
 

 

 

T.C. 

SELÇUK ÜNĠVERSĠTESĠ 

SAĞLIK BĠLĠMLERĠ ENSTĠTÜSÜ 

 

 

 

 

 

GECE VE GÜNDÜZ YAPTIRILAN TÜKENME 

EGZERSİZLERİNİN SERUM MELATONİN DÜZEYLERİNE 

ETKİSİ 

 

 

 

 

Bilal DEMİRHAN 

 

 

 

 

YÜKSEK LİSANS TEZİ 

 

 

 

 

BEDEN EĞĠTĠMĠ VE SPOR ANABĠLĠM DALI 

 

 

 

 

 

Danışman 

 

Doç. Dr. Mehmet KILIÇ 

 

 
 
 
 

KONYA-2011



i 

 

 



ii 

 

 

ÖNSÖZ 

Uyku-uyanıklık periyodunu düzenleyerek canlıların biyolojik saatinin 

kurulmasını sağlayan melatonin hormonu, vücudun pek çok fizyolojik 

fonksiyonunda rol oynadığının ve anti-oksidan özellikleri olduğunun anlaĢılmasıyla 

giderek artan bir ilgi kazanmıĢtır. Gittikçe artan deliller egzersizin melatonin 

sekresyonu üzerinde hem akut hem de uzun süreli etkilere sahip olabileceğini 

göstermektedir. Buna karĢın gece ve gündüz yapılan fiziksel aktivitenin melatonin 

düzeylerini nasıl etkilediğine dair araĢtırmalar son derce sınırlıdır. Ayrıca bu konuda 

sunulan raporların sonuçları arasında da bir fikir birliği bulunmamaktadır. Bu 

çalıĢmanın amacı da tükenmeye kadar yaptırılan gece ve gündüz egzersizlerinin 

serum melatonin düzeylerini nasıl etkilediğinin araĢtırılmasıdır. 

            Gece ve Gündüz Yaptırılan Tükenme Egzersizlerinin Serum Melatonin 

Düzeylerine Etkisi konulu çalıĢmamın tasarlanmasında ve uygulama aĢamasında 

benden yardımlarını esirgemeyen Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Fizyoloji 

Anabilim Dalı BaĢkanı Öğretim Üyesi Sayın Prof. Dr. Abdülkerim Kasım 

BALTACI’ ya, Selçuk Üniversitesi Antrenörlük Eğitimi Anabilim Dalı Öğretim 

Üyesi Sayın Yrd. Doç. Dr. Süleyman PATLAR’ a teĢekkür ederim. 
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SİMGELER ve KISALTMALAR 

5-HT                  : 5-hidroksitriptamine 

AANAT             : Arilalkilamin N-asetiltransferaz 

NAS                   : N-asetilserotonine 

HIOMT              : Hidroksiindol-O-metiltransferaz 

cAMP                : Siklik adenozin monofosfat 

APUD                :Amine precursor uptake and decarboxilation 

MPTP                : Mitokondrial permeabilite geçiĢ porunu 

NAT                   : N-asetiltransfraz 

GSH                   : Glutatyon 

GSSG                 : Okside glutatyon 

AVP                   : Arjinin vazopressin 

NF-kappaB        : Nukleer faktör kappa B 

HRP                   : Horseradish Peroxidase 
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1. GİRİŞ  

1.1. Melatoninin Genel Özellikleri                                                                                                                  

Melatonin, 1958’de Yale Üniversitesi’nde dermatolog olan Prof. Dr. Aaron 

Bunsen Lerner tarafından bulunmuĢ ve bir cilt pigmenti olan melanin üzerindeki 

ağartıcı etkisine atfen bu isimle isimlendirilmiĢtir (Lerner ve ark 1959). 

Uyku-uyanıklık periyodunu düzenleyerek canlıların biyolojik saatinin 

kurulmasını sağlayan melatonin hormonu, vücudun pek çok fizyolojik 

fonksiyonunda rol oynadığının ve anti-oksidan özellikleri olduğunun anlaĢılmasıyla 

giderek artan bir ilgi kazanmıĢtır (Jone 2001).  

 Melatoninin kimyasal isimlendirmesi N-Acetyl-5-Methoxytryptamine’dir. 

Melatoninin temel sentez yeri olan pineal bezin keĢfi ise daha eskilere 

dayanmaktadır. M.Ö. 300 yılında Herophilus tarafından varlığı keĢfedilen pineal bez, 

1600’lü yıllarda Descartes tarafından  “ruhun merkezi”  olarak adlandırılmıĢtır 

(Brainard 2001). 

Melatonin, serotoninin metilasyonu ile sentezlenen bir memeli hormonu olup 

temel olarak pineal bezde sentezlenmekle beraber retina, kemik iliği ve lenfositlerde 

de üretilmektedir.  Pineal bez ve retina melatonini ıĢık yokluğunda sentezlerken diğer 

dokulardaki melatonin sentezini ıĢık baskılamaz. YeĢil ıĢık melatonin üretimini 

baskılamada en etkili olandır (Brainard 2001, Baltacı ve ark 2003). Melatonin sentezi 

çevresel ıĢık Ģiddetine bağlıdır ancak gece uyanık kalmak melatonin ritmini ortadan 

kaldırmaz. Melatonin gece uyku olmaksızın da sentezlenir. Yani melatonin doğrudan 

uykuya yol açmaz, ama uyku zamanının belirlenmesinde önemlidir. Melatonin 

sentezlenmesi kıĢ ve yaz aylarında daha fazla, bahar aylarında daha azdır. Pineal 

bezde melatonin sentezi, karanlıkla uyarılan beta adrenerjik postganglionik sempatik 

sinir sistemi lifleriyle uyarılır (Stokan ve ark 1991, Baltacı ve ark 2004). 

1. 2. Pineal Bez ve Pinealositler 

Melatonin sentezinin merkezi olan pineal bez beyindeki önemli fonksiyonları 

nedeniyle Descartes tarafından “ruhun tahtı” olarak tanımlamıĢ olup üçüncü göz 

olarak da isimlendirilmiĢtir. Pinealositler ve nöroglialardan oluĢan pineal bezin 

lokalizasyonu beyin orta hattında olup üçüncü ventrikülün arkasında yer almaktadır.
 

http://jcem.endojournals.org/cgi/reprint/86/1/433
http://jcem.endojournals.org/cgi/reprint/86/1/433
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Pinealositler norepinefrin, dopamin, histamin, serotonin ve melatonin gibi biyolojik 

aminleri ve LHRH, TRH, somatostatin, arginin, vasopressin, LHRH ve TRH gibi 

peptitleri sentezler (Macchi ve Bruce 2004).  Pineal bez damarsal yapıdan oldukça 

zengin olup perfüzyon hızı dakikada 4ml/g’dır. Bezin uyarımında sempatik sistem 

baskındır ve superior sempatik gangliondan kaynaklanan sinir lifleri internal karotid 

sinir ile beze ulaĢır (Brzezinski 1997). 

 

 

ġekil 1. Pineal bezin beyindeki yerleĢimi 

 

Pineal bez, dıĢ çevrenin ıĢık ve karanlık olmasına göre üremenin yanısıra 

vücuttaki birçok sistemin fonksiyonundaki değiĢiklikleri düzenler ve hipotalamusta 

bulunan suprakiyazmatik nukleus ile birlikte biyolojik bir saat gibi görev yapar 

(Reppert ve ark 1979). Pineal bez, sirkadiyan bir ritme sahip olup, karanlıkta 

salgıladığı melatonin hormonu vasıtasıyla vücudun diğer kısımlarına zaman 

sinyalleri gönderir. Böylece, günün ve yılın farklı zamanlarına bağlı fizyolojik 

siklusların düzenlenmesinde görev alır. Gün uzunluğundaki mevsimsel 

değiĢikliklerin yorumlanmasında ve özellikle üreme fonksiyonlarının mevsimsel 

kontrolünde önemli bir role sahiptir (Binkley ve ark 1988). 
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ġekil 2. Pineal Bez Kesiti 

Pinealositler pineal bezdeki parankimal hücrelerin yaklaĢık %90’ını teĢkil 

etmektedir  (Calvo ve Boya 1984). Bu hücreler poligonal biçimli olup uzun 

dallanmalar gösterirler ve bu dallanmaların uç kısımları geniĢleyerek kan 

damarlarına yakın olarak sonlanmaktadır. Çekirdekleri belirgin olup Haematoxilen-

Eosin ile boyanmıĢ kesitlerde açık renkli epiteloid hücre kordonları veya kümeleri 

Ģeklinde görülürler (Fawcett ve Saunder 1986). Stoplazmaları yoğun cisimcikler, 

membranla çevrili granüller, serbest poliribozomlar, lizozomlar ve lipid damlacıkları 

içerir. Ġyi geliĢmiĢ bir golgi kompleksine sahiptirler ve sitoplazmalarında bol 

miktarda endoplazmik retikulum ve çok sayıda mikrotubuluslar bulunur. Bol 

miktarda mitokondrileri mevcut olup bu mitokondriler sıklıkla çekirdek etrafında yer 

almaktadır. Sitoplazmada glikojen granülleri de bulunmaktadır. Sitoplazmik 

uzantıları mikrotubuluslardan zengin olup bu uzantıların geniĢlemiĢ uç kısımlarında 

bol miktarda yoğun veziküller yer alır. Bu veziküllerde monoamin ya da peptid 

hormonlarını bağlayan spesifik taĢıyıcı proteinler bulunur. Bu veziküllerin içerikleri 

kapillerlere ya da serebrospinal sıvıya boĢaltılır. Pinealositler birbirlerine genellikle 

neksuslar, desmozomlar ve ara bağlantı komleksleriyle bağlanırlar. Pinealositler 
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nöroendokrin fonksiyonuna sahip hücreler olup bu hücrelerden melatonin, serotonin 

ve bazı pineal peptidler salgılanmaktadır (Leeson ve ark 1985).   

 

 

 

      ġekil 3. Pineaolositler 

1.3. Melatonin Sentezi 

Pineal bez, elektriksel uyarıları hormonal uyarılara çeviren nöroendokrin bir 

fonksiyona sahiptir ve pineal bezden peptidler ve indolaminler olarak bilinen temel 

olarak iki grup endojen madde salgılanmaktadır. Ġndolaminlerden en önemlisi 232 

molekül ağırlıklı N-asetil-5-metoksitriptamin’dir ve melatonin olarak isimlendirilir. 

(Ebels ve Balemans 1986). Pinealositlerde sentezlenen bir indolamin olan melatonin 

triptofandan sentezlenir. Triptofan, triptofan 5-hidroksilaz enzimi tarafından 5-

hidroksi-triptofana, bu ise aromatik amino asit dekarboksilaz (dopa dekarboksilaz) 

aracılığıyla 5-hidroksitriptamine (5-HT) (serotonin) dönüĢtürülür. Serotonin, 

arilalkilamin N-asetiltransferaz (AANAT) ile N-asetilserotonine (NAS) ve son olarak 

N-asetilserotonin hidroksiindol-O-metiltransferaz (HIOMT) enzimi tarafından 

melatonine (5-metoksi-N-asetiltriptamin) dönüĢtürülür (Galzin ve ark 1988, ġekil 5). 

Pineal bezde melatonin yapılması ve salıverilmesi karanlık ile uyarılır ve 

tersine ortamda ıĢık olduğunda baskılanır. IĢığın azalması sonucunda fotoreseptörler 

hipotalamustaki suprakiyazmatik çekirdeği uyarır. Suprakiyazmatik çekirdek 
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biyolojik sirkadiyen saat olarak tanımlanabilir. Uyarılar vücudun sirkadyan saati 

olarak bilinen suprakiyzmatik çekirdekten spinal kordun intermediolateral kolonuna 

gelir. Ġntermediolateral kolondan sonra superior servikal gangliona ulaĢan uyarılar 

daha sonra postganglionik sinirlerle pineal beze iletilir. Pineal bez, bir diğer adıyla 

epifiz içindeki postganglionik sinir uçlarından salınan norepinefrin ile pinealosit 

membranındaki adrenerjik reseptörler uyarılarak hücre içi siklik adenozin 

monofosfat (cAMP) yapımı artar. Artan cAMP arilalkilamin N-asetiltransferaz 

aktivitesini artırmak suretiyle melatonin sentezini artırır. Melatonin sentezinde kilit 

rol oynayan AANAT ve HIOMT enzim aktiviteleri gece daha yüksektir (Damiola ve 

ark 2000). 

 

 

ġekil 4. Melatoninin kimyasal yapısı 
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ġekil 5. Suprakiazmatik çekirdeğin beyindeki yerleĢimi
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ġekil 6. Triptofandan melatonin sentezi 

1. 4. Melatonin ve Sirkadyan Ritm  

Ġnsanlardaki sirkadyan ritmle iliĢkili olarak melatonin düzeyindeki artıĢ güneĢ 

ıĢıklarının yerini karanlığa bırakmasıyla, yani saat 20.00 civarında baĢlar, gece 01.00 

ile 05.00 arasında en yüksek düzeyine ulaĢır. Gecenin ilerleyen saatlerinde ise 

melatonin düzeyi giderek azalır. Gündüz yaklaĢık 10 pg/ml olan en yüksek değer 

gece bunun 6 katına kadar çıkar. Bu düzeyler kiĢiden kiĢiye değiĢebilir. Gece 
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saatlerinde en yüksek melatonin düzeyi 30 ile 200 pg/ml arasında değiĢebilmektedir. 

Ayrıca serum melatonin düzeyi yaĢa göre de değiĢim göstermektedir. Yeni doğanda 

kan melatonin düzeyi düĢüktür. YaĢamın üçüncü ayından sonra melatonin düzeyi 

ritmik özelliğini kazanır. En yüksek melatonin düzeyi yaĢamın üç ile beĢinci yılları 

arasında saptanır. Ġleri yaĢla beraber gece melatonin salınım amplitüdü azalır. 

Cinsiyetin melatonin salınımı üzerine etkisi gösterilmemiĢtir (Fourtillan ve ark 

2001). 

 

ġekil 7. Pineal bez ve melatoninin saatlere göre plazma düzeylerindeki değiĢim 

grafiği 

1. 5. Melatoninin Sentezlendiği Diğer Hücreler ve Yıkımı  

Yakın zamana kadar melatoninin sadece pineal bezden sentezlendiğine 

inanılmaktaydı ancak artık bilinmektedir ki melatonin vücudun farklı bölgelerinden 

de sentezlenmektedir. Nitekim pineal bezin çıkarılması ile dolaĢımdaki melatonin 

düzeyleri azalmakta ancak tamamen yok olmamaktadır (Bediz ve ark 2003). 

Melatonin pineal bez dıĢında da sentezlenen bir hormon olup difüz nöroendokrin 
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sistem içinde kabul edilen APUD (amine precursor uptake and decarboxilation) 

hücrelerinde melatonin sentezlenebildiği gösterilmiĢtir. APUD hücreleri retina, 

lakrimal bezler, beynin diğer bölgeleri ile bronĢ, karaciğer, böbrek, adrenal bezler, 

gastrointestinal sistem, timus, plasenta, over, testis ve endometriumda yer alır. 

Ayrıca mast hücresi, lökosit ve naturel killer hücrelerinde melatonin 

sentezlenmektedir (Boutin ve ark 2000, Bubenik 2001, Konturek ve ark 2007). 

Melatonin üretildikten sonra önce kana karıĢarak, yağda yüksek çözünürlüğü 

nedeniyle tüm biyolojik doku ve sıvılara dağılır (Cavallo 1993). Sirkülasyondaki 

melatonin kan beyin bariyerinden kolayca geçer. Sirkülasyondaki melatoninin 

yaklaĢık olarak %70’i albumine bağlanır (Cardinalli ve ark 1972). Fakat hem serbest 

hem de bağlı melatoninin her ikisi de hızlı bir Ģekilde Serobrospinal Sıvı’ya geçerler 

(Pardridge ve Mietus 1980).
 

Melatonin karaciğerde hidroksilasyonla (6-hidroksimelatonin) metabolize 

olur ve sonrasında sülfürik ya da glukuronik asit ile konjuge olduktan sonra idrarla 

atılır. Ġdrardaki temel metaboliti 6-sülfatoksimelatonindir ve idrardaki düzeyi serum 

melatonin düzeyi ile orantılıdır. Ayrıca melatonin böbreklerde de metabolize olur 

(Altun ve ark 2007). 

1.6. Melatonin ve Kardiyovasküler Sistem 

Melatoninin kardiyavasküler sistem üzerindeki etkileriyle ilgili bilgilerimiz 

her geçen gün artmaktadır. Kalp, günün farklı saatlerinde farklı fizyolojik koĢullara 

adapte olmak zorundadır. Bu adapasyonda nöronal ve hormonal faktörler rol oynar. 

Kardiyovasküler sistemin sirkadiyen ritm gösteren en önemli parametreleri kan 

basıncı, kalp hızı ve vasküler tonustaki değiĢimlerdir. Gece saatlerinde kalp hızı, kan 

basıncı ve vasküler tonus azalır. Kardiyovasküler aktivitedeki bu azalma kısmen 

otonomik aktivite ile iliĢkilidir. Gece ıĢık uygulaması ile kalp hızının sirkadiyen 

ritminin bozulduğu gösterilmiĢtir. Sabit ıĢığa maruz bırakılan pinealektomize 

sıçanların kalp hızı sirkadiyen ritmi, kontrol grubuna göre daha bozuk bulunmuĢtur 

(Cagnacci ve ark 1998). 

Sıçanlarda sabit ıĢık ile sirkadiyen ritm baskılandığında dıĢarıdan verilen 

melatonin, kan basıncının kaybolan sirkadiyen ritminde değiĢiklik yapmazken, kalp 
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hızında kısmen sirkadiyen ritme benzer etki göstermiĢtir (Warren ve Cassone 1995). 

Spontan hipertansiyonu olan genç sıçanlarda dıĢarıdan verilen melatoninin ADMA 

plazma seviyelerini azaltıp NO yolağını restore ederek antihipertansif özellik 

gösterdiği tespit edilmiĢtir (Tain ve ark 2010). 

Oral melatonin alımından sonra yatar pozisyonda kardiyak vagal tonus 

artıĢına bağlı olarak kalp hızı ve kan basıncının azaldığı, plazma noradrenalin ve 

dopamin düzeylerinin düĢtüğü gösterilmiĢtir (Nishiyama ve ark 2001). Ayağa 

kalkmakla azalan bu etki melatoninin sempatik tonusu baskılamasından 

kaynaklanmaktadır.  

Sağlıklı bireylere gece verilen melatonin kan basıncını ve kalp hızını 

azaltmıĢtır. Hipertansiflerde yalnız baĢına melatonin verilmesi kan basıncının 

düĢmesini ve bozulmuĢ kalp hızı ve kan basıncı sirkadiyen ritminin düzelmesini 

sağlamıĢtır (Zaslavskaia ve ark 1999). Kan basıncını düĢürücü bu etkinin sempatik 

sistem inhibisyonuna ve postsinaptik adrenerjik reseptör blokajına bağlı olduğu 

düĢünülmektedir (K-Laflamme ve ark 1998). 

Hipertansif tedaviye gece melatonin eklenmesi kan basıncının daha fazla 

düĢmesini sağlamıĢtır (Sewerynek 2002). Ancak nifedipin ile birlikte melatonin 

verildiğinde melatonin tam tersi etki göstererek kan basıncını ve kalp hızını arttırdığı 

gösterilmiĢtir (Muller 1999). Bu nedenle her hipertansif hastada rutin melatonin 

kullanılabileceği yönünde eldeki veriler yetersiz ve çeliĢkilidir (Lusardi ve ark 2000). 

Pinealektomize sıçanlarda vasküler tonus artmaktadır. Ġnsanlarda ise 

melatonin alımından sonra kan basıncında, vasküler tonusta ve norepinefrin 

düzeyinde azalma görülmüĢtür. Melatonin vasküler tonus üzerine etkisi ile de venöz 

dönüĢ, kardiyak kontraktilite ve kardiyak debide dolaylı değiĢiklikler oluĢabilir 

(Durgan ve ark 2005). Melatoninin sıçan kalp hücre membranında voltaja duyarlı 

kalsiyum kanallarının aktivitesini etkilediği saptanmıĢtır. Melatonin L-tipi kanalları 

etkileyerek miyosit kontraktilitesini ve kalp debisini arttırır. AzalmıĢ kalp hızı ile 

birlikte artmıĢ kardiyak debi nedeniyle melatoninin pozitif inotropik etkisi olduğu 

düĢünülmektedir (Dominguez-Rodriguez ve ark 2010). Ancak baĢka bir çalıĢmada 

melatoninin direkt inotropik etkisi olmadığı, anti-adrenerjik etki ile kontraktilitede 

azalmaya yol açtığı gösterilmiĢtir (Abete ve ark 1997). 
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Melatonin ve kardiyovasküler sirkadiyen ritm arasında sıkı bir iliĢki vardır. 

Kardiyovasküler olaylara ait istatistikler incelendiğinde miyokard infarktüsü, ani 

kardiyak ölüm, geçici miyokard iskemisi gibi olayların sabah saatlerinde daha sık 

olduğu görülmektedir (Muller 1999). Sabah saatlerinde kalp hızı, kan basıncı, kan 

vizkositesi, trombosit reaktivitesi ve sempatik aktivitede artıĢ söz konusudur (Willich 

ve ark 1992). Bu faktörler kardiyovasküler olayların sabah saatlerinde daha sık 

görülmesinde etken olmaktadır (Rajaratnam ve Arendt 2001). BozulmuĢ 

kardiyovasküler sirkadyen ritm miyokarda iskemi ve infarktüs, ani kardiak ölüm gibi 

olaylarda artıĢla birliktedir (Knutsson 2003). Melatoninin, artmıĢ trombosit 

reaktivitesinde etkili olduğu gösterilmiĢtir (Young ve Bray 2007). 

Koroner arter hastalarının gece saat 02.00 melatonin düzeylerinin, kontrol 

grubuna göre daha düĢük olduğu saptanmıĢtır (Brugger ve ark 2005). Kararsız 

anginası olan hastaların kontrole ve kararlı anginası olanlara göre daha az 6- 

sülfatoksimelatonin atılımı olduğu bildirilmiĢtir (Girotti ve ark 2000). Ayrıca koroner 

arter hastalarının gece idrarlarında melatonin metaboliti 6- sülfatoksimelatonin 

düzeyinin daha az olduğu gösterilmiĢtir (Sakotnik ve ark 1999). 

Myokardiyal iskemi/reperfüzyon sırasında iskemik dokunun hızla tekrar 

oksijenlenmesi sonucunda fazla miktarda serbest oksijen radikali oluĢur. Serbest 

oksijen radikallerinin reperfüzyon hasarının oluĢumunda rol oynadığı 

düĢünülmektedir. Melatonin direkt antioksidan özelliği sayesinde iskemi/reperfüzyon 

hasarında koruyucu etki gösterir ve sempatik sinir sisteminin baskılaması, 

miyokardda adrenerjik reseptör fonksiyonunu azaltması da bu etkiye destek sağlar 

(Salie ve ark 2001).
 

Drobnik ve arkadaĢları sıçanlar üzerinde yaptığı bir çalıĢmada, myokard 

infarktüsü oluĢturulan ve melatonin ile uzun dönem tedavi edilen sıçanların 

myokardlarındaki enfarkt alanında melatoninin oksidatif stresi azaltabildiğini 

göstermiĢlerdir (Drobnik ve ark 2011). 

Grossini ve arkadaĢları ise melatoninin domuzlarda MT1/MT2 reseptörleri, 

beta adrenoreseptörler ve nitrik oksit üzerinden koroner kan akımını ve kardiyak 

fonksiyonu artırdığını, dolayısıyla bu bulgunun melatoninin kardiyovasküler 

fonksiyonlar üzerindeki etkisi ve kardiyoprotektif özelliklerini açıklayan yeni bir 

mekanizma olabileceğini ileri sürmüĢlerdir (Grossini  ve ark 2011). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Drobnik%20J%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Grossini%20E%22%5BAuthor%5D
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YaĢam tarzı değiĢikliklerine 3 aylık bir sürenin sonucunda cevap vermeyen 

metabolik sendromlu hastalara 2 ay boyunca günde 5 miligram melatonin 

verildiğinde antioksidatif defansın belirgin olarak iyileĢtiği, LDL kolesterol 

seviyelerinde düzelme olduğu ve kan basıncının gerilediği gösterilmiĢ olup, bu 

çalıĢma, melatoninin metabolik sendromlu hastalarda koruyucu olarak kullanımının 

kardiyovasküler olay riskini azaltabileceği düĢüncesini desteklemektedir ( Koziróg ve 

ark 2011).   

Aqil ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada, obez diyabetik sıçanlarda 

melatoninin lipid metabolizması üzerine olumlu etkilerini göstermiĢ, bu bulguların 

obez dislipidemik insanlarda ileri metabolik ve kardiyovasküler komplikasyonlar 

geliĢiminin engellenmesinde melatoninin koruyucu etkilerinin olabileceğini 

belirtmiĢlerdir (Agil ve ark 2011).  Melatoninin özellikle hipertansiyon, myokard 

dokusunda iskemi reperfüzyon hasarının azaltılması ve hipertrofinin geriletilip kalp 

yetmezliğinin azaltılmasındaki etkileriyle beraber ilaca bağlı kardiyotoksisiteyi 

engellemesi konularında elde edilen sonuçlar en dikkat çeken özellikleri olup eldeki 

veriler ıĢığında melatoninin kardiyovasküler tedavide gelecek vaat ettiği 

düĢünülmektedir (Reiter ve ark 2010). Melatoninin kardiyoprotektif etkilerinin 

büyük oranda onun serbest radikal süpürücü etkisine ve indirek antioksidan 

özelliğine bağlı olduğu düĢünülmekle beraber, kardiyoprotektif özellikleri oluĢturan 

mekanizmalarla ilgili baĢka çalıĢmaların da gerekliliği söz konusudur (Reiter  ve ark 

1997a, Reiter  ve ark 1997b, Reiter ve ark 1999, Reiter ve ark 2000, Tengattini ve 

ark 2008, Reiter ve ark 2010).  

Melatonin iyi bir antioksidan olup, yukarıda belirtildiği gibi iskemi-

reperfüzyon hasarına karĢı koruyucu olduğu gösterilmiĢtir. Kardiyomyosit hücre 

ölümünde rol oynayan ve kardiyoproteksiyonda muhtemel bir hedef olduğu 

düĢünülen mitokondrial permeabilite geçiĢ porunun (MPTP) açılması üzerine inhibe 

edici etkisi sayesinde melatoninin iskemi reperfüzyon hasarından koruduğu, 

mitokondrial NAD(+), sitokrom c salınımını engellediği ve iskemi reperfüzyon 

hasarıyla iliĢkili kardiyolipin oksidasyonunu engellediği ileri sürülmüĢtür (Petrosillo 

ve ark 2009). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kozir%C3%B3g%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Agil%20A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Reiter%20R%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Reiter%20RJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Reiter%20RJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Petrosillo%20G%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Petrosillo%20G%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Petrosillo%20G%22%5BAuthor%5D
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Kardiyak kas dokusu akut egzersizle stimüle edildiğinde hücre hasarı 

bulguları tespit edilmektedir. Akut egzersiz uygulanan sıçanlarda myeloperoksidaz 

aktivitesinin, TNF-alpha, IL-1 and IL-6 mRNA düzeylerinin ve nukleer faktör kappa 

B (NF-kappaB) aktivitesinin arttığı tespit edilmiĢ, bunların oluĢturduğu olumsuz 

etkinin melatonin tarafından azaltıldığı gösterilmiĢtir. Dolayısıyla melatoninin akut 

egzersizin oluĢturduğu kardiyak doku hasarına karĢı protektif özelliğinin de mevcut 

olduğu ileri sürülmüĢtür (Veneroso  ve ark 2009). 

1.7.  Melatonin ve Egzersiz 

Melatoninin egzersizle olan iliĢkisi konusunda bilgilerimiz her geçen gün 

artmaktadır. Egzersizin oluĢturduğu strese karĢı vücudun adaptasyon göstermesinde 

melatoninin rolü son zamanlarda giderek aydınlığa kavuĢan bir konudur. Bu 

adaptasyonda nöronal ve hormonal faktörler rol oynar (Cagnacci ve ark 1998). 

Bununla birlikte egzersizin melatonin salınımı üzerinde hızlı ve gecikmiĢ etkileri 

mevcuttur. Bu akut ve gecikmiĢ etkiler egzersiz zamanıyla iliĢkilidir. Akut etki aynı 

zamanda egzersizin türüne, süresine ve yoğunluğuna da bağlıdır. Melatoninin 

artmaya baĢladığı dönemde akĢamın geç saatlerinde yapılan egzersiz melatonin 

artıĢında bir miktar baskılama oluĢturabilir.  Bununla birlikte gece saatlerinde yapılan 

yoğun egzersiz melatoninde yaklaĢık %50 daha fazla bir artıĢa neden olur ancak bu 

süreçte yapılan düĢük yoğunluklu egzersiz belirgin bir etki oluĢturmamaktadır. 

Gündüz yapılan egzersizin ise melatonin salınımı üzerinde belirgin bir etkisi yoktur. 

Orta veya yüksek yoğunlukta yapılan gece egzersizi sonraki geceki melatonin 

salınımında gecikme oluĢmasına neden olur. Bunun anlamı uykuda geçmesi 

beklenen dönemde yoğun egzersiz yapılmasının sirkadyen saat fonksiyonlarını 

etkileyebildiğidir (Buxton ve ark 1997). 

YaĢa ve egzersiz alıĢkanlıklarına göre melatonin konsantrasyonu üzerindeki 

egzersiz etkileri değiĢkenlik gösterir. Eksojen melatonin verilmesi hipnotik ve 

hipotermik etkilere neden olarak mental ve fiziksel performansı kısa süreli 

geriletebilir. Egzersiz yaptırılan farelerde melatoninin kas ve karaciğer glikojenini 

koruması, melatoninin insanlarda egzersiz süresini uzatabileceğini düĢündürmektedir 

(Atkinson ve ark 2003). Otuz dakikalık akut yüzme egzersizi yaptırılan sıçanlarda 

melatonin takviyesinin, karaciğer glikojen rezervleri üzerinde koruyucu etkisi olduğu 

gösterilmiĢtir (Kaya ve ark 2010). Ayrıca zorlu egzersiz öncesinde yapılan melatonin 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Veneroso%20C%22%5BAuthor%5D
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takviyesinin oksidatif stres ve inflamasyonun etkilerini azaltarak kas hasarını 

azalttığı bildirilmiĢtir (Ochoa ve ark 2011). Bununla birlikte akut egzersizin neden 

olduğu kardiyak hasarın akut egzersize bağlı geliĢen inflamatuar süreçte artmıĢ 

myeloperoksidaz aktivitesi, TNF-alfa, IL-1 ve IL-6 mRNA seviyeleri üzerinden 

oluĢabildiği ve melatoninin bu değiĢiklikler üzerinde kalpte koruyucu etkisi olduğu 

tespit edilmiĢtir (Veneroso ve ark 2009).    

Sıçanlarda gece egzersizinin melatonin üzerine etkisinin araĢtırıldığı bir 

çalıĢmada, hayvanlar iki gruba ayrılmıĢ, birinci grup 00.30’da karanlıkta 

yüzdürülmüĢ ikinci grup ise aynı saatte yüzdürülmüĢ ancak 15 ve 30 dakika ıĢığa 

maruz bırakılmıĢtır. Sonuçta pineal bezdeki melatonin içeriğinin hızla azaldığı 

görülmüĢtür. Bununla birlikte melatonin sentezinde önemli bir enzim olan N-

asetiltransfraz (NAT) aktivitelerinin değiĢmediği tespit edilmiĢtir. IĢığa maruz 

bırakılan sıçanlarda ise hem pineal bezdeki hem de plazmadaki melatonin 

seviyelerinin azaldığı tespit edilmiĢtir (Yaga ve ark 1993). 

Egzersiz yaptırılan ve yaptırılmayan sıçanlarda melatoninin karbonhidrat ve 

lipit metabolizması üzerine etkilerinin incelendiği bir çalıĢmada hayvanlar 24 m/dk 

ve %12 eğimde yoruluncaya kadar koĢturulmuĢ ve egzersizin önemli bir 

hipoglisemiye, laktat ve beta-hidroksibütiratın plazma seviyelerinde artıĢa neden 

olduğu, kas ve karaciğerde ise önemli glikojen azalmasına yol açtığı bulunmuĢtur. 

Ancak egzersiz yaptırılmayan grubun karaciğer glikojen içeriğinin yükseldiği, 

plazma serbest yağ asidinin azaldığı ifade edilmiĢtir. Melatonin uygulanmıĢ 

egzersizli sıçanlarda kas ve karaciğer glikojen içeriği önemli derecede yüksek, buna 

karĢılık plazma ve karaciğer laktat ve plazma beta-hidroksibütirat anlamlı derecede 

düĢük bulunmuĢtur. Bu veriler melatoninin egzersizli sıçanlarda glikojen depolarını 

karbonhidrat ve lipit kullanımındaki değiĢiklikler yoluyla koruduğu Ģeklinde 

yorumlanmıĢtır (Mazepa ve ark 2000). 

Sıçanlar üzerinde yapılan bir baĢka çalıĢmada hayvanlar iki gruba ayrılmıĢ, 

bir gruba melatonin uygulanmıĢ, diğer gruba uygulanmamıĢ ve 30 dakikalık yüzme 

egzersizi yaptırılıp egzersizden sonra grup 1 olan melatonin uygulanmamıĢ 

sıçanlarda serbest radikal düzeylerinin arttığı, serbest radikali önleyen GSH 

düzeylerinin ise azaldığı tespit edilmiĢtir. Kasta ise lipid peroksidaz ürünlerinin 

arttığı gözlenmiĢtir. Grup 2 olan melatonin uygulanmıĢ sıçanlarda ise serbest radikal 
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düzenleyicileri ve GSH düzeyleri artmıĢ, kasta ise melatoninin lipid peroksidaz 

ürünlerinin artıĢını önlediği tespit edilmiĢtir. Sonuç olarak, yüzmenin karaciğer ve 

iskelet kasları üzerinde oksidatif strese yol açtığı bununla birlikte melatoninin 

özellikle kasta oksidatif strese karĢı koruyucu özellik gösterdiği gösterilmiĢtir (Hara 

ve ark 1996). 

Sıçanlarla yapılan baĢka bir çalıĢmada yüzme egzersizi, serbest radikal ve 

melatonin iliĢkisi araĢtırılmıĢ, yüzme egzersizinin karaciğerde glutatyon (GSH) 

düzeylerinde önemli bir azalmaya, okside glutatyon (GSSG) düzeylerinde ise önemli 

bir artıĢa neden olduğu gösterilmiĢtir. Aynı zamanda karaciğerdeki GSH, GSSG 

oranının azaldığını da tespit etmiĢlerdir. Bahsedilen çalıĢmada yüzme egzersizinin 

sonuç olarak oksidatif streste bir artıĢa yol açtığını tespit etmiĢlerdir. Hayvanlara 

melatonin uygulandığında, yüzmeden sonra GSH ve GSSG konsantrasyonlarının 

arttığı gözlenmiĢtir. Bununla beraber GSH/GSSG oranında her hangi bir azalma 

meydana gelmemiĢtir. 6HM uygulanan hayvanlardaki değiĢiklikler, melatonin 

uygulamasındakine benzer olarak gözlemlenmiĢ, 60 dakika yüzme egzersizinden 

sonra, kaslarda da GSH konsantrasyonu ve GSH/GSSG oranı azalmıĢtır. Sıçanlara 

melatonin uygulanmasının bu etkileri önlediği tespit edilmiĢtir. Yüzme karaciğer, kas 

ve beyinde lipid peroksidasyonunu artırmıĢ, bununla beraber yüzmeden önce 

hayvanlara melatonin veya 6HM uygulaması ise bu artıĢları önlemiĢtir. Sonuç olarak 

bahsedilen çalıĢmada, glutatyon peroksidazın egzersizden sonra beyinde önemli 

derecede arttığı ortaya konulmuĢtur. Ancak benzer bulgular karaciğer ve kasta 

gözlenmemiĢtir  (Hara ve ark 1997). 

Sıçanlarda sabit ıĢık ile sirkadiyen ritm baskılandığında dıĢarıdan verilen 

melatonin, kan basıncının kaybolan sirkadiyen ritminde değiĢiklik yapmazken, kalp 

hızında kısmen sirkadiyen ritme benzer etki göstermiĢtir (Warren ve Cassone 1995).  

Deney hayvanlarıyla yapılan bir baĢka çalıĢmada 14 hafta boyunca Suriye 

hamsterlerine melatonin verilmezken Sibirya hamsterlerine malatonin verilmiĢ ve 

koĢu çarkında egzersize tabi tutulmuĢlardır. 14 hafta boyunca hamsterlerin egzersiz 

sırasında enerji alımı, depolanması ve harcanması incelenmiĢtir. Sonuç olarak 

melatonin verilmemiĢ Suriye hamsterlerinde besin alımıyla egzersizin vücut 

ağırlığını artırdığı fakat melatonin verilen Sibirya hamsterlerinde ise egzersizi 
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artırmalarına rağmen besin alımı artarken vücut ağırlığının dengede kaldığı tespit 

edilmiĢtir  (Bartness ve Wade 1985). 

Egzersizden önce, egzersizden sonraki 30 saniye içinde, egzersizden sonra 15 

dakika içinde ve egzersizden sonra 30 dakika içinde içinde gönüllü 7 erkek olgudan 

alınan kan örneklerinin incelendiği bir çalıĢmada, egzersiz sonrası melatonin 

sentezinde önemli bir değiĢiklik olmadığı görülmüĢ ve fiziksel aktif erkeklerde akut 

yoğun egzersizden sonra melatoninin anti-gonadotropik özelliğiyle ilgili eldeki 

verilerin tersine, melatoninin serum LH depresyonunda rol oynamadığı sonucuna 

varılmıĢtır  (Elias ve ark 1993). Sağlıklı siyah erkeklerde yapılan bir çalıĢmada, 

fiziksel egzersiz öncesi, hemen sonrası ve egzersizden 1 saat sonra melatonin 

seviyeleri incelenmiĢ, bütün olgularda melatonin seviyelerinin egzersizden 1 saat 

sonra egzersiz öncesine döndüğü belirtilmiĢtir. Çevresel ıĢıklandırması azaltılmıĢ (54 

lux) olan bir odada egzersiz yapan deneklerde, yaklaĢık 6 kat daha fazla 

ıĢıklandırılan bir odada egzersiz yapan deneklere oranla plazma melatonin seviyeleri 

yükselmiĢ ve egzersiz sonrası melatonin seviyeleri vücut kütlesi, yaĢ ve nabız oranı 

arasında anlamlı pozitif bir iliĢki olduğu tespit edilmiĢtir  (Theron ve ark 1984). 

Sağlıklı insanlarla yapılan bir baĢka çalıĢmada olgular dereceli bisiklet 

ergonometrik egzersizine tabi tutulmuĢ ve önce bisikletin birinci derecesinde daha 

sonra ikinci derecesinde egzersiz yaptırılmıĢtır. Olgulara her çalıĢmanın baĢında ya 

melatonin ya da plasebo enjekte edilmiĢtir.  Egzersiz baĢladıktan sekiz dakika sonra 

ilk ölçüm yapılmıĢ ve belirli aralıklarla ölçüm egzersiz bitinceye kadar 

tekrarlanmıĢtır. Plasebo ile karĢılaĢtırıldığında melatoninin GH sekresyonu üzerinde 

egzersizle uyarılan bir artıĢa neden olduğu gösterilmiĢ ve sonuç olarak melatoninin 

egzersizle uyarılan GH sekresyonunu hipotolamik seviyede kolaylaĢtırdığı ortaya 

konmuĢtur (Meeking ve ark 1999). 

Ġnsanlarda melatoninin arjinin vazopressin (AVP) ve anjiyotensin-2 üzerine 

etkilerinin incelendiği bir çalıĢmada, denekler haftada iki gün bisiklet 

ergonometrisiyle teste tabi tutulmuĢlardır. Testlerin Ģiddeti üçer dakika aralıklarla 

yoruluncaya kadar artırılmıĢtır. Melatonin verilmeyenlerde egzersizde plazma AVP 

konsantrasyonu normal değerin 3,6 katına yükselmiĢ, melatonin uygulananlarda ise 

AVP değeri normalin 2,3 katına yükselmiĢtir. Fakat melatoninin anjiyotensin-2 

üzerine bir etkisi bu çalıĢmada gösterilememiĢtir  (Chiodera ve ark 1998).   
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Çocuklarda fiziksel aktivitenin kortizol, melatonin ve IL-6 sekresyonu 

üzerine etkisini değerlendirmek amacıyla 6-7 yaĢlarında 74 erkek çocukta yapılan bir 

çalıĢmada halk okulundan 41,  futbol spor okulundan 33 öğrenci seçilmiĢ ve 3 farklı 

fiziksel aktivite yapmaları istenmiĢtir. Fiziksel aktivite öncesinde ve sonrasında 

olguların performanslarını değerlendirmek ve kortizol, melatonin ve IL-6 

konsantrasyonlarını ölçmek için tükürük örnekleri alınmıĢtır. Spor okulundaki 

çocuklar genel gruptaki çocuklardan daha iyi bir fiziksel aktivite göstermiĢlerdir. 

Egzersiz öncesi ve sonrası iki grup arasında biyokimyasal parametreler yönünden ise 

bir farklılık tespit edilememiĢtir. Her iki grupta da fiziksel aktivite sonrası kortizol, 

melatonin ve IL –6 seviyelerinde bir yükselme bulunmuĢtur. Egzersiz sonrası spor 

okulu grubunda melatonin seviyelerinde hafif bir yükselme bulunmuĢtur (Perez 

Nevero ve ark 1999). 

Sporcu kızlarda Cooper testi uygulanarak LH, FSH ve melatonin 

seviyelerinin çalıĢıldığı bir çalıĢmada önce ve sonra değerlendirilen Cooper testi 

arasında LH, FSH ve melatonin konsantrasyonları kontrol grubundan farklı 

gözlemlenmemiĢtir. Ancak kontrol grubuyla karĢılaĢtırıldığında sporcu kızların erken 

foliküler faz veya luteal fazında LH’ın bazal seviyeleri önemli derecede düĢük 

bulunmuĢtur. Sporcu kızların gün içi melatonin seviyeleri kontrol grubundakinden 

önemli derecede yüksek olup, luteal fazda FSH seviyeleri kontrol grubundan daha 

yüksek bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada araĢtırıcılar fiziksel eğitimin melatonin gibi anti 

üreme hormon sekresyonunda değiĢiklikler yapabildiği ve sporcularda bu durumun 

menstrual döngü hormon kalıbı üzerinde inhibitör etki yapabileceği sonucuna 

varmıĢlardır (Yaga ve ark 1993). 

Stres-egzersiz ve melatonin iliĢkisinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada, sağlıklı 14 

yaĢında 70 genç (40 erkek, 30 kız) psikolojik teste (Anxiety Score Test for 

Adolecaments) tabi tutulduktan sonra denekler 2 gruba ayrılmıĢtır. A grubu düĢük 

suçluluk ve endiĢeye sahipken, B grubunu yüksek suçluluk ve endiĢeye sahip 

bireyler oluĢturmuĢtur. 2 grubun da fiziksel egzersiz sonrası kan örnekleri alınmıĢ, 

ölçümler sonucunda stres düzeyi yüksek olan grup B’nin melatonin seviyelerinin de 

yüksek olduğu tespit edilmiĢtir  (Gerra ve ark 1993). 

Oral melatonin alımından sonra yatar pozisyonda kardiyak vagal tonus 

artıĢına bağlı olarak kalp hızı ve kan basıncının azaldığı, plazma noradrenalin ve 
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dopamin düzeylerinin düĢtüğü gösterilmiĢtir (Nishiyama ve ark 2001). Ayağa 

kalkmakla azalan bu etki melatoninin sempatik tonusu baskılamasından 

kaynaklanmaktadır.  

Pinealektomize sıçanlarda vasküler tonus artmaktadır. Ġnsanlarda ise 

melatonin alımından sonra kan basıncında, vasküler tonusta ve norepinefrin 

düzeyinde azalma görülmüĢtür. Melatonin vasküler tonus üzerine etkisi ile de venöz 

dönüĢ, kardiyak kontraktilite ve kardiyak debide dolaylı değiĢiklikler oluĢabilir 

(Durgan ve ark 2005). Melatoninin sıçan kalp hücre membranında voltaja duyarlı 

kalsiyum kanallarının aktivitesini etkilediği saptanmıĢtır. Melatonin L-tipi kanalları 

etkileyerek miyosit kontraktilitesini ve kalp debisini arttırır. AzalmıĢ kalp hızı ile 

birlikte artmıĢ kardiyak debi nedeniyle melatoninin pozitif inotropik etkisi olduğu 

düĢünülmektedir (Dominguez-Rodriguez ve ark 2010). Ancak baĢka bir çalıĢmada 

melatoninin direkt inotropik etkisi olmadığı, anti-adrenerjik etki ile kontraktilitede 

azalmaya yol açtığı gösterilmiĢtir (Abete ve ark 1997).  

Kardiyak kas dokusu akut egzersizle stimüle edildiğinde hücre hasarı 

bulguları tespit edilmektedir. Akut egzersiz uygulanan sıçanlarda myeloperoksidaz 

aktivitesinin, TNF-alpha, IL-1 and IL-6 mRNA düzeylerinin ve nukleer faktör kappa 

B (NF-kappaB) aktivitesinin arttığı tespit edilmiĢ, bunların oluĢturduğu olumsuz 

etkinin melatonin tarafından azaltıldığı gösterilmiĢtir. Dolayısıyla melatoninin akut 

egzersizin oluĢturduğu kardiyak doku hasarına karĢı protektif özelliğinin de mevcut 

olduğu ileri sürülmüĢtür (Veneroso ve ark 2009). 

Melatonin ve egzersiz iliĢkisini konu alan çalıĢmaların daha çok bu hormonun 

antioksidan aktivite üzerindeki etkisine odaklandığı gözlenmektedir. Buna karĢın 

gece ve gündüz yapılan fiziksel aktivitenin melatonin düzeylerini nasıl etkilediğine 

dair araĢtırmalar son derece sınırlıdır.  Ayrıca bu konuda sunulan raporların sonuçları 

arasında da bir fikir birliği bulunmamaktadır. Bu çalıĢmanın amacı da, tükenmeye 

kadar yaptırılan gece ve gündüz egzersizlerinin serum melatonin düzeylerini nasıl 

etkilediğinin araĢtırılmasıdır. 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Veneroso%20C%22%5BAuthor%5D
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2. GEREÇ ve YÖNTEM 

2.1. Gereç 

Bu araĢtırma, aktif olarak bir spor yapmayan 10 adet sağlıklı erkek sedanter 

üzerinde gerçekleĢtirildi. Deneklerin yaĢ ortalamaları 22,20 ± 0,24 yıl,  boy 

ortalamaları 174,60 ± 2,33 cm, vücut ağırlığı ortalamaları ise 69,70 ± 2,42 kg olarak 

belirlendi. ÇalıĢma protokolü Selçuk Üniversitesi Beden Eğitimi ve Spor 

Yüksekokulu etik kurulu tarafından onaylandı. 

Çizelge 1. Deneklerin Fiziksel Özellikleri 

YaĢ (yıl) 22,20 ± 0,24 

Vücut Ağırlığı (kg) 69,70 ± 2,42 

Boy (cm) 174,60 ± 2,33 

2.2. Yöntem 

2.2.1. Deneklerden Kan Örneklerinin Alınması  

Deneklerden sabah saat 10.00’da tükenme egzersizine tabi tutulmadan önce 

ön kol venalarından 2,5 ml kan örnekleri alındı. Daha sonra deneklerin tamamında 

Bruce protokolü uygulanarak yorgunluk oluĢturuldu. Egzersizlerin bitiminden hemen 

sonra deneklerden aynı Ģekilde ikinci kan örnekleri alındı. Aynı denek grubundan 48 

saat sonra gece saat 12.00’da tükenme egzersizine tabi tutulmadan önce 3. kan 

örnekleri, tükenme egzersizinden hemen sonra da 4. kan örnekleri alındı. 

Deneklerden alınan kan örnekleri 3000 devirde 10 dakika santrifüj edilerek serumları 

ayrıĢtırıldıktan sonra melatonin tayinlerinin yapılacağı zamana kadar -80 C
0
’de 

muhafaza edildi. 

2.2.2. Serum Melatonin Tayini  

Serum melatonin düzeyi Melatonin ELISA kiti (USCN Life Science Inc. 

P.R.China, Lot No: L110707148) ile pg/ml olarak ölçüldü. Testin prensibi, insan 

melatoninine spesifik antikotlarla kaplı biotinlenmiĢ ve biotinlenmemiĢ melatoninler 

arasında kompetitif inhibisyon reaksiyonu esasına dayanır. Ġnkübasyondan sonra 

bağlanmayan konjugat yıkanır. HRP (Horseradish Peroxidase) konjugat miktarı 

numunedeki melatonin miktarı ile ters orantılıdır. Substrat solüsyonu ilavesinden 
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sonra oluĢan renk yoğunluğu numunedeki melatonin konsantrasyonu ile ters 

orantılıdır. 

Reaktiflerin Hazırlanması 

1) Bütün kitler ve numuneler çalıĢma öncesi oda sıcaklığına getirildi. 

2) Assay Dilüent A ve B: Assay dilüent A ve B’den 6 ml alınıp üzerlerine 6 

ml deiyonize su eklenerek hazırlandı.  

3) Detection Reagent Ave B:Assat dilüent A ve B ile 1:100 oranında 

hazırlandı. 

4) Wash Solution: Wash solütionun 20 ml’si 580ml deiyonize su ile dilüe 

edildi. 

5) TMB Substrate: Kullanıma hazır. 

Standart Hazırlanması 

1 ml standart dilüent ile 1000 pg/ml stok satandardı hazırlandı. Stok standart 

solüsyondan sırasıyla 333,33 pg/ml, 111,11 pg/ml, 37.04 pg/ml, 12,35 pg/ml ve 0 

pg/ml olmak üzere standartlar hazırlandı. 

Çalışma Prensibi 

1) Kör, standart ve numune kuyucuklarına her birinden 50µl pipetlendi. 

Üzerine 50 µl dedection reagent A eklenip 37ºC’de 1 saat inkübe edildi. 

2) Kuyucuklar 350 µl Wash solüsyonu ile üç kez yıkandı. 

3) Her bir kuyucuğa 100µl dedection reagent B konuldu ve 37ºC’de 30 

dakika inkübe edildi. 

4) Kuyucuklar 350µl Wash solüsyonu ile üç kez yıkandı.  

5) Her bir kuyucuğa 90µl substrat solüsyonu eklendi.  37ºC’de 15-20 dakika 

karanlık ortamda inkübe edildi. 

6) Bütün kuyucuklara 50 µl stop solüsyonu eklendikten sonra 450 nm’ de 

okutuldu. 

2.2.3. Akut Tükenme Egzersizi (Bruce Protokolü) 

Tükenme egzersizleri gece ve gündüz bir kez yorgunluk oluĢuncaya kadar 

akut egzersizler Ģeklinde yapıldı. Tükenme egzersizi olarak klinik egzersiz testleri 

arasında en sık kullanılan, eğim ve hızın 3’er dakikalık periyotlarla artırılması 
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Ģeklinde gerçekleĢtirilen Bruce Protokolü (Cosmed T150 marka koĢu bandı) 

deneklerin devam edemeyeceği ana kadar uygulanarak yorgunluk oluĢturuldu.  

2.2.4. İstatistiksel Değerlendirmeler 

 Bulguların istatistiksel değerlendirilmesi bilgisayar paket programı ile 

yapılarak, bütün parametrelerin aritmetik ortalamaları ve standart hataları hesaplandı. 

Farklı zamanlamalardaki ölçüm farklılıkların tespitinde Tekrarlı Ölçümlerde Varyans 

Analizi, farklılığın hangi zamanlamadan kaynaklandığını belirlemek için ise Asgari 

Önem Fark (Least Significant Difference “LSD”) testi kullanıldı. P<0.05 

düzeyindeki farklılıklar anlamlı olarak kabul edildi. 
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3. BULGULAR 

Çizelge 2. Deneklerin Serum Melatonin Düzeyleri 

 

Ölçüm Zamanlamaları 

 

n 

 

Melatonin Düzeyleri (pg/ml) 

 

Gündüz-Ġstirahat (1.Ölçüm) 

 

10 

 

3,37 ± 0,18
B
 

 

Gündüz-Yorgunluk(2.Ölçüm) 

 

10 

 

3,63 ± 0,08
B
 

 

Gece-Ġstirahat (3.Ölçüm) 

 

10 

 

4,33 ± 0,21
A
 

 

Gece-Yorgunluk (4.Ölçüm) 

 

10 

 

4,41 ± 0,26
A
 

*Aynı sütunda farklı harf taĢıyan ortalamalar istatistiksel açıdan önemlidir (P<0,05). 

3.1. Gündüz Tükenmeye Kadar Yaptırılan Egzersizde Serum Melatonin 

Düzeyleri 

Deneklerin gündüz istirahat döneminde ölçülen serum melatonin düzeyleri 

3,37 ± 0,18 pg/ml, tükenmeye kadar yaptırılan egzersizden hemen sonra tayin edilen 

serum melatonin düzeyleri ise 3,63 ± 0,08 pg/ml olarak tespit edildi. Deneklerin 

gündüz istirahat ve egzersiz sonrası dönemde ölçülen serum melatonin düzeyleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (Çizelge 2, ġekil 1). 

3.2. Gece Tükenmeye Kadar Yaptırılan Egzersizde Serum Melatonin Düzeyleri 

Deneklerin gece istirahat döneminde ölçülen serum melatonin düzeyleri 4,33 

± 0,21 pg/ml, tükenmeye kadar yaptırılan egzersizden hemen sonra tayin edilen 

serum melatonin düzeyleri ise 4,41 ± 0,26 pg/ml olarak tespit edildi. Deneklerin gece 

istirahat ve egzersiz sonrası dönemde ölçülen serum melatonin düzeyleri arasında 

önemli bir farklılık ortaya konulamadı (Çizelge 2, ġekil 1). 

3.3. Deneklerin Gündüz ve Gece Tükenmeye Kadar Yaptırılan Egzersizde 

Serum Melatonin Düzeyleri 

ÇalıĢmaya alınan deneklerin hem gündüz, hem de gece istirahat ve 

tükenmeye kadar yaptırılan egzersizden hemen sonra tayini gerçekleĢtirilen serum 

melatonin düzeyleri bir arada değerlendirildiğinde en yüksek serum melatonin düzeyi 
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gece yapılan ölçümlerde (istirahat ve egzersizden hemen sonra) ölçümlerde elde 

edildi (Çizelge 2, ġekil 1; P<0.05).  

 

ġekil 1. Deneklerin serum melatonin düzeyleri 
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4.TARTIŞMA 

Gittikçe artan deliller, egzersizin melatonin sekresyonu üzerinde hem akut 

hem de uzun süreli etkilere sahip olabileceğini göstermektedir (Buxton ve ark 

1997b). Melatoninin karbonhidrat ve lipit metabolizması üzerine etkilerinin 

araĢtırıldığı bir çalıĢmada hayvanlar 24 m/dk ve %12 eğimde yoruluncaya kadar 

koĢturulmuĢ ve egzersizin önemli bir hipoglisemiye, laktat ve beta-hidroksibütiratın 

plazma seviyelerinin artmasını sağladığı, kas ve karaciğerde ise önemli glikojen 

azalmasına neden olduğu gözlenmiĢtir. Aynı çalıĢmada melatonin uygulanmıĢ 

egzersizli ratlarda kas ve karaciğer glikojen içeriği önemli derecede yüksek, plazma 

ve karaciğerdeki laktat ile plazma beta-hidroksibütirat önemli derecede düĢük 

bulunmuĢtur. Bu veriler melatoninin egzersizli ratlarda glikojen depolarını karbon 

hidrat ve lipit kullanımındaki değiĢiklikler vasıtasıyla koruduğu Ģeklinde 

yorumlanmıĢtır (Mazepa ve ark 2000). Pinealektomiden sonra gözlenen plazma 

laktatındaki artmanın kas yorgunluğuna neden olarak performansı olumsuz yönde 

etkileyebileceği, melatonin uygulamasının ise laktat düzeylerini azaltarak 

yorgunluğu geciktirebileceği ve fiziksel performansı artırabileceğine dikkat 

çekilmektedir (Baltaci ve ark 2007). Yine akut yüzme egzersizi yaptırılan sıçanlarda 

azalan karaciğer glikojen düzeylerinin melatonin uygulamasıyla korunduğunun 

bildirilmesi de (Bicer ve ark 2011), melatonin ve egzersiz iliĢkisinde çarpıcı bir örnek 

olarak verilebilir. 

GerçekleĢtirdiğimiz çalıĢmada deneklerin gündüz istirahat ve egzersiz sonrası 

dönemde ölçülen serum melatonin düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmadı. Buxton ve ark (1997b)’nın bildirdiğine göre egzersize bağlı 

olarak melatonin düzeylerindeki değiĢiklikleri belirleyen en önemli faktör egzersizin 

tipi, yoğunluğu ve süresidir. 8 haftalık aerobik egzersiz kursuna devam eden 7 genç 

kadında egzersizin plazma melatonin konsantrasyonlarını önemli ölçüde yükselttiği 

rapor edilmiĢtir (Theron ve ark 1984). Sağlıklı eriĢkin erkekler üzerinde 

gerçekleĢtirilen bir çalıĢmada, fiziksel aktiviteden hemen sonra yükselen melatonin 

düzeylerinin egzersizden bir saat sonra istirahat öncesi değerlere döndüğü ileri 

sürülmüĢtür (Theron ve ark 1984).   Perez Nevero ve ark (1999) tarafından çocuklar 

üzerinde gerçekleĢtirilen bir çalıĢmada, fiziksel aktivitenin melatonin düzeylerinde 
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anlamlı bir artıĢa yol açtığı gösterilmiĢtir. Benzer Ģekilde bayanlarda egzersiz sonrası 

plazma melatonin düzeylerinde önemli yükselmenin olduğu Carr ve ark (1981) 

tarafından da rapor edilmiĢtir. Monteleone ve ark (1993), fiziksel aktiviteden 5 saat 

sonra plazma melatonin düzeylerinin artabileceğini dikkat çekmektedirler. Tam tersi 

Skrinar ve ark (1989), gerçekleĢtirdikleri çalıĢmalarında zorlu egzersizin melatonin 

düzeylerinde artıĢtan ziyade azalmaya yol açabileceğini bildirmiĢlerdir. Bahsedilen 

araĢtırmaların sonuçları bu konuda bir fikir birliğinin olmadığını göstermekte, aynı 

zamanda çalıĢmamızda elde ettiğimiz gündüz tükenmeye kadar yaptırılan egzersiz 

sonrası serum melatonin düzeyleriyle çeliĢmektedir. Bayan atletlerde fiziksel 

aktivitenin melatonin düzeylerinde herhangi bir değiĢikliğe yol açmadığının rapor 

edilmesi (Ronkainen ve ark 1986), çalıĢmamızda istirahat ve egzersiz sonrası elde 

ettiğimiz melatonin düzeyleriyle uyumludur. Yine benzer Ģekilde gönüllü 7 erkek 

denek üzerinde yapılan bir çalıĢmada, egzersizden önce, egzersizden sonraki 30 

saniye, 15 ve 30 dakika içinde olmak üzere toplam 4 defa alınan kan örneklerinde 

egzersiz sonrası melatonin sentezinde önemli bir değiĢikliğin görülmediğinin 

bildirilmesi de (Elias ve ark 1993), çalıĢmamızda elde ettiğimiz bulguları kuvvetli bir 

Ģekilde destekleyen önemli bir rapordur. 

Buxton ve ark (1997a) yaptıkları araĢtırmada, 8 sağlıklı deneğe, insan 

sirkadiyan ritimleri üzerinde gece yapılan fiziksel aktivitenin süresi ve yoğunluğunu 

belirlemek amacıyla 3 saat ılımlı egzersiz, 1 saat de yüksek Ģiddetli egzersiz 

yaptırmıĢlardır. Sonuç olarak gece yapılan fiziksel aktivitenin insan sirkadiyan 

ritimlerinde bozulmaya neden olduğunu belirlemiĢlerdir (Buxton ve ark 1997a). 

Klinik olarak normal ergin siyah erkeklerde yapılan bir çalıĢmada, fiziksel egzersiz 

öncesi, hemen sonrası ve 1 saat sonra melatonin seviyeleri incelenmiĢ, bütün 

deneklerde melatonin seviyelerinin egzersizden 1 saat sonra egzersiz öncesine 

döndüğü belirtilmiĢtir. Çevresel ıĢıklandırması (54 lux) azaltılmıĢ bir odada egzersiz 

yapan deneklerde, ıĢıklandırması (320 lux) olan odada egzersiz yapan deneklere 

oranla plazma melatonin seviyeleri yükselmiĢ ve egzersiz sonrası melatonin 

seviyeleri vücut kütlesi, yaĢ ve nabız oranı arasında önemli ve pozitif bir iliĢki 

olduğu tespit edilmiĢtir (Theron ve ark 1984). Egzersiz akut olarak melatonin 

seviyelerini değiĢtirmekte ve 12-24 saat sonra gece salgılanan melatonin 

seviyelerinin değiĢmesine neden olmaktadır (Van Cauter ve ark 1993). Hem akut 
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hem de gecikmiĢ etkiler, egzersizin zamanlamasına bağlı olarak ortaya çıkmaktadır. 

Tespit edilebilir akut etkinin varlığı da egzersizin yoğunluğuna, süresine ve tipine 

bağlıdır (Buxton ve ark 1997b). 

Ratlarda gece egzersizinin melatonin üzerine etkisinin araĢtırıldığı bir 

çalıĢmada, hayvanlar iki gruba ayrılmıĢ, birinci grup 00:30’da karanlıkta  

yüzdürülmüĢ ikinci grup ise aynı saatte ancak 15 ve 30 dakika ıĢığa maruz 

bırakılmıĢtır. Bu çalıĢmada yüzme egzersizinde pineal bezdeki melatonin içeriğinin 

hızla azaldığı, melatonin sentezinde önemli bir enzim olan N-asetiltransferaz (NAT) 

aktivitelerinin ise değiĢmediği belirtilmiĢtir. Zıt olarak ıĢığa maruz bırakılan ratlarda 

ise hem pineal bezdeki, hem de plazmadaki melatonin seviyelerinin azaldığı tespit 

edilmiĢtir (Yaga ve ark 1993). Yaga ve ark (1993)’nın bulguları çalıĢmamızda gece 

istirahat ve egzersiz sonrası dönemde elde ettiğimiz serum melatonin düzeyleriyle 

çeliĢkilidir. Zira biz çalıĢmamıza katılan deneklerin gece istirahat ve egzersiz sonrası 

dönemde ölçülen serum melatonin düzeyleri arasında da gündüz yapılan ölçümlere 

benzer Ģekilde anlamlı bir farklılık tespit etmedik. Muhtemelen çalıĢmamızda hem 

gündüz, hem de gece istirahat ve egzersiz sonrası dönemde ölçülen serum melatonin 

düzeyleri arasında anlamlı bir farklılık görülmemesinin sebebi, Ģiddeti ve yoğunluğu 

ne olursa olsun gün içindeki egzersizin melatonin sekresyonu üzerinde tutarlı akut bir 

etkiye sahip olmamasından (Buxton ve ark 1997b) kaynaklanabilir. 

ÇalıĢmaya alınan deneklerin hem gündüz, hem de gece istirahat ve 

tükenmeye kadar yaptırılan egzersizden hemen sonra tayini gerçekleĢtirilen serum 

melatonin düzeyleri bir arada değerlendirildiğinde en yüksek serum melatonin 

düzeyleri gece yapılan ölçümlerde (istirahat ve egzersizden hemen sonra) elde edildi. 

GerçekleĢtirdiğimiz çalıĢmada gece hem istirahat, hem de egzersiz sonrasında 

gündüz yapılan ölçümlerle mukayese edildiğinde yüksek serum melatonin 

düzeylerinin elde edilmesi egzersizden bağımsız bir sonuç gibi ortaya çıkmaktadır. 

Çünkü melatoninin sentez ve salınımı ıĢık miktarı ile yakın bir iliĢki gösterir (Baltacı 

2001). Kan melatonin seviyeleri gece maksimum gündüz ise minimum düzeydeki 

seyri ile karakterizedir (Baltacı 2001). Sistemik kan dolaĢımı, pineal bez, 

serebrospinal sıvı, idrar ve hücre içindeki melatonin konsantrasyonu geceleyin 

gündüz ölçülen melatonin düzeyinin 10 katına kadar ulaĢabilen bir artıĢ gösterir 

(Turgut ve ark 2002).  Karanlık baĢladığında melatonin seviyesi yükselmeye baĢlar. 
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Gece yarısından sonra (02.00-04.00) pik seviyesine ulaĢır ve sonra giderek düĢer 

(Ölmez ve ark 2000). ÇalıĢmamızda gece yapılan ölçümlerde hem istirahat, hem de 

egzersiz sonrası elde ettiğimiz yüksek melatonin düzeyleri yukarıda raporları sunulan 

araĢtırıcıların bulgularına benzer Ģekilde melatonin salgısının gece artıĢının bir 

sonucu gibi ortaya çıkmaktadır. 
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5. SONUÇ ve ÖNERİLER 

 

GerçekleĢtirdiğimiz çalıĢmada sonuç olarak; 

1. Gündüz tükenmeye kadar yaptırılan egzersiz, istirahat dönemiyle 

karĢılaĢtırıldığında serum melatonin düzeylerinde önemli bir değiĢikliğe yol 

açmamıĢtır.   

2. Benzer Ģekilde gece tükenmeye kadar yaptırılan egzersiz de serum 

melatonin dağılımını etkilememiĢtir. 

3. Gece hem istirahat, hem de egzersiz sonrasında gündüz yapılan ölçümlerle 

mukayese edildiğinde yüksek serum melatonin düzeyleri elde edilmiĢtir. 

4. Gece yapılan ölçümlerde hem istirahat, hem de egzersiz sonrası elde 

ettiğimiz yüksek melatonin düzeyleri egzersizden bağımsız olarak melatonin 

salgısının gece artıĢının bir sonucu gibi ortaya çıkmaktadır. 

5. GerçekleĢtirilen çalıĢmamızın sonuçları hem gündüz, hem de gece 

tükenmeye kadar yaptırılan egzersizlerin serum melatonin düzeyleri üzerine önemli 

bir etkisinin olmadığını göstermektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



29 

 

                                                                 6. ÖZET 

 

T.C. 

SELÇUK ÜNĠVERSĠTESĠ 

SAĞLIK BĠLĠMLERĠ ENSTĠTÜSÜ 

 

Gece ve gündüz yaptırılan tükenme egzersizlerinin serum melatonin 

düzeylerine etkisi 

 

Bilal DEMİRHAN 

 

Beden Eğitimi ve Spor Öğretimi Anabilim Dalı 

 

YÜKSEK LİSANS TEZİ/KONYA-2011 

 

Melatonin ve egzersiz iliĢkisini konu alan çalıĢmaların daha çok bu hormonun antioksidan 

aktivite üzerindeki etkisine odaklandığı gözlenmektedir. Buna karĢın gece ve gündüz yapılan fiziksel 

aktivitenin melatonin düzeylerini nasıl etkilediğine dair araĢtırmalar son derce sınırlıdır.  Ayrıca bu 

konuda sunulan raporların sonuçları arasında da bir fikir birliği bulunmamaktadır. Bu çalıĢmanın 

amacı da tükenmeye kadar yaptırılan gece ve gündüz egzersizlerinin serum melatonin düzeylerini 

nasıl etkilediğinin araĢtırılmasıdır. 

Bu araĢtırma, aktif olarak bir spor yapmayan 10 adet sağlıklı erkek sedanter üzerinde 

gerçekleĢtirildi. Deneklerin yaĢ ortalamaları 22.20 ± 0.24 yıl,  boy ortalamaları 174.60 ± 2.33 cm, 

vücut ağırlığı ortalamaları ise 69.70 ± 2.42 kg olarak belirlendi. ÇalıĢma protokolü Selçuk 

Üniversitesi Beden Eğitimi ve Spor Yüksekokulu etik kurulu tarafından onaylandı. 

Deneklerden sabah saat 10.00’da istirahat ve Bruce protokolü uygulanarak tükenme 

egzersizine tabi tutulduktan hemen sonra olmak üzere iki defa kan örnekleri alındı. Aynı denek 

grubundan 48 saat sonra benzer Ģekilde gece saat 12.00’da istirahat ve Bruce protokolü uygulanarak 

tükenme egzersizine tabi tutulduktan hemen sonra olmak üzere yine iki defa olmak üzere toplam 4 

defa kan örnekleri alındı. Alınan kan örneklerinde ELISA (USCN Life Science Inc. P.R.China, Lot 

No: L110707148) yöntemiyle serum melatonin düzeyleri (pg/ml) tayin edildi. 

Mevcut çalıĢmanın sonuçları hem gündüz, hem de gece tükenmeye kadar yaptırılan 

egzersizlerin serum melatonin düzeyleri üzerine önemli bir etkisinin olmadığını göstermektedir. 

Anahtar Sözcükler: Gündüz ve gece egzersizi; melatonin ve yorgunluk 
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7. SUMMARY 

 

The effect of exhaustion exercise during the day and night on serum 

melatonin   

The area subject to the relationship between melatonin and exercise studies focused on more 

of this hormone’s effect on antioxidant activity has been observed. However, day and night about how 

this affects the physical activity levels of melatonin research is limited. Also, there is no consensus 

among the results of the reports submitted. The aim of this study was to investigate how the affect 

exhaustion exercise during the day and night on serum melatonin levels. 

This research was performed on ten healty sedanter men who was not engaged active sport.  

Mean age of subjects are 22.20 ± 0.24 years,  mean heigth are 174.60 ± 2.33 cm, body weigth was 

determined as 69.70 ± 2.42 kg. Study protocol was approved by Selcuk University Selçuk Üniversitesi 

Physical Education and Sport Education ethics committe.  

Blood samples was taken from subject two times firstly at a.m. 10.00 and secondly 

immediately after Bruce protocol exercise by applying the exhaustion. From the same subjects blood 

samples were taken at p.m. 12 and immediately after Bruce protocol exercise by applying the 

exhaustion and in this manner 4 times blood had been taken 4 times. Blood samples were analyzed for 

serum melatonin by ELISA method (USCN Life Science Inc. P.R.China, Lot No: L110707148) and 

levels given as pg/ml. 

The results of present study show that not only daytime exercise but also nigth exercise by 

the exhaustion do not have significant affect on serum melatonin levels. 

Key Words: Day time and nigth exercise; melatonin and exhaustion  
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9. EKLER 

EK-A: Etik Kurul raporu 
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10. ÖZGEÇMİŞ 

1971 yılında Samsun’da doğdu. Ġlk ve orta öğrenimini Samsun’da, lise 

öğrenimini Konya’da tamamladı. YÖK’ün “spor dallarında yetenekli ve üstün 

baĢarılı sporcuların beden eğitimi ve spor yüksekokullarına öncelikli kayıt 

yönetmeliği”nden faydalanarak 1997 yılında Selçuk Üniversitesi Beden Eğitimi 

Öğretmenliği Bölümü’nde lisans eğitimine baĢladı. 2001 yılında mezun oldu. 2009 

yılında Selçuk Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Beden Eğitimi ve Spor 

Anabilim Dalı yüksek lisans programını kazandı. 1985-1999 yılları arasında kulüp ve 

milli takım düzeyinde spor hayatını sürdürdü. Türkiye GüreĢ Federasyonu tarafından 

2006 yılında gençler güreĢ milli takım antrenörlüğü görevine getirildi. 2008 yılı 

takım Dünya Ģampiyonluğu ve 2011 yılı takım Avrupa Ģampiyonlukları baĢarılarının 

kazanıldığı teknik ekipte antrenör olarak görev yaptı. Halen güreĢ milli takım 

antrenörlüğüne devem etmekte olup, Bartın Üniversitesi Beden Eğitimi ve Spor 

Yüksek Okulu’nda Öğretim Görevlisi olarak görev yapmaktadır.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



37 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


