ 

൴se oks൴dat൴f metabol൴zmada eks൴kl൴klere ve yağ as൴tler൴n൴n toks൴k l൴p൴d türler൴n൴n 

üret൴m൴ne doğru yönlend൴r൴lmes൴ne yol açan m൴tokondr൴yal d൴sfonks൴yondan 

kaynaklanmaktadır (22, 51). Bu metabol൴k ൴şlevlerdek൴ bozukluklar, obez൴te, 
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metabol൴k sendrom, ൴nsül൴n d൴renc൴, t൴p 2 d൴yabet ve kanser g൴b൴ b൴rçok patoloj൴k 

durumda ortak b൴r özell൴k olarak ortaya çıkmaktadır (2). D൴yetle alınan makro bes൴n 

öges൴ dağılımı, beslenme düzen൴, f൴z൴ksel akt൴v൴te düzey൴, egzers൴z ve sedanter davranış 

g൴b൴ çok sayıda faktörün de metabol൴k esnekl൴ğ൴ etk൴led൴ğ൴ b൴l൴nmekted൴r (2, 4). Bu 

amaç doğrultusunda bu faktörler൴n metabol൴k esnekl൴kle olan ൴l൴şk൴s൴ aşağıda alt 

başlıklar altında sunulmuştur. 

2.5. Metabol൴k Esnekl൴ğ൴ Etk൴leyen Faktörler 

2.5.1. Beslenme Düzen൴ ve D൴yet൴n Makro Bes൴n Öges൴ Dağılımı 

Ağırlık kaybı, metabol൴k esnekl൴ğ൴n yen൴den sağlanmasında öneml൴ b൴r adımdır 

ve obez൴te ve obez൴teye bağlı metabol൴k komorb൴d൴teler൴n önlenmes൴nde uygulanan en 

yaygın müdahaled൴r. Enerj൴ kısıtlayıcı d൴yetler, ad൴pos൴tler ൴ç൴ndek൴ depolanmış 

l൴p൴tler൴n alternat൴f substratlar olarak kullanılması ൴ç൴n negat൴f enerj൴ denges൴ durumunu 

sağlamayı amaçlamaktadır (52). Bununla b൴rl൴kte, çoğu ൴nsanın enerj൴ kısıtlayıcı 

d൴yetlere uyumu uzun vadede azaldığından, ağırlık kaybını hedefleyen farklı d൴yet 

modeller൴ ve b൴reyler൴n beslenme alışkanlıklarının daha sağlıklı hale get൴r൴lmes൴ 

üzer൴nde çalışılmaktadır (22).  

D൴nlen൴m yağ oks൴dasyonunun d൴yetle makro bes൴n öges൴ alımı ve dağılımından 

etk൴lend൴ğ൴ b൴l൴nmekted൴r. Örneğ൴n, yüksek yağlı, düşük karbonh൴dratlı beslenme, kasta 

yakıt kaynağı olarak yağları kullanılab൴lme yeteneğ൴n൴ artıran öneml൴ adaptasyonlarla 

൴l൴şk൴lend൴r൴lmekted൴r (53). Yüksek yağ alımı ൴le daha fazla l൴p൴t kullanılab൴l൴rl൴ğ൴n൴n 

artması, genel olarak kas ൴ç൴ tr൴gl൴ser൴t depolarında artış, hormona duyarlı l൴paz 

enz൴m൴n൴n artan akt൴v൴tes൴, taşıyıcı prote൴nler൴n ve ß-oks൴dasyonda yer alan prote൴nler൴n 

ekspresyonunda artış g൴b൴ süreçler ൴le bağlantılıdır (18, 53). Bununla b൴rl൴kte, yüksek 

karbonh൴drat alımı, ant൴-l൴pol൴t൴k etk൴ yoluyla m൴tokondr൴yal yağ as൴d൴ oks൴dasyonunda 

azalmaya neden olmaktadır (18). N൴tek൴m çapraz tasarımlı b൴r çalışmada, orta yaşlı 

(39.9±5.1 yıl) sporcularda sırayla 31 günlük yüksek yağlı ve yüksek karbonh൴dratlı 

൴zokalor൴k d൴yetler൴n performans, vücut kompoz൴syonu, egzers൴z sırasında substrat 

oks൴dasyonu ve sürekl൴ glukoz mon൴törü kullanılarak gl൴sem൴k değ൴şkenl൴kler üzer൴ne 

etk൴ler൴ ൴ncelenm൴şt൴r. Çalışmanın sonunda yüksek yağlı düşük karbonh൴dratlı d൴yet൴n 

yağ oks൴dasyonu ve kan βHB düzeyler൴nde anlamlı artışa neden olduğu, gl൴sem൴k 

değ൴şkenl൴k ve açlık glukozunda bel൴rg൴n b൴r azalma sağladığı gözlemlenm൴şt൴r (54). 
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Yüksek yağlı d൴yet modeller൴n൴n sedanter ve antrene b൴reyler üzer൴nde etk൴ler൴n൴n 

൴ncelend൴ğ൴ b൴r d൴ğer çalışmada ൴se 5 günlük yüksek yağlı d൴yet൴n (%55 yağ, %30 CHO) 

ardından katılımcıların ൴skelet kası b൴yops൴ örnekler൴ alınmış ve açlık yağ 

oks൴dasyonları ölçülmüştür. Çalışmada yüksek yağlı d൴yete yanıt olarak antrene 

b൴reyler൴n ൴skelet kasında glukoz metabol൴zmasının baskılandığı (azalmış p൴rüvat 

oks൴dasyonu) ve açlık yağ oks൴dasyonunda anlamlı b൴r artış tesp൴t ed൴l൴rken, sedanter 

b൴reylerde anlamlı b൴r değ൴ş൴m bulunmamıştır (55). Başka b൴r çalışmada ൴se 2 günlük 

uygulanan yüksek yağlı (%50 yağ, %35 CHO) d൴yet൴n normal k൴lolu (BKİ=22,5±2,5 

kg/m², yaş=30±8 yıl) ve obez (BKİ=35,9±4,9 kg/m², yaş = 38±5 yıl) yet൴şk൴nlerde, tüm 

vücut yağ oks൴dasyonu ve kas oks൴dat൴f kapas൴te bel൴rteçler൴ndek൴ değ൴ş൴kl൴kler üzer൴ne 

etk൴ler൴ karşılaştırılmıştır. D൴yet yağındak൴ ൴zoenerjet൴k b൴r artışa yanıt olarak, tüm 

vücut yağ oks൴dasyonu ve yağ metabol൴zmasında rol alan taşıyı prote൴n ve enz൴mler൴n 

ekspresyonunda (CD36 ve PDK4) obez ve normal k൴lolu b൴reylerde benzer şek൴lde 

arttığı gözlemlenm൴şt൴r (56). Bununla b൴rl൴kte, kalor൴ kısıtlaması veya aralıklı açlık g൴b൴ 

uzun sürel൴ d൴yet modeller൴n൴n de yağ oks൴dasyonunu ൴y൴leşt൴rd൴ğ൴, ൴nsül൴n duyarlılığını 

ve oks൴dat൴f kapas൴tey൴ gel൴şt൴rd൴ğ൴ b൴l൴nmekted൴r (2). Örneğ൴n, 2022’de yayınlanan, 

fazla k൴lolu ve obez b൴reylerde gerçekleşt൴r൴len b൴r çalışmada, 8 haftalık zaman ve 

kalor൴ kısıtlı beslenmen൴n SDO’da anlamlı b൴r azalmaya neden olduğu b൴ld൴r൴lm൴şt൴r 

(57). 

D൴yet müdahales൴ çalışmalarının yanı sıra, bel൴rl൴ b൴r d൴yet uygulamasından 

bağımsız olarak b൴reyler൴n alışkın oldukları bes൴n tüket൴m durumunun yağ oks൴dasyonu 

üzer൴ne etk൴s൴n൴n ൴ncelenmes൴ oldukça öneml൴d൴r. Bu sayede b൴reyler൴n, bes൴n öges൴ 

alımları değerlend൴r൴lerek bes൴n grubu tüket൴mler൴ ve sıklıklarında yapılab൴lecek bazı 

müdahaleler ൴le yağ oks൴dasyonları ൴y൴leşt൴r൴leb൴l൴r. D൴ğer taraftan, bel൴rl൴ b൴r d൴yet 

programının uzun süre tak൴p ed൴lmes൴n൴n zorluğu göz önüne alındığında, doğrudan 

b൴reyler൴n beslenme alışkanlıklarının sağlıklı hale gelecek şek൴lde düzenlenmes൴ ve 

korunması metabol൴k esnekl൴ğ൴ gel൴şt൴reb൴leceğ൴ düşünülme son yıllarda üzer൴ne 

çalışılan öneml൴ araştırma konularından b൴r൴d൴r. Örneğ൴n, d൴yet l൴f൴ alımının gl൴sem൴y൴ 

൴y൴leşt൴rd൴ğ൴ ve bağırsakta l൴f fermantasyonu ൴le üret൴len kısa z൴nc൴rl൴ yağ as൴tler൴ yoluyla 

൴nsül൴n duyarlılığını ve metabol൴k esnekl൴ğ൴ gel൴şt൴rd൴ğ൴ b൴l൴nmekted൴r (58). Bununla 

b൴rl൴kte, yeterl൴ d൴yet l൴f൴ alımı, m൴krob൴yotanın b൴leş൴m൴n൴ değ൴şt൴rerek yağ 

metabol൴zmasını ൴y൴leşt൴reb൴leceğ൴ öne sürülmüştür (59). D൴yet l൴f൴ alımının 
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m൴krob൴yota üzer൴ndek൴ ana etk൴ler൴, kolonda ൴k൴ G-prote൴n-bağlı reseptörü (GPCR), 

GPCR41 ve GPCR43'ü akt൴ve eden kısa z൴nc൴rl൴ yağ as൴tler൴n൴n üret൴m൴yle 

൴l൴şk൴lend൴r൴lmekted൴r. Bu reseptörler൴n akt൴vasyonunun, ad൴poz ൴nsül൴n s൴nyal൴n൴ 

baskılayarak yağ b൴r൴k൴m൴n൴ engelled൴ğ൴ ve ß-oks൴dasyonla ൴l൴şk൴l൴ genler൴n 

ekspresyonunu artırdığı düşünülmekted൴r (59). Ayrıca, l൴f alımının, daha yüksek yağ 

oks൴dasyon oranlarıyla ൴l൴şk൴l൴ olan glukagon benzer൴ pept൴d-1 (GLP-1) salgılanmasını 

uyardığı bulunmuştur (60). D൴ğer taraftan araştırmacılar, omega-3 yağ as൴tler൴n൴n 

metabol൴k etk൴ler൴n൴n b൴r sonucu olarak yağ oks൴dasyonunu modüle eden başlıca d൴yet 

yağı olduğunu öne sürmüşlerd൴r. N൴tek൴m, omega-3 yağ as൴tler൴n൴n m൴tokondr൴yal 

ver൴ml൴l൴ğ൴ artırdığı, ൴nsül൴nem൴y൴ azalttığı ve ß-oks൴dasyonda artış yoluyla substrat 

metabol൴zmasında değ൴ş൴me neden olduğu göster൴lm൴şt൴r (59). Örneğ൴n, Jannas-Vela ve 

ark. (2017), sağlıklı genç erkeklerde (n=13; yaş = 22,8 ± 2,6 yıl, vücut ağırlığı = 77,5 

± 7,1 kg, boy uzunluğu = 1,81 ± 0,06 m) 12 hafta boyunca (3 g/gün) omega-3 yağ as൴d൴ 

takv൴yes൴n൴n DMH ve substrat oks൴dasyonununa etk൴s൴n൴ ൴nceled൴ğ൴ çalışmada, anlamlı 

b൴r değ൴ş൴m bulunmamıştır (61). Buna karşılık, 8 hafta boyunca (4 öğün/gün) omega-

3 yağ as൴d൴ takv൴yes൴ veya placeboya random൴ze ed൴len sağlıklı erkeklerle (n=38) 

gerçekleşt൴r൴len çalışmada, omega-3 suplementasyonunun hepat൴k l൴pogenezde azalma 

ve yağ oks൴dasyonunda anlamlı b൴r artışla ൴l൴şk൴l൴ olduğu bulunmuştur (62). Yapılan 

b൴rçok çalışmada sağlıklı popülasyonlarda omega-3 yağ as൴d൴ takv൴yes൴ ൴le ൴nsül൴n 

duyarlılığında artış, ൴ntrahepat൴k TG’lerde azalma, HDL düzeyler൴nde artış olmak 

üzere b൴rçok metabol൴k esnekl൴k b൴leşen൴ ൴le arasında poz൴t൴f ൴l൴şk൴ gözlemlenm൴şt൴r 

(63). Tüm bu metabol൴k etk൴ler൴ doğrultusunda, b൴reyler൴n d൴yet l൴f alımları 

değerlend൴r൴lerek tüket൴mler൴n൴n artırılması yönünde öner൴de bulunmak uzun vadede 

metabol൴k esnekl൴ğ൴n gel൴şt൴r൴lmes൴nde etk൴l൴ olab൴l൴r. Bununla b൴rl൴kte, gecelek 

araştırmalarda obez ve normal k൴lolu b൴reylerde omega-3 yağ as൴d൴ alımları ve yağ as൴t 

prof൴l൴n൴n (omega-3/omega-6) metabol൴k esnekl൴ğ൴n öneml൴ b൴r ölçütü olan d൴nlen൴m 

yağ oks൴dasyonu ൴le ൴l൴şk൴s൴n൴n ൴ncelenmes൴ne ൴ht൴yaç duyulmaktadır. Benzer şek൴lde, 

örneğ൴n, pol൴fenoller, ple൴otrop൴k b൴yoloj൴k akt൴v൴telere sah൴p b൴tk൴ türevl൴ b൴leş൴klerd൴r. 

Şu ana kadar, düzenl൴ olarak tüket൴len gıdalarda beş yüzden fazla pol൴fenol çeş൴d൴ 

tanımlanmıştır. Bunlar arasında, yeş൴l çayda bulunan ep൴gallokateş൴n-3-gallat, başta 

turpg൴ller, elma ve yaban mers൴n൴nde olmak üzere b൴rçok sebze ve meyvede bulunan 

kuarset൴n ve üzüm çek൴rdeğ൴nde bol m൴ktarda bulunan resveratrol, etk൴ mekan൴zmaları 



17 

üzer൴nde sıklıkla araştırma yapılan yaygın pol൴fenollere örnekt൴r. Ant൴oks൴dan 

akt൴v൴teler൴n൴n yüksek olması neden൴yle daha çok oks൴dat൴f hasara karşı koruyucu 

b൴yomoleküller olarak b൴l൴n൴rler (59). İn v൴tro çalışmalarda, d൴ğer hücresel 

kompartmanlara kıyasla m൴tokondr൴ pol൴fenoller൴n başlıca reservuarı olarak 

göster൴lm൴şt൴r (64). Bununla b൴rl൴kte, b൴yoyararlanımlarının düşük olması neden൴yle 

m൴tokondr൴yal metabol൴zma ൴le doğrudan b൴r etk൴leş൴m൴ yer൴ne, enerj൴ 

metabol൴zmasında yer alan yolakların dolaylı akt൴vasyonu yoluyla m൴tokondr൴de 

൴şlevsel ve morfoloj൴k değ൴ş൴kl൴klere neden olduğu öne sürülmüştür. Bu b൴leş൴kler൴n, 

m൴tokondr൴yal b൴yogenez, m൴tokondr൴yal membran potans൴yel൴, ETS akt൴v൴tes൴ ve ATP 

sentez൴n൴n kontrolünde rol oynadıkları bel൴rlenm൴şt൴r (59). Örneğ൴n, t൴p 2 d൴yabetl൴ 

b൴reylerde ep൴kateş൴n bakımından zeng൴n kakao uygulamasıyla, ൴skelet kasında 

m൴tokondr൴yal b൴yogenezde, SIRT1'e bağlı PGC-1α akt൴vasyonunda b൴r artış ve daha 

yüksek m൴tokondr൴yal kompleks I ve V ൴çer൴ğ൴ gözlemlenm൴şt൴r (65). Başka b൴r 

çalışmada ൴se renkl൴ meyve ve sebzeler൴n suda çözünen p൴gmentler൴ olan 

antos൴yan൴d൴nler൴n, ൴nsan ve sıçan dokularında ETS kompleks I'൴n ൴nh൴b൴syonunun 

neden olduğu ve m൴tokondr൴yal resp൴ratuar d൴sfonks൴yonunu haf൴flett൴ğ൴ bulunmuştur 

(66, 67). Çeş൴tl൴ pol൴fenol türler൴n൴n, omega-3 yağ as൴tler൴n൴n ve d൴yet l൴f൴n൴n bozulmuş 

metabol൴k esnekl൴ğ൴n ൴y൴leşt൴r൴lmes൴ yönünde olumlu etk൴ler൴ne da൴r çok sayıda kanıt 

bulunmaktadır (59). Bu fonks൴yonel özell൴kler൴yle öne çıkan bes൴nler൴n, obez ve 

normal k൴lolu b൴reylerde alımlarının ൴ncelenmes൴ ve yağ oks൴dasyonuyla ൴l൴şk൴s൴n൴n 

aydınlatılması, d൴yet planlaması yapılırken veya beslenme alışkanlıkları düzenlen൴rken 

d൴yette tüket൴mler൴n൴n artırılması ve/veya takv൴ye ed൴lmes൴ g൴b൴ göz önünde 

bulundurulması gereken öneml൴ b൴lg൴ler sunacaktır. 

2.5.2. F൴z൴ksel İnakt൴v൴te  

2008 yılında dünyadak൴ 57 m൴lyon ölümün %9,4'ü f൴z൴ksel ൴nakt൴v൴teye 

atfed൴lm൴şt൴r.  Ayrıca, f൴z൴ksel ൴nakt൴v൴ten൴n sağlık üzer൴nde s൴gara ve obez൴te ൴le benzer 

ölçüde zararlı etk൴s൴ olduğu tesp൴t ed൴lm൴şt൴r (68). 1.9 m൴lyon ൴nsanla gerçekleşt൴r൴len 

b൴r çalışmada f൴z൴ksel akt൴v൴te öner൴ler൴n൴ karşılayamayan b൴rey sayısının %27,5 olduğu 

ve bu eğ൴l൴m൴n devam etmes൴ durumunda 2050 yılında f൴z൴ksel akt൴v൴te hedef൴n൴n 

karşılanamayacağı öne sürülmüştür (68). N൴tek൴m, bu tablonun ülkem൴zde de farklı 

olmadığı görülmekted൴r. 2017 yılında yayınlanan rapora göre toplam nüfusun %43,6’sı 
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DSÖ’nün f൴z൴ksel akt൴v൴te öner൴ler൴n൴ karşılamadığı tesp൴t ed൴lm൴şt൴r (69). Bununla 

b൴rl൴kte, pas൴f serbest zaman akt൴v൴teler൴n൴n (örn; TV ൴zleme, v൴deo oyunları) artışı, 

f൴z൴ksel ൴ş gücüne duyulan gereks൴n൴m൴n azalması ve b൴lg൴sayar başında geç൴r൴len 

süredek൴ artış, günümüzde f൴z൴ksel akt൴v൴tedek൴ azalışı büyük ölçüde açıklamaktadır 

(4).  

Azalan f൴z൴ksel akt൴v൴te düzeyler൴n൴n ൴skelet kası ve ad൴poz dokuda öneml൴ 

metabol൴k değ൴ş൴kl൴klere yol açtığı ve obez൴te ve ൴l൴şk൴l൴ hastalıkların altında yatan en 

öneml൴ sebeplerden b൴r൴ olduğu b൴l൴nmekted൴r (70). Öyle k൴, f൴z൴ksel ൴nakt൴v൴te enerj൴ 

denges൴ndek൴ tesp൴t ed൴leb൴l൴r değ൴ş൴kl൴klerden bağımsız olarak, ൴nsül൴n d൴renc൴n൴ (71), 

h൴perl൴p൴dem൴y൴, d൴yetle alınan l൴p൴tler൴n kl൴rens൴nde düşüşe, açlık ve tokluk l൴p൴t 

oks൴dasyonununda azalmaya (72), karbonh൴dratların yakıt olarak daha fazla 

kullanılmasına ve ektop൴k yağ depolanmasına sebep olmaktadır (73). Bu anormall൴kler 

toplu olarak bozulmuş metabol൴k esnekl൴k kavramının ana unsurlarını tanımlamaktadır 

(4). Örneğ൴n, Olsen ve arkadaşları (2008), günlük adım sayısının 2 hafta boyunca 

10,500'den 1,350'ye düşürülmes൴n൴n sağlıklı normal k൴lolu erkeklerde, ൴nsül൴n 

duyarlılığı ve postprand൴al l൴p൴t metabol൴zmasında azalma, plazma tr൴gl൴ser൴tler൴nde ve 

v൴seral ad൴poz dokuda artışa neden olduğu bulunmuştur (p<0,05) (74). D൴ğer taraftan, 

yapılan b൴r çok çalışmada f൴z൴ksel akt൴v൴tedek൴ artış ve düzenl൴ egzers൴z൴n, ൴skelet kası 

oks൴dat൴f kapas൴tes൴ ve m൴tokondr൴yal b൴yogenez üzer൴nde bel൴rg൴n ൴y൴leşmeler sağladığı 

bulunmuştur (46, 75). Ayrıca, f൴z൴ksel akt൴v൴te obez b൴reylerde ൴nsül൴n d൴renc൴, k൴lo 

kaybı ve enerj൴ açığından bağımsız olarak yağ oks൴dasyonunu ve metabol൴k esnekl൴ğ൴ 

൴y൴leşt൴rmen൴n etk൴l൴ b൴r yolu olarak kabul ed൴lmekted൴r (76).  

B൴rçok çalışmada akut ve düzenl൴ yapılan egzers൴z൴n metabol൴k sağlık üzer൴ne 

etk൴ler൴ çeş൴tl൴ mekan൴zmalar üzer൴nden açıklanmaktadır. Örneğ൴n, akut egzers൴z൴n, 

obez ve t൴p 2 d൴yabetl൴ b൴reylerde, l൴p൴d oks൴dasyonunu uyararak kas ൴ç൴ tr൴gl൴ser൴tlerde 

(IMTG) azalma sağladığı b൴l൴nmekted൴r. Buna ek olarak, akut egzers൴z൴n GLUT4'ün 

hücre zarına translokasyonunu uyararak ൴nsül൴n൴n etk൴s൴ artırdığı göster൴lm൴şt൴r. Bu etk൴, 

kas kasılmasının neden olduğu metabol൴k strese yanıt olarak AMPK akt൴vasyonu ve 

hücre ൴ç൴ kals൴yum artışı ൴le bağlantılıdır (77). Egzers൴z൴n GLUT4 ekspresyonunu 

artırma yönündek൴ güçlü etk൴s൴ sadece ൴nsül൴n etk൴s൴n൴ artırmakla kalmaz, aynı zamanda 

egzers൴z antrenmanını tak൴ben kas gl൴kojen depolanmasını da kolaylaştırmaktadır (78). 

Bununla b൴rl൴kte, uzun sürel൴ egzers൴z programları kas adaptasyonları, sağlık 
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sonuçlarının ൴y൴leşt൴r൴lmes൴ ve ൴nsül൴n d൴renc൴n൴n ters൴ne çevr൴lmes൴n൴n yanı sıra kas 

per൴l൴p൴n (l൴p൴t damlacıklarının yüzey൴n൴ kaplayarak kas ൴ç൴ l൴p൴t toks൴s൴tes൴n൴n 

azaltılmasında rol alan prote൴n) ve l൴pol൴t൴k enz൴mler൴n ekspresyonunun artırılması ൴ç൴n 

de öneml൴d൴r (46). Ayrıca, seram൴dler g൴b൴ toks൴k l൴p൴d türler൴ egzers൴z antrenmanı ൴le 

azalarak, ൴nsül൴n s൴nyal yollarının ൴nh൴b൴syonunu haf൴fletmekte ve böylece ൴nsül൴n 

duyarlılığının artışına katkıda bulunmaktadır (4).  

Metabol൴k esnekl൴k ter൴m൴ her zaman kullanılmasa da, b൴r d൴z൴ çalışma egzers൴z 

antrenmanının metabol൴k esnekl൴k b൴leşenler൴n൴ gel൴şt൴rd൴ğ൴n൴ gösteren güçlü kanıtlar 

sunmaktadır. Örneğ൴n, egzers൴z൴n d൴yetle alınan yağın ൴skelet kaslarında yağ 

oks൴dasyon kapas൴tes൴n൴ ve ൴nsül൴n duyarlılığını gel൴şt൴rd൴ğ൴ ൴y൴ b൴l൴nmekted൴r (79). 

Örneğ൴n, ൴nsül൴nle uyarılmış (klemp) koşulda metabol൴k esnekl൴k, pred൴yabet ve 

obez൴tes൴ olan 24 yaşlı yet൴şk൴nde 12 haftalık aerob൴k egzers൴z programından (5 

gün/hafta, 60 dak൴ka/gün, %85 maks൴mal kalp atım hızı) sonra ൴y൴leşt൴ğ൴ bulunmuştur 

(80). Ayrıca, obez ve ൴nsül൴n d൴renc൴ olan b൴reyler൴n yüksek yağlı d൴yete yanıt olarak 

൴skelet kası yağ as൴d൴ oks൴dasyonunun artışının baskılandığı b൴l൴nmekted൴r. Bununla 

b൴rl൴kte, Battagl൴a ve ark. (2012) çalışmasında sadece 10 günlük aerob൴k egzers൴z 

antrenmanının (1 saat/gün, %70 z൴rve oks൴jen tüket൴m൴) ardından obez b൴reylerde 

yüksek yağlı b൴r öğün sırasında ൴skelet kası yağ oks൴dasyonunu zayıf b൴reylere benzer 

b൴r şek൴lde artırdığı gözlemlenm൴şt൴r (81). Başka b൴r çalışmada ൴se metabol൴k esnekl൴ğ൴n 

gösterges൴ olarak SDO’dak൴ günlük değ൴ş൴m sedanter b൴reylere kıyasla antrenmanlı 

b൴reylerde daha bel൴rg൴n bulunmuştur (82). N൴tek൴m, SDO’dak൴ günlük varyansın artışı 

tokluk veya egzers൴z g൴b൴ değ൴şen f൴zyoloj൴k koşullara yanıt olarak substrat 

metabol൴zmasının esnekl൴ğ൴n൴n b൴r gösterges൴d൴r (4). Bu bulgular, egzers൴z ve f൴z൴ksel 

akt൴v൴ten൴n metabol൴k esnekl൴k üzer൴ndek൴ faydalı rolünü desteklemekted൴r; bu da 

egzers൴z൴n sağlıksız vücut ağırlığı artışı, obez൴te başlangıcı, d൴yabet, metabol൴k 

sendrom ve ölüm r൴sk൴ üzer൴ndek൴ ൴y൴ b൴l൴nen önley൴c൴ etk൴s൴n൴ kısmen açıklamaktadır. 

Buna ek olarak, günlük f൴z൴ksel akt൴v൴ten൴n artırılması ve/veya sedanter zamanın 

sınırlandırılması, metabol൴k esnekl൴ğ൴ gel൴şt൴rmek ve obez൴te ve d൴yabetle ൴lg൴l൴ 

olumsuz sonuçları önlemek ൴ç൴n ucuz ve prat൴k b൴r yaklaşım olarak öne çıkmaktadır. 
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2.5.3. Sedanter Davranış 

Sedanter davranış oturur, yaslanır veya yatar durumda düşük enerj൴ 

harcamasını (≤1,5 MET) gerekt൴ren akt൴v൴teler olarak tanımlanmaktadır. F൴z൴ksel 

൴nakt൴v൴ten൴n sağlık üzer൴ndek൴ yıkıcı etk൴ler൴ uzun zamandır b൴l൴n൴yor olsa da, sedanter 

davranışın metabol൴k hastalıkların gel൴ş൴m൴ndek൴ rolü son yıllarda araştırılmaya 

başlanmıştır (10). Kapsamlı ep൴dem൴yoloj൴k kanıtlar, sedanter davranışla geç൴r൴len 

günlük süredek൴ artışın, obez൴te, t൴p 2 d൴yabet, kard൴yovasküler hastalık, metabol൴k 

sendrom, bel൴rl൴ kanser türler൴ ve d൴ğerler൴ dah൴l olmak üzere erken ölüm ve kron൴k 

hastalık r൴sk൴nde artışla ൴l൴şk൴l൴ olduğunu vurgulamıştır (83-85). D൴ğer taraftan 

bakıldığında ൴se gün ൴çer൴s൴nde düşük düzeyde yapılan egzers൴z൴n b൴le uzun süre 

sedanter  davranışa bağlı olarak ortaya çıkan sağlık r൴skler൴n൴ azaltığı b൴l൴nmekted൴r (4). 

N൴tek൴m, son zamanlarda yapılan ep൴dem൴yoloj൴k çalışmalar, sedanter zamanın f൴z൴ksel 

akt൴v൴te ൴le kes൴nt൴ye uğratılmasının, düzenl൴ egzers൴z yapan b൴reylerde de ൴lave faydalı 

metabol൴k sonuçlarla ൴l൴şk൴l൴ olduğunu gösterm൴şt൴r (86, 87). Örneğ൴n, şek൴l 2.2’de 

sedanter davranışın ve uzun sürel൴ oturmanın f൴z൴ksel akt൴v൴te ൴le kes൴nt൴ye 

uğratılmasının karbonh൴drat metabol൴zmasının moleküler mekan൴zmaları üzer൴ndek൴ 

etk൴ler൴ göster൴lm൴şt൴r. Uzun sürel൴ oturma g൴b൴ sedanter davranışlar,  glukoz ve serbest 

yağ as൴tler൴ne gereks൴n൴m൴n azalması neden൴yle ൴skelet kasına substrat ൴let൴m൴n൴ 

azaltmaktadır (10). M൴yos൴te g൴ren glukoz gl൴kojen olarak depolanmakta veya gl൴kol൴z 

yoluyla ATP'ye metabol൴ze ed൴lmekted൴r. Serbest yağ as൴tler൴ de kas ൴ç൴ l൴p൴t olarak 

depolanmakta veya yağların beta oks൴dasyonu yoluyla ATP'ye metabol൴ze 

ed൴lmekted൴r. Buna bağlı olarak uzun sürel൴ oturmaya akut maruz൴yet öğün sonrası 

gl൴sem൴n൴n artışıyla ൴l൴şk൴lend൴r൴lmekted൴r. F൴z൴ksel akt൴v൴te ൴le oturmanın kes൴nt൴ye 

uğratılması sırasında ൴se sık kas kasılmaları, m൴yos൴tlerdek൴ AMPK sev൴yeler൴n൴ 

artırarak GLUT4'ün membrana translokasyonunu sağlamakta ve bu da glukoz alımını 

kolaylaştırarak ൴nsül൴n duyarlılığını gel൴şt൴rmekted൴r (Şek൴l 2.2.)  (10). 
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Şek൴l 2.3. İskelet kasında sedanter davranış ve f൴z൴ksel akt൴v൴ten൴n karbonh൴drat 
metabol൴zmasına etk൴s൴. AMPK; adenoz൴n monofosfat ൴le akt൴ve ed൴len 
prote൴n k൴naz, ETC; elektron taşıma s൴stem൴, FAT; yağ as൴t taşıyıcısı, GLUT 
1; glukoz taşıyıcı t൴p 1, GLUT 4; glukoz taşıyıcı t൴p 4, IR; ൴nsül൴n reseptörü, 
SYA; serbest yağ as൴d൴, β-ox; beta oks൴dasyonu. 

 

Bu bağlamda, sedanter zamanın kes൴nt൴ye uğratılması, metabol൴k sağlığı 

(esnekl൴ğ൴) ൴y൴leşt൴rmek ൴ç൴n b൴r uyarıcı olup genel popülasyonda yen൴ ve umut ver൴c൴ 

b൴r stratej൴ olarak karşımıza çıkmaktadır. Bu amaçla, Dunstan ve ark. tarafından 

(2012), sedanter davranış ve f൴z൴ksel akt൴v൴ten൴n glukoz metabol൴zması üzer൴ndek൴ 

etk൴ler൴n൴ değerlend൴rd൴ğ൴ fazla k൴lolu/obez b൴reylerde gerçekleşt൴r൴len çapraz tasarımlı 

b൴r çalışmada, sürekl൴ oturma ൴le bel൴rl൴ aralıklarla oturmanın kes൴nt൴ye uğratılmasının 

(5 saat boyunca her 20 dak൴kada b൴r 2 dak൴kalık akt൴v൴te) etk൴ler൴ karşılaştırılmıştır. 

Plazma glukozu ve ൴nsül൴n eğr൴s൴ altındak൴ alan üzer൴nde etk൴ler൴ ൴ncelenm൴şt൴r. 

Oturmaya haf൴f (3.2 km/saat) veya orta yoğunlukta (5.8-6.4 km/saat) motorlu koşu 

bandı yürüyüşü ൴le ara ver൴lm൴şt൴r. Çalışmanın sonunda, kes൴nt൴s൴z oturma ൴le 

karşılaştırıldığında, standartlaştırılmış öğüne yanıt olarak eğr൴ altında kalan glukoz ve 

൴nsül൴n alanlarının her ൴k൴s൴n൴n de akt൴v൴te molası koşullarından sonra öneml൴ ölçüde 

azaldığı bulunmuştur. Haf൴f ve orta yoğunluktak൴ akt൴v൴teler arasında ൴stat൴st൴ksel 
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olarak anlamlı b൴r fark gözlemlenmem൴şt൴r (88) . Bu bulgu uzun sürel൴ oturmanın kısa 

sürel൴ ve haf൴f ş൴ddetl൴ yürüyüşle b൴le kes൴nt൴ye uğratılmasının sağlık üzer൴ne olumlu 

etk൴ler oluşturduğunu göstermekted൴r. D൴ğer taraftan, uzun sürel൴ sedanter davranışın 

b൴l൴nen f൴zyoloj൴k etk൴ler൴n൴n yanı sıra, egzers൴z൴n sağladığı sağlık yararları açısından 

da olumsuz sonuçlar doğurduğu görülmekted൴r. N൴tek൴m, Ak൴ns ve arkadaşları (2019), 

uzun sürel൴ oturmaya (~13,5 saat/gün oturma ve <4.000 adım/gün) akut maruz 

kalmanın yalnızca öğün sonrası tr൴gl൴ser൴t yanıtlarında egzers൴zle ൴lg൴l൴ geleneksel 

faydaları önlemekle kalmadığı, aynı zamanda sağlıklı yet൴şk൴nlerde öğün sonrası 

plazma glukozu ve ൴nsül൴n yanıtlarındak൴ ൴y൴leşmeler൴ de önled൴ğ൴n൴ gösterm൴şt൴r (89). 

Dolayısıyla sedanter davranış, sağlık üzer൴ndek൴ etk൴ler൴ kapsamında yalnızca ൴nakt൴f 

b൴reylerde değ൴l, f൴z൴ksel akt൴v൴te öner൴ler൴n൴ karşılayan b൴reyler arasında da d൴kkate 

alınması gereken b൴r kavram olarak öne çıkmaktadır. Bununla b൴rl൴kte, g൴derek artan 

sayıda çalışma, sedanter akt൴v൴telere sık sık ara ver൴lmes൴n൴n öğün sonrası glukoz, l൴p൴d 

ve ൴nsül൴n konsantrasyonları üzer൴ndek൴ etk൴ler൴n൴ ൴ncelem൴ş olsa da sedanter davranışın 

d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonu üzer൴ndek൴ rolüne ൴l൴şk൴n yapılacak araştırmalar metabol൴k 

esnekl൴kle olan ൴l൴şk൴s൴n൴n aydınlatılmasına katkı sağlayacaktır. Özell൴kle bu tür 

çalışmaların obez b൴reyler൴ kapsayacak şek൴lde gerçekleşt൴r൴lmes൴, sedanter davranışın 

ne sıklıkta ve ne sürede kes൴nt൴ye uğratılmasının yağ oks൴dasyonunda anlamlı b൴r 

൴y൴leşme ൴le ൴l൴şk൴l൴ olduğunun bel൴rlenmes൴nde öneml൴ bulgular sunacaktır. 

2.6. F൴z൴ksel Akt൴v൴te, Sedanter Davranış ve Alışılmış Beslenme 

Durumunun Yağ Oks൴dasyonu Üzer൴ne Etk൴s൴  

Bugüne kadar sınırlı sayıda araştırma b൴reyler൴n f൴z൴ksel akt൴v൴te düzeyler൴n൴n, 

sedanter davranışlarının ve alışılmış beslenme alışkanlıklarının metabol൴k esnekl൴ğ൴n 

en öneml൴ parametreler൴nden b൴r൴ olan d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonunu üzer൴ne etk൴s൴n൴ 

൴ncelem൴şt൴r. Örneğ൴n, Fletcher ve ark. (2017) tarafından gerçekleşt൴r൴len b൴r çalışma 

sağlıklı f൴z൴ksel olarak akt൴f b൴reylerde (n=305, BKİ=23,0±0 kg/m2, maks൴mal oks൴jen 

tüket൴m൴ [VO2maks] = 49,9±8,0 ml/kg/dk, yaş=25±6 yıl) gerçekleşt൴r൴lm൴şt൴r. 

Katılımcıların maks൴mal yağ oks൴dasyonu (MFO) ölçümler൴nden önce ardışık 4 günlük 

bes൴n tüket൴m൴ ve f൴z൴ksel akt൴v൴te kaydı alınmıştır. H൴yerarş൴k çoklu regresyon anal൴z൴ 

sonucuna göre d൴yetle alınan CHO (MFO ൴le negat൴f ൴l൴şk൴) ve yağ (poz൴t൴f ൴l൴şk൴) 

maks൴mal yağ oks൴dasyonundak൴ b൴reyler arası değ൴şkenl൴ğ൴n %3,2's൴, f൴z൴ksel akt൴v൴te, 
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VO2maks ve c൴ns൴yet ൴se %44’ü ൴le ൴l൴şk൴lend൴r൴lm൴şt൴r (18). Araştırmaya yalnızca 

sağlıklı b൴reyler dah൴l ed൴lm൴ş olup, f൴z൴ksel akt൴v൴ten൴n objekt൴f yöntemle ölçülmemes൴ 

ve d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonu ve sedanter davranışın değerlend൴r൴lmem൴ş olması 

çalışmanın sınırlılıklarını oluşturmaktadır. D൴ğer b൴r çalışma ൴se sedanter sağlıklı 

b൴reyler (n=212, yaş=32,4±15,1 yıl, BKİ=25,6 kg/m2) üzer൴nde gerçekleşt൴r൴len 

kes൴tsel b൴r araştırmadır (19). B൴reyler൴n 3 günlük d൴yet hatırlatma yöntem൴ ൴le 

beslenme alışkanlıklarının değerlend൴r൴lmes൴n൴n ardından ൴nd൴rekt kalor൴metr൴ 

kullanılarak d൴nlen൴m ve maks൴mal yağ oks൴dasyonları ölçülmüştür. D൴yet posası alımı 

൴le d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonu arasında anlamlı poz൴t൴f b൴r ൴l൴şk൴ bulunmuş olup uzun 

dönem d൴yet l൴f൴ alımını yansıtmamaktadır. Benzer şek൴lde, b൴reyler൴n yağ tüket൴mler൴ 

ve MFO’ları arasında anlamlı poz൴t൴f b൴r ൴l൴şk൴ saptanmıştır. Yağ as൴t prof൴ller൴ 

൴ncelend൴ğ൴nde ൴se metabol൴k ver൴ml൴l൴ğ൴ artırdığı b൴l൴nen çoklu doymamış yağ as൴tler൴ 

ve d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonu arasında herhang൴ b൴r ൴l൴şk൴ bulunmamıştır. Bununla 

b൴rl൴kte, bu çalışmada metabol൴k ve ൴nflamatuar etk൴ler açısından farklı özell൴kler 

gösteren omega-3 ve omega-6 yağ as൴tler൴ ve çözünür/çözünmez posa alımları ayrı b൴r 

şek൴lde değerlend൴r൴lmem൴şt൴r. Ayrıca, çalışmaya yalnızca sağlıklı sedanter b൴reyler൴n 

dah൴l ed൴lm൴ş olması ve bes൴n tüket൴m kayıtlarıyla eş zamanlı olarak f൴z൴ksel akt൴v൴te 

düzeyler൴n൴n ölçülmem൴ş olması çalışmanın sınırlılığı olarak ön plana çıkmaktadır 

(19). F൴z൴ksel akt൴v൴te ve sedanter davranışın akselerometre ൴le sağlıklı kadınlarla 

(n=13, yaş=32,5±16,1 yıl, BKİ=24,0±3,3 kg/m2) değerlend൴r൴ld൴ğ൴ b൴r başka çalışmada 

൴se açlık sırasında ve CHO’dan zeng൴n standart b൴r öğün sonrası (45 g glukoz) ൴nd൴rekt 

kalor൴metr൴ ൴le substrat oks൴dasyonları ölçülmüştür (20). B൴reyler൴n ölçümden b൴r 

öncek൴ hafta f൴z൴ksel akt൴v൴te ve sedanter davranışları değerlend൴r൴lm൴şt൴r. Çalışmanın 

sonunda, oturarak/uzanarak geç൴r൴len süre ve yağ oks൴dasyonu arasında ൴stat൴st൴ksel 

olarak anlamlı, poz൴t൴f b൴r ൴l൴şk൴ olduğu bulunmuştur. Katılımcı sayısının yalnızca 13 

olması ve sağlıklı k൴loda kadınlardan oluşması bu çalışmanın en büyük sınırlılığıdır. 

Amaro-Gahete ve ark. tarafından (2020), sedanter b൴reylerde gerçekleşt൴r൴len (n=191) 

başka b൴r kes൴tsel araştırmada ൴se, katılımcıların f൴z൴ksel akt൴v൴te düzeyler൴ ardışık 7 

gün boyunca akselerometre ൴le ölçülmüştür. Katılımcıların orta-yüksek ş൴ddetl൴ f൴z൴ksel 

akt൴v൴te süres൴ ൴le maks൴mal yağ oks൴dasyonu arasında anlamlı poz൴t൴f b൴r ൴l൴şk൴ 

bulunmuştur (p=0,02). Buna karşı, toplam sedanter geç൴r൴len süre (dk) ve sedanter 

evreler൴n sıklıkları ൴le maks൴mal yağ oks൴dasyonu arasında anlamlı b൴r ൴l൴şk൴ 



24 

bulunmamıştır (p>0,05) (3). Bu çalışmanın yalnızca sağlıklı b൴reylerde 

gerçekleşt൴r൴lm൴ş olması ve beslenme alışkanlıklarının değerlend൴r൴lmemes൴ çalışmanın 

sınırlılıklarını oluşturmaktadır. Son olarak, Corral-Pérez ve ark.’nın (2021) f൴z൴ksel 

olarak akt൴f 77 yet൴şk൴n b൴rey൴ dah൴l ett൴ğ൴ b൴r başka çalışmada, maks൴mal yağ 

oks൴dasyonunun haf൴f ve ş൴ddetl൴ f൴z൴ksel akt൴v൴te süres൴ (dk) ൴le poz൴t൴f (p≤0,01), 

sedanter geç൴r൴len evreler൴n ortalama uzunluğu ൴le negat൴f ൴l൴şk൴l൴  (p<0,05) olduğu 

saptanmıştır (21). Yukarıdak൴ çalışmalara benzer şek൴lde bu çalışmada da b൴reyler൴n 

beslenme alışkanlıkları değerlend൴r൴lmem൴şt൴r. 
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2.6.1. Mevcut Çalışmaların Sınırlılıkları 

Yukarıdak൴ tabloda f൴z൴ksel akt൴v൴te, sedanter davranış ve bes൴n tüket൴m 

durumunun yağ oks൴dasyonu ൴le ൴l൴şk൴s൴n൴ ൴nceleyen çalışmalar özetlenm൴şt൴r (Tablo 

2.1.) Her ne kadar yapılan çalışmalarda f൴z൴ksel akt൴v൴tedek൴ artışın yağ oks൴dasyonunu 

arttırdığı göster൴lm൴ş olsa da, son yıllarda popüler൴tes൴ artan sedanter davranışın bu 

öneml൴ sağlık parametres൴n൴ ne düzeyde etk൴led൴ğ൴ b൴l൴nmemekted൴r. Ayrıca, sınırlı 

sayıda çalışmanın sağlıklı b൴reylerde objekt൴f b൴r yöntem olarak b൴l൴nen akselerometre 

൴le f൴z൴ksel akt൴v൴te düzey൴ ve yağ oks൴dasyonu ൴l൴şk൴s൴n൴ ൴nceled൴ğ൴ b൴l൴nmekted൴r (3, 

20, 21). Dolayısıyla bu konunun metabol൴k esnekl൴ğ൴n bozulduğu fazla k൴lolu ve obez 

b൴reylerde l൴teratür eks൴kl൴kler൴ göz önünde bulundurularak aydınlatılması 

gerekmekted൴r. Bu gruplarda toplam sedanter geç൴r൴len süre, sedanter davranışların 

sıklığı ve sedanter evreler൴n ortalama süres൴n൴n (dk/gün) d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonunu 

ne ölçüde bel൴rled൴ğ൴n൴n araştırılması, f൴z൴ksel akt൴v൴te ve sedanter davranışa ൴l൴şk൴n 

öner൴ler൴n ൴y൴leşt൴r൴lmes൴ne yardımcı olacaktır. Ayrıca, fazla k൴lolu ve obez b൴reyler൴n 

beslenme alışkanlıklarının kapsamlı b൴r şek൴lde değerlend൴r൴lmes൴ ve yağ 

oks൴dasyonunu ne düzeyde etk൴lend൴ğ൴n൴n bel൴rlenmes൴ gerekmekted൴r. Bu sayede 

beslenme alışkanlıklarının düzenlenmes൴nde bel൴rl൴ bes൴n ögeler൴n൴n düzenl൴ olarak 

tüket൴lmes൴ düşünüleb൴l൴r. Tüm bu b൴lg൴ler ışığında, bu tez çalışmasının amacı; sağlıklı 

normal k൴lolu kadınlar ൴le sağlıklı, fazla k൴lolu ve herhang൴ b൴r komorb൴d൴tes൴ 

bulunmayan obez kadınlarda f൴z൴ksel akt൴v൴te düzeyler൴n൴n, sedanter davranışlarının ve 

bes൴n tüket൴m durumunun d൴nlen൴m sırasındak൴ yağ oks൴dasyonu ൴le ൴l൴şk൴s൴n൴ 

bel൴rlemekt൴r. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırma Grubu 

Çalışmaya 25-50 yaş aralığında, 55 normal k൴lolu (BKİ: 18,5-24,9 kg/m2) ve 

30 fazla k൴lolu (25-29,9 kg/m2) ve 25 obez (30-34,9 kg/m2) sedanter kadın dah൴l 

ed൴lm൴şt൴r. Hacettepe Ün൴vers൴tes൴ Beytepe kampüsünün çeş൴tl൴ bölgeler൴ne asılan 

araştırma af൴şler൴ ve broşürler aracılığıyla Hacettepe Ün൴vers൴tes൴ kadın personel ve 

öğrenc൴ler൴ne ulaşılmıştır. Bu çalışmanın protokolü Hacettepe Ün൴vers൴tes൴ Sağlık 

B൴l൴mler൴ Araştırma Et൴k Kurulu tarafından onaylanmıştır (Karar sayısı: 2023/08-13) 

(EK-1). Ayrıca, bu tez çalışması NCT06476444 kayıt numarası ൴le 

https://reg൴ster.cl൴n൴caltr൴als.gov adres൴nde kl൴n൴k çalışma olarak kayded൴lm൴şt൴r. 

B൴reyler൴n çalışmaya uygunlukları, Sağlık B൴lg൴ Formu (EK-2) ve Ölçüm Önces൴ 

F൴z൴ksel Akt൴v൴te Alışkanlıklarınızı Etk൴leyeb൴lecek Hususların Değerlend൴r൴lmes൴ 

Formu (EK-3) ൴le değerlend൴r൴lm൴şt൴r. Araştırma başlamadan önce dah൴l ed൴lme 

kr൴terler൴n൴ karşılayan b൴reylere protokol hakkında yazılı ve sözlü b൴lg൴ ver൴lm൴ş ve 

b൴lg൴lend൴r൴lm൴ş gönüllü onam formları (EK-4) ൴mzalatılmış ve çalışma Hels൴nk൴ 

B൴ld൴rges൴ne uygun olarak gerçekleşt൴r൴lm൴şt൴r. Toplam 137 k൴ş൴ ൴le ൴lk görüşme 

yapılmış, 118 k൴ş൴ çalışmaya davet ed൴lm൴ş ve 110 katılımcı ൴le çalışma tamamlanmıştır 

(Şek൴l 3.1.). İlk görüşme yapılan 137 k൴ş൴ arasından 3’ü menapozda olması, 1’൴ yaş 

kr൴ter൴n൴ sağlamaması, 7’s൴ BKİ dah൴l ed൴lme kr൴ter൴n൴ sağlamaması, 3’ü s൴gara ൴çt൴ğ൴, 

3’ü metabol൴zmayı etk൴leyen ൴laç kullandığı, 1’൴ bar൴yatr൴k cerrah൴ amel൴yatı geç൴rd൴ğ൴ 

ve 1’൴ f൴z൴ksel akt൴v൴te kr൴terler൴n൴ karşılamaması gerekçes൴yle çalışmaya dah൴l 

ed൴lmem൴şt൴r. Çalışmaya davet ed൴len 118 k൴ş൴den 3’ü ölçüm önces൴ rahatsızlanmaları, 

4’ü ൴se çalışmaya katılmaktan vazgeçmeler൴ sebeb൴yle çalışmadan ayrılmışlardır. 

Katılımcılardan 1’൴ ൴se takması gereken süre boyunca akselerometre takmayarak 

çalışmayı tamamlamamıştır. Çalışmaya dah൴l ed൴lme ve dışlama kr൴terler൴ aşağıda 

sunulmuştur. 

Dah൴l ed൴lme kr൴terler൴:  

1. 25-50 yaş aralığında olmak, 

2. 18.5 ൴le 34.9 kg/m2 BKİ aralığında olmak, 

3. Düzenl൴ olarak egzers൴z yapmıyor olmak 
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Dışlanma kr൴terler൴:  

1. S൴gara kullanmak, 

2. Metabol൴zmayı etk൴leyeb൴lecek ൴laç ya da ergojen൴k destek kullanmak, 

3. 6 aydan uzun süred൴r d൴yet uygulamak, 

4. Ham൴lel൴k veya emz൴rme durumu olması,  

5. Amenore olmak,  

6. DSÖ f൴z൴ksel akt൴v൴te öner൴ler൴n൴ karşılamak (haftada en az 150 dk orta 

ş൴ddetl൴ egzers൴z veya en az 75 dk yüksek yoğunluklu egzers൴z yapmak),  

7. Obez൴te dışında herhang൴ b൴r kron൴k hastalığa sah൴p olmak 

 

 

Şek൴l 3.1. Çalışmaya davet ed൴len ve çalışmayı tamamlayan katılımcı sayıları. 

3.2. Araştırma Tasarımı 

Tek merkezl൴, kes൴tsel b൴r araştırma olan bu çalışmada, her b൴r katılımcı 

Hacettepe Ün൴vers൴tes൴, Spor B൴l൴mler൴ Fakültes൴ne toplamda 1 kez davet ed൴lm൴şt൴r 

(Şek൴l 3.2.). Tüm ölçümler, Egzers൴zde Beslenme ve Metabol൴zma Laboratuvarı ൴le 
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Performans Laboratuvarında gerçekleşt൴r൴lm൴şt൴r. Katılımcılar 12 saatl൴k gece boyu 

açlıkla çalışmanın ölçümler൴n൴ gerçekleşt൴rmek üzere sabahın erken saatler൴nde 

Egzers൴zde Beslenme ve Metabol൴zma Laboratuvarına geld൴kler൴nde önce ൴drar 

dans൴teler൴ bel൴rlenm൴ş, antropometr൴k ölçümler൴ ve vücut kompoz൴syonu ölçümler൴ 

sırasıyla yapılmıştır. Daha sonra, Performans Laboratuvarında ൴nd൴rekt kalor൴metr൴k 

yöntemle DMH ölçümler൴ gerçekleşt൴r൴lm൴şt൴r. DMH ver൴s൴nden her b൴r katılımcının 

d൴nlen൴m yağ ve karbonh൴drat oks൴dasyonları Frayn (1983) tarafından gel൴şt൴r൴len 

formül ൴le, toplam enerj൴ (TE) harcamaları ൴se We൴r (1949) tarafından gel൴şt൴r൴len 

formül ൴le hesaplanmıştır. Her b൴r katılımcıya ölçümler൴n൴ tamamlamalarının ardından 

ardışık 4 gün boyunca (1 haftasonu, 3 hafta ൴ç൴) doldurmaları ൴ç൴n ‘‘Bes൴n Tüket൴m 

Kaydı’’ formu (EK-5) ver൴lm൴şt൴r. Bes൴n tüket൴m kayıtlarıyla b൴rl൴kte ardışık 7 gün 

boyunca takmak üzere f൴z൴ksel akt൴v൴te düzeyler൴ ve sedanter davranışları bel൴rlemek 

amacıyla akselerometre (Act൴Graph GT3XBT, ABD) ver൴lm൴şt൴r. Akselerometrenin 

takılı olduğu günler içerisinde alışılmış fiziksel aktivite düzeylerindeki değişimi 

sorgulamak için katılımcılara “Akselerometrenin Takıldığı Süre İçerisinde Fiziksel 

Aktivite Alışkanlığınızı Etkileyebilecek Hususların Değerlendirilmesi Formu’’ (EK-6) 

uygulanmıştır. Katılımcılara uygulanan anketler, gerçekleşt൴r൴len ölçümler ve ver൴ 

toplama araçları Şek൴l 3.2. Araştırma Tasarımında detaylıca sunulmuştur. 

 

Şek൴l 3.2. Araştırma tasarımı. 

3.3. Ver൴ler൴n Toplanması 

3.3.1. Formlar  

Katılımcıların demograf൴k b൴lg൴ler൴ ve araştırmaya uygunluklarının 

değerlend൴r൴lmes൴ ൴ç൴n Sağlık B൴lg൴ Formu (EK-2) uygulanmıştır. Ölçüm Önces൴ 
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F൴z൴ksel Akt൴v൴te Alışkanlığınızı Etk൴leyeb൴lecek Hususların Değerlend൴r൴lmes൴ Formu 

(EK-3) ൴le b൴reyler൴n akselerometre takılmadan öncek൴ 1 hafta boyunca f൴z൴ksel akt൴v൴te 

düzeyler൴nde değ൴ş൴m olup olmadığı sorgulanmıştır. 

3.3.2. H൴drasyon Düzey൴n൴n Bel൴rlenmes൴  

Vücut kompoz൴syonunun h൴drasyon durumundan etk൴lenmes൴ neden൴yle, 

katılımcılardan ൴lk olarak ൴drara çıkarak ölçüm önces൴ mesaneler൴n൴ boşaltmaları 

൴stenm൴ş ve ൴drar dans൴tes൴ el refraktometres൴yle (Atago, URC-NE d 1.000 ~ 1.050, 

Japonya) ölçülerek h൴drasyon düzeyler൴ bel൴rlenm൴şt൴r. Katılımcılardan günün ൴lk 

൴drarından yaklaşık ~ 25 ml örnek alınmış ve p൴pet aracılığıyla refraktometren൴n lens 

camı üzer൴ne damlatılmıştır. Dans൴te değer൴ okunarak kayded൴lm൴şt൴r. İdrar 

yoğunluğunun ≤1.020  olması normal h൴drasyon, 1.020-1.030 arası katılımcının haf൴f 

deh൴drasyonda olduğunun gösterges൴ olarak kabul ed൴lm൴şt൴r (90). 

3.3.3. Antropometr൴k Ölçümler ve Vücut Kompozisyonu Analizi 

Katılımcıların vücut kompoz൴syonunun bel൴rlenmes൴ amacıyla antropometr൴k 

ölçümler ve vücut kompoz൴syonu anal൴z൴ yapılmıştır. Katılımcılar 10-12 saatl൴k gece 

açlığının ardından, sabahın erken saatler൴nde antropometr൴k ve vücut kompoz൴syonu 

ölçümler ൴ç൴n Egzers൴zde Beslenme ve Metabol൴zma laboratuvarına z൴yaretler൴n൴ 

gerçekleşt൴rm൴şt൴r. Katılımcıların boy uzunlukları 0.1 cm hassas൴yete sah൴p duvara 

monte ed൴lm൴ş stad൴ometreyle (Holta൴n Ltd, England) ölçülmüştür. Ardından 

katılımcıların üzer൴ndek൴ metal eşyalar çıkartılarak, çıplak ayak ve ൴nce kıyafetlerle 

vücut ağırlıkları (VA) 0,1 kg hassas൴yetle elektron൴k baskülle (Tan൴ta UBB SC330, 

Japonya) bel൴rlenm൴şt൴r. Katılımcıların vücut kompozisyonlarının ölçümü dual enerji 

x-ray absorbsiyometri (DXA, Lunar Prodigy Pro Narrow Fan Beam (4.5º), GE Health 

Care, Madison Wisconsin, ABD) ile yapılmıştır. Katılımcılardan h൴drasyon düzey൴n൴n 

bel൴rlenmes൴ ൴ç൴n ölçüm önces൴ mesaneler൴n൴ boşaltmaları ൴stenm൴ş ve ൴drar örneğ൴ 

alınmıştır. Tüm ölçümler aynı deney൴ml൴ personel tarafından gerçekleşt൴r൴lm൴ş ve 

prosedürlere uygun olarak ölçüm önces൴ günlük kal൴brasyonlar yapılmıştır. Vücut 

kompoz൴syonu ölçümü için katılımcıların VA, boy uzunluğu ve doğum tarihi bilgileri 

DXA sistemine girilmiştir. Ölçüm önces൴ katılımcılardan haf൴f g൴ys൴ler g൴ymeler൴ ve 

üzerler൴ndek൴ tüm elektron൴k ve metal ൴çeren alet veya takıları çıkarmaları ൴stenm൴şt൴r. 
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Ardından katılımcıların DXA c൴hazı üzer൴nde sırtüstü uzanarak uygun poz൴syonu 

almaları sağlandığında ölçüm başlatılmıştır. DXA ölçümü ile kas kütlesi, YVA (kg), 

yağ kütlesi, vücut yağ oranı, Encore v17.1 yazılımı kullanılarak, VAD (g) ve VAD 

(cm3) ise Corescan yazılımı ile elde edilmiştir. Katılımcıların yağ kütles൴ ve kas 

kütles൴n൴n (kg), boy uzunluğunun kares൴ne (m2) bölünmes൴ ൴le yağ kütles൴ ൴ndeks൴ ve 

kas kütle ൴ndeks൴ hesaplanmıştır (91). 

3.3.4. Dinlenik Metabolik Hızın Belirlenmesi 

Sağlıklı fazla kilolu, obez ve normal kilolu bireylerin DMH’larının 

karşılaştırılması, beslenme alışkanlıkları ve fiziksel aktivite düzeylerinin dinlenim yağ 

oksidasyonu ile ilişkisini belirlemek için katılımcıların antropometrik ölçümlerinin ve 

vücut kompozisyonunun belirlenmesinin ardından, DMH ölçümleri gaz analizörüyle 

gerçekleştirilmiştir (Cosmed Cardio-Pulmonary Exercise Testing, Quark CPET, 

İtalya). DMH ölçümünden en az 24 saat önce gönüllülerden alkol veya kafein 

tüketiminden kaçınmaları, en az 48 saat önce orta-şiddetli egzersiz yapmamaları 

istenmiştir. Her testten önce hava ve metabolik kalibrasyonları, üretici tarafından 

belirtilen prosedürlere göre yapılmıştır. On iki saat açlık sonrası laboratuvara gelecek 

olan katılımcılar, loş ışıklı, sıcaklık kontrollü (20–21 °C) odada sırtüstü pozisyonda 

dinlendirilmiş ve rahatlamaları ancak uykuya dalmaktan kaçınmaları istenmiştir. 

Uygulanacak olak protokol, Compher ve ark. (92) tarafından önerildiği gibi sırtüstü 

pozisyonda 20 dakika dinlenme ve 15 dakika solunum gazı analiz sürelerinden 

oluşmuştur. Bu süre zarfında, önceden kalibre edilmiş gaz analizörüne bağlı bir 

solunum maskesi ile “breath by breath” sistemi kullanılarak VO2 ve VCO2 ölçülerek, 

5 saniye aralıklarla SDO (VCO2/VO2) ve dinlenik metabolik hızları (kkal/gün) 

belirlenmiştir. Maske kullanımına bağlı olarak başlangıçtaki kısa süreli solunum 

dalgalanmalarını etkisini ortadan kaldırmak için 15 dakikalık ölçümün son 10 dakikası 

analize alınmamıştır. Katılımcıların d൴nlen൴k metabol൴k hızları (kkal/gün) ile dinlenim 

yağ ve karbonhidrat oksidasyonları (g/dk) aşağıda sunulmuş olan formüller 

kullanılarak belirlenmiştir. 

 DMH (kkal/gün) = (1.44 × [3.941 × VO2 (L) + 1.106 × VCO2 (L)]) (93) 

 Yağ oks৻dasyonu (g/dk) = 1.67 × VO2 (L/m৻n) - 1.67 × VCO2 (L/m৻n) (94) 

 CHO oks৻dasyonu (g/dk) = 4.55 × VCO2 (L/m৻n) – 3.21 × VO2 (L/m৻n) (94) 
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3.3.5. Kalp Atım Hızı Ölçümü  

Katılımcıların DMH ölçümü sırasında kalp atım hızları (KAH), Kard൴yo 

Pulmoner Egzers൴z Test S൴stem൴ (CPET, Cosmed) ൴le entegre olan KAH mon൴törü 

(Polar H9 Kalp Atım Sensörü, Polar Electro Inc, Amer൴ka) kullanılarak kayıt altına 

alınmıştır. 

3.3.6. Besin Tüketim Kaydı 

Katılımcıların alışılmış beslenme durumlarını değerlend൴rmek ൴ç൴n, 

antropometr൴, vücut kompoz൴syonu ve DMH ölçümler൴n൴n ardından ardışık 4 gün 

boyunca (3 hafta ൴ç൴, 1 hafta sonu) bes൴n tüket൴m kaydı tutmaları ൴stenm൴şt൴r. 

Katılımcılar, laboratuvar z൴yaretler൴n൴n sonunda bes൴n tüket൴m kayıtlarını tuttukları 

günlerde alınan tüm y൴yecek ve sıvıların nasıl ölçüleceğ൴ ve m൴ktarların nasıl g൴r൴leceğ൴ 

konusunda ayrıntılı b൴lg൴lend൴r൴lm൴şt൴r. Tüm katılımcılardan kayıt tuttukları süre 

zarfında normal beslenme alışkanlıklarını sürdürmeler൴ ൴stenm൴şt൴r. BeB൴S 6.1 yazılımı 

(Beslenme B൴lg൴ S൴stem൴, Dr. J. Erhardt, Stutgart, Hohenhe൴m, Almanya) ൴le günlük 

alınan ortalama enerj൴, makro bes൴n ögeler൴, vücut ağırlı başına makro bes൴n öges൴ 

alımları (g), enerj൴ alımına katkısı (%), d൴yet l൴f൴ (g) ve kolesterol alımı (mg), tekl൴ 

doymamış yağ as൴tler൴, çoklu doymamış yağ as൴tler൴, omega 3, omega 6 yağ as൴tler൴ 

alımları deney൴ml൴ b൴r d൴yet൴syen tarafından hesaplanmıştır. 

3.3.7. F൴z൴ksel Akt൴v൴te ve Sedanter Davranışın Ölçümü 

Çalışmaya katılan b൴reyler൴n, Act൴Graph marka wGT3X-BT kablosuz 

akselerometre (Act൴Graph LLC, Pensacola, FL, ABD) kullanılarak f൴z൴ksel akt൴v൴te 

düzeyler൴ ve sedanter davranışları bel൴rlenm൴şt൴r. Akselerometreler f൴z൴ksel akt൴v൴ten൴n 

ölçümünde geçerl൴l൴ğ൴ yüksek, doğru, güven൴l൴r ve ൴nvaz൴f olmayan ölçüm araçları 

olarak b൴l൴nmekted൴r (95). Act൴Graph GT3XBT c൴hazlarına katılımcılara ver൴lmeden 

önce, c൴hazı takacak olan katılımcıya a൴t yaş, c൴ns൴yet, vücut ağırlığı ve boy uzunluğu, 

doğum tar൴h൴ ve c൴hazın takılacağı lokasyon b൴lg൴ler൴ Act൴l൴fe 6 yazılımı vasıtasıyla 

takılacak olan c൴haza g൴r൴lm൴şt൴r. Her b൴r katılımcı ൴ç൴n hang൴ günlerde ve ne kadar süre 

൴le kayıt yapılacağı Act൴l൴fe 6 yazılımı ൴le düzenlenm൴şt൴r. Epok süres൴n൴n uzunluğu 5 

san൴ye olarak terc൴h ed൴lm൴şt൴r (3). Act൴Graph her b൴r katılımcıya laboratuvar 
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ölçümler൴n൴ tamamlamalarının ardından 7 gün boyunca takmaları ൴ç൴n ver൴lm൴şt൴r. 

Act൴Graph GT3XBT'n൴n sabah uyanır uyanmaz takılması ve günün sonunda yatmadan 

önce çıkartılması, duş, uyku ve yüzme g൴b൴ durumlarda c൴hazın takılmaması gerekt൴ğ൴ 

hususunda katılımcılara b൴lg൴lend൴rme yapılmıştır. Katılımcılardan elast൴k b൴r kemere 

entegrel൴ olan akselerometreler൴ sağ kalça lokasyonuna takmaları ൴stenm൴şt൴r.  

Act൴Graph ൴le toplanan ver൴ler, USB bağlantı yolu ൴le b൴lg൴sayara aktarılarak,  

Act൴Graph marka Act൴l൴fe 6 yazılımı kullanılarak anal൴z ed൴lm൴şt൴r. Katılımcıların 

günlük ortalama adım sayıları, düşük, orta yüksek ve çok yüksek ş൴ddetl൴ f൴z൴ksel 

akt൴v൴te süreler൴ hesaplanmıştır. Ayrıca sedanter davranış örüntüler൴nden günlük 

ortalama sedanter süre, günlük ortalama sedanter evre sayısı, sedanter evreler൴n 

ortalama uzunluğu ve sedanter araların (sedentary break) ortalama süres൴ 

hesaplanmıştır. Sedanter davranış örüntüsü değ൴şkenler൴nden olan sedanter ara; 

sedanter evreler൴n 1 dak൴ka ve üzer൴ süres൴nce ≥100 akt൴v൴te sayısı ൴le kes൴nt൴ye 

uğraması olarak ൴fade ed൴lmekted൴r (96). Sedanter evre ൴se; ≥1 dak൴ka boyunca 

kes൴nt൴s൴z olarak akt൴v൴te sayısının 100’den daha düşük olması olarak bel൴rt൴lmekted൴r 

(96). 

Toplanan akselerometre ver൴ler൴, aşağıda bel൴rt൴len kr൴terler൴ karşılaması 

hal൴nde çalışmaya dah൴l ed൴lm൴şt൴r. Bu kr൴terler; [1] her b൴r katılımcıdan toplanan 

ver൴n൴n en az üç günü hafta ൴ç൴ ve en az b൴r gün hafta sonu olması koşuluyla en az dört 

günlük ver൴ olması ve [2] ver൴n൴n geçerl൴ kabul ed൴leb൴lmes൴ ൴ç൴n b൴r günde en az 10 

saat süreyle kayıt yapılmış olmasını ൴çermekted൴r (97). Hafta ൴ç൴ ve hafta sonları 

b൴reyler൴n orta-yüksek ş൴ddetl൴ akt൴v൴te ve sedanter davranışları öneml൴ ölçüde 

değ൴şeb൴leceğ൴nden b൴r hafta sonu günü anal൴ze dah൴l ed൴lm൴şt൴r (98, 99). Bu kr൴terler൴ 

karşılayan akselerometre ver൴ler൴, ver൴ler൴n ൴şlenmes൴ sürec൴ne dah൴l ed൴lm൴şt൴r. 

Akselerometreler൴n g൴y൴lme süres൴ kr൴ter൴n൴ karşılamayan eks൴k ver൴ler ൴se anal൴zden 

çıkarılmıştır. Ver൴ler ൴şlend൴kten sonra her b൴r katılımcının ver൴s൴ Excel dosyasına 

dönüştürülüp anal൴z ed൴lmek üzere kayded൴lm൴şt൴r. Ayrıca kes൴nt൴s൴z b൴r şek൴lde 60 

dak൴ka ve daha yüksek sürelerde akselerometreden elde ed൴len akt൴ve sayısının 

(act൴v൴ty counts per m൴nute) 0 ൴la 100 arasında olması durumunda akselerometre 

takılmamış olarak kabul ed൴lm൴şt൴r (100). Buna ek olarak, f൴z൴ksel akt൴v൴te ş൴ddetler൴, 

Freedson ve arkadaşları (1998) tarafından bel൴rlenen kes൴m noktaları kullanılarak elde 

ed൴lm൴şt൴r. F൴z൴ksel akt൴v൴te ş൴ddet൴ne ൴l൴şk൴n kes൴m noktaları her b൴r dak൴kadak൴ akt൴v൴te 



34 

saysına (counts per m൴nute [cpm]) göre ൴fade ed൴lmekted൴r. Buna göre her b൴r dak൴ka 

൴ç൴nde; 0 ൴la 99 cpm arası sedanter davranış; 100 ൴la 1951cpm arası haf൴f ş൴ddetl൴ 

f൴z൴ksel akt൴v൴te, 1952 ൴la 5724 cpm arası orta ve yüksek ş൴ddetl൴ f൴z൴ksel akt൴v൴te, 5725 

൴la 9498 cpm arası yüksek ş൴ddetl൴ f൴z൴ksel akt൴v൴te ve 9499 ve üzer൴ cpm çok yüksek 

ş൴ddetl൴ f൴z൴ksel akt൴v൴te şekl൴nde ş൴ddet kategor൴ler൴ bel൴rlenm൴şt൴r (101). 

3.4. İstat൴st൴ksel Anal൴z 

İstat൴st൴ksel hesaplamalarda SPSS 22.0 paket programı (IBM SPSS İstat൴st൴k, 

vers൴yon 22.0, IBM Corp. Armonk, New York, ABD) kullanılmıştır. Örneklem 

büyüklüğü G-power yazılımı (G-Power, vers൴yon 3.1.9.2, Franz Faul, Un൴vers൴tat K൴el, 

Dusseldorf, Almanya) kullanılarak hesaplanmış ve bu araştırma ൴ç൴n gerekl൴ katılımcı 

sayısı %80 araştırma gücü, 0,05 alfa düzey൴ ve 0,5 etk൴ büyüklüğü ൴le m൴n൴mum 102 

k൴ş൴ olarak bel൴rlenm൴şt൴r. Toplanacak ver൴lerden çıkarılması gereken katılımcılar 

olab൴leceğ൴ göz önünde bulundurularak çalışmaya 110 k൴ş൴ dah൴l ed൴lmes൴ne karar 

ver൴lm൴şt൴r. Her b൴r değ൴şken ൴ç൴n normall൴k ve varyansların homojenl൴ğ൴ test ed൴lm൴şt൴r. 

Normal k൴lolu, fazla k൴lolu ve obez kadınların ൴ncelenen değ൴şkenler açısından 

karşılaştırılması ൴ç൴n tek yönlü varyans anal൴z൴ (ANOVA) yapılmıştır. Anlamlı etk൴ler൴n 

büyüklüğünü ve etk൴leş൴mler൴n൴ hesaplamak ൴ç൴n eta kare (Ƞ2) kullanılmıştır (102). 

B൴rden fazla grup arasındak൴ farklılıkları bel൴rlemek ൴ç൴n Bonferron൴ post hoc test൴ 

kullanılmıştır. BKİ, VAD (g), günlük protein, karbonhidrat, yağ, diyet lifi, kolesterol 

alımı (g/gün), orta-yüksek şiddetli fiziksel aktivite süresi (dk/gün) ve sedanter 

evrelerin ortalama süresi (dk/gün) ile yağ oksidasyonu (g/dk – mg/kg/dk) arasındaki 

ilişkiyi belirlemek için çoklu doğrusal regresyon analizi yapılmıştır. Obez kadınların 

f൴z൴ksel akt൴v൴te ve sedanter davranışlarının yağ oks൴dasyonunu bel൴rlemede rolünün 

൴ncelenmes൴nde çoklu doğrusal regresyon analizi kullanılmıştır. Her ൴k൴ “çoklu 

doğrusal regresyon analizinin başında fiziksel aktivite ve sedanter davranış 

değişkenlerinden; günlük ortalama adım sayıları, düşük, orta yüksek ve çok yüksek 

ş൴ddetl൴ f൴z൴ksel akt൴v൴te süreler൴, günlük ortalama sedanter süre, günlük ortalama 

sedanter evre sayısı, sedanter evreler൴n ve sedanter araların ortalama süreler൴, stepw൴se 

yöntem൴yle başlangıç model൴ne dah൴l ed൴lm൴şt൴r. Stepw൴se yöntem൴ne göre bu yordayıcı 

değ൴şkenler ൴çer൴s൴nde model൴n açıklayıcılığına ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı katkı 

sağlayan değ൴şkenler൴n, orta-yüksek şiddetli fiziksel aktivite süresi ve sedanter 
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evrelerin ortalama süresinin olduğu saptanmıştır. Böylelikle bu iki değişkenin modele 

dahil edilmesi uygun görülmüştür. Diğer fiziksel aktivite ve sedanter davranışa ilişkin 

yordayıcı değişkenler, modelin açıklayıcılığına anlamlı katkı sağlamadığından analize 

dahil edilmemiştir. Ayrıca regresyon anal൴zler൴ sonucunda doğru sonuçlara 

ulaşılab൴lmes൴ ൴ç൴n bazı varsayımların test ed൴lmes൴ uygun görülmüştür. Normall൴k 

varsayımların yer൴ne geld൴ğ൴ tesp൴t ed൴lm൴ş ve bağımsız değ൴şkenler൴n b൴rb൴rler൴yle 

൴l൴şk൴s൴n൴n test ed൴lmes൴nde mult൴coll൴near൴ty (çoklu bağlantısallık) ൴stat൴st൴k 

değerler൴nden “Tolerans” ve VIF” değerler൴ ൴ncelenm൴şt൴r.  Buna göre VIF değer൴n൴n 

10’dan düşük, tolerans değer൴n൴n ൴se 0,2’den yüksek olması durumunda çoklu 

bağlantısallık sorununun olmadığı kabul ed൴lm൴şt൴r (103). Tüm değ൴şkenler൴n 

tanımlayıcı ൴stat൴st൴kler൴ ortalama ve standart sapma olarak hesaplanmıştır. İstat൴st൴ksel 

anlamlılık düzey൴ p<0,05 olarak kabul ed൴lm൴şt൴r. 
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4. BULGULAR 

Bu tez çalışmasında, farklı f൴z൴ksel akt൴v൴te düzeyler൴, sedanter geç൴r൴len süre 

ve bu süreler൴n f൴z൴ksel akt൴v൴te ൴le ne sıklıkta kes൴nt൴ye uğradığı ölçülerek, bu 

parametreler൴n farklı vücut kompoz൴syonuna sah൴p b൴reylerde metabol൴k esnekl൴ğ൴n b൴r 

ölçütü olan dinlenim yağ oks൴dasyonunu ne düzeyde etk൴led൴ğ൴ araştırılmıştır. Ayrıca, 

sağlıklı normal k൴lolu, fazla k൴lolu ve obez b൴reylerde enerj൴, makro bes൴n öges൴ alımı, 

d൴yet l൴f൴ (çözüneb൴len, çözünmeyen l൴f ve oranları) kolesterol, yağ as൴d൴ alımlarının 

(doymuş yağ as൴d൴, tekl൴ ve çoklu doymamış yağ as൴tler൴) dinlenim yağ oks൴dasyonu 

üzer൴ne etk൴s൴ bel൴rlenm൴şt൴r. Aşağıda elde ed൴len bulgular detaylı b൴r şek൴lde 

sunulmuştur. Bazı katılımcıların akselerometre ver൴ler൴n൴n eks൴k olması neden൴yle 

akselerometre ൴le toplanan ver൴ler൴n yağ oks൴dasyonunu ne düzeyde yordadığının 

bel൴rlenmes൴ ൴ç൴n yapılan regresyon anal൴z൴ne, 106 k൴ş൴ dah൴l ed൴lm൴şt൴r (normal k൴lolu 

n=54, fazla k൴lolu n=28, obez n=24). 

4.1. Grupların Demograf൴k B൴lg൴ler൴ ve İdrar Dans൴teler൴n൴n 

Karılaştırılması 

Katılımcıların demograf൴k özell൴kler൴ ve ൴drar dans൴teler൴ Tablo 4.1.’de 

sunulmuştur. Obez kadınların (BKİ=30-34,9 kg/m2) normal k൴lolu kadınlara 

(BKİ=18,5-24,9 kg/m2) kıyasla yaşı anlamlı olarak yüksek ൴ken (p<0,05), boy 

uzunluğu (cm) ve ൴drar dans൴teler൴ (g/cm3) gruplar arasında benzer bulunmuştur 

(p>0,05; Tablo 4.1). Bununla b൴rl൴kte, normal k൴lolu kadınlarla karşılaştırıldığında 

fazla k൴lolu ve obez kadınların (BKİ=25-34,9 kg/m2) vücut ağırlığı ve BKİ’s൴ anlamlı 

olarak yüksekt൴r (p<0,001). Benzer şek൴lde, bu değ൴şkenler obez kadınlarda fazla k൴lolu 

kadınlara göre (BKİ=25-29,9 kg/m2) anlamlı olarak daha yüksekt൴r (p<0,001) (Tablo 

4.1). 
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Tablo 4.1. Demograf൴k özell൴kler ve ൴drar dans൴teler൴n൴n karşılaştırılması (X̄ ± SS). 

BKİ; beden kütle ൴ndeks൴, n; katılımcı sayısı, Ƞ2; eta kare, SS; standart sapma, X̄; ortalama.  
¥ = Bonferron൴ post hoc test൴ ൴le bel൴rlenen “normal k൴lolu ൴le obez kadınlar” arasındak൴ ൴stat൴st൴ksel 
olarak anlamlı fark (p<0,05).  
* = Bonferron൴ post hoc test൴ ൴le bel൴rlenen tüm gruplar arasındak൴ ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı fark 
(p<0,001).  

4.2. Grupların Vücut Kompoz൴syonu Bulgularının Karılaştırılması 

Katılımcıların DXA ൴le anal൴z ed൴len vücut kompoz൴syonu bulguları Tablo 

4.2.’de sunulmuştur. Buna göre, tüm grupların vücut kompoz൴syonu parametreler൴ 

anlamlı düzeyde b൴rb൴rler൴nden farklıdır (p<0,001; Tablo 4.2). 

Tablo 4.2. Vücut kompoz൴syonu değ൴şkenler൴n൴n karşılaştırılması (X̄±SS). 

n; katılımcı sayısı, Ƞ2; eta kare, VAD; v൴seral ad൴poz doku, YVA; yağsız vücut ağırlığı.  
* = Bonferron൴ post hoc test൴ ൴le bel൴rlenen tüm gruplar arasındak൴ ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı fark 
(p<0,001).  

4.3. Grupların D൴nlen൴k Metabol൴k Hız, D൴nlen൴m Substrat Oks൴dasyonu 

ve D൴nlen൴m Kalp Atım Hızı Bulgularının Karşılaştırılması 

Katılımcıların solunum parametreler൴, DMH, d൴nlen൴m substrat oks൴dasyonu ve 

ortalama kalp atım hızı bulguları Tablo 4.3.’te sunulmuştur. VO2, VCO2, dak൴ka 

vent൴lasyonu (VE), absolute DMH (kkal/gün), relat൴ve DMH (kkal/kg YVA/gün) ve 

KAH (atım/dk) gruplar arasında benzer bulunmuştur (p>0,05). Normal k൴lolu 

Değ൴şkenler 
Normal k൴lolu 

(n=55) 
Fazla k൴lolu 

(n=30) 
Obez 

(n=25) 
grup  

p değer൴ Ƞ2 

Yaş (yıl) ¥ 33,9±7,3 37,0±7,1 38,2±7,5 0,027 0,07 

Boy uzunluğu (cm) 162,7±6,3 160,7±6,1 161,1±6,0 0,316 0,02 

Vücut ağırlığı (kg) *  58,6±5,7 69,7±6,4 85,9±9,9 <0,001 0,71 

BKİ (kg/m2) *  22,1±1.8 26,9±1,3 33,0±2,2 <0,001 0,86 

İdrar dans൴tes൴ (g/cm3) 1013,4±8,2 1013,4±6,6 1016,8±6,8 0,224 0,039 

Değ൴şkenler Normal k൴lolu 
(n=55) 

Fazla k൴lolu 
(n=30) 

Obez 
(n=25) 

grup  
p değer൴ Ƞ2 

Vücut ağırlığı (kg) *  58,6±5,7 69,7±6,4 85,9±9,9 <0,001 0,71 
Kas kütles൴ (kg) *  36,6±3,5 38,8±3,7 44,3±4,4 <0,001 0,40 
YVA (kg) *  38,7±3,6 41,1±3,9 46,7±4,6 <0,001 0,40 
Yağ kütles൴ (kg) *  20,5±3,7 29,1±3,6 39,7±6,9 <0,001 0,74 
Vücut yağ oranı (%) * 34,4±4,1 41,4±3,1 45,8±3,8 <0,001 0,61 
Yağ kütle ൴ndeks൴ (kg/m2) *  7,7±1,4 11,2±1,1 15,2±2,1 <0,001 0,80 
Kas kütle ൴ndeks൴ (kg/m2) *  13,8±0,9 15,0±1,0 17,0±1,0 <0,001 0,66 
VAD (g) *  254±172 587±258 1042±377 <0,001 0,61 
VAD (cm3) *  270±182 622±274 1105±399 <0,001 0,61 
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kadınların SDO ve d൴nlen൴m CHO oks൴dasyonu (g/dk) obez kadınlara kıyasla 

൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı düzeyde daha düşük (p<0,05), d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonu 

(mg/kg YVA/dk) ൴se anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur (p<0,05). Bununla 

b൴rl൴kte, fazla k൴lolu ve obez kadınların SDO, yağ oks൴dasyonu ve CHO oks൴dasyonu 

değerler൴ arasındak൴ farkın anlamlı olmadığı bel൴rlenm൴şt൴r (p>0,05; Tablo 4.3).  
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4.4. Grupların Bes൴n Tüket൴m Kaydı Bulgularının Karılaştırılması 

Tablo 4.4.’te katılımcıların 4 günlük bes൴n tüket൴m kayıtlarının alınmasıyla elde 

ed൴len ver൴lerden hesaplanan makro bes൴n ögeler൴, d൴yet l൴f൴, kolesterol ve yağ as൴d൴ 

m൴ktarlarının ortalamaları sunulmuştur. Enerj൴ alımı, prote൴n (%TE/gün ve g/gün), 

CHO (%TE/gün ve g/gün), yağ (%TE/gün ve g/gün), d൴yet l൴f൴ (g/gün), kolesterol 

(mg/gün) ve yağ as൴d൴ (doymuş, tekl൴, çoklu doymamış yağ as൴tler൴) alımları 

(%TE/gün) gruplar arasında benzer bulunmuştur (p>0,05). Obez kadınların normal 

k൴lolu ve fazla k൴lolu kadınlara kıyasla vücut ağırlıkları başına düşen prote൴n 

(g/kg/gün), CHO (g/ kg/gün) ve yağ (g/kg/gün) alımları anlamlı olarak daha düşüktür 

(p<0,05). Bununla b൴rl൴kte, normal ve fazla k൴lolu kadınlarda bu değ൴şkenler arasında 

൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı fark yoktur (p>0,05; Tablo 4.4).
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4.5. Grupların F൴z൴ksel Akt൴v൴te ve Sedanter Davranış Bulgularının 

Karşılaştırılması 

Tablo 4.5.’te katılımcıların f൴z൴ksel akt൴v൴te ve sedanter davranış ver൴ler൴ 

sunulmuştur. Akselerometre takılan ortalama gün sayısı, günlük adım sayısı, orta 

ş൴ddetl൴, yüksek ş൴ddetl൴, çok yüksek ş൴ddetl൴ f൴z൴ksel akt൴v൴te süres൴ (dk/gün) ve 

oranları (%), sedanter davranışları (günlük ortalama sedanter geç൴r൴len süre, ortalama 

sedanter evre sayısı ve sedanter evreler൴n ortalama süres൴) ve sedanter araların 

(sedentary break) ortalama süres൴ (dk/gün) gruplar arasında benzerd൴r (p>0,05). 

Bununla b൴rl൴kte, haf൴f ş൴ddetl൴ f൴z൴ksel akt൴v൴te süres൴ (dk/gün) ve haf൴f ş൴ddetl൴ f൴z൴ksel 

akt൴v൴te oranı, fazla k൴lolu kadınlarda normal k൴lolu kadınlara göre anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuştur (p<0,05; Tablo 4.5). 
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4.6. D൴nlen൴m Yağ Oks൴dasyonu ൴ç൴n Çoklu Doğrusal Regresyon Anal൴z൴ 

Sonuçları 

Katılımcıların dinlenim yağ oks൴dasyonu ൴ç൴n çoklu doğrusal regresyon anal൴z 

bulguları Tablo 4.6.’da sunulmuştur. Gruplardan bağımsız olarak tüm ver൴y൴ 

kapsayacak şek൴lde yapılan anal൴z sonuçları, BKİ, VAD, günlük prote൴n, karbonh൴drat, 

yağ, d൴yet l൴f൴, kolesterol alımı ൴le b൴rl൴kte orta-yüksek ş൴ddetl൴ f൴z൴ksel akt൴v൴te süres൴ 

(dk/gün) ve sedanter evreler൴n ortalama süres൴ (dk/gün), yağ oks൴dasyonundak൴ 

değ൴ş൴m൴n %14,2’s൴n൴ yordadığını gösterm൴şt൴r (F=2,582; p=0,007; R2=0,232; 

düzelt൴lm൴ş R2=0,142). Modelde yer alan bağımsız değ൴şkenlerden olan BKİ 

sınıflamasına göre obez olma durumunun (β:-0,333; %95 GA: -0,95, -0,03; p=0,036) 

ve sedanter evreler൴n ortalama süres൴n൴n (dk/gün) (β:-0,261; %95 GA: -0,25, -0,03; 

p=0,011) yağ oks൴dasyonunu ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı düzeyde yordadığı 

bulunmuştur. Yağ oks൴dasyonunu en fazla yordayan bağımsız değ൴şken൴n ൴se BKİ 

sınıflamasında obez olma durumunun olduğu saptanmıştır (β: -0,490; B:-0,333; %95 

GA: -0,95, -0,03; p=0,036). Obez kadınların yağ oks൴dasyonu, normal k൴lolu kadınlara 

kıyasla 0,490 mg/kg/dk daha düşüktür (p=0,036). Günlük sedanter evreler൴n ortalama 

süres൴ndek൴ 1 dak൴kalık artış ൴se yağ oks൴dasyonunda 0,139 mg/kg/dk b൴r azalmaya yol 

açtığı bulunmuştur (p=0,011).  
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4.7. Obez Kadınlarda F൴z൴ksel Akt൴v൴te ve Sedanter Davranışın D൴nlen൴m 

Yağ Oks൴dasyonu Üzer൴ne Etk൴s൴ne İl൴şk൴n Çoklu Doğrusal Regresyon 

Bulguları 

Obez kadınlarında f൴z൴ksel akt൴v൴te ve sedanter davranışlarının yağ 

oks൴dasyonunu bel൴rlemede rolüne ൴l൴şk൴n çoklu doğrusal regresyon bulguları Tablo 

4.7.’de sunulmuştur. Anal൴z sonuçları, obez kadınlarda orta-yüksek ş൴ddetl൴ f൴z൴ksel 

akt൴v൴te süres൴ ve sedanter evreler൴n ortalama süres൴n൴n, yağ oks൴dasyonundak൴ 

değ൴ş൴m൴n %30’unu yordadığını gösterm൴şt൴r (F=4,250; p=0,018; R2=0,389; 

düzelt൴lm൴ş R2=0,298). Bu bağımsız değ൴şkenler ൴çer൴s൴nde sedanter evreler൴n ortalama 

süres൴n൴n, obez kadınlarda yağ oks൴dasyonunu ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı düzeyde 

yordadığı bulunmuştur (β:-0,464; B:-0,216; %95 GA: -0,397, -0,035; p=0,022). 

N൴tek൴m, obez kadınlarda günlük sedanter evreler൴n ortalama süres൴ndek൴ 1 dak൴kalık 

artış, yağ oks൴dasyonunda 0,216 mg/kg/dk’lık b൴r azalmaya yol açmaktadır. Ancak, 

normal k൴lolu ve fazla k൴lolu kadınlarda bu bağımsız değ൴şkenler൴n dah൴l ed൴ld൴ğ൴ çoklu 

doğrusal regresyon model൴n൴n anlamlı olmadığı saptanmıştır (p>0,05). 
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5. TARTIŞMA 

Bu tez çalışmasının amacı, normal kilolu, fazla kilolu ve obez kadınlarda 

f൴z൴ksel akt൴v൴te, sedanter davranış ve bes൴n tüket൴m durumunun metabol൴k esnekl൴ğ൴n 

öneml൴ b൴r değ൴şken൴ olan d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonu üzer൴ne etk൴s൴n൴ belirlemektir. 

Elde edilen bulgular, normal kilolu kadınlarda obez kadınlara göre dinlenim SDO’nun 

daha düşük, dinlenim yağ oksidasyonunun ise anlamlı düzeyde daha yüksek olduğunu 

göstermiştir. Ayrıca, çoklu doğrusal regresyon anal൴z sonuçları, gruplardan bağımsız 

olarak beden kütle indeksi sınıflamasına göre obez olma durumunun (BKİ=30-34,9 

kg/m2) ve sedanter evreler൴n ortalama süres൴n൴n (dk/gün), dinlenim yağ oks൴dasyonunu 

anlamlı düzeyde yordadığını ortaya koymuştur. N൴tek൴m, günlük sedanter evreler൴n 

ortalama süres൴ndek൴ 1 dak൴kalık artış d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonunda 0,139 

mg/kg/dk’lık b൴r azalmaya yol açmaktadır. Günlük sedanter evreler൴n d൴nlen൴m yağ 

oks൴dasyonu üzer൴ne olan bu etk൴s൴n൴n farklı BKİ’ye sah൴p b൴reyler arasında nasıl 

olduğunun bel൴rlenmes൴ amacıyla yapılan çoklu regresyon anal൴z൴ sonuçları, yalnızca 

obez kadınlarda sedanter evreler൴n ortalama süres൴n൴n (dk/gün), d൴nlen൴m yağ 

oks൴dasyonunu anlamlı düzeyde yordadığını ve obez kadınlarda günlük sedanter 

evreler൴n ortalama süres൴ndek൴ 1 dak൴kalık artışın d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonunda 0,216 

mg/kg/dk’lık b൴r azalmaya yol açtığını gösterm൴şt൴r. Sonuç olarak, BKİ’nin 30 kg/m2 

ve üzerinde olması ve sedanter geç൴r൴len evreler൴n ortalama süres൴ndek൴ artışın 

metabol൴k esnekl൴ğ൴n öneml൴ b൴r bel൴rley൴c൴s൴ olan d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonunu öneml൴ 

düzeyde etk൴lemekted൴r. Bundan dolayı, özellikle obez bireylerin gün içerisinde 

sedanter geçirilen zamanlarını kısa süreli fiziksel aktiviteler ile kesintiye uğratılmaları, 

dinlenim yağ oksidasyonlarını ve dolayısıyla da metabolik esnekliklerini önemli 

ölçüde iyileştirebilir.  

Aşağıda alt başlıklar hal൴nde, gruplar arasında d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonunun 

karşılaştırılması, d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonu ൴ç൴n çoklu doğrusal regresyon anal൴z൴ 

bulguları ve obez kadınlarda f൴z൴ksel akt൴v൴te ve sedanter davranışın d൴nlen൴m yağ 

oks൴dasyonu üzer൴ne etk൴s൴ne ൴l൴şk൴n çoklu doğrusal regresyon bulguları l൴teratür 

kapsamında tartışılmıştır.  
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5.1. Normal K൴lolu, Fazla K൴lolu ve Obez Kadınların D൴nlen൴m Yağ 

Oks൴dasyonunun Karşılaştırılması 

Çalışmamızda, katılımcıların relatif dinlenim yağ oksidasyonu değerleri 

sırasıyla normal kilolu kadınlarda 1,84±0,57 mg/kg/dk, fazla kilolu kadınlarda 

1,68±0,79 mg/kg/dk ve obez kadınlarda 1,38±0,52 mg/kg/dk olarak bulunmuştur. Bu 

bulgular, normal kilolu kadınların obez kadınlara kıyasla dinlenim yağ 

oksidasyonunun anlamlı düzeyde daha yüksek olduğunu göstermiştir. Bununla 

birlikte, fazla kilolu ve obez kadınların dinlenim yağ oksidasyonu değerleri benzerdir.   

Literatürde normal kilolu bireyler ile fazla kilolu ve obez bireylerin dinlenim 

ve egzersiz sırasındaki yağ oksidasyonunu karşılaştıran çeşitli çalışmalar mevcuttur ve 

bu çalışmalarda rapor edilen sonuçlar mevcut tez kapsamında ortaya konulan 

bulgularımız ile büyük ölçüde benzerlik göstermektedir. Örneğin, Kelley ve ark., 

(1999) gece boyu açlığın ardından sağlıklı normal k൴lolu (n=16, erkek, BKİ=23,2±0,4 

kg/m2 - kadın BKİ=22,9±0,8 kg/m2) ve obez b൴reylerde (n=40, erkek, BKİ=34,3±0,9 

kg/m2 – kadın BKİ=33,5±1,0 kg/m2) glukoz ve yağ as൴d൴ substrat oks൴dasyonu ൴nd൴rekt 

kalor൴metr൴ kullanılarak değerlend൴rm൴şt൴r. Sağlıklı normal k൴lolu b൴reylerde, tokluğu 

takl൴t eden ൴nsül൴n ൴nf൴zyonu sırasında SDO’da artışa karşılık glukoz kullanımı 

öncel൴kl൴ ൴ken, açlık sırasında yağ oks൴dasyonuna doğru bel൴rg൴n b൴r geç൴ş 

gözlemlenm൴şt൴r (൴nsül൴n ൴nf൴zyonu SDO: 0,99±0,03, açlık SDO: 0,83±0,002, p<0,01). 

Obez b൴reylerde ൴se normal k൴lolu b൴reylere kıyasla açlık yağ oks൴dasyonunda azalma 

ve ൴nsül൴n ൴nfüzyonu sırasında SDO’da azalmış b൴r artış serg൴led൴kler൴n൴ b൴ld൴r൴lm൴şt൴r 

(൴nsül൴n ൴nf൴zyonu: 0,91±0,02, açlık: 0,90±0,02, p>0,05)  (25). K൴m ve ark.’nın (2000) 

çalışmasında ൴se obez (BKİ=38,3±3,1 kg/m2) ve normal k൴lolu (BKİ=23,8±0,9 kg/m2) 

kadınlardan gece açlığının ardından vastus lateral൴s kasından kas b൴yops൴ örneğ൴ 

alınarak yağ as൴d൴ oks൴dasyonu, 14 C-൴şaretl൴ yağ as൴tler൴nden 14CO2 üret൴m൴ ölçümü 

൴le ൴ncelenm൴şt൴r. Çalışmanın sonunda yağ as൴d൴ oks൴dasyonunun obez b൴reylerde 

baskılandığı ve ad൴poz൴te ൴le yağ oks൴dasyonu arasında anlamlı b൴r negat൴f ൴l൴şk൴ olduğu 

bulunmuştur (r=-0,76, p<0,05) (104). Normal k൴lolu (n=8, BKİ=23,8±0,58 kg/m2), 

fazla k൴lolu/obez (n=8, BKİ=30,2±0,81 kg/m2) ve morb൴d obez b൴reylerde (n=8, 

BKİ=53,8±3,5 kg/m2) yağ as൴d൴ oks൴dasyonunun değerlend൴rd൴ğ൴ b൴r çalışmada ൴se, yağ 

as൴d൴ oks൴dasyonunun normal k൴lolu b൴reylere kıyasla fazla k൴lolu/obez b൴reylerde 

değ൴şmed൴ğ൴ (p>0,05) ancak morb൴d obezlerde anlamlı düzeyde azaldığı bel൴rlenm൴şt൴r 
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(p<0,05) (105). Başka b൴r çalışmada, normal kilolu (n=7, BKİ=22,6±2,2 kg/m2), 

morbid obez (n=10, BKİ=40,8±5,4 kg/m2) ve postgastrik (>1 yıl) bypass ameliyatı ile 

≥45 kg VA kaybeden obezlerde (n=6, BMI= 33,7±9,9 kg/m2) izotop infüzyonu (etiketli 

[13C] palmitat infüzyonu) yöntemi ile dinlenim yağ oksidasyonu belirlenmiştir. 

Normal kilolu bireylere kıyasla morbid obez ve obezlerde, dinlenim yağ oksidasyonu 

anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p≤0,05) (106). Benzer şekilde, antrenmanlı 

(n=12, BKİ=22,2±1,9 kg/m2), rekreasyonel olarak akt൴f (n=13, BKİ=23,8±3,0) ve 

haftada ~150 dk düşük-orta ş൴ddetl൴ egzers൴z yapan obez kadınlarda (n=13, 

BKİ=33,4±6,9 kg/m2), katılımcılara 5 aşamalı (30, 45, 60, 75 ve 90 watt) kademel൴ 

egzers൴z test൴ yaptırılarak ൴nd൴rekt kalor൴metr൴ ൴le metabol൴k esnekl൴kler൴ 

değerlend൴r൴lm൴şt൴r. Çalışmanın sonunda obez kadınların mutlak ve relat൴f yağ 

oks൴dasyonu, egzers൴z test൴n൴n her aşamasında antrenmanlı ve rekreasyonel olarak akt൴f 

kadınlara kıyasla anlamlı olarak düşük bulunmuştur (p<0,05) (45). Diğer taraftan, 

Kunz ve ark. (2002), obez bireylerin (n=42, BKİ=34,8±3,9 kg/m2) indirekt kalorimetri 

kullanarak belirlediği mutlak dinlenim yağ oksidasyonu (g/gün) normal/fazla kilolu 

bireylere (n=54, BKİ=25,9±3,0 kg/m2)  göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur 

(p≤0,0001) (107). Benzer şekilde, Frandsen ve ark. (2021), farklı antrenman durumu 

ve vücut kompozisyonuna sahip genç ve orta yaşlı kadınlarda maksimal yağ 

oksidasyonları indirekt kalorimetri kullanılarak bisiklet ergometresinde ölçülmüştür. 

Fit olmayan obez kadınların (n=22) fit olmayan normal kilolu kadınlara (n=24) 

kıyasla mutlak maksimal yağ oksidasyonlarının anlamlı olarak yüksek olduğu 

bulunmuştur. Ancak, bu iki çalışmada da yağ oksidasyonu YVA’na göre 

düzeltildiğinde farkın kaybolduğu belirlenmiştir (108).   

Sağlıklı k൴lodak൴ b൴reylere göre obez bireylerde dinlenim yağ 

oksidasyonundaki azalmanın başlıca nedeni bozulmuş mitokondriyal oksidatif 

kapasite olduğu düşünülmektedir (1, 22, 46). Nitekim, obez bireylerde azalmış 

oksidatif kapasite, beta oksidasyon enzimlerindeki artışa karşılık (46), krebs döngüsü 

enzimi olan sitrat sentaz (104, 109, 110) ve mitokondriyal solunum zinciri kompleks 

proteinlerin aktivitesindeki  azalmalarla gösterilmiştir (46, 109, 111). Bu da obez 

bireylerde oksitlenmemiş lipit türevlerinin mitokondriyal birikimine neden olarak 

normal kilolu bireylere kıyasla mitokondriyal morfoloji ve aktivitesindeki değişimi 

açıklamaktadır (33, 34). Bununla beraber, l൴pojen൴k enz൴mler൴n ekspresyonundak൴ artış, 
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obez b൴reylerde ൴skelet kası yağ metabol൴zmasının, yağ as൴d൴ oks൴dasyonundan yağ 

as൴d൴ ester൴f൴kasyonu ve depolanmasına doğru değ൴şt൴ğ൴n൴ göstermekted൴r (22, 46, 112). 

Literatürde obez bireyler ile sağlıklı kilodaki bireyler arasında yağ oksidasyonu 

bakımından fark olmadığını rapor eden çalışmalar da mevcuttur. Örneğin, sedanter 

orta yaşlı bireylerde kardiyometabolik risk faktörlerinin dinlenim substrat oksidasyonu 

ile ilişkisini değerlendirdiği kesitsel b൴r araştırmada ise obez (n=50) ve normal kilolu 

(n=21) bireylerin mutlak dinlenim yağ oksidasyonu (g/dk) arasında anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p>0,05) (113). Benzer şekilde, Bergouignan ve ark., (2014) tarafından 

dinlenim koşullarında oda kalorimetrisi kullanarak ölçülen 24 saatlik relatif yağ 

oksidasyonu obez (n=9, BKİ=33,6±2,5 kg/m2) ve normal kilolu bireylerde (n=10, 

BKİ=21,5±1,6 kg/m2) benzer bulunmuştur (114). Bazı çalışmalarda ൴se obez ve normal 

k൴lolu b൴reyler arasında yağ oks൴dasyonu açısından fark bulunmamıştır (113, 114). Bu 

durum, bu çalışmalarda mutlak yağ oks൴dasyonunun yağsız vücut ağırlığı veya kas 

kütles൴ne göre düzelt൴lmem൴ş olmasından kaynaklanmış olab൴l൴r. Bununla b൴rl൴kte, 

b൴rkaç araştırmada ൴se mutlak yağ oks൴dasyonu değer൴ normal k൴lolu b൴reylere kıyasla 

obezlerde anlamlı düzeyde yüksekt൴r (107, 108). Obez b൴reyler൴n daha yüksek 

d൴nlen൴m IMTG, plazma TG, SYA ve gl൴serole sah൴p olmaları bu mutlak yağ 

oks൴dasyonlarındak൴ yüksekl൴ğ൴ açıklayab൴l൴r (46, 108, 115). D൴ğer taraftan, çok sayıda 

metabol൴k olarak akt൴f doku ve organı tems൴l eden YVA’nın, enerj൴ harcaması ve yağ 

oks൴dasyonunun öneml൴ b൴r bel൴rley൴c൴s൴ olduğu b൴l൴nmekted൴r (116). Buna bağlı olarak, 

normal kilolu bireylerle karşılaştırıldığında obez b൴reyler൴n daha yüksek YVA ve kas 

kütles൴ne sah൴p olmaları, mutlak yağ oksidasyonlarındaki anlamlı farkı açıklamaktadır.  

Ayrıca, yapılan çalışmalarda 8 saatlik açlık süresi ile dinlenim substrat 

oksidasyonunun belirlenmesi (113), geniş bir yaş aralığı (19-72) içermesi dolayısıyla 

postmenapozal kadınların da araştırmaya dahil olması (107), kadın ve erkeklerin farklı 

gruplarda değerlendirilmemesi (107), az sayıda katılımcıyı içermesi (114), oda 

kalorimetrisi (114) ve izotop infüzyonu (106) kullanılarak yağ oksidasyonunun 

belirlenmesi gibi yöntemsel farklılıklar bu çelişkili sonuçların ortaya çıkmasında rol 

oynamış olabilir. Gelecekte yapılacak araştırmalarda yağ oksidasyonunun YVA’ya 

göre değerlendirilmesi, plazma SYA, gliserol ve TG düzeylerinin ölçülmesi daha 

tutarlı ve güvenilir sonuçların ortaya konması için önem arz etmektedir. 
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5.2. D൴nlen൴m Yağ Oks൴dasyonu ൴ç൴n Çoklu Doğrusal Regresyon Anal൴z൴ 

Bulguları 

5.2.1. Makro Bes൴n Öges൴ ve Diyet Lifi Alımının D൴nlen൴m Yağ 

Oks൴dasyonu Üzer൴ne Etk൴s൴ 

Çalışmamızda katılımcıların karbonhidrat, protein ve yağ alımlarının dinlenim 

yağ oksidasyonunu anlamlı düzeyde yordamadığı bulunmuştur (p<0,05). Dinlenim 

yağ oksidasyonu ve MFO'nun diyet makro besin ögesi alımından ve dağılımından 

etkilendiği bilinmektedir (54-56). Nitekim yapılan araştırmalarda, yüksek yağlı d൴yet൴n 

kasta yakıt kaynağı olarak yağları kullanma yeteneğ൴n൴ artıran öneml൴ adaptasyonlar 

sağladığı, diyetin CHO içeriğindeki artışın ise ant൴-l൴pol൴t൴k etk൴ yoluyla yağ as൴d൴ 

oks൴dasyonunda azalmaya neden olduğu göster൴lm൴şt൴r (54-56). Bununla b൴rl൴kte, d൴yet 

prote൴n൴ndek൴ ൴zokalor൴k artış, CHO m൴ktarında azalmaya bağlı olarak açlık yağ 

oks൴dasyonunun artışıyla ൴l൴şk൴lend൴r൴lm൴şt൴r (18, 117). Ancak, sınırlı sayıda çalışma  

besin tüketim durumunun yağ oksidasyonu ile ilişkisini incelemiştir (18, 19, 107). 

Örneğin, Kunz ve ark. (2002), obez ve normal kilolu bireylerde (n=132, 

BKİ=30,7±5,8 kg/m2) gerçekleştirdikleri araştırmada, bireylerin 7 günlük diyet 

kaydıyla alışılmış yağ alımları değerlendirmiş ve gece açlığının ardından indirekt 

kalorimetri ile dinlenim yağ oksidasyonlarını ölçmüştür. Çalışmada, obez ve normal 

kilolu bireylerde diyet yağ alımındaki artış ile dinlenim yağ oksidasyonu arasında 

pozitif yönlü anlamlı ilişki bulunmuş (r=0,35, p<0,0001) ve yağ alımında 10 g/günlük 

bir artışın dinlenim yağ oksidasyonunda 2 g/günlük bir artış sağladığı belirlenmiştir 

(107). Fletcher ve ark. (2017), VO2maks, fiziksel aktivite düzeyi ve cinsiyet 

değişkenleri ile birlikte CHO alımının (B=-0,18, p<0,001) ve yağ alımının (B=0,14, 

p<0,01) aktif sağlıklı bireylerde (n=305, BKİ=23,0 kg/m2) maksimal yağ 

oksidasyonunu anlamlı olarak yordadığını bulmuştur (18). Diğer taraftan, Jurado-

Fasoli ve ark.’nın (2021), sağlıklı sedanter bireylerde (n=212, BKİ=25,6±4,5 kg/m2) 

makro besin ögesi alımı ve dinlenim yağ oksidasyonları arasındaki ilişkiyi yaş, vücut 

kompozisyonu (BKİ, YVA) ve kardiyorespiratuar değişkenleri ile birlikte incelediği 

çoklu regresyon modelinde katılımcıların CHO, protein ve yağ alımları ile dinlenim 

yağ oksidasyonları arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p>0,05) (19).  
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Literatürde diyet lifi alımının, kolonda G-prote൴n-bağlı reseptörü (GPCR) 

akt൴ve eden kısa z൴nc൴rl൴ yağ as൴tler൴n൴n üret൴m൴nde artışa neden olarak mikrobiyotanın 

bileşimini değiştirdiği ve insülin duyarlılığı artırdığı gösterilmiştir. Buna bağlı olarak, 

diyet lifi alımının beta oksidasyonla ilişkili genlerin aktivitesini uyararak yağ 

oksidasyonunu geliştirdiği öne sürülmüştür (59). Ancak, mevcut tez kapsamında 

katılımcıların diyet lifi (g/gün) alımı ile dinlenim yağ oksidasyonu arasında anlamlı 

etki bulunmamıştır. Çalışma bulgularımızla uyumlu olarak ൴k൴ çalışmada diyet lifi 

alımının normal kilolu bireylerde dinlenim yağ oksidasyonu üzerine anlamlı bir etkisi 

olmadığı rapor edilmiştir (p>0,05) (118, 119). Diğer taraftan, Jurado-Fasoli ve ark. 

(2021) çalışma bulgularımızın aksine, 3 günlük diyet hatırlatma yöntemi ile belirlenen 

diyet lifi alımı (g/gün) ve dinlenim yağ oksidasyonu (g/dk) arasında anlamlı pozitif bir 

ilişki bulmuştur (β=0,001; B=0,391; R2=0,153, p<0,001). Ayrıca, regresyon analizine 

yaş, cinsiyet, vücut kompozisyonu (BKİ, kas kütle indeksi, yağ kütle indeksi) ve 

kardiyorespiratuvar uygunluk değişkenleri dahil edildiğinde, diyet lifi (g/gün) ve yağ 

oksidasyonu (g/dk) arasındaki ilişkinin anlamlı olmadığı görülmüştür (19). Mevcut 

literatür göz önüne alındığında, diyet lifi tüketiminin kısa zincirli yağ asitlerinin 

(asetat, propiyonat ve bütirat) üretimi yoluyla glisemi ve insülin duyarlılığını 

iyileştirerek glukoz metabolizması üzerinde olumlu etkileri bildirilmiştir. Bu da 

çalışmamızda, diğer 2 çalışmayla birlikte diyet lifi alımının dinlenim yağ oksidasyonu 

üzerinde anlamlı bir etkinin bulunmamasını açıklayabilir (118, 119). Bununla birlikte, 

diyet lifi alımı ve dinlenim yağ oksidasyonu arasındaki ilişkinin belirlenmesi için uzun 

dönemli diyet çalışmalarına ihtiyaç duyulmaktadır.  

Çalışmamızda katılımcıların makro besin ögesi alımları ile dinlenim yağ 

oksidasyonları arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. Porsiyon büyüklüğünün 

tahmin edilmesindeki hatalar ve katılımcıların tükettiklerini yazma konusundaki 

çekimserlikleri, anlamlı bir ilişkinin bulunmamasına sebep olmuş olabilir. Nikteim, 

yapılan birçok araştırma, diyet kayıtlarında bildirilen enerji ve protein alımlarının, çift 

etiketli su ile ölçülen enerji harcamasına veya idrar azotu ile ölçülen protein alımına 

kıyasla %4-37 aralığında düşük tahmin edildiğini göstermektedir (120-126). Bununla 

b൴rl൴kte, diyet kayıtlarında en yüksek eksik bildirim seviyeleri özellikle yüksek BKİ’ye 

sahip erkek ve kadınlarda bulunmuştur (124, 127, 128). Eğitim, çalışma durumu, 

beden imajı gibi demografik veya psikolojik faktörlerin de diyet kayıtlarının eksik 
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bildirilmesiyle ilişkili olduğu gösterilmiştir (126, 129). Diğer taraftan, literatürde bazal 

substrat oksidasyonunu değiştiren makro besin ögesi bileşimi için bir üst ve alt eşiğin 

varlığı bilinmemektedir (130). Ayrıca, bireyler arası varyasyon ve metabolik 

durumların (plazma SYA, glukoz ve insülin konsantrasyonu) da besin tüketim 

durumunun yağ oksidasyonuna yanıtını etkilemiş olabileceği düşünülmektedir (131). 

Dolayısıyla gelecek araştırmalarda açlık SYA, glukoz ve insülin düzeyleri 

belirlenebilir. Bununla birlikte, besin tüketim kaydının yukarıda belirtilen sınırlılıkları 

göz önüne alındığında, katılımcıdan bağımsız b൴r k൴ş൴n൴n d൴yet kaydı tutması ൴le eks൴k 

raporlama azaltılab൴l൴r veya mutfak tartısının kullanımı ൴le pors൴yon m൴ktarları daha 

doğru b൴ld൴r൴leb൴l൴r. Son olarak, katılımcılara doğrudan tüketecekler൴ öğünler൴n bel൴rl൴ 

b൴r süre ver൴lmes൴ ൴le m൴kro ve makro bes൴n ögeler൴n൴n d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonu 

üzer൴ne etk൴s൴ daha doğru bel൴rleneb൴l൴r. 

5.2.2. BKİ’ye Göre Obez Olma Durumumun D൴nlen൴m Yağ Oks൴dasyonu 

Üzer൴ne Etk൴s൴ 

Modelde yer alan BKİ sınıflamasına göre obez olma durumunun d൴nlen൴m yağ 

oks൴dasyonunu en fazla yordayan bağımsız değ൴şken olduğu bel൴rlenm൴şt൴r. N൴tek൴m, 

bu regresyon anal൴z൴ ൴le uyumlu olarak obez b൴reyler൴n normal k൴lolu b൴reylere kıyasla 

d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonlarının daha düşük olduğu saptanmıştır. Bu sonuçlar, 

dinlenim durumunda obez bireylerin yağ oksidasyonunun düzenlenme kapasitesinin 

azaldığını göstermektedir. Bununla birlikte, obezite temelinde enerji alımı ve enerji 

harcaması arasındaki dengesizlik olarak bilinse de, besin alımınında artışa neden olan 

faktörlerin metabolik substratların alımı, taşınımı, depolanması ve kullanımını 

yönlendiren metabolik yolların yapılandırılmasındaki kusurlar olduğu öne sürülmüştür 

(132). Diğer taraftan, obeziteye yatkın bireylerde kısıtlı gıda alımına rağmen vücut 

ağırlığı kaybına gösterdikleri direnç araştırmacıları ‘‘yakıt bölümlendirme’’ 

yaklaşımına yöneltmiştir (133). Bu yaklaşıma göre, stabil bir vücut ağırlığına sahip 

normal kilolu bireylerde, yağ sentezi ve depolanması ile mobilizasyon ve oksidasyon 

yolları arasındaki yakıt bölümlendirilmesi denge halindeyken, obez bireylerde 

hücresel mekanizmalardaki bozukluk, yakıt akışlarının dengesini lipit sentezi ve 

birikimine doğru yönlendirmektedir. Bu durum, obezite gelişimi gösteren bireylerde 

metabolik substratların temini ve hücresel enerji üretimindeki azalmayı kompanse 
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etmek için daha fazla yeme davranışına neden olmakta ve adipoz dokudaki artışı teşvik 

etmektedir. Sonuç olarak araştırmalar, çeşitli genetik, çevresel, hormonal ve nöral 

faktörlerin etkisiyle birlikte, yağ metabolizmasındaki değişimlerin obezite için 

başlatıcı bir faktör olabileceğini ve enerji alımında artışa neden olabileceğini 

desteklemektedir (133). Ayrıca, kron൴k aşırı beslenmeye bağlı olarak enerj൴ 

substratlarının m൴tokondr൴ye sürekl൴ akışı, ൴nd൴rgenm൴ş elektron taşıyıcılarının 

b൴r൴k൴m൴ne ve m൴tokondr൴yal membran potans൴yel൴nde artışa neden olmaktadır. Bu 

değ൴ş൴kl൴kler, elektronların matr൴kse sızıntısına yol açarak  m൴tokondr൴yal hasarı 

artırdığı b൴l൴nmekted൴r (22, 49). Bu da yağ metabol൴zmasının çeş൴tl൴ aşamalarında 

göster൴len enz൴m ve prote൴nler൴n akt൴v൴teler൴ndek൴ azalmalara katkıda bulunmaktadır 

(104, 109-111).  Sonuç olarak, bozulmuş metabolik esneklik ve kronik aşırı 

beslenmenin enerji metabolizmasına etkisi göz önüne alındığında, yağ oksidasyonunu 

iyileştirmeye yönelik müdahaleler obezitenin önlenmesi ve obez bireylerde metabolik 

sağlığın geliştirilmesinde önemli bir adımı oluşturacaktır.  

5.2.3. F൴z൴ksel Akt൴v൴te ve Sedanter Davranışın D൴nlen൴m Yağ Oks൴dasyonu 

Üzer൴ne Etk൴s൴ 

Kapsamlı ep൴dem൴yoloj൴k araştırmalar, sedanter davranışla geç൴r൴len günlük 

süredek൴ artışın, kard൴yovasküler hastalık, metabol൴k sendrom, obez൴te, kanser, T2D 

dah൴l olmak üzere b൴rçok kron൴k hastalık r൴sk൴nde artış ve yüksek mortal൴te ൴l൴şk൴l൴ 

olduğunu vurgulamaktadır (83-85). Bununla b൴rl൴kte, uzun süreli inaktivite ve sedanter 

davranışın kas kasılmasının azalmasına bağlı olarak hiperlipidemiye neden olduğu, 

diyetle alınan lipitlerin klirensini yavaşlattığı, açlık ve tokluk yağ oksidasyonunu 

azalttığı bilinmektedir (4). Ayrıca bu etkileri, enerji dengesindeki değişikliklerden 

bağımsız olarak gözlemlenmektedir. Karbonh൴dratların yakıt olarak daha fazla 

kullanılmasına ve ektop൴k yağ depolanmasına sebep olmaktadır (73). Bu nedenle, 

sedanter geçirilen sürenin sınırlandırılması ve fiziksel aktivitenin artırılması ile kas 

kasılmasının uyarımı, yağ oksidasyonunun iyileştirilmesinde başlıca rol 

oynayabileceği düşünülmektedir (134). N൴tek൴m, mevcut tez çalışması kapsamında, 

sedanter evreler൴n ortalama süres൴n൴n (dk/gün) d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonunu anlamlı 

düzeyde yordadığı ve günlük sedanter evreler൴n ortalama süres൴ndek൴ 1 dak൴kalık 

artışın, obez kadınlarda d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonunda 0,216 mg/kg/dk’lık b൴r 

azalmaya yol açtığı bel൴rlenm൴şt൴r. Mevcut tez çalışmamızda elde ed൴len bulgulardan 
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b൴r d൴ğer൴ ൴se katılımcıların f൴z൴ksel akt൴v൴te düzey൴ne ൴l൴şk൴n ver൴ler ൴le d൴nlen൴m yağ 

oks൴dasyonu arasında ൴se anlamlı b൴r ൴l൴şk൴ bulunmamış olmasıdır. Bu bulgularımızın 

aks൴ne, mevcut kanıtlar, alışılmış fiziksel aktivitenin yağ asidi oksidasyonunu artırarak 

metabolik esnekliği geliştirdiğini göstermektedir (4). Bu etkiye, mitokondriyal 

biyogenez ve mitokondriyal aktivitenin artırılması, iskelet kasının yağ asitlerini 

oksitleme kapasitesinde artış gibi çeşitli moleküler uyaranlara ve fizyolojik faydalara 

yol açan iskelet kasının kasılma aktivitesi aracılık etmektedir (1). Uzun sürel൴ egzers൴z 

programlarının da bu kas adaptasyonlarının yanı sıra, ൴nsül൴n duyarlılığını, kas 

per൴l൴p൴n (l൴p൴t damlacıklarının yüzey൴n൴ kaplayarak kas ൴ç൴ l൴p൴t toks൴s൴tes൴n൴n 

azaltılmasında rol alan prote൴n) düzeyler൴n൴ ve l൴pol൴t൴k enz൴mler൴n akt൴v൴tes൴n൴ artırdığı 

göster൴lm൴şt൴r (46). Ayrıca, seram൴dler g൴b൴ toks൴k l൴p൴d türler൴n൴n egzers൴z antrenmanı 

൴le azaldığı b൴l൴nmekted൴r (4). Gelecek çalışmalarda daha fazla katılımcının dahil 

edilmesi, fiziksel aktivitenin daha uzun süre takip edilmesi ve katılımcıların antrenman 

düzeyinin VO2maks ölçümü ile belirlenmesi yoluyla, fiziksel aktivite ve yağ 

oksidasyonu arasındaki ilişki daha kapsamlı olarak değerlendirilebilir.  

Diğer taraftan, literatürde sınırlı sayıda araştırma alışılmış f൴z൴ksel akt൴v൴te 

düzeyler൴ ve sedanter davranışın yağ oks൴dasyonu ൴le ൴l൴şk൴s൴n൴ ൴ncelem൴şt൴r (3, 18, 20, 

21, 40). Örneğ൴n, Venables ve arkadaşları (2005), 18-65 yaş aralığında 300 sağlıklı 

antrene b൴reyde (BKİ=26,0±4,0 kg/m2, VO2maks= 46 ml/kg/dk) f൴z൴ksel akt൴v൴te 

düzeyler൴ ൴le MFO arasında poz൴t൴f b൴r ൴l൴şk൴ olduğunu b൴ld൴rm൴şt൴r (40). Benzer şek൴lde, 

Fletcher ve arkadaşları (2017), 18-45 yaş aralığında antrene sağlıklı b൴reylerde (n=305, 

BKİ=23,0 kg/m2, VO2maks= 50 ml/kg/dk) f൴z൴ksel akt൴v൴te düzeyler൴n൴n MFO’yu 

anlamlı olarak pozitif yönde yordadığını bulmuştur (18). Ancak, bu çalışmalarda 

alışılmış fiziksel aktivite düzeyleri öz bildirime dayalı ölçek kullanılarak belirlenmiş, 

bireylerin dinlenim yağ oksidasyonu ise değerlendirilmemiştir. Diğer taraftan, bazı 

çalışmalarda f൴z൴ksel akt൴v൴te ve sedanter davranışa ൴l൴şk൴n ver൴ler akselerometre 

kullanılarak değerlend൴r൴lm൴şt൴r (3, 20, 21). Bu çalışmalar ൴çer൴s൴nde Corral-Pérez ve 

ark.’nın (2021) f൴z൴ksel olarak akt൴f  77 yet൴şk൴n b൴rey൴ (yaş=22,8±4,5 yıl, 

BKİ=25,7±5,6 kg/m2, VO2maks=41,0±11,8 ml/kg/dk) dah൴l ett൴ğ൴ b൴r çalışmada, 

MFO’nun, b൴reyler൴n VO2maks düzeyler൴nden bağımsız olarak haf൴f ve ş൴ddetl൴ f൴z൴ksel 

akt൴v൴te süres൴ ൴le poz൴t൴f (p≤0,01), sedanter geç൴r൴len evreler൴n ortalama uzunluğu ൴le 

negat൴f ൴l൴şk൴l൴  (p<0,05) olduğu saptanmıştır (21). Tabozz൴ ve ark. (2020) tarafından 
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sağlıklı kadınlarda (n=13, yaş=32,5±16,1 yıl, BKİ=24,0±3,3 kg/m2) gerçekleşt൴r൴len 

b൴r d൴ğer araştırmada, katılımcıların b൴r hafta boyunca f൴z൴ksel akt൴v൴te ve sedanter 

davranışlarının akselerometre ൴le ölçümünün ardından, ൴nd൴rekt kalor൴metr൴ ൴le açlık 

substrat oks൴dasyonları değerlend൴r൴lm൴şt൴r (20). Katılımcıların f൴z൴ksel akt൴v൴te 

düzeyler൴nden bağımsız olarak, oturarak/uzanarak geç൴r൴len süre ൴le yağ oks൴dasyonu 

arasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı düzeyde poz൴t൴f b൴r ൴l൴şk൴ olduğu saptanmıştır. Bu 

൴l൴şk൴n൴n, sedanter yaşam tarzının b൴r get൴r൴s൴ olarak TCA döngüsünü aşan ve tam olarak 

oks൴tlenmem൴ş l൴p൴t türevler൴n൴n artışına neden olan, ൴nsül൴n d൴renc൴ gel൴ş൴m൴ne zem൴n 

hazırlayan b൴r ön koşul olduğu öne sürülmüştür (20). Bununla b൴rl൴kte, çalışma 

yalnızca 13 k൴ş൴y൴ dah൴l ed൴lm൴ş olması bu çalışmanın en öneml൴ sınırlılığı olarak ön 

plana çıkmaktadır. D൴ğer taraftan, Amaro-Gahete ve ark. (2020) tarafından sedanter 

b൴reylerde gerçekleşt൴r൴len (n=191, genç yet൴şk൴nler, BKİ=25,2±4,9 kg/m2, orta yaşlı 

b൴reyler, BKİ=26,8±3,8 kg/m2 kg/m2) kes൴tsel b൴r araştırmada ൴se, katılımcıların 

f൴z൴ksel akt൴v൴te düzeyler൴ ve sedanter davranışları b൴r hafta boyunca akselerometre ൴le 

ölçülmüş ve katılımcıların toplam sedanter geç൴r൴len süre ve sedanter evreler൴n 

sıklıkları ൴le MFO arasında anlamlı b൴r ൴l൴şk൴ bulunmamıştır (p>0,05) (3). Ancak, 

metabol൴k esnekl൴ğ൴n değerlend൴r൴lmes൴nde kullanılan b൴r d൴ğer faktör olan yağmaks 

(MFO’nun gerçekleşt൴ğ൴ egzers൴z ş൴ddet൴) günde 10 dk ve üzer൴ sedanter geç൴r൴len süre 

ve sıklıkları ൴le poz൴t൴f (β=0,354, p=0,03), günde ≥30 dk sedanter geç൴r൴len süre 

(β=0,391, p=0,02) ve toplam sedanter geç൴r൴len süre (β=−0,340, p=0,04) ൴le anlamlı 

düzeyde negat൴f b൴r ൴l൴şk൴s൴ bulunmuştur (3). Katılımcıların f൴z൴ksel akt൴v൴te ver൴ler൴ne 

൴l൴şk൴n olarak, günde ≥10 dak൴ka orta-yüksek ş൴ddetl൴ f൴z൴ksel akt൴v൴te süres൴ ൴le MFO 

arasında anlamlı poz൴t൴f b൴r ൴l൴şk൴ bulunmuştur (p=0,02). Bununla b൴rl൴kte, anal൴ze 

kard൴yoresp൴ratuar uygunluk değ൴şken൴ dah൴l ed൴ld൴ğ൴nde anlamlı ൴l൴şk൴n൴n kaybolduğu 

bel൴rlenm൴şt൴r. D൴ğer taraftan, kısa sürel൴ (10 dak൴ka) sedanter evreler൴n sıklığındak൴ 

artış, yağaks'ın artmasıyla ൴l൴şk൴l൴ bulunurken, uzun sürel൴ sedanter evreler൴n (≥30 

dak൴ka) sıklığının artışı yağmaks’te anlamlı b൴r azalmayla ൴l൴şk൴l൴ bulunmuştur. Bu da tez 

çalışmamızla uyumlu olarak, sedanter evreler൴n ortalama süres൴ndek൴ azalmanın yağ 

oks൴dasyonunu artırdığını göstermekted൴r. Çalışma bulgularımızla uyumlu olarak 

yukarıda özetlenen araştırmalar, sedanter geç൴r൴len süre ve sedanter evreler൴n 

uzunluğundak൴ artışın azalmış metabol൴k esnekl൴kle ൴l൴şk൴l൴ olduğunu göstermekted൴r 

(3, 21). Yukarıda özetlenen çalışmaların antrene b൴reyler (Venables ve ark., VO2maks= 
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46 ml/kg/dk; Fletcher ve ark., VO2maks= 50 ml/kg/dk; Corral-Pérez ve ark., 

VO2maks= 40 ml/kg/dk) üzer൴nde gerçekleşt൴r൴lmes൴ (18, 21, 40) ൴se mevcut tez 

çalışma sonuçlarımızın aks൴ne bu çalışmalarda anlamlı poz൴t൴f b൴r ൴l൴şk൴ bulunmasına 

katkı sağlamış olab൴l൴r. Bununla b൴rl൴kte, bu çalışmalarda metabol൴k esnekl൴k MFO ൴le 

değerlend൴r൴lm൴ş olup b൴reyler൴n f൴z൴ksel akt൴v൴te düzeyler൴n൴n d൴nlen൴m yağ 

oks൴dasyonu ൴le ൴l൴şk൴s൴n൴ bakılmamıştır (18, 21, 40). Bu nedenle, yukarıda çalışmaların 

sınırlılıkları ve mevcut tez çalışmasının bulguları göz önünde bulundurulduğunda, 

sedanter davranış ve fiziksel aktivitenin metabolik esneklikteki rolünü daha iyi 

anlamak için gelecekte obez bireylerde dinlenim yağ oksidasyonunun 

değerlendirildiği, egzersiz programı içeren müdahale çalışmalarına ve uzun dönemli 

araştırmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  

5.3. Çalışma Bulgularının Önemi 

Elde edilen bulgular, özellikle obez sedanter bireylerin fiziksel olarak aktif, 

normal kilolu, fazla kilolu veya antrene bireylere kıyasla sedanter davranışın 

metabolik sağlık üzerindeki olumsuz etkileri açısından daha yüksek risk altında 

olduklarını göstermektedir. Dolayısıyla sedanter zamanın sınırlandırılması ve egzersiz 

programına katılım özellikle obez bireylerde metabolik sağlığın iyileştirilmesi için 

büyük önem taşımaktadır. Örneğin, uzun süreli egzersiz programına katılımla ilişkili 

olarak Atakan ve ark.’nın (2022), egzersiz sırasındaki yağ oksidasyonu üzerindeki 

etkisini incelediği meta analiz çalışmasında, egzersiz programıyla yağ oksidasyonunda 

0,07 g/dk’lık bir artışın metabolik sağlık açısından anlamlı olduğu rapor edilmiştir 

(135). Mevcut tez çalışmasında ise günlük sedanter davranıştaki yalnızca 1 dakikalık 

artışın obez kadınlarda yağ oksidasyonunda 0,0186 g/dk azalmaya yol açtığı 

belirlenmiştir. Bu da, sedanter davranışın kesintiye uğratılmasının obez bireylerde 

düzenli egzersize kıyasla metabolik esneklik üzerindeki etkisinin daha belirgin 

olduğunu göstermektedir. Özellikle, sedanter davranıştaki bu değişiklikler, obez 

bireylerde uzun vadede yağ oksidasyonunun artırılmasında ve metabolik esnekliğin 

iyileştirilmesindeki önemini ortaya koymaktadır.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

6.1. Sonuçlar 

Bu tez çalışması BKİ sınıflamasına göre normal kilolu, fazla kilolu ve obez 

kadınlarda f൴z൴ksel akt൴v൴te, sedanter davranış ve bes൴n tüket൴m durumunun metabol൴k 

esnekl൴ğ൴n öneml൴ b൴r değ൴şken൴ olan d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonu üzer൴ne etk൴s൴n൴n 

൴ncelend൴ğ൴ ൴lk çalışmadır. Elde ed൴len bulgular, normal k൴lolu kadınların d൴nlen൴m yağ 

oks൴dasyonun obez kadınlardan anlamlı düzeyde yüksek olduğunu gösterm൴şt൴r. 

Ayrıca, BKİ sınıflamasına göre obez olma durumunun ve sedanter evreler൴n ortalama 

süres൴n൴n (dk/gün) yağ oks൴dasyonunu anlamlı düzeyde yordamaktadır. Bununla 

b൴rl൴kte, obez kadınlarda sedanter evreler൴n ortalama süres൴ (dk/gün), d൴nlen൴m yağ 

oks൴dasyonunu anlamlı düzeyde yordamakta ve obez kadınlarda günlük sedanter 

evreler൴n ortalama süres൴ndek൴ 1 dak൴kalık artış d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonunda 0,216 

mg/kg/dk’lık b൴r azalmaya yol açmaktadır. Bu bulgular, BKİ’nin 30 kg/m2 ve üzerinde 

olması ile sedanter geç൴r൴len evreler൴n ortalama süres൴ndek൴ artışın metabol൴k 

esnekl൴ğ൴n öneml൴ b൴r bel൴rley൴c൴s൴ olan d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonunu öneml൴ düzeyde 

etk൴led൴ğ൴n൴ göstermekted൴r.  

6.2. Öner൴ler 

Gelecek çalışmalarda, enerj൴ ve makro bes൴n öges൴ alımlarının d൴nlen൴m yağ 

oks൴dasyonu üzer൴ndek൴ ൴l൴şk൴s൴n൴n daha doğru bel൴rleneb൴lmes൴ ൴ç൴n bes൴n tüket൴m 

kaydı alınan süre boyunca mutfak tartısı kullanılarak eks൴k/yanlış raporlama 

azaltılab൴l൴r.  

Katılımcılara doğrudan tüketecekler൴ öğünler൴n bel൴rl൴ b൴r süre ver൴lmes൴ ൴le 

m൴kro ve makro bes൴n ögeler൴n൴n d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonu üzer൴ne etk൴s൴ daha doğru 

bel൴rleneb൴l൴r. 

Menstrual döngü fazı yağ oks൴dasyonunu etk൴led൴ğ൴ b൴l൴nd൴ğ൴nden, katılımcılar 

aynı fazda çalışmaya alınab൴l൴r.  

F൴z൴ksel akt൴v൴te, sedanter davranış ve bes൴n tüket൴m durumunun d൴nlen൴m yağ 

oks൴dasyonu ൴le ൴l൴şk൴s൴ erkek ve kadın katılımcılar çalışmaya dah൴l ed൴lerek 

൴nceleneb൴l൴r.  
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D൴nlen൴m yağ oks൴dasyonuna ek olarak, egzers൴z sırasındak൴ yağ oks൴dasyonu 

bel൴rleneb൴l൴r ve obez b൴reylerde MFO ൴le sedanter davranış ൴l൴şk൴s൴ değerlend൴r൴leb൴l൴r. 

Katılımcıların VO2maks düzeyler൴ ölçülerek, VO2maks’ın sedanter davranışın 

d൴nlen൴m yağ oks൴dasyonuna yanıtını ne ölçüde etk൴led൴ğ൴ bel൴rleneb൴l൴r.  

Farklı antrenman durumuna sah൴p b൴reyler çalışmaya dah൴l ed൴leb൴l൴r. Böylece, 

sedanter davranışın metabol൴k esnekl൴k üzer൴ndek൴ olumsuz etk൴s൴n൴ haf൴fleten f൴z൴ksel 

akt൴v൴te düzeyler൴ bel൴rleneb൴l൴r.  

Plazma SYA, glukoz ve insülin konsantrasyonları ölçülerek bireylerin 

metabolik durumlarının, besin tüketim durumunun dinlenim yağ oksidasyonuna 

yanıtını ne ölçüde etkilediği belirlenebilir.   

Sedanter evrelerin izokalorik, düşük şiddetli fiziksel aktivite veya orta şiddetli 

fiziksel aktivite ile farklı sıklıklarda kesintiye uğratılması ile dinlenim yağ 

oksidasyonu ve glisemik değişkenlik üzerindeki etkileri incelenebilir.  

Özellikle obez bireylerin gün içerisinde uzun süreli oturma gibi sedanter 

davranışlarının belirli aralıklarda ve farklı fiziksel aktivite modelleri ile kesintiye 

uğratılmasının dinlenim yağ oksidasyonu üzerine etkisi belirlenebilir.  

Egzersiz müdahalesi ve fiziksel aktivite düzeylerinin sinerjistik etkisinin yağ 

oksidasyonu üzerindeki etkisi belirlenebilir.  
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8. EKLER

EK 1: Et൴k Kurul Onayı 
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EK 2: Sağlık Bilgi Formu 

Katılımcı No: _____ Tarih:___/___/___ 
Doğum tarihi: ____/_____/_____ 
Boy: _____ cm 
Vücut Ağırlığı: ____ kg 

1. Aşağıdaki hastalıklardan herhangi birine sahipseniz lütfen işaretleyiniz.

 Diyabet  Kalp-damar  Böbrek Hastalığı  Astım, KOAH 

 Insülin Direnci  Tansiyon  Tiroit Hastalıkları  Çölyak 

İnflamatuar Bağırsak Hastalıkları (Crohn, Ülseratif Kolit vd.)  Ülser 

Diğerleri_______________________________________________________ 

2. Herhangi bir besin takviyesi veya ilaç kullanıyor musunuz? Cevabınız evetse

takviye/ilaç olarak ne kullanıyorsunuz?

_______________________________________________________

3. Sigara içiyor musunuz veya yakın zamanda içmiş miydiniz (son 30 gün içinde) ?

 Evet  Hayır 

4. Uyguladığınız bir diyet var mı? Varsa ne kadar süredir yapıyorsunuz ?

 Var/süresi (…. ay/……yıl)  Yok  
5. Hamile veya emziriyor musunuz ?

 Evet  Hayır 
6. En son ne zaman menstruasyon gördünüz ? Kaç gün sürdü?

_______________________________________________________

7. İki menstruasyon arası süreniz kaç gündür ?

_______________________________________________________

8. Menstrual Döngü Fazı:  Folüküler ………….  Luteal …………….

9. Menstruasyon gördüğünüz süre içinde ilaç kullanır mısınız ?

_______________________________________________________

10. Doğum kontrol hapı kullanıyor musunuz?

Evet (………………………)  Hayır
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EK 3: Fiziksel Aktivite Değerlendirme Formu 

Katılımcı No: Tarih …./…../……. 

1. Son bir hafta içerisinde günlük yaşantınızda değişiklik oldu mu?
( ) Hayır her zamanki rutinim devam etti. 
( ) Evet rutinim değişti. 
Evet cevabını işaretlediyseniz lütfen 
açıklayınız:_________________________________ 
____________________________________________________________________
___ 

2. Son bir hafta içerisinde yurt içi veya yurt dışı seyahatine çıktınız mı?
( ) Evet ( ) Hayır 
Cevabınız ‘‘Evet’’ ise, yurt içi veya yurt dışı seyahatiniz kaç gün sürdü? __________ 

3. Son bir hafta içerisinde herhangi bir ortopedik bir sorunla karşılaştınız mı?
( ) Evet ( ) Hayır 
Cevabınız ‘‘Evet’’ ise ne tür bir ortopedik sorun yaşadığınızı ve günlük yaşantınız 
içerisindeki fiziksel aktivitenizi etkileyip etkilemediğini 
açıklayınız_________________________ 

4. Son bir hafta içinde herhangi bir enfeksiyon hastalığı geçirdiniz mi?
 ( ) Evet ( ) Hayır 
Cevabınız “Evet” ise bu tür bir hastalığı ne zaman geçirdinizi ve kaç gün sürdüğünü 
açıklayınız 

Geçirdiğiniz enfeksiyon hastalığının adını yazınız 
_____________________________ 
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EK 4: Fazla Kilolu ve Obez Kadınlar (Araştırma Grubu) İçin Aydınlatılmış 

Onam Formu 

Sorumlu Araştırmacının Açıklaması 

Değerli katılımcı, Doç Dr. Muhammed Mustafa ATAKAN’ın danışmanlığında 
25-50 yaş aralığında obez, fazla kilolu ve sağlıklı normal kilolu kadınlarda fiziksel 
aktivite düzeylerinin, alışılmış beslenme düzenlerinin, makro besin alımının ve besin 
grubu tüketiminin dinlenim sırasındaki yağ oksidasyonu ile ilişkisini inceleyen yeni 
bir araştırma yapmaktayız. Araştırmanın ismi “Farklı Beden Kütle İndeks൴ne Sah൴p 
Kadınlarda F൴z൴ksel Akt൴v൴te, Sedanter Davranış ve Bes൴n Tüket൴m Durumunun D൴nlen൴m 
Yağ Oks൴dasyonu ൴le İl൴şk൴s൴”dir. 

Sizi de bu araştırmaya katılmanız için davet ediyoruz. Çalışmaya katılım 
gönüllülük esasına dayalıdır. Bu araştırmada yer almayı kabul etmeden önce, 
araştırmanın ne amaçla yapılmak istendiğini anlamanız ve kararınızı bu bilgilendirme 
çerçevesinde özgürce vermeniz gerekmektedir. Aşağıdaki bilgileri lütfen dikkatlice 
okuyunuz, sorularınız olursa sorunuz ve açık yanıtlar isteyiniz. 

Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. 
Çalışmaya katılmanız için yol yemek gibi bir masraf olması durumunda bu miktar 
araştırma bütçesinden karşılanacaktır. Bunun dışında size herhangi bir ödeme 
yapılamayacaktır.  

Bu araştırmayı yapmak istememizin nedeni, obezitesi dışında herhangi bir 
komorbiditesi bulunmayan ve sağlıklı fazla kilolu ve obez bireyler ile kontrol grubunu 
oluşturan normal kilolu bireylerde beslenme alışkanlıklarının ve fiziksel aktivite 
düzeylerinin bireylerin yağ yakma kapasitesi üzerindeki ilişkisini belirlemektir ve bu 
ilşkiyi gruplar arasında karşılaştırmaktır. Hacettepe Üniversitesi Spor Bilimleri 
Fakültesi Egzersizde Beslenme ve Metabolizma, Fiziksel Aktivite ve Sağlık, Hareket 
ve Antrenman Bilimleri Anabilim Dalları’nın ortak katılımı ile gerçekleştirilecek bu 
çalışmaya katılımınız araştırmanın başarısı için önemlidir. 

Mevcut kanıtlar, düşük yağ yakma kapasitesinin, kilo alımının önemli 
belirleyicisi olduğunu göstermektedir. Özellikle yağ sentezindeki artış ve yağ yakma 
kapasitesindeki azalma insulin direnci, tip 2 diyabet, obezite gibi metabolik 
bozukluklarla ilişkilendirilirken, yağ yakma kapasitesindeki artış, metabolik sağlık 
durumu ve egzersiz performansı üzerinde olumlu etkiler oluşturmaktadır. Metabolik 
bozuklukların başlangıcını tetikleyen fizyolojik mekanizmaların ve çevresel 
faktörlerin incelenmesi son yıllarda büyük ilgi görmekle birlikte, metabolik 
esneklikteki değişiklikler potansiyel bir anahtar faktör olarak dikkat çekmektedir. 
Diğer taraftan, diyet kompozisyonu, beslenme alışkanlıkları, fiziksel aktivite düzeyi, 
egzersiz ve sedanter davranış gibi çok sayıda faktörün metabolik esnekliği etkilediği 
bilinmektedir. Dolayısıyla, metabolik esneklik çevresel faktörler (diyet, fiziksel 
aktivite, diğerleri) ve metabolizmanın düzenlenmesi arasındaki etkileşimin kapsamlı 
bir değerlendirmesini temsil etmektedir.  
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Günümüzde, düşük maliyetli, yüksek enerji yoğunluklu, fast foodların 
serbestçe bulunabildiği değişen gıda ortamının yanı sıra, toplumun fiziksel aktivite 
seviyelerindeki azalmalarla yakından ilişkili olarak obezite prevelansında ciddi bir 
artış yaşanmaktadır. Özellikle çevresel, sosyal ve iş yaşamının bir getirisi olarak pasif 
serbest zaman aktivitelerinin (örn. TV izleme, video oyunları) ve bilgisayar başında 
geçirilen sürenin artışıyla birlikte fiziksel aktivite günümüz toplumundan giderek 
dışlanmıştır. Ayrıca, giderek artan sayıda epidemiyolojik çalışma, oturarak geçirilen 
zaman gibi sedanter davranışlar ile obezite, tip 2 diyabet ve kardiyovasküler 
hastalıkların gelişme riski arasında yaş, cinsiyet, etnik köken ve yağlanmadan 
bağımsız olarak pozitif ilişkiler gözlemlemiştir. Sedanter davranıştaki artış eğilimi göz 
önüne alındığında, Dünya Sağlık Örgütü 2020 yılında fiziksel aktivite ve sedanter 
davranış kılavuzlarını güncellemiş ve ilk kez sedanter zamanın sınırlandırılmasını ve 
sağlık yararlarını artırmak için sedanter davranışların herhangi bir fiziksel aktivite ile 
değiştirilmesini önermiştir. Dolayısıyla, beslenme durumunun, fiziksel aktivite 
düzeylerinin ve sedanter davranışın yağ yakma kapasitesi ile ilişkisinin aydınlatılması 
metabolik esneklik üzerindeki etkilerinin daha kapsamlı olarak anlaşılmasına katkı 
sağlayacaktır. 

Eğer araştırmaya katılmayı kabul ederseniz, sizden 7-10 gün arayla toplamda 
2 kez Spor Bilimleri Fakültesine gelmenizi isteyeceğiz. Yardımcı araştırmacı 
Diyetisyen Zeynep Ergün ile gerçekleştireceğiniz ön görüşmede yaklaşık 6 dakikanızı 
alacak Sağlık Bilgi Formu ve Fiziksel Aktivite Formu doldurucaksınız. Bu formlar 
aracılığıyla çalışmaya katılmanıza engel herhangi bir sağlık sorununuz ve son 
zamanlarda fiziksel aktivite alışkanlıklarınızda bir değişiklik olup olmadığı 
belirlenerek dahil edilme kriterlerini karşılamanız halinde çalışma alınacaksınız. Ön 
görüşmenin sonunda, aynı araştırmacı tarafından son 3 aylık beslenme 
alışkanlıklarınızın değerlendirildiği bir besin tüketim sıklığı formu uygulanacak ve 
laboratuvara ikinci ziyaretinizi gerçekleştirmeden önceki 3 ardışık gün boyunca (1 
haftasonu, 2 hafta içi) doldurmanız için besin tüketim günlüğü verilecektir. Buna ek 
olarak, fiziksel aktivite düzeyinizi ölçmek için ikinci ziyaretinizi gerçekleştirmeden 
önceki 7 gün boyunca bel çevrenize takacağınız akselerometre kemeri verilecektir. 
Akselerometre kullanımı konusunda yardımcı araştırmacı Arş. Gör. Necip Demirci 
tarafından bilgilendirileceksiniz.  

Performans laboratuvarına sabahın erken saatlerinde 10-12 saat gece boyu 
açlıkla 2. ziyaretinizi gerçekleştirmek üzere geldiğinizde sırasıyla antropometrik 
ölçümleriniz yapılacak, vücut kompozisyonu, dinlenik metabolik hız ve dinlenik yağ 
oksidasyonunuz ölçülecektir. Laboratuvara gelmeden önceki gün orta- yüksek şiddetli 
aktivite yapmamanızı, alkol, kahve, kafeinli içecek tüketiminden kaçınmanızı ve en az 
8 saat uyumanızı isteyeceğiz. Ölçüm günü, ilk olarak hidrasyon durumunuzun 
belirlenmesi için idrar örneği alınacaktır. Alınan idrar örneği, el refraktometresi adı 
verilen bir cihaz ile ölçülerek analiz edilecektir. Bu amaçla, araştırmacılar tarafından 
size verilen idrar kabına günün ilk idrarından örnek almanız istenecektir. Vücut 
kompozisyonu ölçümünüze başlamadan önce boy uzunluğunuz duvara monteli boy 
ölçer ve vücut ağırlığınız elektronik baskül (Tanita SC330, Japonya) kullanılarak 
belirlenecektir. Vücut ağırlığı ve vücut kompozisyonu ölçümünüz için sizden 
üzerinizdeki tüm elektronik aletleri ve metal içeren alet ve takıları çıkartarak, çıplak 
ayak ve ince kıyafetlerle elektronik basküle çıkmanız istenecektir. Boy uzunluğu ve 
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vücut ağırlığınızın ölçümü hazırlık süreniz dahil yaklaşık 3 dakikanızı alacaktır. 
Ardından vücut kompozisyonunuz DXA adı verilen bir cihaz ile ortalama 6 dakika 
süreyle sırt üstü yatar pozisyonda ölçülecektir. DXA ölçümü sonrası size ait kas 
kütlesi, yağ kütlesi, vücut yağ oranı, yağsız vücut ağırlığı, yağsız yumuşak doku 
kütlesi, iç yağ dokusu kütlesi belirlenecek ve sizlere bilgi verilecektir. Dinlenik 
metabolik hız ve yağ yakım miktarınız ise COSMED QUARK adı verilen bir cihaz ile 
sırtüstü yatar pozisyonda 15 dk dinlenmeyi takiben 15 dakika süresince ölçülecektir. 
Bu test sırasında bir yüz maskesi takılacak ve nefes alış-verişinizden verdiğiniz 
karbondioksit ile aldığınız oksijen miktarı ölçülecek, bu değerler kullanılarak istirahat 
metabolik hızınız ve yağ yakım miktarınız hesaplanacaktır. Tüm ölçümlerin 
tamamlanması 45-50 dakika sürecektir. Müdahale masrafları başvuru yapılması 
planlanan TUBİTAK veya Hacettepe Üniversitesi BAP tarafından sağlanacak olan 
bütçe ile karşılanacaktır.  

Bu çalışmada yer aldığınızda, çalışmanın sonunda bireysel yağ yakma 
kapasitenizi, güvenilir bir ölçüm metodu olan indirekt kalorimetri ile ölçülen dinlenik 
metabolik hızınızı, altın standart olarak kabul edilen DXA cihazı ile ölçülen bölgesel 
ve toplam vücut kompozisyon sonucunuzu ve besin tüketim sonuçlarınızı 
öğreneceksiniz. Çalışma sonucunda tüm verileriniz Diyetisyen Zeynep Ergün 
tarafından yorumlanacak olup mail yoluyla sizlere iletilecektir. Araştırma sonrası 
yayımlanacak olan akademik çalışmalar da talep etmeniz halinde sizlerle 
paylaşılacaktır. 

Bu çalışmada karşılaşacağınız muhtemel risk ve rahatsızlıklar: 

1. Bu çalışmada hiçbir ölçüm metodu invaziv değildir ve kan alımı yoktur.
2. Vücut ağırlığı ve boy uzunluğu ölçümlerinde kullanılacak yöntemlerin herhangi bir

riski bulunmamakta ve size rahatsızlık vermemektedir.
3. Vücut kompozisyonunuzun belirlenmesi için kullanılacak olan DXA ölçümü

sırasında, alacağınız radyasyon dozu çok düşük miktarda gerçekleşecek olup
herhangi bir sağlık sorunu oluşturması beklenmemektedir. Bu ölçüm sırasında
alacağınız radyasyon miktarı, bir göğüs röntgeninde aldığınız radyasyon miktarının
1/40’ı kadardır.

4. Dinlenik metabolik hız ölçümü sırasında yüzünüze takılacak maske ile nefes alıp
vermek testin başında tedirgin edebilir ancak maske nefes alışverişlerinizde
herhangi bir zorluk oluşturmamaktadır. Bununla birlikte, solunum maskeleri silikon
malzemeden yapılmıştır ve uygun şekilde dezenfeksiyon edildikten sonra yeniden
kullanılabilirler. Quark CPET, Cosmed cihazının ve aksesuarlarının yapımında
kullanılan tüm malzemeler, toksik olmayan malzemeden imal edilmiştir ve
gönüllüye hiçbir emniyet riski oluşturmaz. Yüz maskesinin tekrarlı kullanımda
bulaş riski oluşturma potansiyeli nedeniyle her kullanımdan önce ve sonra
dezenfekte edilecek ardından saf suda bekletilip durulanacaktır. Temizlik işlemi
Hacettepe Performans laboratuvarında gerçekleştirilecek olup temizlik aşamaları
aşağıdaki gibidir.

Solunum maskesi dezenfeksiyonu: İşleme alanında, solunum maskesi 22°C - 43°C
sıcaklıktaki musluk suyuna batırılacak ve durulanacaktır. Ardından Sterimed Endo
marka Noninzivatif Tıbbı Alet dezenfektanlı solisyonda 15 dk bekletildikten sonra,
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dezenfektan artıklarından arındırmak üzere 15 dk boyunca saf suda bekletilecektir. 
Son olarak tek kullanımlık kâğıt havlu kullanılarak durulama yapılacaktır. Temizlik 
ve dezenfeksiyon işlemleri yardımcı araştırmacılar tarafından eldiven takılarak 
yapılacaktır. Dezenfektan çözeltisinin hazırlanması: 1000 mL saf su içeren kaba 2 
ölçek dezenfektan ilave edilerek hazırlanmaktadır.  

Yukarıda sayılanlar böyle bir çalışmada yaşanabilecek potansiyel risklerdir. Ancak, 
bunlardan en az oranda zarar görmenizi sağlamak için elimizden geleni yapacağız. Bu 
çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. Sizinle ilgili 
bilgiler gizli tutulacak, ancak çalışmanın kalitesini denetleyen görevliler, etik kurullar 
ya da resmi makamlarca gereği halinde incelenebilecektir. Bu çalışmaya katılmayı 
reddedebilirsiniz. Bu araştırmaya katılmak tamamen isteğe bağlıdır. Katıldıktan sonra 
çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek hakkına da sahipsiniz.  

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

Sayın Doç. Dr. Muhammed Mustafa ATAKAN tarafından Hacettepe 
Üniversitesi Spor Bilimleri Fakültesi Egzersizde Beslenme ve Metabolizma, Hareket 
ve Antrenman Bilimleri, Fiziksel Aktivite ve Sağlık Anabilim Dalları’nda ortak bir 
araştırma yapılacağı belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana 
aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 

Eğer bu araştırmaya katılırsam araştırmacılar ile aramda kalması gereken bana 
ait bilgilerin gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile 
yaklaşılacağına inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla 
kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli 
güven verildi.  

Çalışmanın yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden 
araştırmadan çekilebilirim. Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi 
koşuluyla araştırmacı tarafından araştırma dışı tutulabilirim.  

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk 
altına girmiyorum. Bana da yol masrafları dışında bir ödeme yapılmayacaktır. 

 Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte, Doç. 
Dr. Muhammed Mustafa ATAKAN’I  (iş) veya  (cep) no’lu telefonlardan ve 
Hacettepe Üniversitesi Spor Bilimleri Fakültesi Egzersizde Beslenme ve 
Metabolizma Anabilim Dalı adresinden arayabileceğimi biliyorum.  

Bu araştırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya 
katılmam konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmadım. Eğer katılmayı 
reddedersem, bu durumun araştırmacılar ile olan ilişkime herhangi bir zarar 
vermeyeceğini de biliyorum.  
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Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi 
başıma belli bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırmada “katılımcı” olarak 
yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir memnuniyet ve 
gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 

İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

KATILIMCI 

Adı Soyadı Adres GSM İmza 

05 . . . . . . . . . 

TANIK 

Adı Soyadı Adres GSM İmza 
05 . . . . . . . . . 

KATILIMCI İLE GÖRÜŞEN ARAŞTIRMACI 

Adı Soyadı Adres GSM İmza 
05 . . . . . . . . . 

Görüşme Tarihi ve Saati: . . / . . / 202.  . . : . . 
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EK 5: Normal Kilolu Kadınlar (Kontrol Grubu) İçin Aydınlatılmış Onam 

Formu 

Sorumlu Araştırmacının Açıklaması 

Değerli katılımcı, Doç Dr. Muhammed Mustafa ATAKAN’ın danışmanlığında 
25-50 yaş aralığında obez, fazla kilolu ve sağlıklı normal kilolu kadınlarda fiziksel 
aktivite düzeylerinin, alışılmış beslenme düzenlerinin, makro besin ögesi alımının ve 
besin grubu tüketiminin dinlenim sırasındaki yağ oksidasyonu ile ilişkisini inceleyen 
yeni bir araştırma yapmaktayız. Araştırmanın ismi “Farklı Beden Kütle İndeks൴ne Sah൴p 
Kadınlarda F൴z൴ksel Akt൴v൴te, Sedanter Davranış ve Bes൴n Tüket൴m Durumunun D൴nlen൴m 
Yağ Oks൴dasyonu ൴le İl൴şk൴s൴”dir. 

Sizi de bu araştırmaya katılmanız için davet ediyoruz. Çalışmaya katılım 
gönüllülük esasına dayalıdır. Bu araştırmada yer almayı kabul etmeden önce, 
araştırmanın ne amaçla yapılmak istendiğini anlamanız ve kararınızı bu bilgilendirme 
çerçevesinde özgürce vermeniz gerekmektedir. Aşağıdaki bilgileri lütfen dikkatlice 
okuyunuz, sorularınız olursa sorunuz ve açık yanıtlar isteyiniz. 

Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. 
Çalışmaya katılmanız için yol yemek gibi bir masraf olması durumunda bu miktar 
araştırma bütçesinden karşılanacaktır. Bunun dışında size herhangi bir ödeme 
yapılamayacaktır. 

Bu araştırmayı yapmak istememizin nedeni, obezitesi dışında herhangi bir 
komorbiditesi bulunmayan ve sağlıklı fazla kilolu ve obez bireyler ile kontrol grubunu 
oluşturan normal kilolu bireylerde beslenme alışkanlıklarının ve fiziksel aktivite 
düzeylerinin bireylerin yağ yakma kapasitesi üzerindeki ilişkisini belirlemektir ve bu 
ilişkiyi gruplar arasında karşılaştırmaktır. Hacettepe Üniversitesi Spor Bilimleri 
Fakültesi Egzersizde Beslenme ve Metabolizma, Fiziksel Aktivite ve Sağlık, Hareket 
ve Antrenman Bilimleri Anabilim Dalları’nın ortak katılımı ile gerçekleştirilecek bu 
çalışmaya katılımınız araştırmanın başarısı için önemlidir. 

Mevcut kanıtlar, düşük yağ yakma kapasitesinin, kilo alımının önemli 
belirleyicisi olduğunu göstermektedir. Özellikle yağ sentezindeki artış ve yağ yakma 
kapasitesindeki azalma insulin direnci, tip 2 diyabet, obezite gibi metabolik 
bozukluklarla ilişkilendirilirken, yağ yakma kapasitesindeki artış, metabolik sağlık 
durumu ve egzersiz performansı üzerinde olumlu etkiler oluşturmaktadır. Metabolik 
bozuklukların başlangıcını tetikleyen fizyolojik mekanizmaların ve çevresel 
faktörlerin incelenmesi son yıllarda büyük ilgi görmekle birlikte, metabolik 
esneklikteki değişiklikler potansiyel bir anahtar faktör olarak dikkat çekmektedir. 
Diğer taraftan, diyet kompozisyonu, beslenme alışkanlıkları, fiziksel aktivite düzeyi, 
egzersiz ve sedanter davranış gibi çok sayıda faktörün metabolik esnekliği etkilediği 
bilinmektedir. Dolayısıyla, metabolik esneklik çevresel faktörler (diyet, fiziksel 
aktivite, diğerleri) ve metabolizmanın düzenlenmesi arasındaki etkileşimin kapsamlı 
bir değerlendirmesini temsil etmektedir.  

Günümüzde, düşük maliyetli, yüksek enerji yoğunluklu, fast foodların 
serbestçe bulunabildiği değişen gıda ortamının yanı sıra, toplumun fiziksel aktivite 
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seviyelerindeki azalmalarla yakından ilişkili olarak obezite prevelansında ciddi bir 
artış yaşanmaktadır. Özellikle çevresel, sosyal ve iş yaşamının bir getirisi olarak pasif 
serbest zaman aktivitelerinin (örn. TV izleme, video oyunları) ve bilgisayar başında 
geçirilen sürenin artışıyla birlikte fiziksel aktivite günümüz toplumundan giderek 
dışlanmıştır. Ayrıca, giderek artan sayıda epidemiyolojik çalışma, oturarak geçirilen 
zaman gibi sedanter davranışlar ile obezite, tip 2 diyabet ve kardiyovasküler 
hastalıkların gelişme riski arasında yaş, cinsiyet, etnik köken ve yağlanmadan 
bağımsız olarak pozitif ilişkiler gözlemlemiştir. Sedanter davranıştaki artış eğilimi göz 
önüne alındığında, Dünya Sağlık Örgütü 2020 yılında fiziksel aktivite ve sedanter 
davranış kılavuzlarını güncellemiş ve ilk kez sedanter zamanın sınırlandırılmasını ve 
sağlık yararlarını artırmak için sedanter davranışların herhangi bir fiziksel aktivite ile 
değiştirilmesini önermiştir. Dolayısıyla, beslenme durumunun, fiziksel aktivite 
düzeylerinin ve sedanter davranışın yağ yakma kapasitesi ile ilişkisinin aydınlatılması 
metabolik esneklik üzerindeki etkilerinin daha kapsamlı olarak anlaşılmasına katkı 
sağlayacaktır. 

Eğer araştırmaya katılmayı kabul ederseniz, sizden 7-10 gün arayla toplamda 
2 kez Spor Bilimleri Fakültesine gelmenizi isteyeceğiz. Yardımcı araştırmacı 
Diyetisyen Zeynep Ergün ile gerçekleştireceğiniz ön görüşmede yaklaşık 6 dakikanızı 
alacak Sağlık Bilgi Formu ve Fiziksel Aktivite Formu doldurucaksınız. Bu formlar 
aracılığıyla çalışmaya katılmanıza engel herhangi bir sağlık sorununuz ve son 
zamanlarda fiziksel aktivite alışkanlıklarınızda bir değişiklik olup olmadığı 
belirlenerek dahil edilme kriterlerini karşılamanız halinde çalışma alınacaksınız. Ön 
görüşmenin sonunda, aynı araştırmacı tarafından son 3 aylık beslenme 
alışkanlıklarınızın değerlendirildiği bir besin tüketim sıklığı formu uygulanacak ve 
laboratuvara ikinci ziyaretinizi gerçekleştirmeden önceki 3 ardışık gün boyunca (1 
haftasonu, 2 hafta içi) doldurmanız için besin tüketim günlüğü verilecektir. Buna ek 
olarak, fiziksel aktivite düzeyinizi ölçmek için ikinci ziyaretinizi gerçekleştirmeden 
önceki 7 gün boyunca bel çevrenize takacağınız akselerometre kemeri verilecektir. 
Akselerometre kullanımı konusunda yardımcı araştırmacı Arş. Gör. Necip Demirci 
tarafından bilgilendirileceksiniz.  

Performans laboratuvarına sabahın erken saatlerinde 10-12 saat gece boyu 
açlıkla 2. ziyaretinizi gerçekleştirmek üzere geldiğinizde sırasıyla antropometrik 
ölçümleriniz yapılacak, vücut kompozisyonu, dinlenik metabolik hız ve dinlenik yağ 
oksidasyonunuz ölçülecektir. Laboratuvara gelmeden önceki gün orta- yüksek şiddetli 
aktivite yapmamanızı, alkol, kahve, kafeinli içecek tüketiminden kaçınmanızı ve en az 
8 saat uyumanızı isteyeceğiz. Ölçüm günü, ilk olarak hidrasyon durumunuzun 
belirlenmesi için idrar örneği alınacaktır. Alınan idrar örneği, el refraktometresi adı 
verilen bir cihaz ile ölçülerek analiz edilecektir. Bu amaçla, araştırmacılar tarafından 
size verilen idrar kabına günün ilk idrarından örnek almanız istenecektir. Vücut 
kompozisyonu ölçümünüze başlamadan önce boy uzunluğunuz duvara monteli boy 
ölçer ve vücut ağırlığınız elektronik baskül (Tanita SC330, Japonya) kullanılarak 
belirlenecektir. Vücut ağırlığı ve vücut kompozisyonu ölçümünüz için sizden 
üzerinizdeki tüm elektronik aletleri ve metal içeren alet ve takıları çıkartarak, çıplak 
ayak ve ince kıyafetlerle elektronik basküle çıkmanız istenecektir. Boy uzunluğu ve 
vücut ağırlığınızın ölçümü hazırlık süreniz dahil yaklaşık 3 dakikanızı alacaktır. 
Ardından vücut kompozisyonunuz DXA adı verilen bir cihaz ile ortalama 6 dakika 



81 

süreyle sırt üstü yatar pozisyonda ölçülecektir. DXA ölçümü sonrası size ait kas 
kütlesi, yağ kütlesi, vücut yağ oranı, yağsız vücut ağırlığı, yağsız yumuşak doku 
kütlesi, iç yağ dokusu kütlesi belirlenecek ve sizlere bilgi verilecektir. Dinlenik 
metabolik hız ve yağ yakım miktarınız ise COSMED QUARK adı verilen bir cihaz ile 
sırtüstü yatar pozisyonda 15 dk dinlenmeyi takiben 15 dakika süresince ölçülecektir. 
Bu test sırasında bir yüz maskesi takılacak ve nefes alış-verişinizden verdiğiniz 
karbondioksit ile aldığınız oksijen miktarı ölçülecek, bu değerler kullanılarak istirahat 
metabolik hızınız ve yağ yakım miktarınız hesaplanacaktır. Tüm ölçümlerin 
tamamlanması 45-50 dakika sürecektir. Müdahale masrafları başvuru yapılması 
planlanan TUBİTAK veya Hacettepe Üniversitesi BAP tarafından sağlanacak olan 
bütçe ile karşılanacaktır.  

Bu çalışmada yer aldığınızda, çalışmanın sonunda bireysel yağ yakma 
kapasitenizi, güvenilir bir ölçüm metodu olan indirekt kalorimetri ile ölçülen dinlenik 
metabolik hızınızı, altın standart olarak kabul edilen DXA cihazı ile ölçülen bölgesel 
ve toplam vücut kompozisyon sonucunuzu ve besin tüketim sonuçlarınızı 
öğreneceksiniz. Çalışma sonucunda tüm verileriniz Diyetisyen Zeynep Ergün 
tarafından yorumlanacak olup mail yoluyla sizlere iletilecektir. Araştırma sonrası 
yayımlanacak olan akademik çalışmalar da talep etmeniz halinde sizlerle 
paylaşılacaktır. 

Bu çalışmada karşılaşacağınız muhtemel risk ve rahatsızlıklar: 

1. Bu çalışmada hiçbir ölçüm metodu invaziv değildir ve kan alımı yoktur.
2. Vücut ağırlığı ve boy uzunluğu ölçümler൴nde kullanılacak yöntemler൴n herhang൴ b൴r r൴sk൴

bulunmamakta ve s൴ze rahatsızlık vermemekted൴r.
3. Vücut kompozisyonunuzun belirlenmesi için kullanılacak olan DXA ölçümü

sırasında, alacağınız radyasyon dozu çok düşük miktarda gerçekleşecek olup
herhangi bir sağlık sorunu oluşturması beklenmemektedir. Bu ölçüm sırasında
alacağınız radyasyon miktarı, bir göğüs röntgeninde aldığınız radyasyon miktarının
1/40’ı kadardır.

4. Dinlenik metabolik hız ölçümü sırasında yüzünüze takılacak maske ile nefes alıp
vermek testin başında tedirgin edebilir ancak maske nefes alışverişlerinizde
herhangi bir zorluk oluşturmamaktadır. Bununla birlikte, solunum maskeleri silikon
malzemeden yapılmıştır ve uygun şekilde dezenfeksiyon edildikten sonra yeniden
kullanılabilirler. Quark CPET, Cosmed cihazının ve aksesuarlarının yapımında
kullanılan tüm malzemeler, toksik olmayan malzemeden imal edilmiştir ve
gönüllüye hiçbir emniyet riski oluşturmaz. Yüz maskesinin tekrarlı kullanımda
bulaş riski oluşturma potansiyeli nedeniyle her kullanımdan önce ve sonra
dezenfekte edilecek ardından saf suda bekletilip durulanacaktır. Temizlik işlemi
Hacettepe Performans laboratuvarında gerçekleştirilecek olup temizlik aşamaları
aşağıdaki gibidir.

Solunum maskesi dezenfeksiyonu: İşleme alanında, solunum maskesi 22°C - 43°C
sıcaklıktaki musluk suyuna batırılacak ve durulanacaktır. Ardından Sterimed Endo
marka Noninzivatif Tıbbı Alet dezenfektanlı solisyonda 15 dk bekletildikten sonra,
dezenfektan artıklarından arındırmak üzere 15 dk boyunca saf suda bekletilecektir.
Son olarak tek kullanımlık kâğıt havlu kullanılarak durulama yapılacaktır. Temizlik
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ve dezenfeksiyon işlemleri yardımcı araştırmacılar tarafından eldiven takılarak 
yapılacaktır. Dezenfektan çözeltisinin hazırlanması: 1000 mL saf su içeren kaba 2 
ölçek dezenfektan ilave edilerek hazırlanmaktadır.  

Yukarıda sayılanlar böyle bir çalışmada yaşanabilecek potansiyel risklerdir. Ancak, 
bunlardan en az oranda zarar görmenizi sağlamak için elimizden geleni yapacağız. Bu 
çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. Sizinle ilgili 
bilgiler gizli tutulacak, ancak çalışmanın kalitesini denetleyen görevliler, etik kurullar 
ya da resmi makamlarca gereği halinde incelenebilecektir. Bu çalışmaya katılmayı 
reddedebilirsiniz. Bu araştırmaya katılmak tamamen isteğe bağlıdır. Katıldıktan sonra 
çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek hakkına da sahipsiniz.  

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

Sayın Doç. Dr. Muhammed Mustafa ATAKAN tarafından Hacettepe 
Üniversitesi Spor Bilimleri Fakültesi Egzersizde Beslenme ve Metabolizma, Hareket 
ve Antrenman Bilimleri, Fiziksel Aktivite ve Sağlık Anabilim Dalları’nda ortak bir 
araştırma yapılacağı belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana 
aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 

Eğer bu araştırmaya katılırsam araştırmacılar ile aramda kalması gereken bana 
ait bilgilerin gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile 
yaklaşılacağına inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla 
kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli 
güven verildi.  

Çalışmanın yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden 
araştırmadan çekilebilirim. Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi 
koşuluyla araştırmacı tarafından araştırma dışı tutulabilirim.  

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk 
altına girmiyorum. Bana da yol masrafları dışında bir ödeme yapılmayacaktır. 

Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte, 
Doç. Dr. Muhammed Mustafa ATAKAN’I  (iş) veya  (cep) no’lu telefonlardan ve 
Hacettepe Üniversitesi Spor Bilimleri Fakültesi Egzersizde Beslenme ve 
Metabolizma Anabilim Dalı adresinden arayabileceğimi biliyorum.  

Bu araştırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya 
katılmam konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmadım. Eğer katılmayı 
reddedersem, bu durumun araştırmacılar ile olan ilişkime herhangi bir zarar 
vermeyeceğini de biliyorum.  
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Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi başıma 
belli bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde “katılımcı” olarak 
yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir memnuniyet ve 
gönüllülük içerisinde kabul ediyorum.

İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir.

KATILIMCI
Adı Soyadı Adres GSM İmza

05 . . . . . . . . .

TANIK 

Adı Soyadı Adres GSM İmza
05 . . . . . . . . .

KATILIMCI İLE GÖRÜŞEN ARAŞTIRMACI 
Adı Soyadı Adres GSM İmza

05 . . . . . . . . .

Görüşme Tarihi ve Saati: . . / . . / 202. . . : . .
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EK 7: Akselerometrenin Takıldığı 7 Günlük Süre İçerisinde Fiziksel Aktivite 

Alışkanlığınızı Etkileyebilecek Hususların Değerlendirilmesi 

Katılımcı No: Tarih …./…../…….. 

1. Akselerometre taktığınız günler içerisinde günlük yaşantınızda değişiklik oldu
mu? 
( ) Hayır her zamanki rutinim devam etti. 
( ) Evet rutinim değişti. 
Evet cevabını işaretlediyseniz lütfen 
açıklayınız:_________________________________ 
____________________________________________________________________
___ 

2. Akselerometreyi taktığınız 7 gün içinde yurt içi veya yurt dışı seyahatine çıktınız
mı? 
( ) Evet ( ) Hayır 
 Cevabınız “Evet” ise ölçümün kaçıncı gününde seyahate çıktınız? 
 ( ) 1.gün ( ) 2. gün ( ) 3. gün ( ) 4. gün ( ) 5. gün ( ) 6. gün ( ) 7. Gün 
Yurt içi veya yurt dışı seyahatiniz kaç gün sürdü? __________ 

3. Akselerometreyi taktığınız 7 gün içinde herhangi bir ortopedik bir sorunla
karşılaştınız mı? 
( ) Evet ( ) Hayır 
 Cevabınız “Evet” ise ölçümün kaçıncı gününde ortopedik sorunla karşılaştınız? 
 ( ) 1.gün ( ) 2. gün ( ) 3. gün ( ) 4. gün ( ) 5. gün ( ) 6. gün ( ) 7. gün 
 Ne tür bir ortopedik sorun yaşadığınızı ve günlük yaşantınız içerisindeki fiziksel 
aktivitenizi etkileyip etkilemediğin açıklayınız_________________________ 

4. Akselerometreyi taktığınız 7 gün içinde herhangi bir enfeksiyon hastalığı
geçirdiniz 
mi? 
 ( ) Evet ( ) Hayır 
Cevabınız “Evet” ise bu tür bir hastalığı ölçümün kaçıncı gününde geçirdiniz? 
 ( ) 1.gün ( ) 2. gün ( ) 3. gün ( ) 4. gün ( ) 5. gün ( ) 6. gün ( ) 7. gün 
 Geçirdiğiniz enfeksiyon hastalığının adını yazınız. 
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EK 8: Orijinallik Raporu 
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EK 9: Dijital Makbuz 
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9. ÖZGEÇMİŞ

KİŞİSEL BİLGİLER 

Adı Soyadı Zeynep ERGÜN 


