T. C.

ATATURK UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU
BIYOKIMYA ANABILIM DALI

SICANLARDA DEGiSiK SEKILLERDE OLUSTURULAN
OLUM SONRASI KASLARINDA ATP ADP AMP LAKTIE ASIT VE
'NiTRIE OESIT KONSANTRASYONLARI |

Dr. Halime Hanim PENGE

Tez Y6neticisi /
‘Prof. Dr. Ebubekir BAKAN

Doktora Tezi

ERZURUM - 1999



- T.C.
ATATURK UNIVERSITESI -
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU
BIYOKIMYA ANABILIM DALI

SICANLARDA DEGISIK SEKILLERDE OLUSTURULAN
OLUM SONRASI KASLARINDA ATP ADP AMP LAKTIK ASIT VE
NITRIK OKSIT KONSANTRASYONLARI -

Dr. Halime Hanim PEN(}E

Tez Yoneticisi
Prof. Dr. Ebubekir BEAKAN

Doktora Tezi

Erzurum - 1999




ICINDEKILER

TESEKKUR

OZET

SUMMARY

1-GIRI$‘VE AMAC

2-GENEL BILGILER

2.1.Biyokimyasal Reaksiyonlarda Enerji

2.2. Iskelet Kasinda Kontraksiyon ve ATP Harcanmasi
2.3. Laktik Asit

2.4. Rigor Mortis

2.5. Elektrik Carpmasi

2.6. Suda Bogulma

2.7. Nitrik Oksit

3-MATERYAL VE METOD

3.1. Kullanilan Kimyasal Maddeler ve Cihazlar
3.2. Kullanilan Cézeltiler ve Hazirlanisi

3.3. Yapilan Analizler

4- BULGULAR ‘

4.1. Galigilan Bes Parametreye Ait Bulgular

~ Sayfa No:

22
25
30
34
37
45
45
47
48
57
61

4.2. Ug Ayri Grupta ATP, ADP, AMP, Laktik Asit ve Nitrik

Oksit Konsantrasyonlari Arasi Korelasyon

4.3. ATP nin % Degisim Orani

4.4. Kontrol Ve Elektrik Carpmasi Karsilastiriimasi

4.5. Kontrol ve Suda Bogma Karsilastiriimasi

4.6. Elektrik Carpmasi Ve Suda Bogma Gruplarinin
Karsilastiriimasi

5- TARTISMA

6- SONUC

7- KAYNAKLAR

71
73
73
74

75
76
94
96



II

TESEKKUR

Doktora egitimim stresince bilgi ve denéyimlerinden yararlandigim ve tez
gallgmam sirasinda da yardimint esirgemeyen degerli hocam sayin Prof. Dr.
| Ebubeklr BAKAN, Yrd. Dog. Dr. Ahmet Kiziltung, Universitemiz Tip Fakuitesi
Biyokimya Anabilim dalinin diger 6@retim Uyelerine, esim Dr. Sadrettin Penge’
ye ve Adli Tlp Anabilim Dali Bagkani Prof. Dr. A. Nezih Koke sonsuz
stkranlarimi sunarim.

Dr. Halime Hanim Pencge




m

OzeT

Bu calismada bbyun dislokasyonu, elektrik garpmasi ve suda bogma ile
éldarllen spraque-dawley tUr( sicanlarda hemen 8lum  sonrasi sag taraf ve
olimden 120 dakika sonrasi sol taraf masseter, triceps ve quadriseps
kaslarinda ATP, ADP, AMP, laktik asit ve nitrik oksit konsantrasyonlan tayin
edildi. "

Yapilan calismada, boynu koparilarak, elektrik garpmasi ve suda
bogarak oldurllen siganlarda masseter, triceps ve quadriceps kaslarinda:
GIUrﬁden 120 dakika sonra Olgllen ATP ve nitrik oksit konsantrasyonlari,
hemen &lim sonrasi ATP ve nitrik oksit konsantrasyonlarindan daha dustk
bulundu. ADP, AMP, laktik asit konsantrasyonlar ise &limden 120 dakika
sonrasi, hemen 6lim sonrasina gére daha ylksekti.

Boynu kirilarak o6ldUrilen siganlarla elektrik carpmast ile o6ldurilen
sicanlarin karsilastirilmasinda, limden hemen sonra ve Slimden 120 dakika
sonra ATP, ADP, AMP ve nitrik oksit konsantrasyonlari elektrik carpmasi
grubunda daha disik bulundu. Laktik asit konsantrasyonlari ise elektrik
carpmasinda élimden hemen sonra kontrol grubuna gore daha ylksek
bulundu. :

7 Suda bogarak éldufUlen siganlarin hemen &lum sonrasi ve 6limden 120

dakika sonfasn ATP, AdP, AMP ve nitrik oksit degerleri, boynu kirilarak
éIdUrulehIerden daha dusdktd. Laktik asit dederleri hemen 8lUm sonrasi suda
bogarak 6ldurtien sicanlarda boynu kirilarak éldurtlenlere gére daha yUksekti.

Kontrol grubundaki siganlarin Uc farkh kasinda ki ATP dusus oranlar!

her kas icin farkhh bulundu. En fazla masseter kasinda sonra quadriseps
kaslarinda ATP seviyesi dustt. Elektrik carpmast grubunda her bir kasta ki ATP
dUsUs orany farkll bulundu. En gok distis quadriseps kasindaydi. Suda bogma
grubunda ise ATP dusUs oraninda anlamli fark yoktu. '

Sonug olarak 6lim sonrasi ¢izgili kaslarda ATP, ADP, AMP, laktik asit,
nitrik oksit konsantrasyonlari kaslarin yaplélna,‘dIUm sekline ve d!u_m zamanina
gbre degismektedir. insanlarin cizgili kaslarinda ATP, ADP, AMP, laktik asit ve
nitrik oksit konsantrasyoniarinin bilinmesi; 6liman, 8ltm zamanin ve &lum -

seklinin tespitinde Snemii rol oynayabilir.
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SUMMARY

In this study we determiqed the ATP, ADP, /;\MP, lactic acid and nitric
oxide levels of the right masseter , triceps, quadriceps muscles just after death
" and those of same muscles on the left 120 minutes later in the spraque-dawley
- type rats, being sacrificed by way of cervical dislocation, electricution and
drowning. ‘ . '

As a result, the Ievelé of ATPV and nitgié oxide at 120 minutes was found
less than those just after they had been sacrificed, but ADP, AMP and lactic
acid levels were higher at 120 minutes as compared to those just after they had
been sacrificed. .

The levels of ATP, ADP, AMP and nitric oxide of the rats sacrificed by
cervical dislocation were less than the those of others sacrificed by electricution
120 mi\nutes and-just after death, but the lactic acid levels of the electricuted
group just after-they had been sacrificed were higher as compared to those of
the control group. '

The ATP, ADP, AMP and' nitric oxide levels of rats at 120 minutes and
just after drowning less than the others sacrificed by cervical dislocation, but
the lactic acid levels just after death were higher in drowned rats than sacrificed
) by cervical dislocation.‘ A | 7

The ATP levels dfﬂthree different musclés were different in control group.
The ATP level Was primarily low in masseter muscle. In electricuted group the
ATP level was low in all three muscles. The most apparent decrease in ATP
was in quadriceps muscle. In the drowned group the decrease in ATP level
was not statistically significant.

As a result, the levels of ATP, ADP, AMP, lactic acid and nitric oxide in
striated muscles change according to how the rats were sacrificed, to the time
of death and the type of muscle. Having known the concentration of ATP, ADP,
AMP, lactic acid and nitric oxide in striated muscles of man plays an important

role in determining the death, time of death, and cause of death.




1-GIRIS VE AMAC

Olu katihg (rigor fnortié) 6limden sonra ortaya ¢ikan istemli ve istemsiz
kaslarin timlnde gozlenen sertlesmedir. Oltmin, slum seklinin ve 6lUim
zamaninin  belirlenmesinde yardimeci  olan énemli erken postmortem
degisikliktir'™>. '

Kastaki ana kasilma maddelerinih aktin ve miyozin proteinlerinin oldugjui o
bilinmektedir®. Kas kasiimasi igin gerekli enerji, miyozinin bas kisminda bulUnan :
ATP'az aktivitésiyle, ATP hidrolizi sonunda agiga cikan enerjiden saglanir.
Olusan her kasiima ilé ATP yeniden miyozinin bas kismina baglanir ve kasilma
islemi tekrarlanur. Yeni ATP kaynagi bulunmadiginda aktin ve myozin geri
dontstimsiz olarak birlesir ve kas kasiimis durumda kalir bunun sonucu olarak
6lim sonrasi kas katiligi (Rigor mortis) olusur 7,

Erdds tarafindan ilk kez ATP kaybinin 8lim katiligina ‘sebep oldugu
bulundu, bu bulgu bir ¢ok arastirmaci tarafindan da teyid edildi *'2 Ol katiligs
olusmasinin nedeni; élum sonrasi hipoksiye bagli olarak, mitokondride olusan
oksidatif fosforilasyonla ATP sentezinin durmasidir. ATP sadece anaerobik
glikolizle glukoz ve glikojenden éentez edilir. Anaerobik glikolizin son Grind olan
laktik asit birikir. Canli dokuda ATP’nin yikimi ve sentezi arasinda dinamik bir
denge vardir. Olum sonrasi bu denge bozulur. ATP'nin tuketimi tretiminden
fazladir, sonugta ATP konsantrasyonu azalir. ATP konsantrasyoni sinir
seviyeye dustuglnde aktin miyozin flamentleri geri déntistumsiz olarak birlesir

ve 6l katihg olusur 2313

. Rigor mortis ATP konsantrasyonunun normalin
%85'ine dustugunde baslar ve %15 oldugunda maksimum dizeye ulasir 415,

| Gogu aragtirmaci 6lU katiidinin alt geneden basladigini, buradan st
-ekstremitelere sonra da alt ekstremitelere yayildigini kabul ederler; buna inici
6lt katihi@r denir. GCogu yayinlarda parmakiarin en son etkilenen béligeler oldugu
belirtiimektedir. Bununla birlikte bu siranin olusumu tamamen aciklanamamistir.
Bazi Japon arastiricilar 6l kétnh@mm nadiren alt ekstremitelerden baslayarak
Ust ekstremitelere ve ¢eneye yayildigini ileri strdler; buna da cikici &1 katiligi

denir 6.




Cogu arastiricilar 8iu katiliginin -baslamasi ve gelisiminin, sicaklik,
~ kasdaki pH, élum 6ncesi egzersiz, 8lim sebebi gibi degisik faktérlere bagii
oldugunu gj‘ésterdilerﬁ[’?'zz. ,

Elektrigin kaslar Gzerindeki énemli bir etkisi kaslarda spazma neden
olmasidir. 50 Htz ve 10 - 40 miliamper arasindaki akimlar iskelet kasinda
tetanik spazma neden olur . Bu spazmlar sonucu kaslarda ki meveut ATP.
fosfokreatin vé glikojen depolarinin tikenmesinden dolayi, bu gibi olgularda
rigor mortis daha gabuk gelisir 2 '

Suda bogulma, anoksik kékenli bir slum toradar. Ol katihgi suyun
sicakhgina ve magdurun bogulma esnasinda yaptigi efora bagh kas
aktivitesinin bir sonucu olarak erken gelisir 24

Bu calismada 6lumun, 6lum seklinin ve 6lim zamaninin tespitine bir
yaklasim olarék; boyun dislokasyonu, elektrik carpmasi ve suda bogma ile
éldurtlen spraque-dawley tiri sicanlarda, hemen 6ltm sonrasi ve 6lumden 120
dakika sonrasi ayri ayri sa§ ve sol masseter, triseps ve quadriseps kaslarinda
ATP, ADP, 'AMP, laktik asit, nitrik oksit konsantrasyonlar arastiriidi.




2-GENEL BILGILER
2.1. Biyokimyasal Reaksiyonlarda Eneriji

BUtln hicreler ve mikroorganizmalar yasayabilmek icin enerjiye ihtiyac
duyarlar. Hucreler devamli. olarak yeni molekiiller sentez ederler. Hareket
edebilmek icin mekanik |§ yaparlar ve bir yandan molekiileri transport ettikleri
gibi bir yandan da smakhkgmeydana getirirler %,

| Biyolojik olmayan sistemler is yapmada 1si enerjisini kullanmaktadiriar.
Biyolojik sistemier ise izotermiktirler ve yagémlarlm strdlrebilmek igin kimyasal
enerji kullanirlar. Isi hiicre icin sadece optimum yasam kosullarini saglamada
yardimci olmaktadir. Hucreler sabit sicaklikta ve sabit basingta is yapabilen
serbest enerjiyi kullanirlar. Heteretrof hticreler kendi se}best enerjilerini enerjice
zengin besin molekllerinden, fotosentetik hiicreler ise kendi serbest enerijilerini
glnes 1sinlarini absorbe ederek temin etmektedirler. Her iki tip hlcrede aldikiar
bu enerjiyi genel olarak kimyasal enerjiye dénﬂgtUrUrler, 6nemli bir sicakiik farki
‘olmadan iglerini bu enerjf ile yaparlar Hlcre basit olarak sabit sicaklikta ve
basingta galisan bir makinaya benzetilebilir. Hacreler enerjiyi insanlarin Urettigi
makinalardan daha verimli, daha etkii ve daha ekonomik olarak
kullanmaktadir®. '

Bir kimyasal tepkimenin gergeklestigi hlcre veya butin organizma,
termodinamik bir sistem olarak dustnulmektedir. Sistemin dl§mda kalan kisim
cevre olarak kabul edilir. Molekiiler degdisikliklerin gerceklestigi olaylar ile ilgili
kimyasal tepkimeler, enerji akisinin dizenlenmesiyle kontrol edilmektedir.
Degisik turden enerjilérin birbirine déntstma ile ilgili olarak yapilan islemler
sonunda termodinamigin iki 6nemli kanunu ortaya konmustur %, |
' Termodinamigin birinci kanununa gére; herhangi bir fiziksel ve kimyasal
degisiklikte enerjinin sekli degisebilmesine ragmen, sistem ve gevresinin total
enerjisi sabit kalmaktadir. Buna enerjinin korunumu kanunu denir. Bir enerji
yoktan var edilemez, varolan enerji yok edilemez, ancak bir gsekilden baska
sekile donGstr. Bunun matematiksel yoldan ifadesi; AE= Eg — E, = q-w

seklindedir. Burada AE sistemin enerjisindeki degisiklik Ea sistemin




baslangicinda Eg ise degisim sonundaki enerjisidir. g S|stem tarafnndan absorbe
edilen 1si, w de sistem tarafindan yapilan istir.

Termodinamigin  ikinci  kanununa gére; bir iglémin kendiliginden
olusabilmesi icin sistemin total entropisinin artmas gerekir. Entropi sistemdeki
dizensizligin ve gel»igi guzelligin bir élcusiudir ve S jle gosterilir. Sistem daha
dlzensiz bir hale gegtiginde entropisi artar ve AS pozitif olur.

Sabit sicaklik ve basing altinda reaksiyondaki bir sistemin serbest enerji
degdisimi AG ve entropi degisimi AS arasindaki iliski s6yledir:

AG= AH - TAS; AH: Entalpi (is! de§i§yiklnigji) T: mutlak sicaklik

Entalpi degisimi: AH = AE+PAV

Biyokimyasal reaksiyonlarda AV (hacim degisimi), ¢ok kigiik oldugundan
yaklasik olarak AE’ye esit alinabilir. Yukaridaki esitlik su sekilde ifade edilir:

- AG= AVE—TAS; AG=Sistemin sabit basing ve sicaklikta serbest enerjisinde
ki dedisme; AE= Sistemin ic enerji degisimi *.
A+B ‘__—, C+D seklinde bir kimyasal tepkimede serbest
enerji degisimi asagidaki denklem kullanilarak hesaplanmaktadir 2 .

[CI[D]
AG=AG° + RT In

[A][B]

Burada AG® standart serbest enerji degisimi olup 25 °C de A,B,C ve
D'nin konsantrasyonlart 1.0 M iken Olgllen dederdir. R gaz sabiti, T mutlak
sicakliktir. Bu denklemde de gorulduga gibi bir reaksiyonun serbest enerji
dedisimi reaksivona katilanlarin dzelliklerine ve konsantrasyonlarina bagl bir
degerdir.

Denge durumunda AG=0 olacagindan

[CI[D] [C]ID]
AG® + RT In ————— ifadesinden K denge sabiti =
[A]1[B] [A][B]




Yukaridaki esitlikte K denge sabiti yerine yazildigi zaman a§ag|dakl
esitlik elde edilir.

AG”= -RT In Ky denkleminin logaritmasi 10 tabanina gére ahhmasnyla
AG®)=-2.303 RT log Ky

AG® standart sartlar altinda, reaktantlarin standart serbest enerji
degisimiyle, rnlerin standart serbest enérji degdisimi arasindaki farktir. AG°'<0
oldugunda Urlnlerin serbest enerjisi, reaktantlarinkinden daha kacuktur. Bu
ylzden reaksiyon standart sartiar altinda Urdn vermek Uzere kendiliginden
yarQyebilir. Cunka butin kimyasal reaksiyonlar sistemin serbest enerjisinde
azalma ile sonuglanacak yénde ylrime egilimindedir. Bu tur reaksiyonlara
ekzergonik reaksiyonlar denir. AG*'>0 olmasi rtnlerin reaktaniardan daha fazla
‘serbest enerjiye sahip olmasi demektir. AG*'>0 ise reaksiyon kendiliginden
ilérleyemez. Bu reaksiyonun belirtilen yénde yurGtllmesi icin disardan serbest
_enerji veriimesi gerekir. Bu t{r reaksiyon endergonik reaksiyondur. AG®'=0 ise
sistem dengede olup hi¢ bir net dedisme olmaz 7,

Endergonik reaksiyonlar (Sentez reaksiyonlari, kas kasulmasn, sinir
iletimi, aktif transport gibi) ekzergonik reaksiyonlarla esleserek ilerler.
Ekzergonik bir olaymn endergonik bir olayla eslesmesi igin ekzergonik
reaksiyonda ytksek enerji potansiyeline sahip bir bilesik sentezlenmeli, bu
bilesik endergonik reaksiyona katilarak egzergonik yoldan endergonik yola bir
serbest enerji transferi saglamalidir. . Canli hiicrede baslica yuksek eneriili ara
madde veya taslyici bilesik adenozin trifosfattir (ATP). ATP ekzergonik
olaylardan endergonik olaylara serbest enerji transferinde 6nemli bir rol oynar?®,

Normal fonksiyonlarini strdiren hicreler, dokular veya organizmalar
enerji gereksinmelerini besin maddelerinden 6zellikie karbonhidratlar, lipidler ve
proteinlerin oksidasyonu ile saglarlar. Aghk-tokluk dénglisti bulunan insaniarin
enerji gereksinimleri stirekli olmaktadir 8,

Gidalarin oksidasyonundan Gretilen serbest enerjinin bir kismi kas
kasiimasi, aktif transport, sinir iletimi, biyosentez gibi endergonik reaksiyonlarda
kullaniimadan 6nce 6ézel bir sekle sokulur. Bu 6zel sekil serbest enerji tasiyicisi
ATP'dir. ATP'nin biyolojik sistemlerin enerji degisimindeki anahtar rold ilk defa
1941 yilinda Fritz Libmann ve Herman Calcal tarafindan ortaya konuldu. ATP




1929 yillarinda Aimanyada Karl Lohmann ve Amerika'da ise Cyrus Fiske ve
Yellapragada Subbarow tarafindan iskelet kasindan ekstrakte edildi. Onceleri
ATP'nin 'yalmzca kas faaliyeti ile ilgili oldugu zannedilirken daha sonralar
hayvah, bitki ve mikroorganizma tum hucrelerinde de bulundugu anlasild.
Sonraki yillarda ATP'nin kas kontraksiyonundan baska diger hucresel
faaliyetlere de karistigi tesbit edildi. Fritz Lipmann, 1941 yillarinda ATP nin
buttin hiicreler icin genel ve hayati bir madde oldugunu ileri stirdd 2.

ATP, adenin, riboz ve trifosfat birimi ihtiva eden bir birlesiktir. Sekil 2.1 de
ATP, ADP ve AMP’nin yapis! gériimektedir *.
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Sekil 2.1. ATP, ADP ve AMP' nin yapisi

ATP'nin hidroliz Granleri ADP ve AMP dir. Adenin-riboz-fosfat-fosfat
grubuna adenozin difosfat (ADP) denilmektedir. Adenin - riboz ve tek fosfat

grubuna adenozin monofosfat (AMP) ad verilir .




ATP’nin aktif §ekli mg>* iyonlari ile kompleks teskil eden yapisidrr.
Magnezyum, ATP ve ADP (zerindeki negatif yukleri azaltarak enzimin aktif
yerine déntstmit  baglanmasin kolaylastirir. ATP’nin eneer tasiyicisi olma
ozelhgl trifosfat biriminden gelir. Cunkt molektltn bir kisminda hidrolizlendigi
zaman yuksek oranda serbest enerjinin agiga ciktigi iki adet fosfaanhidrit bagi
mevcuttur. Yiksek enerjlh fosfat baginin varligini gostermek igin Libmann, ~(P)
sembolini énerdi %, .

ATP —>» Adendzin —P~P~P iki adet ytksek eneriili bag grubu igerir.

ADP —»  Adenozin -P~P bir adet yiksek enerjili bag vardr.

AMP —» Adenozm ~P yiksek enerjili bagi yoktur Normal ester
bulunur. ‘ ,

Bir molekll ATP'nin standart sartlar altinda terminal fosfatinin hidrolizi
sonunda -7,3 Kcal/mol; viicut temperattirti ve reaktanlarin konsantrasyonuhda
ise—12 Kcal/mol serbest enerji aciga ¢cikmaktadir®,

ATP + H20———> ADP+P+H AG= —7 3 Kcal/mol

Bazt ATP kullanilan reaksiyonlarda ATP, AMP ve PPj ye
parcalanmaktadir. Bu durum uzun zincirli yag asitlerinin oksidasyonunda
kullaniimaktadir. |

ATP+H20____, AMP+PPi+H AG=-7,3 Kcal/mol

PPi + H20 —» 2Pi - AG= -8,6 Kcal/mol

Bu iki reaksiyonun AG=-13,9 Kcal/mol |

Adenilat kinaz (Miyokinaz ) enzimi tarafindan ATP, ADP ve AMP birbirine
cevrilebilir.

Adenilat kinar

ATP + AMP ———>» 2 ADP

Bu reaksiyon ADP iginde ki ylksek enerjili fosfatin ATP sentezinde
kullaniimasina olanak saglar. AMP’nin ADP'ye tekrar' fosforilasyonu ile geri
kazaniimasini saglar. ATP tiJkénirken, konsantrasyonu artan AMP’nin katabolik
reaksiyonlarin hizini artirict bir metabolik (allosterik) isaret olarak hareket
etmesine izin verir. Bu da daha fazla ATP'nin olusumuna yol acar. Baska bir
degdigle, hlcrede AMP konsantrasyonunun artmasi ATP nin ileri derecede v

azaldigini gésterir =,




Biyolojik sristemlrerde yuksek enerjili fosfat bag ihtiva eden baska
bilesikler de vardr, Enerji yéninden zengin organik fosfat birlesiklerinin
standart serbest enerjileri -2 ile =14 Kcal/mol arasinda degismektedir *.

Tablo 2.1. Biyokimyasal bakimdan 6nemli olan baz organik fosfatlarin
hidrolizinden agiga ¢ikan standart serbest enerji

Bilesik AG”
Kj/mol Kcal/ mol
Fosfoenolpir(ivat ' -61.9 -14.8
Kalbamoil Fosfat -51.4 | -12.3
1,3 Bisfosfogliserat -49.3 ' -11.8
Kreatin Fosfat o -43.1 -10.3
ATP—»ADP + Pi | - - 305 7.3
ADP—>AMP+ Pi -27.6 -8.6
Pirofosfat | -27.6 -6.6
Glikoz-1- fosfat -20.9 -5.0
Fruktoz-6-fosfat - 15.9 3.8
AVP 1 42 3.4
Glukoz 6-fosfat -13.8 -3.3
Gliserol 3-fosfat | -9.2 : -2.2

Tablo 2.1. de gérlldagu gibi ATP’nin terminal fosfatinin hidroliz degeri
olan -7,3 Kcal/mol listeyi ikiye béler. ATP'de daha yUksek AG degerine sahip
bilesikler yUksek enerjili fosfatlar olarak isimlendirilir. ATP’'den daha disuk AG
degerine sahip bilesikler ise dustik enerijili fosfatlar olarak adlandinilir. Bilinen en
yuksek enerjili fosfat bilesidi fosfoencl pirtivat olup bunun hidrolizi ile elde edilen
enerji konsantrasyonu —14,8 Kcal/mol dur. ATPnin bu araci konumu, enerji
transferinde 6nemli rol oynamasina olanak verir. ATP kendisinden daha dustk

enerjili fosfat bilesikierine karsi yiiksek enerjili fosfat vericisi olarak rol oynar. |




Kendisinden  daha yUksek enerjili fosfat bilesikieri ise ATP’ye yuksek enerjili
fosfat verir. ATP/ADP sikiusu ~(P) saglayan ve onu kullanan islemler arasinda
baglant! saglar %. | o

Sekil 2.2. Yiiksek enerjili fosfat transferinde ATP/ADP sikliisiiniin rolii

Bu nedenle ATP devamli olarak kullanilir ve Uretilir.

ATP butan hlcrelerin her kompartmaninda bulunur. Enerji gerektiren
batln fizyolojik mekanizmalar enerjiyi ATP'den elde ederler. Hiicreler tarafindan
elde edilen enerji, su endergonik reaksiyonléra esleseyerek kullanihr®.

1- BiyomolekUllerin sentezi

2- Kas kontraksiyonu

3- Biyomolekdlleri ve iyonlari membranlardan aktif transport ile gecirmek

4- Bezlerin sekresyonu

5- Sinir iletisi
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Kinetik agidan dengeli bir bilesik olan ATP, serbest enerjinin gerektiginde
hemen kullaniimasini saglar. Bu nedenle ATP enerji agisindan zengin bir
bilesiktir. ATP, biyolojik sistemlerde serbest enerjinin depolanma seklinden
daha cok ihtiyag oldugu anda enerjinin acil kaynag: olarak vazife gordr.
Herhangi bir hucrede ATP, tesekkultnden sonra bir dakika icinde kullanilir. ADP
ve ATP arasmdakl devir ¢ok hizlidir. Istirahat halinde bir insan 24 saat
icerisinde 40 kg ATP kullanir. Egzersiz halinde i ise, dakikada 0,5 kg kadar ATP
harcar. Canlilardaki hareket, aktif transport, sinir iletimi ve biyosentez ancak
ATP’nin devamli olarak tekrar ve tekrar tretiimesiyle mimkandor .

ATP'nin Gg temel kaynagi vardir

1.Glikoliz' de bir molekil glukozdan laktat olusumu sirasinda iki tane
ATP sentezlenmektedir. Bunlar fosfogliserat kinaz, pirGvat kinaz tarafindan
katalizlenen reaksiyonlarda olusur.

2.Oksitatif fosforilasyon ATP'nin en blyik kaynagidir.

3.Sitrik Asit Siklusu: Suksinil tiyokinaz basamaginda GTP olarak retilir .

2.2. iskelet Kasinda Kontraksiyon ve ATP Harcanmasi

Vicudun yaklasik %4011 iskelet kasi %10'unu da kalp kasi
- olusturmaktadir. Kas dokusu potansiyel (kKimyasal) enerjiyi kinetik (mekanik)
enerjiye ceviren biyokimyasal bir sistemdir. Omurgalilarda organizmalarin
spesifik gereksinimlerini karsilayan iskelet kas, kalp kasi ve duz kas olmak
Uzere baslica U¢ tUr kas bulunur. iskelet kasi ve kalp kasi mikroskobik
gézlemde cizgilenmeler gdstermekte, diz kasta ise bu cizgilenmeler
gériimemektedir. iskelet kasi istemli sinir sistemi tarafindan kontrol edilir. Kalp

kasinin ve diz kasin kontrol(i istemsiz olarak gerceklesir ».

2.2.1. Kas yapisi

Iskelet kasl, caplar 10-80 m’ikron arasinda deg@isen cok sayida liflerden
olusur (Sekil 2.3). Liflerin her birinde birbirinden daha kGgUk alt Gniteler bulunur.
Kas dokusunun temel yapisini olusturan kas lifleri enine ve boyuna |

cizgilenmeler gésterir. Lifin bir cok fibrillerden (miyofibril) olusmasi, boyuna
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cizgilenmelerin,  miyofibrilin kimyasal  bilesiminin uzunlugu  boyunca
tekrarlanmasi ise enine gizgilenmenin ortaya gikmasina neden olur 2°.

Kas liflerinin her biri, birkac ylzden birkag bine kadar miyofibril icerir. Her
myofibrilde yanyana dizilmis 1500 miyozin flamenti ile 3000 aktin flamenti
bulunur. Bu filamentler kas kasilmasindan sorumiudur. Kalin flamentler miyozin
ince flamentler aktindir. Kismen birbirinin arasina giren aktin ve miyozin
flamentleri miybfibrillerde birbirini izleyen aydinlik ve karanlik bantlar yapar.
Aktin flamentlerini iceren aydinlik bantlar polarize 1sikta izotropik gérunum
verdigi igin | bantlari_adml alir. Miyozin flamentleri ile birlikte onlarin arasina
giren aktin flamentlerininde uglarini iceren karanlik bantlara polarize 1sikta
anizotropik gérUnUfnleri nedeniyle A bantlari adi verilir. Bu bandin orta bélgesi,
H bélgesi, H bélgesinin ortasinda ise M cizgisi bulunur. Aktin flamentlerin Z
disklerine baglandi§i ve bu flamentlerin Z disklerinin her iki tarafinda miyozin
flamentleri arasinda uzandi§i gérulir. Z diskleri bir miyofibrilden digerine
uzanarak kas lifinin igindeki miyofibrilleri birbirine baglar. Béylece her bir
miyofibrilde oldugu gibi ttm kas lifinde aydinlik ve karanlik bantlar gérultr. Bu
bantlar iskelet ve kalp kaslarina cizgili gérinim kazandirir. Birbirini izleyen her
iki Z diski arasindaki miyofibril bélimane bir sarkomer denir. Kas lifi istirahatte,
tam gerilmis durumda iken, sarkomer boyu yakiagik 2.0 mikron uzunlugundadir.
Bu uzunlukta aktin filamentleri miyozin flamentlerinin Usting érterler ve karsilikli
olarak birbirinin Uizerine gelirler. Miyofibrillerin yapisin olusturan kalin ve ince
flamentlerin duzenli bir sekilde siralanmasi Itk mikroskobunda gérilen bantlar
meydana getirir 2°. ‘

Sarkolenma kas lifinin hucre membramdir. Dlzgin bir membran
‘yapisinda olmayan sarkolenmada bulunan delikler, kas lifine besin maddelerinin
tasinmasinda pinositoz sistemini olusturur # . Kas hicresinin stoplazmasi olan
sarkoplazmada gémuitl olan miyofibrilllerin yanisira miyoglobin, miyoalbumin,
miyojen, triagilgliserol damlaciklari ve glikojen bulunur 2.




Iskelet kasinda kirmizi lifler ve beyaz lifler olmak tzere iki tar Iif
bulunmaktadir. Kirmizi liflerde ¢ok miktarda sarkoplazma, cekirdek, mitokondri,
miyoglobin, étokrom ve‘ rlipid’damlacuklarl yer alir. Daha uzun stire kasili olan
kirmizt lifler daha kolay tetani'e girmekte ve daha yavas kasiimaktadir &,

Metabolik ve fizyolojik karakteristiklerine gére U¢ cesit iskelet kasi
bulunur. Hizli kasilan beyaz kas lifleririnin,  solunum  kapasitesi disuk,
glikojenolitik kapasiteleri ve ATP’az aktiviteleri yUksektir. Hizli kasilan kirmizi
kas lifleri yUksek solunum kapasitesi, yuksek glikojenolitik kapasite ve miyozin
ATP’az aktivitesi gésterir. Yavag kasilan kirmizi liflerin yuksek solunum
Kapasitesi, dustk glikojenolitik Kapasitesi ve dusik miyozin ATP'az aktivitesi
bulunmaktadir 8. -

2.2.2. Kasin Yapisinda Bulunan Proteinler:

Miyozin: Total iskelet kas proteininin %60-%70'ini olusturur. Bir miyozin
flamenti her biri yakiasik 480.000 mol agirhginda olan ¢ok sayida miyozin
molekulunden ibarettir . Miyozin molekily 6 polipeptit zincirinden olusur.
Bunlardan ikisi herbirinin molekul agirhgi 200.000 olan iki agir zincir ve molekdl
~agirh@ 20.000 olan dért hafif zincirden olusmaktadir. iki agir zincir birbirine
sarilarak bir ¢ift sarmal yaparlar. Bu zincirlerin ucu katlanarak miyozin bagi adi
“verilen iki serbest bastan olugan globuler protein kitlesini olusturur. Cift
sarmalin éteki ucunda da kuyruk bulunur 8%

Miyozin flamenti yaklasik 200 miyozin molekdliinden ol'ugur.*'nﬁiyozin
molekdllerinin  kuyruklari demet halinde toplanarak flamentin gévdesini
olugturur. Bu molekullerin cok sayidaki baslarida gévdenin etrafindan disari
dogru asiimistir. Her miyozin molekalanan sarmal bélimulde basla beraber
yana dogru uzanir. Bu disariya dogru uzanan kollarla baglara ¢apraz képriler
ad verilir. Miyozin basinin ATP’az aktivitesi, ATP'yi pargalayarak yUksek enerijili
fosfat baglarindan aciga glkan enerjiyi kas kontraksiyonunda kullanma olanagi
verir 230 ,

Aktin . Aktin flamentinin temelini F-aktin protein molekulintn bir gift

sarmall olusturur. Cift sarmaldaki zincirlerin her biri 42.000 mol agirhigindaki '
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polarize G aktin molekuillerinden olusur. Bu sarmal her 70 nm'de tam bir dénus
yapmaktadir. G aktin molekullerinden her birine bir molekll ADP baglanlr Bu -
- ADP molekullerinin aktin flamentinin Uzerinde aktif bélgeler olusturduklar ve
miyozin molekulleri Uzerinde bulunan capraz koprulerle etkilesmelerinin kas
kontraksiyonunu meydana getirdigi dUstntimektedir, Cift sarmalin 2F aktin
zinciri Gzerinde ki aktif bélgeleri aktin flamenti boyunca herbiri 2,7 nm’de bir aktif
bélge bulunacak sekilde yerlesmistir 329, |
' Tropomiyozin : 70.000 mol agiriginda 40 nm uzunlugunda
molekullerdir. F-aktin zincirlerine kovalent olmayan baglarla baglanmistir,
stirahat durumunda aktin zincirlerinin aktif bolgelerini kapatarak, ~ aktinle
miyozin arasinda kontraksiyon meydana getirecek etkilesmeyi dnlerler 82°

Troponin : Diger proteinlerle birlikte ince flament yapisinda yer alan ve
molekll agirigr 76 kDa olan troponin G¢ degisik alt birimden olusmaktadir.
Bunlar, troponin | aktine, troponin T tropomiyozine ve troponin C kalsiyum
iyonlarina kuvvetli bir ilgi gésterir.®

Bir saf aktin, tropomiyozin kompleksi bulunmadi§ Zaman, magnezyum
iyonlari ve ATP’nin varhidinda kuvvetle miyozin molekdlierine baglanir. Eger
aktin flamentlerine troponin, tropomiyozin kompleksi katilirsa bu baglanma
olmaz. Ik defa Szent Gyorgy, sentetik aktin miyozini sulu jel halinde
hazirladiktan sonra az konsantrasyonda ATP katilmasiyla jelin kasilarak, su
iceriginin - azaldigini  gésterdi. Normal kosullarda ise aktin ve miyozin
flamentlerinin birbirine baglanmasi magnezyum ve ATP'ye ihtiyag gerektirir.
Magnezyum ve ATP miyofibrillerde bol konsantrasyonlarda bulundugu halde
filamentlerde troponin-tropomiyozin kompleksi aktin fllamentlermm aktif
bélgelerini inhibisyona ugratarak bu birlesmeyi engellemektedir. By inhibisyon
ortamda 10°° mol/itnin Uzerinde kalsiyum bulundugu zaman kalkar. Kalsiyum
iyonlarina Kkarsi ilgisi ¢cok fazla olan troponin C ortamda 10° mol/it kalsiyum
bulununca, kalsiyum iyonlariyla hemen birlegerek aktin molekultinde bir bicim
degismesi meydana getirir. Bu degisme ile tropomiyozin sarmal; aktin sarmal
icine gomulur ve aktin aktif boélgeleri agiga ¢ikar. Miyozin flamentlerinin bas
bélumlerinin  aktin  flamentlerinin  aktif bélgelerine  baglanmas; sonucu

kontraksiyon baglamaktadir®'.
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2.2.3. Kas Kasilmasi

iskelet kasinin motof Uniteleri normalde motor noronlari araciligiyla
uyarilir.  Néronal aksiyon potansiyelleri, motor son plakta asetilkolin
serbestleserek; elektrotonik olarak sinirli bir yayilma alani olan bir son plak
akimi olusturur, Eger esik asilirsa bir aksiyon potansiyeli olusur ve sarkolemma
boyunca tim miyobfibrile (kas hucresine) yayilir. Bir cok béigede sarkolemma
kas lifi icinde dikey olarak derin invajinasyonlar gésterir. Bunlar T sistemi olarak
bilinen transvers tuballeri olusturur 3. '

Kas hucresinin endoplazmik retikulumu olan sarkoplazmik retikulum
~miyofibrillere paralel olarak uzanan ve ekstrase”ijler Sivl ya da sarkoplazmayla
baglantisi olmayan kar uclar seklinde organize olm>u§tur. Bu vyapilara
longitidinal sistem denir. Longitudinal sistem Ca2* iyonfarx ig¢in bir depo
olusturur®',

Aksiyon potansiyeli ekstraselliler boslugun bir parcasi olan T sistemi
boyunca hizla yayilir. Béylece kas lifinin en ortadaki bolgelerine bile hizla ulasir.
Intraselliiler Caz‘f konsantrasyonunun dinlenim degeri olan 0.01 umol/it'den 1-10

umol/itye yiikselmesi kas kontraksiyonunu baslatan bir dizi olay: tetikler, by

olaya elektromekanik eslenme adi verilir 3'

Sarkomerin aktin ve miyozin filamentleri, biri digeri Uzerinden kayarak

kasin boyunu klsaltabilécek bicimde dlzenlenmistir. Buna kayan filamentler

mekanizmasi denir. ince ve kalin filamentlerin birbiri  Uzerinde kayma
derécesine bagh olarak iki Z tabakas birbirine yaklasir. I ve H bélgeleri kisalrr.
Ancak herbir filamentin boyu degismez. Kalin filamentlerin uglar Z cizgisine
degdigi zaman maksimum kontraksiyon gerceklesir. Bu asamada ince
filamentlerin  uclari  sarkomerin merkezinde  Ustiste gelmis  durumdadr,

Filamentlerin birbiri tzerinde kayabilmesi icin ( kasin kasilabilmesi icin) ATP

kullanimi gereklidir. Miyozin baslari ATP'yi yikan ATP az aktivitesine sahiptir.
Kalsiyum troponin etkilesiminden sonra miyozin baslari belli bir aclyla ince
filamentlere baglanir. Miyozinin yapisindaki bir degisiklikten sonra bas ince

filamenti de kendisiyle birlikte sUrGkleyerek farkli bir acl yapar. Miyozin

filamentinin iki ucu arasinda zit yonde gergeklesen bu cekme Z cizgilerinin her -
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iki yaninda da aktin ve miyozinin értusttkleri bolgelerin artmasina neden olur.
Béylece miyozin demetin her iki tarafinda da sarkomerin boyu kisalir 3. _

Tek bir kayma déngusi sarkomerin boyunu 2x8 nanometre kadar kisaltir.
Bu, 2 mikrometre boyundaki sarkomerin yaklagik %71’ dir. Birbiri ucuna
eklenmis sarkomerlerden olusan 20 cm'lik ttm bir kas lifinin de %1 oraninda
Kisalacagi anlamina gelir. Bir kasin %50 oraninda kisalabilmesi igin kayma
donglsiniin  defalarca tekrarlanmas gerekir. Bu dongude miyozin baslari
baglanir, bukulir, kayar, ayrilir, baslarin acisi  eskj bicimini alir, aktin
filamentindeki yeni bir béigeye baglanir ve déngl béylece devam eder !

Sinir uyariminin durmasi sarkolemma ve transver tubulusun eski polarize
durumuna gecmesi ile kas gevsemektedir. Bu sirada sodyum hicre digina
glkmakta potasyum hdcre icine girmektedir. Tasinma igin gerekli enerji Na*-
- K'ATP’az tarafindan saglanmaktadir. Sarkoplazmik retikulumun kalsiyum
geglrgenllgmm azalmasina bagl olarak, kalszyum sarkoplazmadan hizla
sarkoplazmik retikuluma ATP’ ye bagimi kals:yum pompasi ile geri cekilmekte
ve troponin C eski haline dénmektedir &

2.2.4.7Kas Kasilmasinda Molekiiller Olaylar

Kasin kasilabilmesi icin aktin ve miyozinin yanisira Ca*?, Mg*2 ATP ve
ATP' az gereklidir . KalsiS/um, sarkoplazmik retikulumun longitudinal tubullerinde
ylksek konsantrasyonda depolantr. Gelén aksiyon potansiyeli, T sistemi
aracmglyla kas lifine dadilir ve longitudinal tubuluslarin gecici bir sire icin
Ca 2’a gecirgen hale gelmesine neden olur. Sonug olarak kas hucresi igindeki
Ca" konsantrasyonu 1000 kat artar. Bu Kalsiyum, troponine baglanir ve
tropomiyozinin aktin-miyozin kompleksi olusmasin engelleyen etkisini ortadan
kaldirir. Serbestleyen kalsiyum iyonlari, hizla longittidinal tubulusiara geri
pompalanir. Bu is sirasinda iki Ca*? lyonunun tasinmasi icin bir molekil ATP
harcanir

Miyozin molekulindeki iki bastan her biri bir ATP baglar. Miyozinin ATP
- ile kompleks olusturmus bigiminde, baglari boyunla 90 derecelik act yaparlar.
Ylksek intraselltler kalsiyum konsantrasyonunda miyozin baglarl aktine
baglamr Aktin miyozin kompleks olusturmus durumdaki ATP, ADP ve inorganik
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fosfata ayristirilir. Bu islem igin 3 milimol/l Mg*? lyonu gerekir. Sonucta aktin-
- miyozin-ADP-Pi kompleksi olugur 3'.

Pi bu kompleksden ayrildig zaman, miyozin bagin boyunla yaptigi agr 90
dereceden 50 dereceye dlser. Boylece aktin ve miybzin filamentleri birbiri
Uzerinde kayar. Miyozin basdan ADP’nin de ayrilmasiyla, miyozin baslar
boyunla 45 derece acl yapmis durumdayken, kaydirma iglemi sonlanir. Bu
sekliyle aktin miyozin kompleksi, yeni bir ATP, miyozin basa bagianincaya
kadar degismeden kalir (rigor kompleksi)._ Buna ATP'nin gevsetici ya da
yumusatici etkisi denir 2.

Dinlenim durumunda kasin uzayabilmesi, (aktin ve miyozin lifleri geriye
dogru serbestce kayabilir) kalbin pasif diyastolik dolumu ya da hareketler
sirasinda énemlidir. Cunku bir taraftaki kas grubunun kasn!fnas; sirasinda karsi
taraftaki (antagonist) kas grubunun e$ zamanli olarak uzamasi gerekir. Ol bir
organizmada ATP olusmaz. Kalsiyum longitiidinal  tubulusiara geri
pompalanamaz, aktin miyozin kompleksi birbirinden ayrilamaz. Bu, rigor .
mortisin nedenini aciklar.: Aktin ve miyozin molekilleri yikilincaya kadar rigor
mortis devam eder,

Ortamda ATP varsa, miyozin baslari, aktinden ayrilarak 90 derecelik agl'
durumuna geri déner. Eger gelen aksiyon potansiyelinin frekansina bagii olarak
intrasellUler kalsiyum konsantrasyonu yeterince yilksekse déngl bir kez daha
yinelenir. Bir kasin tam olarak kisalabiimesi icin bu dénglniin yaklasik 50 kez
yinelenmesi gerekir. Bu dongl, tum miyozin baslarinda es zamanii olarak
gerceklesmez. EJer boyle olsaydi kas kasiimasi kesintili bir bigimde
gerceklesirdi. Kasilmanin herhangi bir aninda miyozin baslarin yalnizca bir
ba&limU bukill durumdadir. Fakat toplam miyozin bas sayisi sabittir, bdylece
dizgln, Kkesintisiz kas kasilmasi saglanmis olur. intraselltiler kalsiyum
Konsantrasyonu kabaca 1 mikromol/'nin altina distigu zaman kayma déngusl
durur. '

2.2.5. Kas Kasilmasi i§in Enerji Kaynagi |

ATP hidroliz edilerek kas kasilmasi icin gerekli enerji saglanir. Bu
enerjinin blytk kismi capraz koprlerin aktin flamentlerini ¢ekmesini saglayan

yUrlme olayini gergeklestirmek icin gerekir. Ayrica az miktarda enerjide
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‘kalsiyunﬁu sarkoplazmadan sarkoplazmik redikulurha pompalamak ve sodyum,
potasyum iyonlarini kas ifi membranindan pompaliyarak akéiyon potansiyelinin
yayllmasi ve uygun iyon ortamini stirdtirmek icin tuketilir 2°,

Kas lifinde bulunan ATP konsantrasyonu yaklasik SuM/g oldugundan tam
bir kontraksiyonu en cok yahm saniye devam ettirmeye yeterlidir. Bundan dolay!
kas kasilmasi icin gerekli ATP cesitli kaynaklardan saglanir 23"

| ATP'nin.tekrar yapimi igin kullanilan birinci enerji kaynagi ATP’ye benzer
yUksek enerjili fosfatlari tasiyan fosfokreatindir. Fosfokreatin kas kasilmasi icin
yedek enerji deposu olarak kullanilir. Enerji yénunden zengin metabolik olan
fosfokreatin, guanidinofosfat grubunun fosforil transfer potansiyeli -10,3 kcal/mol
kadardir. ATP'nin fosforil gurubunun transfer potansiyeli ise -7,3 kcal/mol olarak
saptanmistir. Bu nedenle fosfokreatinden ADP yapisina fosforil gurubunun
aktariimasi termodinamik yénden desteklenmektedir 32

Kreatin kinaz

Fosfokreatin + ADP 4————> ATP +kreatin AG” = -3.0 keal / mol

Bununia beraber fosfokreatinin total konsantrasyonu da gok kicuktur ve
ATP’nin ancak 5 kati kadardir. Bu nedénIeATP ve fosfokreatinde depo edilen
total enerji maksimal kas kontraksiyonunu bir kac saniyeden daha fazla
strdlrmeye yetmez *. Bir kilogram kas ktlesi iginde yaklagik 5 mmol ve 15
mmol kreatin fosfat depolanir. 70 kg agirliginda, 30 kg'lik kas kutlesine sahip
bir insanda depolanan yiksek enerjili fosfat konsantrasyonu 570-690 mmol
arasindadir. Egzersiz sirasinda 20 kg'lik bir kas kitlesinin aktive oldugu var
sayilirsa depolanan fosfat konsantrasyonunun 20-30 saniyelik kros kosusu veya
e séniyelik supramaksimal bir egzersiz icin yeterli oldugu goériltr. ATP ve
fosfokreatin yUksek siddette bir egzersizde ancak 6 saniye slreyle enerji
saglayabilir .

Adenilat kinazin katalizledigi bir diger tepkime, kas kontraksiyonu
esnasinda ATP Uretiminde kullanilir. Adenilat kinaz enzimi 2 ADP
molekllinden 1 ATP ve 1 AMP nin olusumunu katalize eder. Bu reaksiyon
kas kontraksiyonu esnasinda miyozin ATP' az tarafindan ATP nin hidrolizi ile

eslesir %,
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Adenilat kinaz

2ADP ————> ATP +AMP

ATP’yi  tekrar olusturmak icin  kullanilan  diger enerji  kaynagi
karbonhidratlar, yaglar ve proteinierden serbestlesen enerjidir®!,

Kandan. veya kasin kendi glikojen kaynaginin yikimindan saglanan
glukoz hizli kas kasilmasi déneminde temel enerji kaynagidir. iskelet kasinin
sarkoplazmasi, | bantlarina yakin granillerde blytk glikojen depolari ic;ei;ir.
Glikojen yikimindan elde edilen glukoz - 6 - fosfat glikolize dahil edilir. Glikolizin
Onemi oksitatif mekanizmaya gére 2.5 kat daha hizli calismasidir. Glikolitik
mekanizma, kas hiicrelerinde hizia glikolitik metabolizma artiklan olusturdugu
icin kas kontraksiyonunu ancak bir kac dakika kadar strdurir. Kas kasiimasi
sirasinda olusan laktik asit ve alanin kaslardan karacigere génderilerek
glukoneogenez yoluyla glukoza déndarilur 2

Kas kasilmasi icin gerekli olan enerjinin %95’ ise besin maddelerinin
karbondioksit ve H,0'ya kadar tam oksidasyonu sonucu ortaya cikan enerjiden
elde edilmektedir. Bir mol glukozun anerobik yolla yikilmasi sonucu 2 mol ATP
elde edilmesine karsin aerobik yolla CO, ve H,O'ya kadar yikilmasi sonucu 38
ATP sentez edilir &,

iskelet kasi ayni zamanda kandan serbest ya§ asitleri alarak CO; ve
H2QO'ya kadar oksitler. Serbest yag asitleri istirahat halinde kasilmadan sonraki
lyilesme sirasinda basta gelen enerji kaynagidir. 1 mol serbest yag asitinin
oksitlenmesi sirasinda olusan ATP miktary serbest yag asitinin molekilinn
buytkiugu ile degisir .

Yemek sonrasinda oldugu gibi kan glukoz dizeyinin yUksek oldugu
durumiarda glukoz; kas ve kalp dokusu tarafindan tuiketilir, istirahat halindeki
kasta glukohtlk yol ve krebs dongusunun kapasutelermm % 5-10 kadari kullanilir,
Genelde ghkohzm laktat ile sonlanmad:gl durumlarda istirahat halindeki kastan
cok az laktat kana verilir. Glikoliz Grinleri krebs déngustine girerek tam olarak
oksitlenir. Fosfofrukto kinaz, pirGvat kinaz, gliseraldehit-3-fosfat dehidroginaz
enzimlerinin aktive oldugu anoksik Kosullarda kas hucresine glukoz alinimr ve ‘

iskelet kasinda laktat olusumu artar. Bu 3 enzimi inhibe eden ATP ve
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fosfokreatin, anoksik kasta dustk duzeylerde bulunur. Kan glukoz duzeyi
arttiginda serbest hale gecen insdlun, glukozun kas dokusuna girmesini saglar.
Kan glukoz duzeyinin azalmasina bagli olarak yavaslayan insulin salgilanmasi
daha az glukozun kas dokusuna girmesine yol acar. Bu durumda yag asitleri ve
keton cisimleri karacigerden kas dokusuna taglnarak(kas dokusunda yakit
olarak kullanilir &,

Yemekten sonra iskelet kasinin metabolik yakiti glukozdur. Aghigin ilk
dénemlerinde iskelet kasinda adipoz dokudan mobilize olan yag asitleri
metabolik yakit olarak tiketilir. istirahat ve kasiima sirasinda iskelet kasinin
enerji gereksiniminin % 50-60 kadarinin yag asitleri tarafindan karsilandigi
dustntlmektedir 8,

Kreatin tostar

Sekil 2.5. Kasta ATP'nin degisik kaynaklan

Acligin daha ileri dénemlerinde, iskelet kasi metabolik yakit olarak
karaciger tarafindan sentezlenen asetoasetat ve B hidroksibutirat gibi keton
cisimlerini kullanilir. Anoksi durumunda kas, yag asitlerini veya keton cisimlerini

enerji kaynagi olarak kullanamaz. Aclik sirasinda 6zellikle iskelet ve kalp
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kasinda enerji elde etmek (zere izolésin, 16sin, valin dalli zincirli amino asitleri
7 ylkar. Yag asitleri ve adrenalin, iskelet kasi tarafindan dalli zincirli amino
asitlerin yikimini uyarir 8,

Yavas iskelet kasinda ATP kaynagi oksidatif fosforlasyondur. Hizli iskelet
kasinda ise glikolizdir. Iskelet Kas! sarkoplazmasi biytk mlktarda glikojen
depolari tasir. Anokside ve tetani esnasinda kastaki glikojen kullanilir. Bu
glikojenden glukoz olusumu kas glikojen fosforilaz enzimine ihtiyag duyar. Bu da
Kalsiyumu gerektirir. Béylece hem kas kontraksiyonu hem de ATP (retimi
saglanir

2.3. Laktik Asit

Sut asiti veya 2-hidroksipropanoyik asit olarak bilinen laktik asit
karboksilli asitler sinifindan organik bir bilesiktir. ik kez 1780'de Isvecli kimyaci
Carl Wilhelm Scheele tarafindan elde edildi * Laktik asit yogun egzersizin bir
Urlnd olarak ilk kez 1841'de tanimlandi. Bir ¢ok hastalikta oldugu gibi saglam
sahislarda da egzersiz esnasinda belirli bir metabolik yUke ulasildi§i zaman,
kasilan kaslarda laktik asitin toplanmaya basladigi gértidi. Laktik asit kolayca
diffize olabilen bir madde oimamasina ragmen kandaki konsantrasyonu
vlcudun total laktat muhtevasi hakkinda bilgi verir *,

Laktik asit anaerobik metabolizma esnasinda glukozun glikolitik yoldan
pargalanma& sonucu meydana gelir. Aerobik organizmalarda glikoliz, glukozun
tUmU ile karbondioksit ve suya yikilmasinda ilk asamayi olu§turur. Glukozun
oksijenli metabolizmaya girebilmesi icin dnce glikoliz ile pirtivata cevrilmesi
gerekir. ikinci asamada pirtvattan olusan asetil KoA, sitrik asit déngustnde,
karbondioksit ve suya oksitlenir. Bu yolla 1 mol glukozdan 38 mol ATP Uretilir

Glukoz + 602+ 38 ADP+ 38 Pi+ 38 H* — 8CO, + BH,0+ 38 ATP

Glikolizde ise 2 ATP lik net eneriji kazanimi olur.

Glukoz + 2ADP+ 2Pi — 2L (+)- Laktat + 2ATP + 2H,0

Glukoz standart kosullarda karbondioksit ve suya kadar pargalandiginda
678,78 Kcal/mol enerji olusur. 2 ATPnin hidroliz enerjisi 14,58 Kcal/mol
oldugunda glukozun sahip oldugu enerjinin buyUk bir kismi laktat yapisinda
veya oksijenli kosullarda olusan piruvatta sakl kalrr. Oksijenli kosullarda glikoliz




23

pirGvat olusumu ile sonlanr. Oksijensiz kosullarda ise pirtvat laktat |
dehidrogenaz ile laktik aside indirgenir. Bu tepkimede gliseraldehit-3-fosfat
dehidrogenaz asamasinda indirgenen NADH tekrar kullaniimak Gzere oksitlenir.
Bu suretle oksijenin bulunmadigi durumda glikolizin devamina olanak saglanir®,

PirGvat + NADH + H* « L(+)- Laktat + NAD*

Glikoliz oksijen eksikliginde ATP saglama yetenegine sahiptir. Aerobik
oksidasyonun yeters:z oldugu durumlarda iskelet kasinin yUksek dUzeylerde
caligsabilmesi ve yine anoksik Kosullarda énemli glikolitik yetenede sahip
dokularin hayatta kalabilmelerine olanak verir ®. Son Urin olarak laktatin
olustugu glikoliz diger batin dokular tarafindan da kullanilir. Eritrositlerde
mitokondri bulunmadigi igin pirUVat karbondioksit ve suya cevrilemez. Sinirli
kan dolagimlari olan ve mitokondrileri bulunmayan kornea, lens ve reting
glikolizi ATP Uretimi icin kullaniriar, Bébrek medullasi, testis, |6kositler ve beyaz
kas lifleri cok az mitokondri tagidiklari icin ATP kaynag olarak glikolize baglidir.
Iskelet Kasi ve eritrositlerin yani sira beyin, gasrointestinal “sistem b&brek
medullasi, retina ve deriyi kapsayan diger dokular normal olarak enerjilerinin
cogunu glikolizden Saglar ve laktat meydana getirir. Bunun aksine aerobik
isleyise gore calisan kalp kasi oldukga zayif glikolitik yetenege sahip ve iskemi
kosullarina dayanma gticti de zayiftir 8

- Yodgun egzersizin baslangicinda solunum-do|a§|m sisteminin kaslarin
oksijen ihtiyacini karsilamadi§r safhada kanda laktik asit artar. Egzefsizin
siddetine bagli olarak kanda ve kasda laktik asit artigi gortltr. Normal sartlarda
100 mi kanda laktik asit dlzeyi 5-10 mg (0.5-1.1 mmol/l) arasinda degisir. Kan
laktik asit dlzeyi anaerobik metabolizmanin gOstergesidir. Oksijenin yetersiz
kaldigi kisa sureli maksimal siddette ki egzersizierde egzersizi miikakiben 5.
dakikada kan laktik asit seviyesi 200 mg'a ( 22 mmol/| ) kadar yUkselebilir.
Egzersizin basinda organizmanin aldigr oksijen miktari ihtiyacin altindadir.
Laktik asidin yuksek seviyelere ulasmasi kiside metabolik asidoz meydana
getirebilir

Egzersizde, kan laktik asit dizeyi hangi enerji sisteminin kullanidigini
gosteren énemli bir géstergedir. Laktik asit dlzeyi dustk ise sistem aerobik,

ylksek ise anaerobik olarak kabul edilir ¥ ki dakikadan az sureli, yogun
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egzersizler icin 'enerji ihtiyact anaerobik enerji Uretimine, cok uzun sareli
» egzers;zler de enerji !ht|yacmln %899 dan fazlasi aerobik reaksiyonlara baghdir.

Yirime gibi daha uzun bir zaman periyodunda yapilan faaliyetler de, enerji
Uretimi igin oksijen kullandi§inda aerobik yolla enerji Uretilir. Basketbol, futbol,

tenis ve kisa mesafe kosulari gibi faliyetlerde ise anaerobik yolla enerji tGretimi
Onemli yer tutar. Izometrik kasiima esnasinda kas anoksik oldugu durumlarda
laktat Gretiminin ATP olusumuna katkisi % 60 olarak hesapland; * |

Kan laktik asit dizeyinin artmaya basladi§i noktaya anaerobik esik veya
laktat esiGi adi verilir. Kasin bir bSIUmUnUn  yeterli oksijen alamamasi
durumunda enerji ihtiyacinin bir b&iuma anerobik yoldan karsilanirken laktat
uretiimektedir. Laktak birikimi egzersizin siddeti arttikca artar. Laktat doku
komponentleri arasinda strekii bir sekilde degisim |c;|nded;r Dustk molekiiler
agirlikli.olan laktat tasinmak icin institne itiyag géstermez ve kolaylagtlrumlg
transportla hicre zarindan gecer®.

Yakla§1k 40 saniye slren siddetli egzersizlerde ( 200-400 m kosu v.b.)
icin; enerji. énce ATP-fosfokreatin sisteminden daha sonra ise laktik asit
sisteminden karsilanir. Kas hiicrelerinde karacigerde depolanmis olan glikojen
pargalanir. Anaerobik glikciizle laktat olugur. Laktik asit sisteminin kullanimi 40-
60 saniye slreyi gecmez. Yiksek orandaki siddetli egzersiziere devam edildigi
takdirde kasta ve kanda laktat birikimi artar, bu durum ¢énce yorguniuk daha
sonra egzersizin sona erdiriimesine neden olur *

Anaerobik kapasite anaerobik enerjinin daha cok laktat komponenti ile
ilgilidir. 5-10 saniyeden fazla siren &zellikle 3 dakikaya kadar yapilan sporlarda
maksimal yiklenmelerde laktat komponentinin devreye girmesi ile enerji Gretilir
ve kanda lakiat yikselmeye baslar. Egzersizin 3. dakikasindan sonra aerobik
glg¢ kullanilmaya basianir. Uzaltiimis egzersizlerde enerji ihtiyacinin %99'undan
fazlasi aerobik reaksiyoniara baglidir ©. Fox ve arkadaslari gesitli spor dallarina
ait gelistirdikleri enerji tablosuna goére gurescilerin % 90 ATP- fosfokreatin +
laktik asit sistemi ve %10’ u aerobik sistem yoluyla enerji Gretimi sagladiklarini
ifade ettiler"

Egzersiz endojen yakitlar baylk miktarda harekete gecirir. Egzersiz

i

yapan kas tarafindan kullanilan 3 ayri enerji kaynag! vardir. Bunlar plazma
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glukozu, yag asitleri ve kasin endojen glikojenidir. Egzersizin erken safhasinda
(5-10 dakikaya kadar ) sarfedilen baslica enerji kaynagi kas glikojenidir. Sonra
yaklasik 30 dakikada ise, artmis kan akimi ile kasa getirilen, plazma glukozu ve
yag asitleri daha fazla kullanilir. Daha sonra ise glukozun kullanimi azalir ve
yag asitlerinin rolti artar .

Anaerobik kapasite anerobik yolla yapilan egzersizler esnasinda
maksimal enerji Uretebilme yetenegi olarak tanimlanr, Yogun siddetlj
aktivitelerden sonra ATP kaynaklarinin azalmasi istirahat seviyesinin ancak
%40'1 kadardir. Fosfokreatin kaynaklari ise tamamen thketilir. Bu nedenle
fosfokreatin miktari kisa stireli agir egzersizleri sinirlayan bir faktérdir. ATP-
fosfokreatin  yiiksek siddetteki bir egzersize ancak 6 saniye sire ile enerji
saglayabilir . |

2.4. Rigor Mortis

Olu katilig (rigor mortis) éltmden sonrg ortaya ¢ikan istemli ve istemsiz
kaslarin timinde gc‘jzlenén sertlegsme olarak tanimianir 15 Rigor mortis normal
sartlarda 3-6 saatte tim kaslarda baglar, 6-12 saatte en yUksek duzeye ulasir.
Rigor mortisin tespitinde en yaygin olarak kullanilan metod kaslara fleksiyon ve
ekstansiyon yaptirmaktir. Bunu uygulamak 6lum katiliginda zordur. Olum ile
birlikte sinir inervansyonunun ortadén kalkmasi sonucu kaslarda bir gevseme
olur; bu déneme primer gevseme denir. Ortalama 3-4 saat kadar stren bu
dénemi takiben &l katiligr baslar. Kaslar kokusmanin baslamasiyla tekrar
gevser, bu déneme sekonder gevseme denir. Kaslarin otolize olmaya
baslamasi ile 18-36 saat icinde rigor mortis kaybolur. Burada verilen streler
ortalama strelerdir. Buniari etkileyecek birgok faktér vardir 724

Szent-Gyorgi kastaki ana kasima maddelerinin  aktin ve miyozin
proteinlerinin oldugunu saptadi . Kasilma igin gerekli enerji ATP’den saglanir 2.
Erdds tarafindan ilk kez ATP kaybinin 8lim katiligina sebep oldugu bulundu.
Bu bulgu birgok arastirmaci tarafindan da teyid edildi *'2. Ol katiligr su sekilde

- agiklanmakiadir: Olum sonrasi hipoksi sonucu, mitokondride meydana gelen

oksidatif fosforilasyonla ATP sentezi aksar. ATP sadece anaerobik glikolizle
glukoz ve glikojenden sentez edilir. Anaerabik glikolizin son Grand olan laktik
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asit birikir. Canli dokuda ATP’nin yikimi ve sentezi arasinda dinamik bir denge
vardir. Olim sonrasi bu denge bozulur. ATP'nin tiketimi uretiminden fazladir,
sonucta ATP konsantrasyonu azalir. ATP miktars sinir seviyeye dustiigunde
aktin miyozin flamentleri geri donlisimsUz olarak birlesir ve 6lG katiligr olusur
2313 Rigor mortis ATP Konsantrasyonunun normalin %85'ine dustagunde
baglar; %15 oldugunda maksimum diizeye ulagir 1415

Forster ‘ayrlntm deneyler yaptr; 8l{ Katihgini plastik, elastik ve kontraktil
deformasyonun sonucu olarak tanimlad 174344

Olu katithginin ortaya cikis hlZl ve suresi gok degisken olabilir. Yarim saat
gibi ¢ok kisa bir stirede baslayabilmekte veya ¢ok gec bir strede ortaya
¢ikabilmektedir. Genel bir kural olarak, 61t katiliginin baglama siresi ne kadar
azsa, katilik o kadar da kisa devam eder s,

Olu katiliginin ortaya ¢ikis stresini, siddetini ve ¢ozllmesini etkileyen iki
ana faktér vardir,

1. Bir gevre sicakligi: Sicaklik arttikca, Slum katiliginin ortaya c¢ikisi
hizlanir ve ¢ézinme siresi kisalir. Sicaklik azaldikga bu streler de uzar.
Donma durumuna yakin sartlarda rigor mortisin olusumu ertelenir ve 10°C
altinda ise 60 katihg genellikie geg gelisir. Bu olay donmus cesetlerde belirgin
olarak gozlenir. Sicak hava ve tiropikal ortamlarda ise rigor mortis bir saat veya
daha Kisa slrede olusur ve kisa bir stre sonra cUrlimeyle birlikte cozalar 7.
Krompecher rigor mortisin gelisimine degisik sicakliklarin etkisini inceledi ve su
sonuglari buidu: 1. 0 °C' de rigor mortisin tam geligimi 61Um sonrasi 48-60 saatte
oldu ¢dzlime ise 168 saatte meydana geldi. 2. 24 °C' de ise 6lim sonrasi 5.
saatte en yuksek dereceye ulast! ve 16. saatte ¢ozuldy. 3. 37 °C' de ise rigor
mortis 3 saatte en yiiksek dereceye ulasti, 8lum sonrasi 16. saatte ¢ozulda. 4.
Rigor mortisin siddeti sicaklikla artmaktadir®.

2. Olimden Onceki Fizik Aktivite: Fiziksel egzersiz veya yorgunluk
sirasinda ya da sonrasinda élen Kisilerde 6lU katiligi daha cabuk gelisir ve
¢Ozlimesi kisa strer. Bunun sebebi, kaslardaki mevcut glikojenin tuketiminin
6lim sonrasi ATP'nin yeniden sentezlenmesini azaltmasidir. Rigor mortisin
olusumunda kaslarda bulunan glikojen, fosfokreatin ve ATP’nin  roli] vardir.

Egzersiz esnasinda glikojen, fosfokreatin ve ATP tlketimi oldugu igin rigor
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mortis hizli gelisir. Olumden 6nce konvlizyon, organik fosfor bilesikleri ve striks
zehirlenmesi gibi durumlarda, kas metobolizmasindaki artis nédehiyle rigor
mortis erken gelisir ve kisa sirer 2

Krompecher ve arkadaslari slim éncesi egzersiz yaptirilan sicanlarda
rigor mortisin gelisim ve derecesini incelediler. Bu sicaniarda rigor mortisin
yogunlugu baslangic safhasinda artti ve ayni zamanda en ylksek dereceye
ulasti. En yuksek seviyedeki degerler kontrol vakalarindan 1.39 kez daha
ylksek bulundu. Bu yiikseklik 100 dakikadan 16 saate kadar surdd, 16. saatten
sonra ¢ézulmeye bagladi ¢

Krompecher ve arkadaslari sitriknin zehirlenmesiyle sidurilen siganlarin
hemen 6lum sonras! iskelet kasinda histokimyasal analizler yaptilar. Kontrol
grubunda stokrom oksidaz enzim aktivitesinde artis vardi. Miyozin ATP'az
aktivitesinde bir degisiklik yoktu. Glikojen konsantrasyonunda énemli bir azalma
tesbit edilmedi. Striknin zehirlenmesinde ise stokrom oksidaz enzim
aktivitesinde artis yoktu. Miyozin ATP'az aktivitesinde ise artis géziendi.
Glikojen konsantrasyonunda 6nemli derecede azalma goraldi 6

Krompecher ve arkadaglari farkli 6lim sebeplerinin rigor mortis
gelisimine etkilerini incelediler. Rigor mortisin  gelisimi nitrojen  asfiksisi,
bogulma, striknin, CO ve KUrarijorm ilaglara bagh fatal entoksikasyonda
modifiye metodlarla degerlendirildi. 1. Striknin  intoksikasyonu rigor mortis
baslangicini ve gegisini hizlandinyor. 2. CO intoksikasyonu rigor mortisin
¢OzUlmesini ‘yava§lat|yor. 3. Katiligin yoduniugu 6ltim sebebine gore degisebilir.
4. Oltm zamanini tahmin etmek icin katihigin seviyesinin' derecesi bilinmesi
- gerekir ',

Krompecher ve arkadaslar yaptiklari calismada rigor mortisin elektrige
bagh élumlerde hizli gelistigini ve hizli kayboldugunu tesbit ettiler 2

Olu katiligi  élumden hemen sonra gelisen ve &lum  zamaninin
belirlenmesinde yardlmél olan &énemli erken 6lum sonras; degisikliktir
Niderkorun 113 vakada yaptigi bir calismada rigor mortisin tamamlanmas; icin
gegen surenin 2-13 saat oldugunu en &nemli dagiiminin 3-6 saat arasinda
oldugunu tesbit etti /. Rigor mortis ortalama temperattrde séyle tespit edilebilir:

Vlcut sicak ve gevsek ise sluman Uzerinde 3 saatten daha a2z bir sUre; sicak
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(k) ve sertse 8lUmun Gzerinden 3 ile 8 saat; soguk ve sertse 6luman Gzerinden
8-36 saat gecmistir. Vicut soguk ve yumusaksa olumin Uzerinden 36 saatten
daha fazla bir stire gegtigi tahmin edilir

Nistein'in 1811 yilinda &lu Katihdinin - yayilis  sirasini ik kez
tartismasindan bu yana bircok aragtirmaci bu konu ile ilgili yaymiér yaptilar,
Bunlardan ¢odu &li katiiginin  alt ceneden bagladi§ini, buradan (st
ekstremitelere sonra da alt ekstremitelere yaylldigini kabul ettiler, buna inici
6ltm katihgl denir. Cogu yayinlarda parmaklarin en son etkilenen béigeler
oldugu belirtilir. Bununla birlikte bu siranin olusumu tamamen aciklanamadi.
Bazi Japon arastiricilar &1{ katiliginin nadiren alt -ekstremitelerden baslayarak
Ust ekstremitelere ve geneye yayidigini ileri strdtler buna cikict 6lum katilig
denir'® . | 7

1950 yilinda ise Shapiro 6lU katiliginin vicut (st uglarindan alt ucuna
dogru her zaman ayni sekilde gelismedigini, eger rigor mortis 6len kaslarin
hepsinde ayni zamanda gelisen fizikokimyasal bir olay olarak dusunitrse,
kiglk kaslarda blyuk kaslardan cok daha hizli geliseceginin beklenmesi
gerektigini ileri strdis . Ol katih@inin ortaya ¢ikis siiresi kasin kOtlesiyle dogru
orantilidir. Kitle azaldikga ortaya c¢ikis slresi azalir. Bu ylzden kuglk
eklemlerin cevresinde kligUk hacimli kaslar oldugundan bu tar eklemlerde katihk
daha erken gelisir. Bir grup kasin digerlerinden daha fazla calismasi kas
icindeki enerji depolarin bitirecedinden daha erken dénemde katilk meydana
gelir*. Shapiro’nun teorisinde &l Katiliginin tim kaslarda gelisen fizikokimyasal
y6ntem oldugu belirtilir 464°

Diger dokularda rigor mortis; iskelet kasinda oldugu gibi rigor tum
misktler doku ve organlarda ortaya c¢ikar. irisin  etkilenmesine baglh
antemortem kontraksiyon ve dilatasyon tesbit edilir. ‘Rigor her iki gézde esit -
olmayabilir. Ol katihidr iris kaslarinda olusunca pupillerde daralma dizensizlik
ve esitsizlik gérilr, ’

Kalpte rigor ventrikiilerin kontrakte olmasina neden oiur. Bu dg
deneyimsiz patologlarca sol ventrikgil hipertrofisi olarak degerlendirilebilir
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Skrotumun asici kaslarinda olusan rigor mortis testislere ve epididimlere
basi yapar. Seminal vezikil ve prostattaki muskiiler liflerin kontraksiyonu
sonucu semenin 6lUm sonrasi atiimasina neden olur.

MUskuler erektor pilorumlarda 6lU katih@inin gelismesi sonucu vUcuttaki
thylerin Urpermesi veya diken diken olmasi ile citus anserina (kaz derisi
gorunumu) meydana gelir. Bu lezyon suda bogulma olgularinda da olusabilir.
Aralarinda herhangi bir sekilde ayrim yapmak miimkin degildir %,

Schoning ve arkadaslar kdpeklerin vitreus sivisinda &lim sonrasi
biyokimyasal degisiklikleri incelediler. Kopekler 6ltm sonrasi 4, 20, 37°C 'ye
konuldu. Olum 6ncesi ve 6lim sonrasi 3, 6, 12, 24, 48. saatlerde. sodyum, Klor,
potasyum, glukoz, Gre nitrojen, kreatinin konsantrasyonlari élctildg. Potasyum
konsantrasyonu sicaklik ve zamania arit. Sodyum, klor ve (re nitrojen

_ degerleri 4 °C'de 48 saat sabit kaldl. Yiksek sicakliklarda bunlérln

konsantrasyonlari gittikce azaldi. Glukoz buttin derecelerde 3 saat icinde
yarisindan daha da az seviyeye dustl. Kreatinin degerlerinde ise tutarsizlik
vard; *°

Schoning ve arkadaslar kOpek kaninda post mortem biyokimyasal
degisimleri incelediler. Altmis  kopekte 6lim  éncesi ve Slum sonras! kan
orneklerinde Na®, CI', K", tre nitrojen, glukoz, Kreatinin, kalsiyum, fosfor, total
protein, albumin ve karbondioksit seviyelerine bakildl. Olumden sonra 3,6, 12,
48 saat arayla degerlendirildi. Ure nitrojen, kalsiyum ve protein degerleri
olimden sonra stabil kaldi ve tanisal olarak anlamhydi. Potasyum, kreatinin ve
fosfor degerleri zamania yukseldi, Glukoz, Na*, CI, total CO? seviyeleri
zamanla dustl. Bundan dolayi bu Kimyasal degerlerin tesbitiyle 6lim zamani
tahmin editebilir 5

Schoning ve arkadaslari kdpekte serebrospinal sivisinda 6lum sonras!
degisiklikleri  incelediler. Altmis erigskin  melez kopekten alinan BOS
numunelerinde zaman ve Isinin etkisi ¢alisildi. Olumden sonra képekler 4, 20,
37 °C'lerde 3, 6, 12, 24, 48 saat arayla tutuldu. Olum 6ncesi ve sonrasi Na*,
Cl, K, ure nitrojeni, glukoz, kreatinin, kalsiyum, fosfor, karbondioksit bakiidi.
Sodyum ve Ure nitrojeni deg@erleri stabil kaldi. Kalsiyum  ve kreatinin
konsantrasyonlar cok az ylUkseldi. Karbondioksit ve glukoz miktarlari dust,
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Olum sonrasi Ca dizeyinin distk olmasi, 8lum éncesi hipokalsemiyi, glukozun

ylksek olmasi 8lim éncesi hiperglisemiyi géterebilir 52,

2.5. Elektirik Carpmasi

Elektrik carpmasi, élektrik akiminin vlcuttan gececek sekilde canlinin
elektrik kaynagi ile temasi sonucu yaralanmasi veya 6lumudir. Elektrik
akiminin 8lime neden olabilmesi icin dncelikie bir akim ve sonrada akim yolu
Ustlinde hayati organlar olmalidir. Elektrik akimi genellikle bir noktadan viicuda
girer ve toprak ile veya nétr elektrik telleri ile temas eden dxger bir noktadan en
kisa yolu takip ederek viicudu terk eder . Alternatif akimlar daha g¢ok kardiyak
aritmilere sebep olur. Kalp ve solunum merkezleri alternatif akimlara daha
hassastir %, Bir elektrik akiminin vicut Uzerinde etkili olabilmesi icin elektrik
akim devresinin tam olmas: gerekir. Eger akim vicuda bir bélgeden girip bir
baska bélgeden Gikamiyorsa dokularda hicbir yaralanma ve sonucta 6ltm
olmaz . Elektrik carpmalar) hem ylUksek hem de algak voltajlarda olur. Yiksek
ve algak volt ayriminin 1000 volt duizeyinde yapiimasi énerilir *, Her iki volttaki
akimlarda tehlikelidir. Evierdeki elekirik sebekesinde 220 voltluk akim kullanilir.
220 voltluk akimlar da 6limcil etki yapabilecek kapasitededir. Cok yiiksek
voltajlar enerji nakil hatlarinda ve trafolarda kullanifir. Yiksek voltajlar kimi
Zzaman daha glvenli olur, Akimin vacuttan gecmesi ile olugsan kas spazmiari
Kisiyi oldugu yerden uzaklastinr, béylece akim kaynag ile olan temas siresj
azalir ve kisi daha az ampere maruz kalir .

Elekirik akimina bagh 6itm olgularinin biytk ¢odunlugunda orjin;
genellikle evierde ve sanayilerde kullanilan elektrikii aletler ile meydana gelen
kazalar seklindedir . Bu kazalarin en sik rastlarulan sebepleri arasinda
aletlerin kullanimi ve bakimi konusunda ihmal, yeterli glvenlik 6nlemlerinin
alinmamasi ve uygun olmayan izolasyon sayilabilir. Calisma ortaminin isiak
olmasi ve yapilan ise uygun giysilerin giyilmemis oimasi kazalarin meydana
gelmesini kolaylastirir .

Elektrik kullanimi ile intihar oldukga nadirdir. Daha ¢ok erkekler
tarafindan kullanilan bir yéntemdir. Son yillarda ézellikie Almanya’'da elektrik ile
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intihar olgularinda bir artis oldugu bildirildi. Ulkemizde nadirde olsa elektrik
akimi ile intihar olgular meydana gelmektedir s, - |

Elektrik ile cinayetlere de rastlanlir. Esleri tarafindan elektrik ile éldurtlen
Kadinlar dinya literattirinde bulunmakta °. Fakat tim dunyada elektrik ile
cinayet ve cinayet girisimlerinin sayisinin az oldugu konusunda gorus birligi
vardir ¢ |

Insan viicudundan akim geemesi sonucunda birkag mekanizma ile 8itm
meydana gelir. Bunlar: ventrikiler fibrilasyon, solunum kaslari spazm!, solunum
ve kardiyak merkezlerin felci ve termal yaniklar,

Ventrikiiler  Fibrilasyon: Elektrik garpmalari sonucunda olusan
Slimlerin gogjunun nedeni kardiyak aritmilerdir. 110-220 volt alternatif akim
elektrik garpmalarinda coguniukla &lum: ventrikiler fibrilasyon ile olur %
Alternatif akim evlerde ve sanayide kullanllan sebeke akimlaridir. Bu gibi
akimlar dogru akimlardan daha tehlikelidir. 100 miliamper alternatif akim
saniyenin beste biri kadar kisa bir strede ventrikiler fibrilasyona ve kalp
durmasina neden olabilir. Bununla birlikte 250 miliamper dogru akim ayni
strede genellikle 6lime neden olmaz 2

Akim, miyokard sinsityumunda etkili olur ve ileti sistemi bozulur. Kardiyak
disritmi ve bunu takibende fibrilasyon gérulir. By fibrilasyon da kardiyak
arrestte sebep olur. Kalpte ventrikiler fibrilasyon baslatan  40-150 herslik
alternatif akimlarin en tehlikeli oldugu bildirildi. 70 miliamperlik akimin 5 saniye
sire kalp Gzerinden gecmesi fibrilasyona neden olur. Deri direncinin tamamen
ortadan kalkti§ durumlarda cok daha az amper fibrilasyona yol agabilir. Ornegin
bir intrakardiyak kateter uygulamasinda 100 mikroamperlik bir akimin kateter
Uzerinden kalpte etkili olmasi durumunda fibrilasyon gorilebildigi bildirildi 2.

Genel olarak 50 - 80 miliamperlik bir akimin birka¢ saniye stre ile kalp
Uzerinden gegmesinin dlime neden olacagi kabul edilir 2, Kisilerin istekli olarak
elektrik akimina maruz kaldiklar deneylerde SO‘miliampere dayanabildikleri
goralda. Bu amperdeki akim agdrili kalp spazmlarina yaol acar, 40 miliamperde
suur kapanir ve 50-80 miliamper duzeyinde ise 8lum tehiikesi baslar *. 50
miliamperlik bir akim, sldirtict akimin sinirt olarak kabul edilir ©. Ventrikiiler

fibrilasyona bagli éltimlerde derideki giris ve ¢ikis lezyonlarindan baska vicutta
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herhangi bir degisiklik bulunmayabilir. Bu tip kardiyak arrest sonucu Slumler,
eksternal kardiyak masaja en iyi cevap veren &lUm tipleridir .

Solunum kaslar spazmi: Elektrik akiminin goégus ve batindan gectigi
durumlarda géralar. Bu vakalarda, diaphragma ve interkostal kaslardaki spazm
solunum felcine neden olur. Solunum hareketleri yapimadig icin konjestif-
hipoksik bir 6lim meydana gelir. Bu olgularda asfiksinin klasik bulgulari olan
ylzde, deride lve visseral organlarda asiri konjesyon, plevra ve perikardiyumda
petesial kanamalar garaidr & A

* Solunum ve kardiyak merkezierin felci: Akim yolu Gzerinde sinir uyari
merkezlerinin bulunmasi bu merkezlerin calismasini bozar. Akimin el ve bas
arasinda oldugu olgularda kKardiyak anormalliklerden ¢ok, beyin sapi
bozukiukiari beklenir 2. Nadiren akimin bag bélgesinden girerek ve beyinden
gectigi olgularda medulladaki kardiyak ve solunum merkezinin calismasi
bozulabilir. Akim bu merkezlerdeki hiicrelerin Slimane yol acar .

Termal yaniklar: insan vicudunda elektrik akimina en fazla direng
gosteren doku deri ve kemiklerdir. Derinin yUksek direnci elektrik akiminin bir -
Kisminin st enerjisine db‘nt’JgGmUne neden olur. Bu ylzden elekirik akiminin
giris ve cikislarinda genellikle sadece deride lezyonlar géraldr. Elekirik akimi
deriden gectikten sonra hemen deri altindaki elektrolitten zengin, dolayisiyla
elektrigi iyi ileten kan ve diger yumusak dokular Gzerinden kolayca akar. Bu
sebepten dolayi deri diglndaki dokularda deriye orania daha az siddette
lezyonlar géralr . ,

Akimin gectigi bélgenin kesit ylzeyinin bUyukIUQlﬁ termal yaniklarin
olusumunu etkiler. Kesit alani azaldikga 1st Uretimi cogalir hasar da o oranda
artar. Akimin elden girerek proksimale dogru akti§ olgularda el bileklerinde ve
dirseklerde yaniklarin siddetli olarak gortlmesi buna érnektir. Dirsekte direnci
yUksek kemik dokusunun fazla olmasi akimin sadece dar kesit alanl yumusak
dokulardan gegmesine neden olur. Bu bélgelerde diger bélgelere gbre daha
siddetli yaniklar géraltr .

Dokularin direncinin, voltajin ve amperin anttigl oranda, termal yaniklarin
ortaya ¢ikmasi olasiligr da artar. Termal yaniklarda da diger yaniklarda oldugu
gibi etkilenen bélgeye gére slum olur. Ayrica bu gibi olgularda hipovolemik sok,
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septik sok ve bébrek yetmezligi komplikasyonlarina bagl &limlerde géralar. Ani
Oliman olugsmadi@i termal yaniklarin tedavileri ise oldukga zordur®”.

Yiksek voltaj elektrik yaralanmalarinda, isi doku hasari yapan ana
etkendir ®*. Akimin gecmesi sonucy blttintyle 1sinan dokular éncelikle en dis
ylzeylerden sogumaya baslar. lc bélgelerdeki dokularin sicakligr daha uzun
sure yUksek kalir buda dokularin daha fazla hasar gormesine neden olur.
Ylksek voltaj yaralanmalarinda nérovaskuiler yapllarda ve kas dokusuda ciddi
hasarlar meydana gelir %,

Elektrik akiminin énemli bir etkiside hticre duvar ytkimidir. 800-1000
milivoltiuk akim, insan hucrelerinin blyuk go@unluéuhun membranlarini bozar.
Kas ve sinir hiicre membraniarinin riptire eder. Neticede Cok miktarda
miyoglobin kana salinir, stoplazma ATP miktarinin azalmasi sonucu rigor hizl|
gelisir, membran fosfolipidlerinden aragidonik asit tlrevieri yilksek seviyede
bulunur ve termal yaralanmalarinin bulunmadigi olgularda gecikmis  sinir
paralizileri gorulur ™ ,

Eiektirik akiminin kaslar iizerine etkisi: Elektrigin kaslar Uzerindeki
onemli bir etkisi kaslarda spazma neden olmasidir. 10-40 miliamper arasindaki
akimlar lskelet kaslarinda tetanik spazma neden olurlar. Bu etki akimin elden
girmesi durumunda fleksér kas gruplarinin daha giclii olmasi nedeniyle elin
kapanmasina ve avug icindekinin sikica kavranmasina sebep olur. Elde tutulan
alet veya tel istense de birakilamaz, elektrik devresi kapall kalir deri yaniklar ve
kardiyak "komplikasyon artan zamanla birlikte yUkselir. Genel olarak 0.015
amper UstUndeki buttn akimlar, akim yolunda bulunan kas gruplarinda siddetli
spazmlara neden olurlar. Bu spazm eger bir elden girip her iki bacaktan cikarsa
‘vlcudun geriye dogru savrulmasina neden olabilir. Bu savrulma ézellikle yuksek
voltajli akimlarda belirgindir. Savrulmanin etkisi ile elektrik devresi acilir,
Bdylece ¢ok kisa stiren akim gecisi 6lime neden olmaz .

Elektrik carpmalarinda kaslarda meydana gelen kasiimalar kas icindeki
- enerji kaynaklarini kullandigi icin kas ici ATP orani duser ve buna bagl olarak
rigor mortis erken dénemde gelisirz.
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26 Suda Bogulma

Herhangi bir nedenle su ortaminda bulunan Kisinin, apne dénemi
sonunda refleks olarak ilk solunumu ile Ust ve alt solunum yollarina hava yerine
su aspire etmesi sonucu anoksik kakenli bir 8lim olusmasidir &,

Dinyada yilda yaklagik 150.000 dolayinda suda bogulma sonucu 6ltm
meydana gelir. Suda bogulma olgularinin bilytik coguniugunda orjinin sirayla
kaza, intihar ve az siklikla cinayettir ™.

Suda bogulmalar, suyun aspire edilmesine gére kuru ve 1slak, suyun
tirine goére de tath ve tuzlu suda bogulma olarak ‘degisik  sekillerde
siniflandinilir &,

Kuru suda bogulma olgularinda; kisiler suya diser dismez suyun
larinks, farinks, batin cildi, burun mukozasi ve kulak zari gibi inhibisyon yapici
bir bélgeye ansizin de§mesi sonucu solunum ve dolagimin hemen durmasi
nedeniyle &lim olusur. Bu tur élumlerde siyanoz yoktur, kisinin yUzl beyazdir,
Su solunum yollarini doldurmaz, fakat solunum su etkisiyle durur. Bu tir suda
bogulma olgularina beyaz suda bogulma da denir. Vakalarin asagi yukari %10-
20 si bu gekilde meydana gelir ™.

Sivi aspirasyonunun oldugu vakalarda, i1slak suda bogulma meydana
gelir. Suda bogulmanin dogru ve gercek bulgulari bu tir suda bogulmada
gorlldr. Kisinin géranlsti mordur, mekanik asfiksinin  bir belirtisidir. Suda
bogulma vakalarinin %901 bu sekildedir. Kisi suya dusttkten sonra genellikle
tekrar su yUzeyine ¢ikar. Eder ylizme bilmiyorsa durumunu korumak ve Su
yuzeyinde kalabilmek igin ekstremiteleriyle diizensiz hareketler yapar. Su
icinde bir stire nefes tutulup kan karbondioksit konsantrasyonunda kritik seviye
asildiginda, zorunlu olarak inspirasyon yapilir ve su alveollere kadar girer.
Suya karsi gegirgenligi fazla olan alveol membraninda, anocksi ve suyun
travmatik etkisiyle olan degisiklikler, gecirgenligi daha da arttirarak membrani
suya karsl bir bariyer olmaktan c¢ikarir. Béylece alveolere kadar ulasan su
kolaylikla alveol kapillerlerine ve solunumun durmasindan sonra da 4-5 dakika
fonksiyonunu strdirebilen, kalbe gelir sistemik dolasimla tum viicut bélgelerine

dagilr’.
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Suda Bogulma Evreleri hayvanlar tizerinde tecribe edilerek incelendi ve
-insanda da ayni oldugu kanisina varildi. Brouardel képekler tizerinde bir takim
deneyler yapti: Tahtadan yapilmis bir levhanin ait Kismina kursun agirliklar
bagladi ve képegin 4 ekstremitesi bu levhaya tesbit edildi. Kan basincini ve kalp
atiglarini kayit etmek igin  kantl, solunum hareketlerini kaydetmek igin
epigastrium  Uzerine bir pnémograf yerlestirdi. Daha sonra képek su doly
havuzcuk igine birakildi. Basini su ylzeyine gikarmasina imkan vermeyecek
sekilde su yuzeyinden 30 cm asagida tutuldu. Brouarder by sekilde direk olarak
suda bogulma olayini inceledi ve bunu bes safaya ayirdi: Birinci Devre:
(Saskniik dénemi); 5-10 saniye stren bu devrede hayvan bir iki inspirasyon
yapti ve ancak diger yénden inaktifti. lkinci Devre: (Nefes tutma dc‘inemi); kdpek
siddetle ajite oldu, baglarina kargi saldiriyor asikar bir sekilde su yuzine
¢cikmaya calisiyordu. Agzi kapand! ve solugunu tuttu. Bu dénem bir dakika
strdt. Uglincti Devre: (Derin inspirasyon ddénemi); Kdopek bir kac derin
insprasyon yapti ve agzindan beyaz képlkler ¢ikmaya basladi. Genel ajitasyon
kesildi, gbzler ve adiz aciktl. Birkag yutkunma hareketi géziendi. Solugunu
tutmus olan canlida kanda karbondioksit konsantrasyonu artarak solunum
merkezini uyarir. Bunun sonucu olarak canli elinde olmadan derin bir soluk alir.
Bu dénemde bir dAakika sUrdd. Dérdunct Devre: (Suur kaybi ve konviizyon
dénemi); Higbir solunum hareketi gorlimedi. Korneal refleksin tamamen
kaybolmasiyla héyvamn duyarhhgr kayboldu. Géz bebekleri belirgin olarak
genisledi. Konvlzyonlarin goruldugi bu dénem de yaklasik bir dakika strdu.
Besinci Devre: (Olum Devresi); Yaklagik otuz saniye stren bu dénemde Uc
veya dért solunum hareketi yasamin son belirtileri olarak tesbit edildi. Cene
kaslari ve dudaklarda fibriller Kontraksiyonlar gérildi | Boylece képeklerin tatl
suda boguima olayi ¢ dért dakikada tamamland; 874,

Suda bogulmalarda 6lim genel olarak Uc-bes dakika gibi kisa bir
zamanda meydana gelir. Fakat suyun yUzeyine c¢ikip tekrar dalmalar bu
muUddeti uzatabilir. Vicudun ¢ok yorgun olmasi halinde bu siire Kisalabilir.
Olum akcigerlere suyun dolmasl ile meydana gelir. Canli, suda boguimanin
Uclncl devresinde su geker ve su akcigerlerden alveollere kadar ulasir. Suda

bogulmanin en tehlikeli dénemi Gelnel dénemdir. Bu devre bitmeden Kisi sudan -
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¢ikarilirsa kurtulma olasiligi vardir. Bununla beraber bu devrenin baslangicinda
sudan gikariimis kisileri kurtarmak pek mumkin olmaz. Cunkd solunum
yollarina su ¢ok az miktarda girse bile mukozolardan hemen ifraz edilen
yapigkan mukus ve hava ile karisarak képik meydana getirir, bu da brons ve
bronsiolleri tikayarak havanin akcigerlere girmesini ¢nler. Yapilan gozlemlere
gore bes devre gostererek dért dakika icinde bogulan sahislarda inhale edilen
su 450 cc kadardir. Bunun 352 cc ‘si telincli devrede tenefiis edilir ve yutulur ™.

Suda bogulmanin fizyopatolojisinde tiim organ sistemleri etkilenebiiir.
Primer olarak akcigerdeki bozukiuga bagli asfiksi diger organ sistemlerindeki
patolojilerin sebebidir. Canlinin daha énceki fiziki durumu, suyun tuzlulugu ve
diger kimyasal icerikleri, akcigerlere inhale edilen sivinin miktar canhdaki
fizyolojik ve anatomik 6zellikleri etkiler. Tath ve tuziu suda bogulma,
basglangiclari benzer olmasina ragmen fizyopatolojileriyle farkliliklar gOsterirfer.
Hem tatll suda hem de tuzlu suda alveoller zarar gérir, strfaktan tahrip olur ve
nonkardiojenik pulmoner &dem meydana gelir. Anoksiye bagli olarak her
ikisinde de metabolik asidoz ortaya cikar 7.

Hayvanlar (zerinde yapilan deneysel calismalar tatli ve tuzly suda
boguimalar arasinda bir cok farkiar oldugunu ortaya koydu 7. Tath su hipotonik
olmasi nedeniyle alveola Kapiller bazal membrani geger ve intravaskiler
bosluga girer. Intravaskiiler hacimde bir artig olur. Hayvanlar Gzerinde yapilan
deneysel calismalar; hemodillsyon, hemoliz, hipervolemi ve hiponatreminin bu
Sivi gegisinin bir sonucu oldugunu gosterdi. Hipervolemi hem intravaskiler
bosluda suyun gecmesi hem de hipotonisite ve hiponatrémiye cevap olarak
damar icinden alveol icine sodyumun tasinmas; nedeniyledir. Hayvanlarda
yapllan deneylerde serum sodyum miktarinin 56 meq / | serum kalsiyum
miktarinin 2 meq /| gibi fatal seviyelere dustugu ve adir bir hemolizin meydana
geldigi goriildti. Hemoglobinin 6-8 g/100ml oldugu gézlendi. Ayrica nefes alma
hareketleri devam ederken ventrikiler fibrilasyonun gelistigi, bunun hipoksi ve
hemodilisyona bagl oldugu ileri strald. Hemodilisyon sonucu parcalanan
eritrosidlerden serbestlesen potasyumun erken ventrikiler fibritasyon yapar.
‘ Swann.ve arkadaslart ventriktler fibrilasyonun tatll sudsa bogulma sirasinda

insanda da olustugu ve &lume yardimei bir faktér oldugu sonucuna vard .
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Deniz suyu %3 sodyumkiorir icerigi ile normal ekstraselltler vicut
Isisinin yakléélkrruérkatx ozmolaritededir. Hipertonik tuzlu su alveolar"b0§|uklara
girdigi zaman bir hipoprotein olan strfaktan parcalar, alveolar bazal membrani
bozar, alveolit yapar, intravaskuler bosluktan alveol icine dogru su geker. Cunk
cesitli elektrolitlerin konsatrasyonlari deniz suyunda normal vicut sivilarina gére
daha fazladir. Sodyum, klor, magnezyum intravaskiiler bosluga gecer. Alveolar
bazal membrandaki tahribat proteinli transtda sivsinin alveolar bosluga
gecmesine izin verir .

Bir kopedin vicut sivisinin asadi yukari 150 ml.sinin akciger alveol
bosiuguna gectigi hesaplandi. Suilfat haric deniz suyundaki iyonlarin kana
diffize oldugu, serum elektrolik konsantrasyonlarinin oldukga arttigi, sodyumun
250 meq / It. , magnezyum 30 meq / It. , kalsiyumun 13 meq / It. oldugu
hesapland .

-2,7. Nitrik Oksit (NO)

Nitrik oksit, énceleri belli bir konsantrasyonda (20-60 ppb) atmosferde
bulunan ve kirli havanin bir kisim yan etkilerinden sorumlu tutulan bir gaz
olarak bilinirdi. Guntmuzde ise memeli canlilarda htcre, doku, organ ve
sistemlerin fonksiyonlarini dizenlemede rol alan 6nemli bir sinyal molekul
olarak tanimlanmaktadir 82-°,

NO bir azot ve bir oksijen atomu iceren, kulcuk, yukstz, lipofilik bir
molekuldir. Bu ézelliginden dolay; biyolojik membranlardan kolayca diffiize
olabilen ideal bir habercidir **¥. Nitrik oksit diger mediatérlerden farkl, olarak
etkiledigi molekile kovalent olarak badlanir ve diffize olduktan sonra

% Sentezlenen NO' nun bir kismi yiksek afinesinden dolayi

depolanmaz
hemoglobinle birleserek methemoglobin olusturur ve mitokondrial solunum
zincirini etkilemek suretiyle oksitatif fosforilasyonu da inhibe eder, Hemoglobin
nitrik oksitin guiclt bir inhibitéridor 8%,

Nitrik oksit plazma membranin ic kismindaki aktin polimerizasyonuna da
etki eder, hlcre adezyonu, hicre gucl ve fagositoz gibi stoiskelet

fonksiyonlarini da dtizenler .
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Nitrik oksit oksijenle reaksiyona girdiginde nitrit (NO2) ve peroksinitrit'i
(ONOO); 07 ( super oksit anyonu ) ile reaksiyona girdiginde ise ONOO ve
konjuge asidi olan ONOOH (peroksinitrozoksit)'i  olusturur. Olusan bu
bilegiklerin, bakterilerin Sldurtimesinde ve endotial hicre toksisitesinde yer

aldigr duistintimektedir ®'.

2.7.1. NO’nun Biyosentezi |

NO, L-argininden nitrik oksit sentaz (NOS) olarak bilinen enzim ailesi
tarafindan iki asamada sentezlenir. Sekil 1.6. da goruldugu gibi ilk agamada L-
arginin guanido grubundaki azotun hidroksilasyonu ile NG—OH—arjinin olusur. Bu
reaksiyon NOS tarafindan katalizlenir. ikinci agsamada ise N®-OH arjininin
oksidasyonu ile NO ve sitriilin olusturulur. L-arjinin oksidasyonunda molekiler
oksijen NO ve sitrllin yapisina girer. Bu reaksiyonda piridin nikleotidleri,
indirgenmis biyopterinler, Ca ve kalmodulin gereklidir %%,
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Sekil 2.6 L-arjininden NO biyosentezi ve L-sitrulin siklusu

NO sentezinin aktivitesi nikotinamid adenin dintkieotid fosfat (NADPH)
kalsiyum ve kalmodiline baglidir. Bu enzimin aktivitesi tetrahidrobiopterin (H4B)
tarafindan hizlandirilir. Nitrik oksit sentaz; N-nitro L-arjinin (L-NNA), nitro arjinin
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metin esteri (NAME) ve N-monometin L-arjinin (N-MMA) gibi arjininin yapisal
anologlari tarafindan kompetitif olarak inhibe edilir. inhibitérierin uzun sareli
tatbiki ise enzimi dénustmstz olarak inhibe eder® NOS'nin aktivitesi
trifluoperazine ve deksametazon gibi kalmodilin inhibitérleri, interleukin -10 ve
CO tarafindan da inhibe edilir %, ,

Normalde L-arjinin seviyesi stirekli salinan ve NO sentezi icin yeterlidir.
Bu reaksiyonun yan Grind olan L-sitriilin bir azotla birleserek L-arjinine dénusar
ve bu suretle L-arjinin temin edilmis olur &,

Nitrik oksit sentaz (NOS) olarak taninan enzim ailesi regtlasyon ve
aktivitelerine gére iki gruba ayrilir. ’

1.Yapisal [zoformlar: Néronal ve endotelial hlcrelerde her zaman
mevcuttur. intrasellGler kalsiyum dlzeyi normal ya da normale yakin oldugunda
kalsiyum baglayan protein kKalsiyumu baglar ve kalsiyum kalmodilin kompleksi
olusur. Bu kompleks nitrik oksit sentaza baglanarak onu aktivite eder. Aktive
olan NOS, kalsiyum seviyesi distinceye kadar az miktarda devamii NO sentez
edilmesini sagdlar. NO'nun fizyolojik olusumu ve rol aldigi fizyolojik sinyalleri
iletimi bu yolla olur. Yapisal NOS izoformu kalsiyum ve kalmodilin tarafindan
regule edilir .

2.indiiklenebilir izoformlar: NO’nun patolojik diizeyde salinimi bu yolla
olur. Bu formlarin normalde salinimi yoktur. Makrofaj, hepatosit, kondrosit,
vaskuler diz kas hiicreleri, akciger epiteli ve kupper hticrelerinde bulunan bu
enzimler, sitokinler, endetoksinler tarafindan uyariinca indiklenebilir NOS
izoformu Uretilir. Bu enzim bir kere salinirsa devamii olarak blytk oranda NO

sentezler %69 '

2.7.2. Nitrik Oksitin Foksiyonlar

Kardiovaskiiler Sistem : NO'nun pulmoner ve sistemik vaskiler
tonusun idamesinde bilydk bir role sahip oldugu ifade edildi. NO, vaskdler diiz
kas hucrelerine diftize olarak relaksiyona rol acar. Bu sebeple “endothelium
derived relaxing factor” (endotel kaynakli gevsetici faktor) ismi verildi. Vaskiler
endotel hlcreleri tarafindan az miktarda ancak devamli olarak NO salgilandig
saptandi. Salgilanan NO’nun bazal seviyede damar diz kasinin gevsemesini -
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saglamak suretiyle vaskiler tonusu ve kan basincini dizenledigi belirlendi
82,83,100,101' B : : T ’

Sekil 2.7. de gérildugt gibi NO normal endotel hiicrelerinden asetil kolin,
noradrenalin, yag asitleri, iyonoforlar ve fiziksel glglerin uyariimasiyla salinir.
Normal endoteldeki muskarinik, histaminerjik, vasopresinerjik ve oksitosinerjik,
alfa 2- adeno prinerjik ve seretonerjik reseptdrlerin uyariimasiyla intraselller
kalsiyumda gégici bir artig meydana gelir ve kalsiyum-kalmodilin komplesi
olugur. Olusan bu kompleks endotelial NOS'yi aktive ederek NO olusumunu
sadlar. NO endotel hiicrelerinden ¢ikip komsu diz kas hicrelerine girer ve
orada guanilat siklazi ( S-GS) aktive ederek GTP‘den cGMP olusumuna yol
acar. Olusan cGMP sarkoplazmik retikulumdaki Ca* — ATP az'i etkileyerek
intraselltler Ca*™ konsantrasyonun azalmasina yol agarak damar diiz kasinda -
relaksiyona sebep olur. By relaksiyon NO’nun hemoglobine baglanarak inaktive
olmasi sebebiyle lokal kalir. Zaten NO'nun etkisinin uygulandigi belge ile sinirl;
kalmasi (sistemik etki gostermemesi) hemoglobine olan yUk afinetisinden
kaynaklanmaktadir. NO’nun yarilanma slresi 2-30 saniye kadardir ve baska NO
Uretiimezse etkisi kaybolur®499:100.102

Asetil Kolin

v

Ca*™*-Kalmodulin Endotel hiicresi

Arginin+ O, NO sentaz Sitrulin + NO
—_—p

NO
¢ Damar diiz kas hiicresi

GTP* GS**  cGMP**+ —Relaksasyon
—

* : Guanozin Trifosfat
*ok : Guanilat Siklaz
*okek : Siklik Guanozin Monofosfat

Sekil 2.7, Asetil kolin tarafindan uyarilan NO salinimi yoluyla, damar diiz kasinda
retaksasvon mevdana gelmesi
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NO'nun bazal seviyesi beyin, kalp, akcigerler ve bébrek kan akimini
reglle eder. Bir dokuda iskemi meydana gelirse NO salinarak o dokuyu
besleyen damarlarda vazodilatasyon meydana gelir. NO saliniminin koroner
kan akiminin dizenlenmesinde de etkin rol oynadigr kabul edilir. Epikardial
arterlerin 6nemli bir ézelli§i egzersiz sirasinda genigliyebilmesi ve O, ihtiyac
olan miyokarda daha ¢ok kanin tasinmasina imkan saglamasidir. Bu akima
bagll vazodilatasyonun endotel bagiml oldugu ve NO salinimdaki artisla
gergeklestirildigi anlasildi 1%

Bazal durumda NO olusumu, istirahat arterial tonusunda anlamii bir rol
oynar. Arterden gegen kan akiminin artmasi, endotel Uzerine “shear stres® |
olusturulur. Bu NO'in serbestlesmesini arttirir ve sonugcta kan akimi artar. NO'in
yoklugu veya endotelde yikimi “shear stres’e bu cevabi ortadan kaldirir.
Bradikinin, histamin, substans P, inflamatuvar mediatérler de -NO’in
serbestlesmesini artirarak lokal kan akimini artiririar %2

Nitrik oksit olugumunu 6nleyici inhibitérleri kullanilirsa arterial basincda
%10 total periferik vaskuler direncte % 40 artma meydana geldigi gésterildi.
Bunun sonucunda da renal kan akiminda azalma meydana gelir. Renal
damarlarda diger damarlara nazaran daha cok nitrik oksit Uretildigi bildirildi. NO
renal ekskretuar fonksiyonun uzun vadeli regllasyonunda da énemii rol oynar.
Natri Uretik etkisi vardir. NO yoklugunda Na dengesinin yeniden dizenlenmesi,
Anjiotensin I'de artis ve vaskuler tontsiin artig ile hipertansiyon olusur 10194

NO’nun normalden fazla salindi§i durumiarda hipotansiyon meydana
gelir. Ortostatik hipotansiyoniu hastalarda sepsis de vé karaciger siroziu
hastalarda goérulen hipotansiyonda NO dizeyinin normalden fazla oldugu
belirlendi 938492

NO'in vazodilétatdr etkisinin yani sira prostosiklinlerie sinerjik etki
gostererek trombosit adezyon ve agregasyonunu inhibe ettigi gésterildi.
Trombositler, endotel sadlam degilse potent vazokonstriktérlerdir. Fakat endotel
saglamsa serbestlegsen NO'in etkisiyle indirek vasodilatér etki gosterirler 838495

NO'in salimimi hipertansiyon ve hiperkolesterolimide bozulur, Normal
geng bireylerde de asetil kolinin intrakoroner inflzyonuna cevap olarak, NO

salinim: olur ve koroner dilatasyon gelisir. Buna Karsilik atherosklerotik koroner
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arterlerde veya koroner arterlerin  minor dlzensizlik durumlarinda, kalp
transplantasyonu sonrasi ve normal koroner arter gérintmu bulunan yasli
bireylerde intrakoroner asetelkoline konstriktdr cevap alinmasi endotelin
anormal fonksiyonunu akla getirir %,

Yapilan c¢alismalar atherosklerozda NO seviyesinin belirgin olarak
azaldigini gésterdi®*'®'% By hastalara L-arjinin destegdi verildiginde endotel
bagimli vasodilatasyonda anlaml lyilesme oldugu géruldt. NO'in normalden az
sentezlendigi yada salindidi durumlarda hem trombosit adhezivitesinde ve
agregasyonunda hemde lokosit adhevizitesindeki artigla birlikte damar diz kas
hlcrelerinin proliferasyonu ve subintimal migrasyonunun da arttigi ve bdylece
atherosklerozun olusumunda 6nemli yeri olan olaylarin meydana geldigi
anlagild) 8384104

Sinir Sistemi: Beynin butin hicrelerinde sentezlendigi belirlenen NO,
norotransmitter olarak fonksiyon yapar. Squarteret ve arkadaslari sicaniarda
NO'in seretonerjik sistem zerinde gida alinimini etkiledigini gésterdiler 7. NO
diger nérotransmitterler gibi depo edilmez, ihtiyac aninda sentezlehip salinir.
NO beyin gelisiminde ve yetiskin beyin fonksiyonlarinin diizenlenmesinde de rol
oynar. NO'in hafizanin olusumunda da rol oynadid belirtildi *°.

Gastrointestinal Sistem: .ince badirsak miyenterik flekstisundan
ndrotransmitter olarak sentezlenip salinan NO adrenalinin salinimi kontrol edip,
barsak peristaltizmini dizenler . Gastro intestinal kanalin kan akisinin
saglanmasinda da énemli bir role sahip‘oldugu anlasildi ™.

Pu!moner.Sistem: NO, pulmoner sirkilasyonun ve -bronkodilatasyonun
saglanmasinda da 6nemli bir yeri vardir. Terminal dénem kronik akciger
hastaligl olan ve pulmoner hipertansiyon gelisen hastaiarda elde edilen izole
pulmoner arterlerde NO'nun az sentezlendigi tespit edildi 1.

Bagigiklik Sistemi: NO'in pihtilagmayi 6nleyici fonksiyonlari  ve
I6kositler igerisinde bulunarak bakteri ve timér hlcrelerinin  6ldtrtimesinde
onemli role sahip oldugu'bildirfldi. Makrofaj ve nétrofiller tarafindan sentezlenen
NO’in timér htcreleri ve bir cok mikroorganizmaya kars! olusturulan savunma

sisteminin 6nemli bir parcasi oldugu ifade edildi 1%




43

NO' nun iskelet Kasi Uzerine Etkisi: Nitrik oksit ve derivasyonlan
iskelet kasinda da sentez edilmekte ve bir cok kas fonksiyonunu etkilemektedir.
Kas fibrilleri nitrik oksit sentaz izoformlarindan birka¢ tanesini icerirler. Tip |
noronal nitrik oksit sentaz ("NNOS) hizli liflerin sarkolemmasinda, tip 1l NNOS
(endotelial) olani ise mitokondri ile iligkilidir. izole iskelet kasi dinlenme
konumunda dustk miktarda, tekrarlayici kontraksiyonda yilksek miktarda nitrik
oksit Gretir. Nitrik oksitin hiicreler arasi etkilesimi kas dokusunda vasodilatasyon
ve lokosit adezyonlarini énleyerek olusur. Nitrik oksit ayni zamanda direk olarak
kas fibrillerinin  hicre fonkéiyonlarm_n degistirerekte  etki yapar. Kas
metabolizmasinin nitrik oksite duyarfihgi; glukoz alinimi, glukozun mitokondriyal
oksijen harcanimi ve kreatin kinaz aktivitesini etkiler. Nitrik oksit eksitasyon ve
kontraksiyon ciftini degistirerek kas kasiimasini da dUzenler. Nitrik oksit etki
mekanizmasi redoks sensitif regulator proteinlerin, endojen reaktif oksijen
molekdllerinin ve ikincil mesajci cGMP nin etkilesimi ile olusur. Buglinku
bulgular iskelet kasinin nitrik oksit urettigini ve endojen nitrik oksitin kas
fonksiyonunu duzenledigini géstermektedir. Bununla beraber nitrik oksitle ilgili
bilinmeyen daha ¢ok sey bulunur . iskelet kasinda intraseller NO duizeyi
cGMP yoluyla dtzenlenir'2 iskelet kasinda NOS nitrik oksit olusumunu katalize
eder. NO glukoz metabolizmasini da dizenler''® Sican iskelet kasinda NOS I
kostamerik enzimdir. Cizgili kas liflerinde, farkli NO konsantrasyonlari NO
fonksiyonlarinin géstergesidir''*, '

2.7.3. NO’in Metabolizmasi

NO, endotel hicrelerinden yari émréi 2 - 30 saniye olan kararsiz bir
bilesik olarak salinir *4'%7. Salinan NO'in biyiik bir baluminin damar dis kas
tabakasina diffize oldugu, az bir miktarin ise damar Iimenine dogru
serbestlestigi dusunuldr. Damar lumenine gegen NO, bir yandan trombositlerle
etkilegirken diger yandan ¢ozUnmus oksijen ve oksijen radikalleri tarafindan
hizla inaktive edilir 8219

NO oksijen yoklugunda suda céziinen renksiz bir gazdir ve bu durumda
oldukga kararhdir. NO havada doku harabiyeti olusturan kahverengi bir gaz olan
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nitrojen dioksiti olusturmak Gzere siratle O2 ile reaksiyona girer. Sentezlenen
NO' in bir kismi yuksek afinitesinden dolayr hemoglobinle birleserek
methemoglobin  olusturur.  NQ’in hemoglobine olan &finitesi oksijenin
hemoglobine olan afinetisinin yaklasik 300 katidir. Bu hemoglobine olan yiiksek
afinitesi Oz'den énce hemoglobine baglanmasina neden olur. Bu NO'in tedavi
amaglh inhilasyon yoluyla veriimesine olanak saglar .

NO damar diz kas hucrelerinde ve trombositlerde ¢6zUlmls GS'i aktive
ettikten sonra NO'ye déndstirilerek plazmaya verilir. Plazmaya verilen NO, ve
kan igine diftize olan NO, alyuvarlar tarafindan alinarak NOs'e oksitlenir. Olugan
NO; tekrar plazmaya verilerek bdébrekler yoluyla atilir. Kanda bazal NO,
konsantrasyonu dustk olup NOs kontrasyonundan daha yuksektir,. NO’nun
ylkim QrinG olarak yaklasik” %90 NOs; ve %10 NO, olusur. NO, ve NO3Un
plazma ve idrardaki miktarlari Glgllerek biyolojik sistemler tarafindan
sentezlenen NO miktari tayin edilir ®,
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3-MATERYAL VE METOD

Bu calisma, Atatiirk Universitesi Tip Fakditesi Biyokimya Anabilim Dali
laboratuvarlarinda gerceklestirildi. Calismada Spraque-dawley tur(i sicanlar
kullanildi. Siganlar ayni tir besinden esit miktarda verilerek beslendi. 185-270 g
agirliklarinda 12 disi, 12 erkek sican kullanildi. Siganlarin vicut adirliklar,
hassas elektronik terazi ile tartildi. Dietileter verilerek hafif anestezi yapildi.
Boyun dxslokasyonu suda bogarak ve alternatif sehir elektrigi  verilerek
sicanlarin  hayatlarina son verildi. Boyun dislokasyonu ile éldirdlen
hayvanlarda, siganin boynu sert bir cisimle sikistirld, kuyrugundan cekilerek
boynu koparildi ve hemen 81Um blu§tu. Elektrikle ¢ldurmek icin kablonun bir
ucu sehir elektrigine diger ucu sicanin kuyruk ve sol 6n bacagina bagland. 3-4
dakika sonra 6lum gerceklesti. Suda bogup &ldirmek igin hayvan su doiu bir
kabin igerisine konuldu ve su ylzeyine ¢tkmasi engellendi. Neticede 4-6 dakika
icinde ¢&ldurtldy. Olimden hemen sonra sag taraf masseter, triceps ve
quadriceps kaslari ¢ikartilip fasia ve tendonlar ayrildi. Cikartilan kaslar hassas
elektronik terazide tartiidi. Hemen serum fizyolojikli buz icerisine konuldu.
Cesetler supine pozisyonunda 21-22 °C de slimden 120 dakika sonraya kadar
tutuldu. Daha sonra sol taraf ayni kas Ornekleri alinarak, ayn yéntemle
donduruldu.

Alinan kas Ornekleri bistari ile parcalandi. Her bir érnek 6 ml 0.6N
perklorik asitle homojenizatérde homojvenize edildi. Elde edilen homojenat 3000
X g de 15 dk santrifuj edildi. Daha sonra elde edilen 5 m| sUpernatant 5N KOH
ile pH 4 den pH 6'ya nétralize edildi. Nétralize edilmis stipernatantlar ayri ayri
tlplere doldurularak deep freez’e konuldu.

3.1. Kullanilan Kimyasal Maddeler ve Cihazlar

Galismamizda kullanilan kimyasal maddelerin adlari ve temin edildikleri
yerler asagida verilmistir.
Maddenin Adi . Temin Edildigi Firma
Trietenolamin hidroklorid TEA. HC Boehringer Mannheim, Germany

Magnezyum stifat MgSQOy, Merck




Sodyum karbonat NaCO; |

Gliserat-3-fosfat trisiklohekzil

amonyumtuzugriserat-3-P(CHA)3

RedUkte B-nikotin amit adenin
dintkleotid NADH-Na,

Sodyum bikarbonat NaHCO;

Gliseraldehid—S-fosfatdehidrogenaz
GAP-DH

3-fosfogliserad kinaz PGK

Gliserol-3-Fosfat dehidrogenaz GDH

Triosephosphale izomeraz

Amonyum stiifat (NH4),SO4

Potasyum Karbonat K,CO,

Fosfoendl piruvat PEP

Potasyum klorid KClI

Laktat Dehidrogenaz LDH

Pirivat kinaz PK

Miyokinaz MK

Adenozun-5-Trifosfat Sodyum tuzu
ATP-NasH,

D-Laktik asid /L-Laktik asid Enzymatic
BioAnalysis (Kit)

Nitrat-redtktaz

Sulfanilamit

N-(1-Naftil)-etilendiamin dihidroklorid

Fosforik asid

Flavin adenin dintkleotid(FAD)
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~ Merck

Boehringerl\/lannheim,Germany

Boehringer Mannheim,Germany
Merck

Boehringer Mannheim, Germany
Boehringer Mannheim,Germany
Boehringer Mannheim,Germany
Boehringer Mannheim,Germany
Merck

Fisher

Boehringer Mannheim, Germany
Merck

Boehringer Mannheim, Germany
Boehringer Mannheim,Germany
Boehringer Mannheim, Germany

Boehringer Mannheim, Germany

Boehringer Mannheim,Germany
Boehringer Mannheim, Germany
Boehringer Mannheim, Germany
Sigma
Sigma
Sigma

RedUkte nikotin amid adenin dintkleotit

fosfat(NADPH)

Sigma
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Kullanilan Cihazlar Marka, Firma ,Numarasi

Hassas terazi Mettler-HSI  Gallenkomp |

Karigtiricr (vortex) Vortex-Genie,Model K-550-GE

Magnetik karistirici Labincol-32-Made in Nedherlands

Elektronik terazi Sartorius Basic Type BA 3105 made in
‘ Germany

Homojenizator 3480 Fisher Scienti made in U.S.A.

Spekirofotometre UV-1208 UV/VIS Shimadzu

Spektrofotometre UV-120-01 Shimadzu

Otomatik pipetler Fisher, Oxford

Derin dondurucu General Electrik CB15 DEB 4.3 USA

Santriflj Internationa EquipmentCo. A.Divisionof

‘Domon

Model EXD serial no:01717
PH metre Jenway 320 PH meter made in the UK

3.2.Kullanilan Cdzeltiler ve Hazirlanigi

1. ATP analizi igin tampon ¢Ozeltisi: (PH7 .6, trietenolamin 0,5 mmol/L,
magnezyum suifat 4 mmol/L, Gliserat 3- fosfat 6 mmol/L ) 0,32 gr gliserat-3-P
(CHA); alinip 80 ml distile suda manetik karigtirici ile ¢ézildt. Sonra sirastyla

7,88 gr TEA, 85 mg MgSOy, ve 1 ,68 gr Na, CO;3 kar|§tlrllarak eklendi ve toplam
hacim redistile su ile 100 m/’ ye tamamiand.

2.Rediikte B nikotinamid adenin dintikleotid g¢ézeltisi: (NADH
yaklasik 2,5 mmol/L) 17,7 mg B-NADH, Na; ve 20,6 mg NaHCOs bir miktar
redistile suda ¢ézuldu ve toplam hacim redistile su ile 10 m| 've tamamlandi.

| 3.Enzim siispansiyonu: (GAP-DH 0.7 mg/ml: PGK 1,4 mg/ml, GDH
0.67 mg/ml , TIM 0.13 mg/ml ) 0,7 mi GAP-DH , 0,14 ml PGK, 70 ul GDH ve 15
ul TiM , 35 mg amenyum stifat alinip bir miktar redistile suda ¢6zuldl ve hacim

1 ml'yve tamamlandi.
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4. ADP ve AMP analizi igin tampon g¢ézeltisi: (K,CO; 2 mol/lt, TEA
HCI 0.5 mol/lt) 9,3 g TEA.HCI ve 27,6 g K2COs alinip bir miktar redistile suda
¢6zlldl toplam hacim 100 ml 'ye tamamiand..

S.Trietelanomin tamponu: (trietelanomin 0,1 mol/ml PH 7,5) 1,82 g TEA
.HCl ve 0,25 g susuz NaCO3'ti alinip bir miktar redistile suda ¢6zUldl hacim
redistile su ile 100 ml'ye tamamland;.

6.Adenozin 5' trifosfat ¢ozeltisi: (ATP, 1 mmol/lt) 12 mg ATP, 20 ml
trietelanomin tamponunda ¢cézuldi.

7.PEP/MgSO4/KCL ¢ozeltisi: (PEP-(CHA)3) 10 mmol/l; KCI 1,3 mol/l;
MgS04.7H20 (0.4 mol/l). 46,5 mg PEP-(CHA)s; 970 mg KCI ve 990 mg MgSO4
.TH2Q alinip bir miktar redistile suda ¢ozUldl toplam hacim redistile su ile 10
mi tamamlandi.

8.NADH ¢ozeltisi: (2,5 mmol/it) 17,7 mg NADH-Na, tuzu 10 m| redistile
suda ¢ézllerek hazirlandi.

9. 0,6 N Perklorik asit gozeltisi: 25, 78 ml perklorik asit bir miktar
rerdistile su ilave edilerek hacim 500 ml'ye tamamlandi.

10. 5 molar Patasyum Hidroksid Cozeltisi: 140 gr KOH alinip bir
miktar rédistile suda ¢dzUldu ve toplam hacim 500 ml'ye tamamlandi.

11. Gries Reaktifi: 0.25 gr stlfanilamid 6.25 gr fosforik asid ve 0.025 gr
N-(1-naftil)-etilendiamin  alinarak bir beherde bir miktar redistile suda
¢OzlldUkten sonra balon jojeye konularak hacim 250 mi ‘ye tamamiandi.

12. Koenzim Soliisyonu: (50 p mol NADPH, 5umol FAD) 7.4 mgr
NADPH 0.83 gr FAD bir miktar redistile suda ¢ozUldU ve toplam hacim redistile
su ile 200 ml' ye tamamilandi.

3.3.Yapilan Analizier

3.2.1. ATP Anaiizi

Orneklerdeki ATP konsantrasyonu spekrofotometrik olarak Sleulda.

Prensibi:  3-fosfogliserat  kinazin varliginda  gliserat-3-fosfatin
fosforilasyonu icin ATP kullaniir. Bu reaksiyonda olusan gliserat-1,3-P, NADH

varliginda giiseraldehit-3-fosfatdehidrogenaz’in katalizledigi  reaksiyonla
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gliseraldehid-3-fosfata oksitlenir. Reaksiyon hizini ve sensibilitesini artirmak icin
gliseraldehit-3-P trifosfat izomerazla dihidroaseton fosfata dénUsturdlar. Bu da
daha sonra NADH varliginda, gliserol-3-P dehidrogenazin  katalizledigi
reaksiyonia gliserol-3-fosfat'a indirgenir.

PGK
1.Gliserat-3-fosfat + ATP S—— gliserat-1,3-P,+ADP

GAP-DH
2.Gliserat-1,3-Po+ NADH + H* ___ 5 Gliseraldehid-3P+ NAD*+ fosfat

TiM
3.Gliseraldehid-3-PS——s DAP

GDH
- 4.DAP + NADH + H'——> Gliserol-3-P+NAD*

1. ve 4. Reaksiyolarda tiiketilen NADH “arin konsantrasyonu numunede
bulunan ATP ‘nin konsantrasyonunun 2 katina esittir. NADH  &iciilen bir
paremetredir ve 340 nm’de absorbansi tespit edilir.

Deneyin yapihisi:

Kor Numune
Tampon gézeltisi (1) 2.00 mi 2.00 mi
NADH ¢ozeltisi 0.20 ml C.20 ml
SUpernatant - 0.20 mi
Redistile su 0.20 ml -

Karigtirilir ve 2-3 dakika sonra 339 nm absorbans okunur (Ay). Enzim

sUspansiyonunun eklenmesi ile reaksiyon baslar.

Enzim stspansiyonu

0.02 mi

0.02 mi

Karistirilir, oda sicakh@inda 10 dk inklibasyondan sonra 339 nm'de

absorbans okunur (Az). -
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Sonuglarin hesaplanmasi ;

Numune ve kér igin (As - A, ) farki hesapland.
AAnumune = A1 — A
AAr  =A1—=A;
AA = AA numune — AAier
_ATP nin belirlenmesinde kullanilan reaksiyon dizelerinde bir mol ATP
harcanirken iki mol NADH harcandi. Bundan dolayr tuketilen NADH'n
konsantrasyonu substrat miktarinin yaméma esittir.

VxMWXxF A
C= X AA mg /|
exdxvxe
v= Numune hacmi (mi) V= Test hacmi (ml)

MW=Molekul agirhgi (g/mol.) d= Isik yolu (cm)
e = NADH'In absorbans katsayisi 339 nm'de 6.3 xmmol ' x cm™]
F= Dilusyon faktért

(1.0x 1.06 x 0.8) + 4.0

F= =4.848
1.0
2.42 x 507.2 x 4.848 14876 ,
C= XAA =—— x AA
e Xx1x02x2 g

CATP(mg/ g yas kas dokusu) = 2361 x AA

3.3.2. ADP ve AMP Analizi:

Orneklerdeki ADP ve AMP konsantrasyonu spekrofotometrik olarak
dleulda.
Prensibi: PirQvat kinazin katalizledigi reaksiyonla ADP, fosfoenol

pirtivatla fosforillenerek ATP elde edilir.
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PK
1..ADP + PEP ﬁ ATP + Pirlivat

Bu reaksiyonda pirtivat miktarinin ADP konsantrasyonuna esit oldugu
kabul edilir. Pirdvat LDH'in katalizledigi reaksiyonla NADH+H* varliginda laktata
indirgenir.

. LDH
2. Piruvat + NADH + H" €<=——s  L-laktat + NAD*

Ikinci reaksiyonda kullanilan NADH'In miktari pirGvat konsantrasyonuna
buradan da ADP konsantrasyonuna esittir.
AMP ayni reaksiyon karisimi kullanilarak tayin edilir. ATP varli§inda,
miyokinazin katalizledigi bir reaksiyonia AMP ADP’ye déntsturdidr.
MK

3. AMP + ATP é——; 2ADP

Reaksiyon Urin0 olan iki ADP  birinci ve ikinci reaksiyonlara gore

cevrilir NADH seviyesi 339 nm'de élgiilerek miktar tayini yapilir.

Deneyin Yapilisi:

Supernatant 2.00 mi
PEP/MgSO4/KCI ¢zeltisi 0.20 mi
NADH c¢ézeltisi 0.20 ml
LDH stspansiyonu 0.02 mi

Karistinilir. 5 dk oda sicakhdinda inkllbasyondan sonra 339 nm'de

absorbans 6lglltr (A). Asagidaki eklemeyle reaksiyon basglatilir.

Pirlvat kinaz reaksiyonu 0.02 mi

Kanistiriir. 5 dk beklenir. 339 nm'de absorbans Sleulir (Az). Sonra
asagidaki ekleme yapilir.

Miyokinaz stspansiyonu A 0.02 mi
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Karistirilir. Oda sicakliginda 10 dk inkibasyondan sonra 339 nm’de
absorbans élgulr (As). '

Kér olarak hazirlanan tipe numune olarak kullanilan slpernatant yerine
1,9 mi trietonolamin ve 0,1 ATP c¢6zeltisi kullanildi. Diger islemler aynen
uygulandi.

Sonuglarin hesaplamasi:
AAror= (A1-A2) numune— (A1-A2) ker

AAAP= (A2-A3) numune — (A2-A3) ksr

VXMW xXF
C= AA mg /i
g Xdxv

V= Test hacmi (ml) v= Numune hacmi (ml)
MW= Molekdl agirligi (g/mol.) d= Isik yolu (cm)
e = NADH'In absorbans katsayisi 339 nm'de 6.3 [| x mmol ™ x cm]

F=Diltusyon faktorl

(5.0 x1.06 x 0.8)+5.0 6
F= — X =222
50 5
2.44 x 4272 x2.22 1157
Capp= X AAppp= X AAapp
e Xx1x20 g
CADP(mg/ g yas kas dokusu ) = 183.7 x AA
2.46 x 347.2 x2.22 474.0
Camp= X AAavp= X AAamp
e X1x20x2 g

CAMP(mgl g yas kas dokusu) = 79.24 X AA
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3.3.3. Laktik Asit Analizi:

Numunelerdeki laktik asit konsantrasyonu spektrofotometri olarak
'belirlendi. Hazir ticari kit kullanildi. (Boehringer Mannheim, Enzymatic
bioanalysis, cat no.1112821).

Prensibi: Laktat dehidrogenaz enzimi ile D-laktat ve L-laktat NAD*

varliginda pirlivata oksitlenir.

D-LDH
1. D-laktat + NAD" €——=s  piravat + NADH + H*

L-LDH
2.L-laktat + NAD" €<=——=s  pirivat + NADH + H*

Bu reaksiyonlarin  y6nU laktat lehinedir. Fakat daha sonraki bir
reaksiyonda L-glutamat ‘in varliginda glutamat - pirtivat transaminaz enzimi
tarafindan katalizlenen bir reaksiyonla pirtivat, L-alanin ve 2-oksoglutarat ‘a

dénustaralur. Boylece yukardaki denge pirtivat + NADH lehine kayar.

GPT
3. Pirtvat + L-glutamat <<=—s  L-alanin +2-oksoglutarat

Yukardaki reaksiyonlarda olusan NADH ‘in miktara D-laktik, L-laktik asit
miktarina esittir. NADH'daki artis 340 nm isik absorbansi vasitasiyla dlglidu,
Deneyin Yapihisi:

Kor Numune
L-glutamik asid ¢ozeltisi 1.000 ml 1.000 mi
NAD cozeltisi | 0.200 ml "~ 0.200 mi
Glutamét pirGvat transaminaz sUspansiyonu 0.020 mi 0.020 mi
SUpernatant | - 0.100 mi
Redistile su 1.000 mi 0.900 mi

Kanstirilir. Oda sicaklidinda 5 dk bekletilir. 340 nm'de absorbans okunur (Aq).
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Kor Numune
D-laktat dehidrogenaz ¢ozeltisi 0.020m| - 0.020 ml
Karigtinlir. Oda sicakhdinda 30 dk inkiibe edilir. 340 nm’de absorbans

okunur (Az).

Kor Numune
L-laktat dehidrogenaz ¢ézeltisi 0.020 mi 0.020 mi

Karistirilir ve oda sicakliginda 30 dk inkilbe edilir. 340 nm’de absorbans
okunur (As).

Sonuglarin Hesaplanmasi:

Numune ve kér igin hesaplamalar assagidaki sekilde yapildi.

Az-A1 =AAD_Lakik asit
As-A2= AA Ljakti asit
AA numune =AA L jaktik asit ~AA D-laktik asit
AA=AA numune - A kér

V x MW
C= X AA [g/]
exdx vx1000

V= Toplam hacim v= numune hacmi
MW= molekai agirlig: (g/mol)
d=1sik yolu (cm)

= NADH'in absorbans katsayisi 340 nm'de 6.3 [| x mmol™ x cm™]

2.240 x90.1 2.018
C= X AA =
e x1.00 x 0.100 x 1000

X AA [g L-laktik asid/g yas kas dokuda]

[12]

3.3.4. NO Analizi

Caligmamizda NO tayini kolorimetrik metod ile yapildi.




55

Deneyin prensibi :0ldukca kisa 6marla bir radikal olan NO hizla NO; ve
NOs'a okside olmaktadir. Bu nedenle NO miktari belirlenirken NO; ve NO;
miktari élgliimektedir. Ozellikle NOJ'in Griess reaktifiyle etkilesmesi sonucunda
olusan rengin absorbansinin  belirfenmesi oldukga yaygin  bir sekilde
kullanilmaktadir. Meveut NOs'ta ya kadmiyum kolonu, yada nitrat reediktazia
NQO2'e indirgendikten sonra &lctimektedir.

Deneyin prensibi ,nitrit Gzerinden NO miktarinin belirlenmesi esasina
dayanir. Numunede mevcut nitrat (NOs), nitrat rediktaz (NR)In varliginda
NADPH+H" la NOZ'e indirgenir (Reaksiyon 1).

NR ’
1- NOs + NADPH + H* —————% NO, + NADP* + H,0

Olusan NO,, sulfanilamid, N-(1-nafti)-etildiamin dihidroklorid (Griess
reaktifi) ile reaksiyona girerek kirmizi-menekse renkli diazo boyasi olusturur
(Reaksiyon 2).

2- NO2+ Sulfanilamid+N-(1-naftil)-etilendiamin p diazo renk

Diazo boyasinin 550 nm’'deki absorbansi élgiilir.

Deneyin Yapilsi :

Inktibasyon karigimin hazirlanmast

Kor Numune Standart
Stpernatant - 500 pl -
Standart Sol KNO3 - - 500 pl
Redistile su 500 pl - -
Koenzim Sollsyonu 50 ul 50 50ul
Karistinhir ve 1 dakika beklenir.
Nitrat RedUktaz 20 ul 20 pl 20 ul

Karistirilir ve 30 dakika oda sbékl@nda inktbe edilir.
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Olgiim :
Kor Numune Standart
Inkiibasyon Karisimi 150w 150 pl 150 pl
Griess Reaktifi 150 pl 150 pl 150 ul

Karistirihr ve 1 dakika beklenir.

Absorbans

Sonuglarin Hesaplamasi :

AASample=AASample ‘AABlank
AA Standart=AA Standart 'AABIank

6 adet standardin absorbsiyonlar kullaniiarak gizilen standart egriden
(Sekil:3.1) numunelerdeki NO konsantrasyonu tesbit edildi. Test 0,28-80 uM

nitrat konsantrasyonlarinda lineerdir.

0,5 -

0,45 -
0.4 - y= 0,0096x + 0.0048
L

R%= 0.9995
0,35 -

0,3
0,25 4
0,2
0,15 A
0.1 4
0,05 4 :
0 ———1—— T T T T T T T ¥ -1

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50

Abs
Linear (Abs)

NO konsantrasyonu (M)
Sekil 3.1. Nitrik oksit standart grafigi




57
4-BULGULAR

Bu calismada; Spraque-dawley tiirti (185-270 g agirliklarinda 12 disi, 12
erkek) sigan kullanildi. Sirasiyla siganlar boyun dislokasyonu (4 erkek, 4 disi) ,
suda bogarak ( 4 erkek, 4 disi ) ve alternatif sehir elektrigi verilerek ( 4 erkek, 4
disi) hayatlarina son verildi. Boyun dislokasyonu ile éldirilen sicanlar kontrol
grubu ( normaIJ grup ) kabul edildi. Olimden hemen sonra sag taraf fnasseter,
triceps ve quadriceps kaslari ¢ikartildi. 8limden 120 dakika sonra sol taraf ayni
kaslari ¢ikartildi. Cikartilan her 2 kas grubunda ATP, ADP, AMP, laktik asit ve
nitrik oksit konsantrasyonlari tayin edildi. Elde edilen dederlerin ortalamasi (X)
ve standart sapmasi (SD) hesaplandi. (Tablo 4.1)

Kontrol grubu, elektrik carpmasi ve suda bogma ile éldirilen siganlarin
hemen 6lum sonrasi (1) ve 6lumden 120 dakika sonrasi (2) kaslarinda ATP,
ADP, AMP, laktik asit, nitrik oksit konsantrasyonlarinin p ve t degerleri bulundu.
(Tablo 4.2.) ,

Kontrol grubu ile elektrik carpmasi, kontrol grubu ile suda bogma ve
elektrik carpmast ile suda bogma arasinda; ATP, ADP, AMP, laktik asit, nitrik
oksit konsantrasyonlarinin ayri ayr hemen 6lim sonrasi (1) ve dlumden 120

dakika sonrasi (2) p ve t degerleri tespit edildi. (Tablo 4.3)
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Tablo 4.1: Normal, elektrik garpmasi ve suda bogma ile 6idirtlen siganlarin kaslarinda

parametrelerin X + SD degerleri

KONTROL ELEKTRIK SUDA

(N=8) GARPMASI (N=8) | BOGMA (N=8)
ATP masseter 1 46.34+13.41 37.04 +14.21 27.83 +6.59
ATP masseter 2 23.12+2.35 7.00 +2.65 14.37 +4.17
ATP triceps 1 70.74 + 1.41 38.37 +17.76 27.30+8.63
ATP triceps 2 52.56 + 7.62 8.73+ 4.74 12.57 + 4.87
ATP quadriceps 1 53.91+9.39 3911+ 14.64 27.98 +827
ATP quadriceps 2 34.08 £ 3.95 3.18 +1.77 12.51 +1.77
ADP masseter 1 20.61+£2.20 20.22 +7.46 17.34 +5.48
ADP masseter 2 16.65 + 3.87 14.30 +5.18 10.05 + 2.28
ADP triceps 1 2048 +6.22 12.48 + 3.00 8.47 + 2.50
ADP triceps 2 24.89 +6.07 16.61+ 4.16 12.35 + 3.25
ADP quadriceps 1 18.43 + 3.6 14.84 + 3.39 9.73 + 3.50
ADP quadriceps 2 24.01 +4.40 17.96 + 5.61 11.02 +3.64
AMP masseter 1 45.00+10.55 29.55 + 11.64 25.63 +7.03
AMP masseter 1 = | 51.21+11.29 36.34 + 12.74 31.90 +6.80
AMP triceps 1 45.93+11.08 25.70 + 7.32 15.72 +3.39
AMP triceps 2 51.70+12.16 35.96 +10.94 21.00 + 547
AMP quadriceps 1 33.71+ 3.60 20.80 +5.25 23.10 +7.90
AMP quadriceps 2 47.16 + 4.40 30.05 + 9.16 28.27 + 6.51
LAKTIKAmassete! | 43.44+12.34 293.75 + 33.46 200.50+54.28
LAKTIKAmassete2 | 423.5+55.87 339.63 +45.14 234.54+37.96
LAKTIKA. Triceps 1 | 46.22+8.17 218.75 +30.33 183.30 + 49.48
LAKTIKA. Triceps 2 | 375.0+37.12 257.50 +35.36 188.38 + 51.08
LAKTIKAquaricep! | 47.96 +7.27 171.50 £17.73 172.75 £24.70
LAKTIKAquaricep2 | 427.8+50.82 217.88 +31.47 239.88 +38.12
NITRIKO. Masseter! | 106.88+32.4 78.54 + 26.52 105.4 +34.01
NITRIKO. Masseter2 | 63.68 +0.63 4530 +27.79 78.04 +36.51
NITRIK O. Triceps 1 | 103.49+16.3 4426 +19.29 48.40 +22.16
NITRIK O. Triceps 2 | 57.76 +6.77 2493 + 7.09 31.07 +13.07
NITRIKO.quadricep1 | 97.95+13.70 36.59 + 2094 |71.95 +33.90
NITRIKO.quadricep? | 58.05+17.67 18.75 +14.43 38.80 +13.76
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Tablo 4.2 : Kontrol, elektrik garpmasi ve suda bogma ile éldurtlen sicanlarda 6lum sonrasi (1)
ve 120 dakika sonras! (2) kaslarindaki parametrelerin ‘p ve t' degerleri

ELEKTRIK

KONTROL SUDA
(n=8) Q;SRPMASI BOGMA (n=8)
(n=8)
p t p t P t
ATP Masseter %2 0,000 | 7,66 0,000 7,12 |0,000 | 13,22
Triceps % 0,004 | 4,30 0,000 |7,63|0,000|745
Quadriceps 2 | 0,001 | 5,79 0,000 |7,83 0,000 6,17
ADP Masseter %2 0,004 | 4,15 0,017 3,130,003 | 4,57
Triceps ¥ 0,000 | 6,76 0,007 |3,76 | 0,000 | 6,93
Quadriceps 2 | 0,000 | 8,56 0,097 1,910,007 | 3,82
AMP Masseter %2 0,000 | 7,06 0,007 |3,82 0,000 7,42
Triceps % 0,002 | 4,66 0,006 |3,88 0,003 |4,32
Quadriceps ¥2 | 0,001 | 5,61 0,005 |3,96 0,018 | 3,06
LAKTIK ASIT Masseter %2 0,000 | 20,60 |0,000 |6,32 0,09 |1,92
Triceps ¥4 0,000 | 2514 | 0,000 |12,5|0,503 | 0,71
Quadriceps 2 | 0,000 | 19,47 | 0,000 |6,78 | 0,000 | 6,14
NITRIK OKSIT | Masseter % 0,000 | 6,96 0,000 |154 |0,016 | 3,14
Triceps ¥ 0,000 | 12,89 |0,008 |3,63 0,011 3,41
Quadriceps ¥2 | 0,000 | 9,12 0,000 |7,08 0,003 |4,32
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Tablo 4.3 : Kontrol ,elektrik carpmasi ve suda bogma ile 8ldiirtilen sicaniarin kaslannda ki
parametrelerin p ve t degerleri

KONTROL/ KONTROL/ ELEKTRIK

' ELEXTRIK SUDA BOGMA | CARPMASY
CARPMASI SUDA BOGMA

p t o] T p t

ATP masseter 1 0,2936 1,35 0,0087 | 3,50 | 0,1722 1,66
ATP masseter 2 0,0357 | 361 |0,0925| 1,90 | 00016 | 422
ATP triceps 1 0,0023 | 4,91 | 0,0008| 859 |0,0929| 183
ATP triceps 2 0,0008 | 6,73 | 0,0008 | 6,19 |0,1152 | 1.59

ATP quadriceps 1 0,0929 1,72 0,0087 3,48 0,0587 1,87
ATP quadriceps 2 0,0008 | 8,22 0,0023 | 4,34 | 0,0008 | 10,69

ADP masseter 1 05286 | 0,14 | 0,2480 | 1,57 | 0,4945| 0,88
ADP masseter 2 0,2076 | 1,08 | 0,0045| 4,16 | 0,0927 | 2,13
ADP triceps 1 0,0208 | 319 | 0,0011 | 4,98 |0,0117 | 2,90
ADP ftriceps 2 0,0157 | 319 | 0,0016 | 515 | 0,0274 | 2,28

ADP quadriceps 1 0,0587 | 2,09 0,0023 | 494 | 0,0157 | 2,96
ADP quadriceps 2 0,0460 | 2,49 | 0,0011 6,43 | 0,0117 | 2,97

AMP masseter 1 0,0157 | 2,70 | 0,0023 | 4,32 | 0,3446 | 0,91
AMP masseter 1 0,0357 | 2,47 | 0,0016 | 414 | 02936 | 087
AMP triceps 1 0,0023 | 4,31 0,0008 | 7,37 | 0,0046 | 3,50
AMP triceps 2 0,0117 | 2,83 | 0,0008 | 6,51 | 0,0117 | 332

AMP quadriceps 1 0,0011 4,63 0,0086 | 3,05 | 0,8336 0,68
AMP quadriceps 2 0,0033 | 3,77 | 0,0016 | 4,82 1 09164 | 045
LAKTIKAmassete1 0,0008 | 19,85 | 0,0008 | 7,98 | 0,0074 | 414
LAKTIKAmassete2 0,0087 | 3,30 | 0,0008 | 8,04 | 0,0011 518
LAKTIKA. Triceps 1 | 0,0008 | 15,54 | 0,0008 7,73 | 0,0458 | 1,73
LAKTIKA. Triceps2 | 0,0008 | 674 | 0.0008 8,67 | 0,0099 | 3,15
LAKTIKAquaricep1 0,0008 | 18,39 | 0,0008 | 13,71 | 0,9160 | 0,002
LAKTIKAquaricep2 | 0,0008 | 9,93 0,0008 8,97 |0,0729 | 1,26
NITRIKO. Masseter1 | 0,1415 1,92 | 0,7527 | 0,09 | 02076 | 1,76
NITRIKO. Masseter2 | 0,4008 | 1,29 | 0,5632 | 1,14 | 0,1152 | 2.02
NITRIK O. Triceps 1 | 0,0011 6,63 | 0,0011 566 | 0,5992 | 0,40
NITRIK O. Triceps 2 | 0,0008 8,47 | 00008 513 | 03446 | 1,17
NITRIKO.quadricep1 | 0,0011 6,91 0,0829 | 200 | 0,0357 | 2,51
NITRIKO.quadricep2 | 0,0023 | 4,87 | 0,0742 205 00357 | 2732
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4.1. Calisilan Bes Parametreye Ait Bulgular

4.1.1. ATP : Kontrol grubundaki masseter, triseps ve quadriseps
kaslarinin 6lumden 120 dakika sonra odlgtilen ATP konsantrasyonlari, hemen
sonra Olgtlen ATP konsantrasyonundan daha disiktil ve her bir kas icin
anlamiiyd (p<0.05). Olumden hemen sonra ve slimden 120 dakika sonra ATP
degerleri her kas grubunda farkli bulundu. Oltimden 120 dakika sonra masseter
kasinda ATP seviyesi triseps ve quadriseps kaslarina gére daha fazia disik
bulundu. (Sekil 4.1)

Elektrik garpmasi sonucu &ldurtlen sicanlarin éliimden 120 dakika sonra
ATP- konsantrasyonlari, hemen sonraki ATP konsantrasyonuna gére daha
distktt ve dists her bir kas igin anlamli bulundu (p<0.05). Bu t¢ grup kasin
6limden hemen sonraki ATP konsantrasyonlari esitti. Fakat &limden 120
dakika sonraki ATP konsantrasyonlarinda diists her bir kas icin farkli bulundu.
En fazla dusts quadriseps kasindayd!. (Sekil 4.2.)

Suda bogarak sldaralen siganlarda U¢ farkh kasta 6limden 120 dakika
Glctilen ATP konsantrasyonlar 6limden hemen sonraki ATP seviyelerinden
dusliktl ve aralarindaki fark anlamli idi (p<0.05). Bu kaslarin élumden hemen
sonraki ATP seviyeleri esitti. Olumden 120 dakika sonraki ATP seviyelerindeki
dsls her bir kasta yaklasik olarak ayni idi. (Sekil 4.3.)

80

70 «

60 4

50 4

40 «

304

204

ortalama ATP (mg / yasdoku)

10

ATPMAS1 ATPMAS2 ATPTRIt ATPTRI2 ATPQUA1 ATPQUAZ

Sekil 4.1. Boynu kirilarak éldirlilen sicanlarda hemen 6ltim sonrast (1) ve élimden 120
dakika sonrasi (2) masseter, triseps ve quadriseps kaslarindaki ATP degerlerinin grafigi
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Sekil 4.2. Elektrik carpmast ile dldirilen sicanlarda hemen 6liim sonrasi (1) ve dliimden 120

dakika sonrasi (2) masseter, triseps ve quadriseps kaslarindaki ATP degerlerinin
grafigi
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Sekil 4.3. Suda bogma ile didirilen sicanlarda hemen 6liim sonrasi (1) ve 6liimden 120 dakika

sonrasi (2) masseter, triseps ve quadriseps kaslarindaki ATP degerlerinin grafigi
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4.1.2. ADP: Kontrol grubunda triseps ve quadriseps kaslarinin 8limden
120 dakika sonrasi, 6limden hemen sonraya gére ADP konsantrasyonlari artti:
yukseklik anlamli idi (p<0.05). Kontrol grubu ADP konsantrasyonu triseps ve
quadriseps kaslarinda 6limden 120 dakika sonra, 6limden hemen sonraya
gére yuksekti. Masseter kasinda ise dlimden 120 dakika sonra ADP
konsantrasyonunda disis oldu. (Sekil 4.4.)

Elektrik ;;arpma& ile oldurtlen siganlann élimden 120 dakika sonra
Glgtilen ADP konsantrasyonlari éliimden hemen sonraki degerlere gore triseps
ve quadriseps kasinda artti. Yalnizca triseps kasinda artis anlamli idi (p<0.05).
ADP en yiksek masseter kasinda 8l¢lildii ve bu kas da dlumden 120 dakika
sonra ADP konsantrasyonu dusti. (Sekil 4.5.)

Suda bogarak oéldirtlen siganlarin triseps ve quadriseps kaslarinin
6limden hemen sonra ile &limden 120 dakika sonra dlcllen ADP
konsantrasyonlarinda ki artis anlamii idi (p<0.05). ADP konsantrasyonu en
yUksek masseter kasinda bulundu. Olimden 120 dakika sonra triseps ve
quadriseps kaslarinda ADP konsantrasyonunda artis, masseter kasinda ise
disus gozlendi. (Sekil 4.6.)

26

Ortalama ADP (rng/ yas doku)

~ ADPMAS1 ADPMAS2 ADPTRIH ADPTRI2 ADPQUA1 ADPQUA2
Sekil 4.4. Boynu kirilarak éldrilen sicanlarda hemen 6lim sonrasi (1) ve dlumden 120 dakika

sonrasi (2) masseter, triseps ve quadriseps kaslarindaki ADP degerlerinin grafigi
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Sekil 4.5. Elektrik carpmasi ile 6ldriilen siganiarda hemen 6liim sonrasi (1) ve limden 120
dakika sonrasi (2) masseter, triseps ve quadriseps kaslarindaki ADP degderlerinin
grafigi
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Sekil 4.6. Suda bogma ile dldiiriilen sicaniarda hemen 6lim sonrasi (1) ve 6limden 120 dakika
sonrasi (2) masseter, triseps ve quadriseps kaslarindaki ADP degerlerinin grafigi
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4.1.3. AMP: Kontrol grubunda masseter ve quadriseps kaslarlhm
slamden hemen sonra ile ¢lumden 120 dakika sonra Glctilen AMP
konsantrasyonlarinin  karsilastiriimasinda  arti anlamli  bulundu. (p<0.05)
Alumden hemen sonra g farkll kasta olgllen AMP seviyesi en dlstk
quadriseps kasindaydi. Olumden 120 dakika sonra AMP konsantrasyonlari
slumden hemen sonraya gére her 3 kasta artti. En cok artis masseter kasinda
tespit edildi. (Sekil 4.7.)

Elektrik carpmasi sonucu éldurtien sicanlarin her 3 kasinda élumden
hemen sonra ile 6lumden 120 dakika sonraki AMP konsantrasyoniarmnin
karsilastirimasinda artig anlamli idi (p< 0.05). Elektrik garpmasi ile sldardlen
sicaniarin 6limden hemen sonra AMP konsantrasyonu en ylksek masseter en
dustk quadriseps kasinda tespit edildi. Olumden 120 dakika sonra AMP
miktarlar: artti. (Sekil 4.8.)

Suda bogarak sldurtlen siganlarin her t¢ kasinda 3ilimden hemen sonra
ile 6lumden 120 dakika sonraki AMP konsantrasyonlarinin karsilastiriimasinda
artis anlamli bulundu (p<0.05). Suda bogarak éldurtlen siganlarin 6limden
hemen sonra &lctlen AMP konsantfasyonlarl her bir kasta farkli bulundu. AMP
konsantrasyonu en yiksek masseter kasinda idi. Olumden 120 dakika sonra ise
her bir kasta AMP miktarlarlar farkli seviyelerde artig gosterdi. (Sekil 4.9.)
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Sekil 4.7. Boynu kinilarak dldtrlien sicanlarda hernen 6lim sonrasi (1) ve dlimden 120 dakika

AMPMAS1 AMPMAS2 AMPTRI AMPTRI2 AMPQUA1

sonras! (2) masseter, triseps ve quadriseps kaslanindaki AMP degerlerinin grafigi
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Sekil 4.8. Elektrik garpmasi ile dldiirlilen sicanlarda hemen 6lim sonrasi (1) ve dliimden 120

dakika sonrasi (2) masseter, triseps ve quadriseps kaslarindaki AMP degerlerinin
grafigi '
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Sekil 4.9. Suda bogma ile éldiriilen siganlarda hemen 6liim sonrasi (1) ve élimden sonra 120
dakika sonrasi (2) masseter, triseps ve quadriseps kaslarindaki AMP degerlerinin
grafigi
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4.1.4. Laktik Asit: Kontrol grubunda her {c kasin élimden 120 dakika
sonra oOlgllen laktik asit konsantrasyonlar 6limden hemen sonraki laktik asit
konsantrasyonlarindan daha yiksek bulundu. Bu yikseklik istatistiksel olarak
anlamli idi (p< 0.05). Kontrol grubunda bulunan kaslarin éliimden hemen sonra
dlgllen laktik asit konsantrasyonlari esitti. Oliimden 120 dakika sonra laktik asit
konsantrasyonlari her Gg¢ kas grubunda ytiksek tespit edildi. (Sekil 4.10)

Elektrik lgarpmaSI ile ¢ldurtilen siganlarin her 3 kasinda Slimden 120
dakika sonra ¢lglilen laktik asit konsantrasyonlari 8liimden hemen sonraki laktik
asit konsantrasyonlarindan daha yiksek bulundu. Bu yilkseklik her tc kas
gurubunda da anlamiiydi (p< 0.05). Elektrik carpmasi ile dldurtlen sicanlarin
olimden hemen sonraki laktik asit konsantrasyonlar her kas grubu icin farkli
bulundu. Olumden 120 dakika sonra olctlen laktik asit ‘konsantrasyonu en
ylksek masseter kasinda idi. (Sekil 4.11.)

Suda bogma ile 6ldurtlen siganlarin her 3 kasinda 6liimden 120 dakika
sonra Glgllen laktik asit konsantrasyonlari 6lumden hemen sonraki laktik asit
konsantrasyoniarindan daha yuksek bulundu. Ancak bu vyilkseklik sadece
quadriseps kasinda istatistiksel olarak anlamii idi (p<0.05). Suda bogma ile
oldurtlen siganlarin élimden hemen sonraki laktik asit konsantrasyonlar her
kas grubu igin farkh bulundu. Olimden 120 dakika sonra olcilen laktik asit
konsantrasyonu en dusuk triseps kasinda idi. (Sekil 4.12.)
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Sekil 4.10. Boynu kirilarak éldirilen siganlarda hemen 6lum sonrasi (1) ve slimden 120 dakika

sonrasi (2) masseter, triseps ve quadriseps kaslarindaki laktik asit degerlerinin grafigi
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Sekil 4.11.Elektrik carpmasi ile éldurillen siganlarda hemen &l

Um sonrasi (1) ve 6limden 120
dakika sonrasi (2) masseter, triseps‘ve quadriseps kaslarindaki taktik asit
deg@erlerinin grafigi
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Sekil 4.12.Suda bogma ile dldiiriilen siganlarda hemen 6lUm sonrasi (1) ve éliimden 120 dakika

sonrasi (2) masseter, triseps ve quadriseps kaslarindaki laktik asit degerlerinin

grafigi
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4.1.5. Nitrik Oksit: Boynu koparilarak olduriilen sicanlarin her uc
kasinda Slimden hemen sonra ile 8limden 120 dakika sonraki nitrik oksit
konsantrasyonlarinin karsilastirimasinda dlsts olup; bu dists istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.05). Ug ayri kasta olimden hemen sonra Olglilen
nitrik oksit konsantrasyonlan yaklasik olarak ayni idi. Olimden 120 dakika
sonraki nitrik oksit konsantrasyoniari da ayni olup; 6limden hemen sonrasina
gére daha dustk bulundu. (Sekil 4.13.)

Elektrik carpmasi ile 6ldurilen sicanlarda, &lumden hemen sonra
vedlimden 120 dakika sonra olcilen nitrik oksit konsantrasyonlarinin
karsilastiriimasinda her 3 kas grubunda azalma istatistiksel olarak anlamli idi.
(p<0.05). Olimden hemen sonra oletlen nitrik oksit konsantrasyonlan her bir
kas igin farkii bulundu. En yiuksek maseter kasindaydi. Oliimden 120 dakika
sonra nitrik oksit seviyelerinde diistis gézlendi. (Sekil 4.14.)

Suda bogdarak élduriilen sicanlarin her Ug kasinda ¢limden hemen sonra
ile  olumden 120 dakika sonraki nitrik  oksit konsantrasyoniarinin
karsilastiriimasinda diistis olup; bu dlsls istatistiksel olarak anlamh bulundu
(p<0.05). Ug¢ ayn kasta olimden hemen sonra dlcllen nitrik  oksit
konsantrasyonu, en yitksek masseter kasinda idi. Oliimden 120 dakika sonraki
nitrik oksit konsantrasyonlan; élimden hemen sonrasina gére daha dastk olup;
konsantrasyonu en az olan kas triseps idi. (Sekil 4.15.)
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Sekil 4.13. Boynu kirllarak sldirtlen sicaniarda hemen 6lum sonrasi (1) ve dlumden 120 -
dakika sonrasi (2) masseter, triseps ve quadriseps kaslarindaki nitrik oksit degerlerinin grafigi
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Sekil 4.14. Elektrik carpmasi ile éldiriilen siganlarda hemen 6lim sonrasi (1) ve élimden 120
dakika sonrasi (2) masseter, triseps ve quadriseps kaslarindaki nitrik oksit
degerlerinin grafigi
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Sekii 4.15. Suda bogarak élduriilen sicantarda hemen 8lim sonrasi (1) ve éliimden 120 dakika
sonrasi (2) masseter, triseps ve quadriseps kaslanndaki nitrik oksit degerlerinin
grafigi
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4.2, Ug Ayri Grupta ATP, ADP, AMP, Laktik Asit Ve Nitrik Okéit
Konsantrasyonlari Arasi Korelasyon

Boynu kirilarak, elektrik carpmasi ve suda bogarak éldiriilen sicanlarin;
hemen 6lim sonrasi ve &lumden 120 dakika sonrasi masseter, triceps ve
quadriseps kaslarinda ATP, ADP, AMP, laktik asit ve nitrik oksit
Konsantrasyonlarl arasinda korelasyon bakildi. Boynu kirlarak &ldiiriilen
sicanlarda hemen ¢&lim sonrasi quadriseps kasinda, elektrik carpmasi ile
éldurilenlerde masseter kasinda; suda bogarak ¢ldurtlenlerde triseps kasinda
ATP ve ADP konsantrasyonlari arasinda pozitif lineer korelasyon bulundu.

Diger parametreler arasindaki koralasyon istatistiksel olarak anlamli degildi.

90

-
(72}
Q.
[0
R
S
ke
©
&
301

= ° @
< 20 , _ i

14 16 18 20 22 24 26

ADP quadriseps 1

Sekil 4.16: Boynu kirilarak sludarilen sicanlarda, hemen 6lim sonras! quadriseps kaslarinda
ATP ve ADP arasinda korelasyon (p=0.022, r=0.7809)
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Sekil 4.17. Elektrik carpmasi ile 6liiduriilen siganlarda, hemen 8lim sonrasi masseter
kaslarinda ATP ve ADP arasinda korelasyon (p=0.044, r=0.7197)
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Sekil 4.18. Suda bogma ile éidiirtilen sicanlarda, hemen 6lim sonrasi triseps
kaslarinda ATP ve ADP arasinda korelasyon (p=0.050, =0.7051)
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4.3. ATP nin % Degisim Orani

Rigor mortisin kaslara gére olusum zamaninda farklilik olup olmadigini
tespit etmek igin ATP nin ylizde dedisim orani hesaplandi. Bunun igin, su formal
kullanildr: _

"ATP degisim ylzdesi = Olumden 120 dakika sonraki ATP seviyesi -
6limden hemen sonrasi ATP seviyesi /6limden hemen sonraki ATP seviyesi "

Kontrol grubunda ATP degisim ylzdesi her bir kas grubunda farkli olup:
en fazla masseter kasinda idi. Elektrik carpmasinda ATP seviyesi en fazla
quadriseps kasinda dustl. Suda bogma da ise ATP deki dists degerleri
birbirine yakin olmakia birlikte; enfazla dusus triseps kasinda idi. (Tablo 4.4.)

Tablo 4.4.Ug farkh sekilde slduriilen, g farkli kasta ATP nin degisim oranlari (%)

KONTROL ELEKTRIK SUDA BOGMA
GARPMASI
Masseter kasi -50.01 -81.10 -48.30
Triseps kasi -25.69 -77.30 -563.90
Quadriseps kasi -36.78 -91.80 -53.20

4.4. Kontrol ve Elektrik Carpmasi Karsilastiriimasi

ATP: Boynu koparilarak 6ldurilen sicanlarla  elektrik gcarpmast ile
ATP

elektrik ¢arpmasiyla &ldUrlilen sicaniarda

oldaridlen sonraki

siganlarin  karsilastinrmasinda 6limden hemen
konsantrasyonu ftriseps kasinda
daha dlstk bulundu. Masseter ve quadriseps kaslarinda ise énemli bir fark
bulunmadi. Olumden 120 dakika sonra élglilen ATP konsantrasyonlari her ag
kas grubunda elektrik carpmasi ile éldurllen siganlarda daha diistk bulundu ve
istatiksel olarak anlamiiydi.

ADP: Elektrik garpmasi sonucu didirllen siganlarin kontrol grubu ile
Karsilastiriimasinda olumden hemen sonraki masseter ,quadriseps 6lumden

120 dakika sonraki masseter kasinda ADP konsantrasyonlari arasinda anlamili
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fark bulunmadi. Diger kaslar karsilastirildiginda elektrik g¢arpmasi grubunda
ADP konsantrasyonlari anlamli derece de diistik bulundu.

AMP: AMP konsantrasyonlari her iki grubun karsilastinimasinda anlamii
derecede farkli bulundu.Kontrol grubunun éliimden hemen sonra ve limden
120 dakika sonraki AMP seviyeleri daha yiiksekti.Bu istatiksel olarak anlamliydi,

Laktik Asit: Elekirik carpmasi sonucu oldurilen hay\)anlarln dlimden
hemen sonraki laktat konsantrasyonlari kontrol grubuna gére daha yiiksekti ve
aralarindaki fark istatiksel olarak anlamii bulundu. Olimden 120 dakika sonra
kontrol grubundaki laktik asit konsantrasyonlari daha yiksekti ve bu fark
istatiksel olarak anlamliydi.

Nitrik Oksit: Olimden hemen sonraki ve 6limden 120 dakika sonra
massetar kasinda 6l¢tilen nitrik oksit seviyelerinde anlamli derecede fark yoktu,
diger kaslarda ise anlamli derecede fark vardi. Kontrol grubunun &liimden
hemen sonraki ve 6limden 120 dakika sonraki nitrik oksit seviyeleri daha
ylksekti.

4.5, Kontfoi ve Suda Bogma Karsilastiriimasi

ATP : Suda bogularak oldiren siganlarin dliimden hemen sonra ve 120
dakika sonraki ATP konsantrasyonlari her Ui¢ grub kasda 6illmden 120 dakika
sonraki masseter kasi hari¢ digerlerinde kontrol grubuna gére daha dusukti ve
bu diusikluk istatiksel olarak antamii bulundu.

ADP: Olumden hemen sonra 6lciilen masseter kasi hari¢ diger kaslarin
hepsindeki ADP konsantrasyonlari suda bogarak 6ldiriilen grupta kontrol
grubuna gére anlamli derecede diistik tespit edildi .

AMP: Olumden hemen sonrasi ve 6limden 120 dakika sonra dlctilen
AMP konsantrasyonlari suda bogarak éldtrtlen si¢anlanin her tic grup kasinda
daha diistk bulundu ve bu istatiksel olarak anlamhydi.

Laktik Asit: Suda bogarak ¢ldurtlen siganlarin 6limden hemen sonraki
laktat konsantrasyonlari kontrol grubuna gére daha yiiksekti ve aralarindaki fark
istatiksel olarak anlamli butundu. Oliimden 120 dakika sonra kontrol grubundaki
laktik asit konsantrasyonlari daha yiksekti ve bu fark istatiksel olarak
anlamliydi.
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Nitrik Oksit: Olumden hemen sonraki ve 6lumden 120 dakika sonraki
triseps kaslarinda nitrik oksit degerleri suda bodarak éldirtien grupda daha
distk bulundu ve bu istatiksel olarak anlamliydi.

4.8. Elektrik Garpmasi Ve Suda Bogma Gruplarinin Karsilastiriimasi

ATP: Elekirik garpmasi ile suda bogma grubunun karsiastirimasinda,
120. dakikada ATP konsantrasyonlari elektrik carpmasi ile éldrtlen sicanlarin
kaslarinda suda bogarak &ldUrllenlere gére daha dustk bulundu. Yalnizca
masseter ve quadriseps kaslarinda ATP konsantrasyonlari arasindaki fark
anlamli idi(p<0.05). Diger gruplar arasinda ise fark anlamli degildi.

ADP, AMP, nitrik oksit: Elektrik carpmasi ve suda bogma ile éldurtien
sicanlar Kkarsilagtinidiginda; ADP, AMP ve nitrik oksit konsantrasyoniari
arasinda ki fark anlamli degildi.

Laktik asit: Elekirik g¢arpmasi ile oldUrllen siganlarin hemen 6lim
sonrasi masseter, triseps ve d8limden 120 dakika sonrasi masseter kasinda
laktik asit konsantrasyonlari, suda bogarak Gldurtlen gruptan daha yiksek
bulundu.
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Olum sonrasi kas katiligi (Rigor mortis), élimden sonra ortaya gikan
istemli ve istemsiz kaslarin timinde goézlenen sertlesmedir. Olimiin, slim
zamaninin ve O6lim seklinin belirlenmesinde yardimc: olan 6nemli erken
posmortem degisikliktir. Rigor mortis normal sartlarda 3-6 saatte tim kaslarda
- baglar, 6-12 saatte en yiksek diizeye ulasir. Rigor mortisin tespitinde en yaygin
olarak kullanilan metod kaslara fleksiyon ve ekstansiyon yaptirmaktir. Bunu
uygulamak 6l katiidinda zordur. Olum ile birlikte sinir inervansyonunun
ortadan kalkmasi sonucu kaslarda bir gevseme olur, bu déneme primer
gevseme denir. Ortalama 3-4 saat kadar stiren bu dénemi takiben élii katihigi
baslar. Kaslar kokugsmanin baglamasiyla tekrar gevser, bu déneme sekonder
gevseme denir. Kaslarin otolize olmaya baslamasi ile 18-36 saat iginde rigor
mortis kaybolur. Bu sreleri etkileyen bir cok faktor vardir 724,

Szent-Gyorgi kastaki ana kasiima maddelerinin aktin ve miyozin
proteinlerinin oldugunu saptadbls. Kas kasllrhasx icin gerekli enerji, miyozinin bas
kisminda bulunan ATP’az aktivitesiyle, ATP hidrolizi ile agiga cikan enerjiden
saglanir’®. Olusan her kasilma ile ATP yeniden miyozinin bas kismina baglanir
ve kasiima iglemi tekrarlanir. Yeni ATP kaynadi bulunmadiginda aktin ve
~ myozin geri donlgimsiiz olarak birlesir ve kas kasiimis durumda kalir bunun
sonucu olarak 8liim sonrasi kas katiligi (Rigor mortis) olusur 278, Erdoz ilk kez
ATP kaybinin ¢lim katiligina sebep oldugunu buldu. Bu bulgu bir cok
aragtirmaci tarafindan teyit edildi *'2.

Yapilan galigmada, boynu koparilarak, elektrik carpmasi ve suda
bogarak o¢ldurdlen sicanlarda masseter, triceps ve quadriceps kaslarinda;
dlumden 120 dakika sonra dlgcilen ATP konsantrasyonlar;, hemen 6liim
sonrast ATP konsantrasyonlarindan daha disik bulundu ve aralarindaki fark
(p<0,05) anlamh idi.

Masahiko Kobayashi ve arkadaslan yaptigi calismada, 7 adet siganin, 5

farkli kas grubunda, 8limden hemen sonrasindan, élumden 120 dakika sonra

olctlkleri ATP degerlerindeki distst anlamli buldular'. Langille SM ve

arkadaglart mirekkep baliginin mantle kasinda, rigorla iligkili olarak yaptiklar:
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calismada, rigor gelisimi boyunca arjinin fosfat seviyelerinin degismedigini, ATP
ve glikojen kohsantrasyonlarmm azaldigini tespit ettiler. ATP nin postmortem
katabolizmasi sonucu ADP, AMP ve inozin monofosfatin arttigini belirlediler''®.

Stapleton MT ve arkadaslar sigan kardiyomiyositlerinde myozin ATP' az
aktivitesi ve rigor mortisin modulasyonunu incelediler. pH 7,1 de 37 °C de rigor
mortis ve miyozin ATP' az 3-1000 pmol arasindaki ATP konsantrasyonlarinda
¢an seklinde duzenli bir grafik gésterdi. Rigor mortis kontraktriniin miyozin ATP'
az aktivitesini artirdigindan dolayr ATP nin azalmasinda artis olmaktadir''’.

Bizim yapmigimiz ¢aligmanin sonuglan ile Kobayashi ve arkadaslarinin,
Langille ve arkadaglarinin ve Stapleton ve arkadaslarinin calismalarinin
sonuglari arasinda uyumiuluk gérulda. 7

Olimden sonra meydana gelen hipoksi sonucu, mitokondrideki oksidatif
fosforilasyonla ATP sentezi aksar. ATP 6liim sonrasi sadece fosfo-kreatininden
ve anaerobik glikolizle glikojenden sentez edilir ve laktik asit birikir. Canli
dokuda ATP nin sentezi ile tuketimi arasinda denge vardir. Oliim sonrasi bu
denge bozulur. ATP' nin tiketimi Gretiminden fazla olur; sonucta ATP \
konsantrasyonu azalir. ATP seviyesi sinir diizeye distiginde aktin, miyozin |
flamentleri geri donlsimsiiz olarak birlesir. Sonugta rigor mortis olusur®®', ‘
Yapilan arastirmalara gére ATP konsantrasyonu normalin %85'inin altina
dustugiinde katilik baslar ve %15 oldugunda &l katiigi maksimum olur''®. /
Forster ayrintill deneyler yaparak o6lu katihginin; kasin elastik ve kontraktif /
deformasyonu sonucu ortaya ¢iktigini rapor etti'’ 4344,

Calismamizda 3 ayn sekilde oldurtlen siganlarnn élumden 120 dakika
sonra Olglilen ADP konsantrasyonlart elekirik carpmas! ile oldirilenlerde
quadriceps kasi, haric hemen 6lum sonrasi ADP konsantrasyonlarindan daha
yiksek bulundu ve fark istatistikse! olarak anlamli idi(p<0.05). Oluimden 120
dakika sonra &lglilen AMP konsantrasyonlari, her bir kas grubunda, hemen
olim sonrasi ¢6lgllen AMP konsantrasyonlarindan daha yliksek idi. Bu ylkselis
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Masahiko Kobayashi ve arkadaslart 7 adet sicanda yaptiklar calismada,
5 farkli kas grubunda d8limden 120 dakika sonra olctlen ADP degerlerini, .

élumden hemen sonra Olctikleri ADP degerlerinden daha yiksek buldular.
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Aralarindaki fark istatistiksel olarakta anlamh idi. Ayni  sekilde AMP
 degerlerinide ylksek buldular, Ancak aralarindaki fark anlamli degildi''®.
ADP ve AMP, ATP'nin metabolik déntustm formudur. Yaptigimiz
calismada &ltimden 120 dakika sonra dlculen ATP degderleri azalmakta, ADP ve |

AMP bununla iligkili olarak artmaktadir. ADP ve AMP nin 6limden 120 dakika ;

sonra konsantrasyonlarinin artmasi ATP' nin postmortem katabolizmasinin btr/
gostergesidir! 15116,

Bu caligmada boynu koparilarak ve elektrik carpmasi ile 6ldurilen
sicanlarin, her G¢ kasinda, 6lumden 120 dakika sonra olgilen laktik asit
konsantrasyonlar élimden hemen sonra 6lciilen konsantrasyonlarina gére
daha ylksekti. Bu yuksekiik istatistiksel olarak anlamii bulundu (p<0.05). Suda
bodarak oldurilen siganlarda ise her (ic kasinda, élimden 120 dakika sonra
Glgllen laktik asit konsantrasyonlari, hemen 6lim sonraki degerlerden daha
yuksek idi. Ancak gadriseps kasinda istatistiksel olarak anlamii bulundu
(p<0.05). ’

Laktik asit yogun egzersizin bir Griini olarak ilk kez 1841’de tanimlandi.
Bir ¢ok hastalikta oldugu gibi saglam sahislarda da egzersiz esnasinda belirli bir
metabolik ytke ulasildigi zaman kasilan kaslarda laktik asidin birikmeye
basladigi belirlenmistir®.

Laktik asit, anaerobik metabolizma esnasinda glukozun glikolitik yoldan
pargalanmasi sonucu olusur. Aerobik organizmalarda glikoliz, glukozun timi ile
karbondioksit ve suya yikilmasinda ilk asamayi olusturur.- Glukozun oksijenti
metabolizmaya girebilmesi igin 6nce glikoliz ile pirtivata cevrilmesi gerekir. Ikinci
asamada pirlivattan olusan asetil KoA, sitrik asit déngiisiinde, karbondioksit ve
suya oksitlenir. Bu yolla 1 mol glukozdan 38 mol ATP uretilir. Oksijensiz
kosullarda ise pirivat laktat dehidrogenaz ile laktik aside indirgenir. Bu
tepkimede gliseraldehit-3-fosfat dehidrogenaz asamasinda olusan NADH tekrar
kullaniimak Gzere oksitlenir. Bu suretle oksijenin bulunmadi§i durumda giikolizin
devamina olanak saglanir. Glikolizde ise 2 ATP lik net enerji kazanimi olur®®,

Glikoliz oksijen eksikliginde ATP saglama yetenedine sahiptir. Aerobik
oksidasyonun yetersiz oldugu durumlarda iskelet kasinin yiksek dizeylerde .

caligabilmesi ve yine anoksik kosullarda Snemii glikolitik yetenege sahip




79

dokularin hayatta kalabilmelerine olanak verir ®. Son wrin olarak laktatin
olustugu glikoliz diger butin dokular tarafindan da kullanilir. Eritrositlerde
mitokondri bulunmadi§i icin piriivat karbondioksit ve suya cevrilemez. Sinirli
kan dolasimlari olan ve mitokondrileri bulunmayan kornea, lens ve retina
glikolizi ATP retimi igin kullanirlar. Bébrek medullasi, testis, Iokositler ve beyaz
kas lifleri cok az mitokondri tasidiklari igin ATP kaynag olarak glikolize baghdir.
iskelet Kasi ve eritrositlerin yani sira beyin, gasrointestinal sistem bobrek
medullast, retina ve deri gibi diger dokular normal olarak enerjilerinin cogunu
glikolizden saglar ve laktat meydana getirir. Bunun aksine aerobik isleyise gore
calisan kalp kasi oldukga zayif glikolitik yetenege sahip ve iskemi kosullarina
dayanma giicti de zayiftir %,

Masahiko Kobayashi ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada 7 sicanin 5
dedisik kas grubunda.8limden hemen sonra ve 8limden 120 dakika sonra
laktik asit konsantrasyonlar; arasindaki fark istatistiksel olarak anlamii idi.
Oluimden 120 dakika sonra kaslardaki laktik asit seviyelerinde anlamli
derecede artis mevcuttu''®. Doering ve arkadaslarinin yaptigi bir galismada
tavsaniarin postrakineus kaslarinda 6lum sonrasi ATP degisikliginin yanisira
kastaki laktik asit ve glikojenin de degistigini saptadilar. Deneylerinde 6lum
sonrasi glikojen yikimi ve glikoliz sonucu ATP olusumunu gdsterdiler. Bu
caligmada 6liimden sonra birinci 60 dakika icin ATP tretimi tilketiminden fazla
oldu™. Langille ve arka’da§!ar|} 6lum sonrasi kas glikojen konsantrasyonunun

azaldigini tespit ettiler''®

. Mercier B ve arkadaslar tavsan biseps braki kasinda
postmortem degisiklikleri incelediler. Laktat ve pH arasinda lineer bir iliski
saptadilar. Olum sonrasi fosfokreatin konsantrasyonunda azalma, laktat
konsantrasyonunda artma tespit edildi*'®.

Schoning ve arkadaslar képeklerin vitreus sivisinda, kanlarinda ve beyin
omurilik sivisinda 6lim sonrasi biyokimyasal de§isikiikleri incelediler. Kopekler
6lum sonrasi 4, 20, 37°C 'ye konuldu. Olum 6ncesi ve 6lim sonrasi 3, 6, 12,
24, 48. Saatlerde, vitreus sivisinda sodyum, klortir, potasyum, giukoz, ure
azotu ve kreatinin konsantrasyonlari él¢ildu. Potasyum konsantrasyonu sicaklik
ve zamanla artti. Sodyum, Klorlir ve Ure azotu dederleri 4 °C'de 48 saat sabit

kaldi. Yiksek sicakliklarda bunlarin konsantrasyonlar gittikce azaldi. Giukoz -




80

butin derecelerde 3 saat lgmde yarlsmdan daha da az seviyeye dU§tu
Kreatinin degerlermde ise tutarsizlik vardi % Kopeklerln kanlari, 6limden sonra
3, 6, 12, 48 saat arayla degerlendirildi. Ure azotu, Ca®* ve protein degerleri
élimden sonra stabil kaldi ve tanisal olarak anlamliydi. Potasyum, kreatinin ve
fosfor degerleri zamanla yilkseldi. Glukoz, Na®, CI, total CO, seviyeleri zamanla
dustd. Bundan dolayr bu kimyasal degerlerin tesbitiyle 6lim zamani tahmin
edilebilir *'. Kdpeklerin beyin omurilik sivilar, élumden sonra 4, 20, 37 °C'lerde
3,6, 12, 24, 48 saat arayla degerlendirildi. Olim &ncesi ve sonrasi Na*, CI,
K*, Ca®*, CO,, fosfor, re azotu, glukoz, kreatinin bakildi. Na* ve tre azotu
degerleri stabil kaldi. Ca®* ve kreatinin konsantrasyonlari gok az ytkseldi. CO,
ve glukoz konsantrasyonlar dustt. Olum sonrasi Ca®* dizeyinin disik olmasi,
6lim dncesi hipokalsemiyi, glukozun yiuksek olmas: 6lum 6ncesi hiperglisemiyi
goterebilir °

Bizim yaptidimiz calismanin sonuglart ile yukarda bahsedilen
calismalarin sonuglan paralellik gésterdi. Olumle birlikte solunum sistemi ve
dolagim sistemi durdugu icin oksidatif fosforilasyonla enerji elde edilemez. ATP \
6lim sonrasi anaerobik glikolizle kasta depo edilen glikojenden saglanir.
Bdylece anaerobik glikolizin son Orini olan laktik asit konsantrasyonu/
artar2115

Cahsmamizda nitrik oksit' in U¢ ayn grupta t¢ farkh kasta 6lumden 120
dakika sonrasi 6lciilen degerleri hemen &lUm sonrasina gére disik bulundu;
aralarindaki fark anlamliydi (p<0.05). ‘

Nitrik oksit, dnceleri belli bir konsantrasyonda (20-60 ppb) atmosferde
bulunan ve kirli havanin bir kisim yan etkilerinden sorumlu tutulan bir gaz
olarak bilinirdi. GUnimuzde ise memeli canlilarda hiicre, doku, organ ve
sistemlerin fonksiyonlarini dizenlemede rol alan 6nemii bir sinyal molekdl
olarak tanimlanmaktadir®®®?,

NO bir azot ve bir oksijen atomu igeren, kuglk, yikslz, lipofilik bir
molekildtr. Bu &zelliginden dolayl biyolojik membranlardan kolayca difliize
olabilen ideal bir habercidir®®®”. Nitrik oksit diger mediatérlerden farkli olarak
etkiledigi molekile kovalent olarak baglanir ve difize olduktan sonra

depolanmaz®®. Sentezlenen NO' nun bir kismi yiiksek afinitesinden dolayi
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rhemoglobinrle birleserek methemoglobin olusturmakta ve mitokondrial solunum
zincirini - etkilemek suretiyle oksitatif fosforilasyonuda inhibe etmektedir.
Hemoglobin nitrik oksitin gicli bir inhibitérudir®®,

Nitrik oksit plazma membranin i¢ kismindaki aktin polimerizasyonuna da
etki eder, hlcre adezyonu, hiicre gocli ve fagositoz gibi stoplazmik iskelet
fonksiyonlarini da diizenler®®,

Son 20 yil igerisinde nitrik oksit vaskiler kontrolden uzun siire hafizaya,
doku inflamasyonundan penil Vereksiyona kadar bir gok biyolojik islemin ana
mediatéri olarak belirlendi. Nitrik oksit ve tlrevieri iskelet kasinda da sentez
ediimekte ve bir gok kas fonksiyonunu etkilemektedir. Kas lifleri nitrik oksit
sentaz izoformlarindan birkagini igerirler. Tip | néronal nitrik oksit sentaz
(nNOS) hizli liflerin sarkolemmasinda, tip Il nNOS (endotelial) alani ise
mitokondri ile iliskilidir. izole iskelet kasi dinlenme konumunda diistk miktarda,
tekrarlayict kontraksiyonda yiiksek miktarda nitrik oksit Uretir. Nitrik oksitin
hicreler arasi etkilesimi kas dokuéunda vasodilatasyon ve I6kosit adezyonlarini
6nleyerek olusur. Nitrik oksit aynt zamanda direk olarak kas fibrillerinin hiicre
fonksiyonlanini degistirerekte etki yapar. Kas metabolizmasinin nitrik oksite
duyarlihgr; glukoi alimmi, glukozun mitokondriyal oksijen harcanimi ve kreatin
kinaz aktivitesini etkiler. Nitrik oksit eksitasyon ve kontraksiyon ciftini
degistirerek kas kasilmasinida dizenler. Nitrik oksit etki mekanizmasi redoks
sensitif regulator proteinlerin, endojen reaktif oksijen molekullerinin ve ikincil
mesajci cGMP nin etkilesimi ile olusur. Buglnki bulgular iskelet kasinin nitrik
oksit drettigini ve endojen nitrik oksitin kas fonksiyonunu dizenledigini
gosterir'"!. iskelet kasinda intraseliler NO diizeyi cGMP yoluyla diizenlenir'™2,
iskelet kasinda NOS, nitrik oksit olu§u_munu' katalize eder. NO glukoz
metabolizmasini  da  duzenler'™.  Cizgili kas liflerinde, farkli NO
konsantrasyonlari NO fonksiyonlarinin géstergesidir' ',

Yapilan ¢alismada slamden 120 dakika sonraki nitrik oksit degerleri
6lumden hemen sonraki degerlerine gére azaldi. Nitrik oksit L-arjinin amino
asitinden sentez edilir®*®. Olim sonrasi amino asit taginmasi ATP yoklugu |
nedeniyle olamaz. Hicre membraninda aktif transport, hormonlar, reseptdr /

etkilesmeleri tamamen durur. Hucre iginde Ca konsantrasyonunu artiran
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fosfoinozitol mekanizmasi ¢alisamaz ve Ca Konsantrasyonu nitrik oksit sentezini
- aktive edecek kadar birikemez. Dolayisiyla nitrik oksit sentezi azalir. L-arjinin
oksidasyonunda, molekiler oksijen, NO ve sitriilin yapisina girer™®. Olumle
kardiyo-pulnﬁoner sistem durdugu igin, kasta oksijen olmaz. Nitrik oksit sentezi
yapilamayabilir.

Nitrik oksit konsantrasyonu éliimden hemen sonra ve 120 dakika sonra
yapilan élgimde, elektrik carpmasi ve suda bogarak oldurilen siganlarda
kontrol grubuna gére daha distik bulundu. Oysa ki, izole iskelet kasi dinlenme
konumunda dustik miktafda, tekrarlayici kontraksiyonda yiiksek miktarda nitrik

oksit aretir'’

- Ancak bizim galismamiz 61t kas dokusunda oldugu igin, L-arjinin
amino asiti, Ca ve molekiler oksijen azaldigindan nitrik oksit konsantrasyonlary"
dusmis olabilir. '

Boynu kirilarak, elektrik carpmasi ve suda bogarak sldirtilen siganlarin;
hemen &lim sonrasi ve dlimden 120 dakika sonrasi masseter, friceps ve
quadriseps kaslarinda ATP, ADP, AMP, laktik asit ve nitrik oksit
konsantrasyoniari arasinda korelasyon bakildi. Boynu kirilarak 6ldirilen
sicanlarda hemen &lUm sonrasi, quadriseps kasinda, elektrik carpmasi ile
cldartlenlerde masseter kasinda; suda bogarak éldarilenlerde triseps kasinda,\
ATP ve ADP konsantrasyonlar arasinda pozitif lineer korelasyon bulundu. \‘\
Hicreden ATP nin sabit konsantrasyonu ADP nin kullanilabilirligi ile kontrol E
edilir. Enérji gerektirenrolaylardan aciga c¢ikan ADP hin tekrar ATP ye
dénebilmesi solunum  zincirinde ve substrat dlzeyinde gergeklesir. Butiin ‘
olaylarda ATP/ADP siklusu déngiisel oldugundan ATP nin artmast ADP nin';"/
artmig  konsantrasyonuna baghdir. Adenilat kinaz enziminin katalizledilgj"i
reaksiyon denge reaksiyonu oldugundan hiicrede ATP ve AbP
konsantrasyonlari birbirleri ile koordineli olarak artar veya azalir.

Boynu kinlarak oldirilen sicanlarla elektrik carpmasi ile éldarilen
sicanlarin karsilastirilmasinda, 6limden 120 dakika sonra masseter kaslarinda,
slimden hemen sonra triseps kasinda, yine 6limden 120 dakika sonra
masseter kasi, élimden 120 dakika sonra quadriseps kasindaki ATP degerleri;
elektrik carpmasi ile oldurtlen siganlarda, boynu kirilarak &ldirilenlere gére

daha dlsUktl ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamii idi (p<0.05).
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Elektrik carpmasi, elektrik akiminin vicuttan gegecek sekilde canlinin
elektrik kaynagt ile temasi sonucu yaralanmasi veya olimuadar. Elektrik
akiminin 6lime neden olabilmesi icin 6ncelikle bir akim olmali ve sonrada akim
yolu Ustiinde hayati organlar olmalidir. Elektrik akimi genellikle bir noktadan
vicuda girer ve toprak ile veya nétr elektrik telleri ile temas eden diger bir
noktadan en kisa yolu takip ederek vicudu terk eder®. Bir elektﬁk akiminin
vicut Uzerinde etkili olabilmesi igin elektrik akim devresinin tamam olmasi
gerekir Eger akim viicuda bir bélgeden girip bir baska .bélgeden ctkamiyorsa
dokularda hicbir yaralanma ve sonugta &lim olamaz™.

Elektrik akimina bagh 6lim olgulannin biylk c¢oguniugunda orjin;
genellikle evlerde ve sanayilerde kullanilan elektrikli aletler ile meydana gelen
kazalar seklindedir ***. Bu kazalarin en sik rastlanilan sebepleri arasinda,
aletlerin kullanimt ve bakimi konusunda ihmal, yeterli glivenlik 6nlemlerinin
alinmamasi ve uygun olmayan izolasyon sayilabilir. Calisma ortammin islak
olmasi ve yapilan ise uygun giysilerin giyilmemis olmasi kazalarin meydana
gelmesini kolaylastinr *, |

Elektrik kullanimi ile intihar cidukgca nadirdir. Daha c¢ok erkekler
tarafindan kullaniian bir yéntemdir. Son yillarda 6zellikle Almanya’da elektrik ile
intihar olgularinda bir artis oldugu bildirildi. Ulkemizde nadirde olsa elektrik
akimi ile intihar olgulari meydana gelmektedir .

Elektrik ile cinayetlere de rastlanilir. Esleri tarafindan elektrik ile didurilen
kadinlar dunya literatUriinde bulunmakta . Fakat tim dinyada elektrik ile
cinayet ve cinayet girisimierinin sayisinin az oldugu konusunda goris birligi
vardir ' .

Elektrigin kaslar Uzerindeki énemli bir etkisi kaslarda spazma neden
olmasidir. 50 Htz ile 10-40 miliamper arasindaki akimlar iskelet kasinda tetanik
spazma neden olur. Bu spazmiar sonucu mevcut ATP fosfokreatinin ve glikojen
depolarinin tikenmesinden dblayl bu gibi olgularda rigormortis daha c¢abuk
gelisir?®?4, )

Hicre membran yikiminin elektrik akiminin dnemli bir 6zelligi oldugu

saptandi. 800-1000 milivoltiuk akim, insan hicrelerinin blaytk goguniugunun
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membranlarini bozar. Kas hiicrelerinde membraniarin riiptiire olmasi sonucu
stoplazma ATP konsantrasyonu azalir ve rigor mortis hizli gelisir .

Kro‘mpécher'vew arkada§larlr slum éncesi ve sonrasn;élékﬁrige maruz‘
kalmanin rigor mortis Uzerindeki etkisini 10 adet siganda calistilar ve su
sonuglari  buldular. Elektirige maruz kalma rigor mortisin ortaya cikisini
hizlandinr. 90 saniye elekirik ¢arpmasina maruz kalinip 6lim olunca rigor
mortis 1 saatte tamamlandi. Kontrol grubunda ise 5 saatte rigor motis
tamamlandi. Rigor mortisin kaybolma stresi kontrol grubunda 8 saat iken,
elektirige maruz kalan siganlarda da 3 saate indi. Bu etkiler akima maruz
kalmamis ekstremitelerde daha az belirgindir. Olum sonrasi elektrik
carpmalarinda bu degisiklikler daha azdir®2. 7

Vukubulan bir olayin kaza, intihar ya da cinayet oldugunu tespit etmek
oldukga zordur. Bunun iginde 8lim zamanin bilinmesi gerekir. Oliim zamaninin
hesaplanmasinda da rigor mortis rol oynar. Rigor mortisle ilgili yapilan
calismalarda; vlcudun 6limden 2-3 saat sonra sertlesmeye basladigs,
tamamen sertlesmeninde genellikle 6-12 saat iginde gelistigi bildirildi®2.
Schneider, elektrik carpmasi ile 6len insanlarda rigor mortis gelisimini incedi.
Tanittigr G¢ bulguda elektrik garpmasi ile 6len insanlarda 6l katiligi sirasiyla 1
saat 40 dakika, 1 saat 45 dakika, 2 saat 5 dakikada gelisti''®. Bate-Smith ve
arkadasglart yaptiklarn caligmada, kaslarda ATP nin azalmasinin rigorun
baslangic zamani ile yakindan ilgili oldugunu, o6lumden o6nceki ani sert
hareketlerin rigor mortisin ortaya c¢ikisini hizlandirdigini buldular’. Elektrik
carpmasi ile olusan ani kramplar enerji kaynaklarinin azalmasina sebep olur. )
ATP konsantrasyonunun ani diugmesi rigor mortisin erken ge‘li§mesini saglar®. //

Bizim galismamizda da elektrik ¢arpmasi sonucu Sldarilen siganlarin
kaslarinda ATP konsantrasyonian kontrol grubuna gére daha distk bulundu.
Dolayisiyla rigor mortisin  elektrik §arpmasu sonucu dldirilen sicanlarda daha
hizli gelisebilecegi dustntldi .

Elektrik garpmasi ile éldirllen sicanlarin élimden hemen sonra triseps,
quadriseps ¢lumden 120 dakika sonra triseps ve quadriseps kaslarindaki ADP
degerleri, boynu kirtlarak ¢ldirllen sicanlara gore daha dustktl ve aralarindaki

fark anlamlydi (p<0.05). Elektrik garpmasi sonucu 6ldurilen siganlarin her 3
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kasinda 6lum sonrasi ve dlimden 120 dakika sonrasi ol¢tilen AMP degerleri,
boynu kirillarak oldUrdlenlere gbére daha dustktl ve aralarindaki fark anlambi
bulundu (p<0.05). Elektrik carpmasina maruz kalan hayvanlarda, elektrik
kaslarda tetanik spazma neden olur. Bu tetanik spazmliar icin enerji ATP den /»
saglanir. ATP nin yikimi sonucu ADP olusur. Olusan ADP ler tekrar ATP /
sentezinde kullanilir. Kastaki mevcut ADP'ler ATP sentezinde kullanildigi icin
elekirik carpmasi grubunda ADP seviyelerinin distk olmasi beklenir.
Yaptigimiz ¢galismada ADP konsantrasyonlari disik bulundu.

Boynu kinlarak ve elekirik carpmasi ile éldarGlen sicanlarin 3 ayrn
kasinda hemen &lum sonrasi ve élimden 120 dakika sonra ¢lgiilen laktik asit
degerleri arasinda fark mevcuttu (p<0.05). Olimden hemen sonra elektrik
carpmasinda, kontrol grubundan; &élumden 120 dakika sonra ise kontrol
grubunda, elekirik carpmasindan laktik asit konsantrasyonlan daha ylksek
bulundu.

Kas kasllmasi esnasinda enerji ihtiyaci, alinan besinlerin ylksek enerjili
bilesige ¢evrilmesiyle elde edilir. Bu ytksek enerjili birlesik ATP dir. ATP bittn
hiicrelerin stoplazma ve nilkleuslarinda bulunur. Bitin fizyolojik reaksiyonlar
enerjilerini direk olarak ATP den saglar. ATP’nin parcalanmasiyla bir fosfat bag: -
yikilir, ADP+Pi dénlsiimi ile 7.3 Kcal enerji agiga ¢ikar. Devamii enerji tretimi
icin ATP'nin surekli saglanmasi gerekir. ATP'nin yenilenmesi su ¢ sistemden
biriyle mimkiindir. ATP—fosfokreatin sistemi, anaerobik glikoliz, aerobik glikoliz.
ATP+Fosfokreatin sistemine fosfojen sistemide denir. Hicrede fazla ATP
bulundugu zaman enerjinin buytk bdlumu acil kullaniabilir enerji formu olan
fosfokreatin  sentezinde kullaniir.  ATP  kullaniimaya baslandi§i zaman
fosfokreatindeki enerji hizla tekrar ATP ye, oradan da hicrelerin fonksiyon
sistemlerine geri doner. Fosfokreatindeki ylksek enerjili fosfat bagindaki enerji
dlzeyinin daha ylksek olmast, fosfokreatinle ATP arasindaki reaksiyonun
denge durumunda ATP'nin yaklasik 25 kati daha fazla olmasini saglar. Bu
nedenle hiicredeki ATP’nin gork az tuketilmelerinde bile fosfokreatindeki enerji,
ATP sentezi icin kullanilir. Boylece fosfokreatin bulundukga ATP
konsantrasyonu sabit kalir. ATP-fosfokreatin sistemine ATP tampon sistemi de

denir. Vicutta ATP konsantrasyonu sabit tutulmalidir. Ctnk( vicuttaki bltin
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reaksiyonlarin hizi bu sabitlige baghdir. ATP ve kreatinfosfatin kaslarda
- konsantrasyonu simirlidr. Fosfdjenler : diger enérji kaynak!arma oranla
organizmada ¢ok az bulunmalarina ragmen ¢ok hizl eneriji verirler. Depolanmis
ATP’nin tamami yarim saniyeden kisa zamanda tiiketilir®®,

Bir kilogram kas kitlesi icinde yaklasik 5-15 mmol kreatin fosfat
depolanir. 70 kg agiriginda 30 kg'lik kas kitlesine sahip bir insanda depolanan
ylksek enerjili fosfat konsantrasyonu 570-690 mmol arasindadir. Egzersiz
sirasinda 20 kg'lik bir kas kitlesinin aktive oldugu kabul edilirse, depolanan
fosfat konsantrasyonunun 20-30 saniyelik kros kosusu veya 6 saniyelik supra
maksimal bir egzersiz igin yeterli oldugu gérilir. ATP-fosfokreatin yiksek
siddette bir egzersize ancak 6 saniye sireyle enerji saglayabilir. Jacobs ve
arkadaglari maksimal faaliyetin ik 8 saniyesinde butiin fosfojenlerin
parcalandidt ve kullanilan fosfojenlerin yerine konulmasi icin ise 22 saniyeye
intiyag oldugunu tespit ettiler'?°.

Egzersizin ilk dakikasinda ve kas eforunun yoguniugu yiksek oldugunda,
vlcut gereksinimi olan ATP'yi Uretmék icin yeterli oksijen saglayamaz. Kasta
depo edilen glikojen glukoza pargalanir ve anaerobik glikolizle enerji elde edilir.
Bu yolla enerji elde edilmesi, oksidadif mekanizmadan 2,5 kat daha hizlidir.
Bunun sonucu birkag saniyeden daha fazla, fakat bir iki dakikadan daha kisa
streli agir aktivitelerde enerji anaerobik glikozden saglanir. Adir egzersizde
kasfa glikojen azalirken, kanda laktik asit konsantrasyonu artar. Yaklasik 40
saniye slren siddetli egzersizlerde, enerji énce ATP-fosfokreatin sisteminden
daha sonra ise laktik asit sisteminden karsilanir. Laktik asit éisteminin kullanimi
40-60 saniyeyi gecmez. Yiksek orandaki egsersize devam edildiginde kasta ve
kanda laktik asit birikimi artar®®. Fox ve arkadaslar gesitli spor dallarina ait
gelistirdikleri enerji tablosuna g‘o‘re} gurescilerin %901 ATP-fosfokreatin+laktik
asit sisteminden ve %10'u laktik asit+aerobik sistem yoluyla enerji Uretimi
sagladiklarini ifade ettiler*'. Iki dakikadan az streli yogun egzersizler icin enef;ji
ihtiyaci anaerobik yolla enerji Uretimine baglidir. Cok uzun stireli egzersizlerde
enerji intiyacinin % 90'dan fazlast aerobik reaksiyonlarla tretilir®.

Cohley KE ve arkadaslari invivo olarak 10 insanin bilek fleksér kasinda

glikoliz aktivasyonunu incelediler. Insan 6n kolu iskemik hale getirildi. Ulnar ve |
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median sinirler maximal ani stimilasyonla uyarildi. Glikoliz stimulasyonlarla

aktive oldu. Glikolitik ATP ve H* Gretimi 0.5-3 herslik stimilasyonla 6 kat artt.

Bu glikolitik hizin kas aktivasyon frekansini gésterir'?",

Mercier B ve arkadaslar yaslan ortalama 25.1 olan egzersiz ve
rahatlama periyotlarnn arasinda yedi insanin soleus kasinda laktik asit
konsantrasyonlarini arastirdi. Maximal egzersizde, istirahat durumuna gére
laktik asitin arttiglnl tespit etti'"”.

Hesselink MK ve arkadaslar sigan tibialis anterior kasinda yaptikiari
calismada izometrik ve izotonik kas kasilmasinda yiksek enerjili fosfat ve
glikojen metabolizmasini incelediler. Her iki kasilmada glikojen ve adenin
nlkleotit konsantrasyonlari azaldi, inozin monofosfat konsantrasyonu artti.
Ancak bu artis izotonik kasilmada daha fazla idi'?.

Bizim yaptigimiz caligmada siganlar 220 voltluk elektrige maruz
birakildilar. Elektrik carpmasina bagll olarak elektrik akiminin siddetiyle
kaslarda kas kontraksiyonlari meydana geldi. Bunun sonucu kasta ATP ihtiyaci
arttr. Ihtiyag hizh kas kontraksiyo‘nlarlhda oldugu gibi, ATP-fosfokreatin
sisteminden ve anaerobik sistemden karsilandi. Buna bagl olarak hemen &lim
sonrasi laktik asit konsantrasyonu elektrik ¢arpmasiyla éldirilen sicanlarda
kontrol grubuna goére daha yiksek o6lctldii. Olimden 120 dakika sonra ise
kontrol grubunda laktik asit konsantrasyonu daha fazla idi. Elekrige maruz kalan
sicanlarda 6lam 6ncesi kas glikojen depolari yogun egzersizin sonucu azaldigi |
icin, 8lumden sonra anaerobik glikolizle ATP elde edilmesi daha az olacaglndanﬁ,fﬁ
laktik asit artisi normal gruba gére daha dusiik bulundu. |

Suda bogarak sldurdlen sigantarin 6limden 120 dakika sonrast masseter
kasi hari¢ diger kaslardaki ATP degerleri, boynu kirnilarak éldtrtlenlerden daha
disiktl ve aralarindaki fark anlamii idi(p<0.05).

Suda bogulma, herhangi bir nedenle su ortaminda bulunan kisinin, apne
dénemi sonunda refleks olarak ilk solunumu ile Ust ve alt solunum vyollarina
hava yerine su aspire etmesi sonucu anoksik kékenli 6lim olusmasidir®®. Suda
bogulmanin fizyopatolojisinde tim organ sistemleri etkilenir. Primer olarak,
akcigerlerdeki bozukluga bagl asfiksi dijer organ sistemlerindeki patolojilerin

sebebidir. Canlinin daha énceki fiziki durumu, suyun tuzlulugu ve diger kimyasal |
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icerikleri, akcigerlere inhale edilen sivinin konsantrasyonu, canlidaki fizyolojik -
ve anotomik &zellikleri etkiler. Tath ve tuzlu suda bogulma, baslangiclar:
benzer olmasina ragmen fizyopatolojileriylé farkliliklar gésterirler. Hayvanlar
lizerinde yapilan deneysel galismalar tatli ve tuzlu suda boguimalar arasinda bir
¢ok farklar oldugunu ortaya koymustur. Swann ve arkadasglarinin, képekler
Uzerinde yaptiklari bir seri deneysel calismada; alveolekapiller bazal
membranin yari gegirgen bir zar gibi davrandigini, su gecisinin bu zar
vasitasiyla oldugunu ve bu gegisin kan ile su arasindaki ozmotik basing farkina
bagh bulundugunu tesbit ettiler’®.

Tuzlu © suda bogulmada, intravaskiler kompartimandan, alveol
boslukiarina gecen su agir bir hemokonsantrasyona yol agar. Bir kdpegin vicut
sivisinin yaklasik 150 milzilitresinin akciger alveol bosluguna gegtigi tespit edildi.
Sllfat haric deniz suyundaki iyonlarin kana diffiize oldugu, serum elektrolik
konsantrasyonlarinin oldukea artti§i, sodyumun 250 meqg/Iit, magnezyumun 30
meq/lt, kalsiyumun 13 meq/it olduéu hesapland:®’. |

Suda bogulma, anoksik kékenli bir 6lum turadir. Ol katihd: kural olarak
suyun sogukluguna ve canlinin bogulma esnasinda yaptig§i efora bagl kas
aktivitesinin bir sonucu olarak erken gelisir®*, Gogu arastirict 6l katlllgmm
baglamasi ve geligiminin sicaklik, kastaki pH, élim éncesi egzersiz 6lim sebebi
gibi degisik faktorlere bagh oldugunu gésterdiler. Fiziksel egzersiz veya
yorguniuk sirasinda yada sonrasinda élen kisilerde 610 katild) daha gabuk
geligir ve ¢oziinmesi kisa surer. Egzersiz esnasinda kastaki glikojen ve ATP
tuketildigi icin slimden sonra kastéki mevcut ATP konsantrasyonu ve glikojen
depolari da azaldijindan dolayl tretim az olacagindan rigor mortis hizli
gelisir'®722,

Krompecher ve arkadaslar 6lum 6ncesi egzersiz yaptirilan sicanlarda
rigor mortisin gelisim ve derecesini incelediler. Bu siganlarda rigor mortisin
yogunlugu baslangic safhasmda arttl ve ayni zamanda en ylksek dereceye
ulasti. En ylksek seviyedeki degerler kontrol vakalarindan 1,39 kez daha
ytksek bulundu. Bu yikseklik 100 dakikadan 16 saate kadar surdii, 16. saatten

sonra ¢dzllmeye baslad: *.
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~ Krompecher ve arkadaslar: sitriknin zehirlenmesiyle oldurulen sicaniarin
hemen &lum sonrasi iskelet kasinda histokimyasal analizler yaptilar. Kontrol
grubunda stokrom oksidaz enzim aktivitesinde artis vardi. Miyozin ATP'az
aktivitesinde bir degisiklik yoktu. Glikojen konsantrasyonunda énemii bir azalma
tesbit edilmedi. Striknin  zehirlenmesinde ise stokrom oksidaz enzim
aktivitesinde artis yoktu. Miyozin ATP'az aktivitesinde ise artis  goézlendi.
Glikojen konsantrasyonunda énemii derecede azalma gorildi 6 .

Krompecher ve arkadaslan farkli 6lum sebeplerinin  rigor mortis
gelisimine etkilerini incelediler. Rigor mortisin  gelisimi nitrojen  asfiksisi,
bodulma, striknin, CO ve kurarijorm ilaglara bagh fatal entoksikasyonda
modifiye metodlarla degerlendirildi. 1. Striknin intoksikaéyonu rigor mortis
baslangicini ve gegisini hizlandiniyor. 2. CO intoksikasyonu rigor mortisin
¢ézllmesini yavaslatiyor. 3. Katihigin yoguniugu &ltm sebebine gore degisebilir.
4. Olum zamanini tahmin etmek igin katiigin seviyesinin derecesi bilinmesi
gerekir !

Schuback K ve arkadaslar yaptikiari calismada maksimal egzersize tabi
tutulan gluteus kasinda ATP, ADP, AMP, IMP ve laktik asit konsantrasyonlarini
analiz ettiler. Egzersiz sonrasi glikojen, kreatin fosfat va ATP de anlami disus,
IMP ve laktik anlamli artis bulundu. Bu metabolitlerin hi¢ biri egzersizden 15
dakika sonra istirahattaki duzey!erineﬁgeri dénmedi. Plazma Iaktatmda egzersiz
boyunca anlamii aris oldu ve egzersiz sonrasi 5. dakikada en yuksek
konsantrasyona ulasti. Plazma arik asit konsantrasyonu ' egzersiz boyunca
artmadi. Fakat egzersizin hemen sonrasinda anlamii olarak artti ve 20-30
dakika arasinda en vyiiksek dizeye ulasti. Egzersiz sonrasi (rik asit
konsantrasyonunun artmasi, maksimal egzersiz boyunca adenin nukleotid
azalmasinin markir oldugunu gésterdi'??,

Knull HR ve arkadaslan, diz kaslarda mekanik ve biyokimyasal
degisimlerin oksijen eksikliginin nedeni oldugunu buldular. Dokularda oksijen
azlig1, glukoz bulundugu halde ATP azalmasina neden olyr'*

iskelet kasinda, ylksek yoduniukiu egzersizde ATP devri yuz kattan
daha fazla artabilir. ATP nin yeniden olusumu fosfokreatin azalmasina neden -

olur. Sonra glikojen kastan giikolize dogru ilerler'2®
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Sunulan c¢alismada suda bodarak oldurilen siganlar yaklasik 4-6
dakikada 6lduler. Bu esnada ok fazla fiziksel aktivite gosterdiler. Fiziksel
aktivite sonucu ATP ihtiyaci artt. Bu nedenle suda bogarak &ldurtlen
siganlarda, hemen &liim sonrasi ATP seviyesi dustk bulundu. Olumden 120
dakika sonra ise; 6lim oricesi fiziksel aktivite sonucu kas glikojen depolannm
azalmas! sonucu Olim sonrasi anaerobik glikolizde ATP  {retiminin az‘\
olacagindan boynu koparilarak sldirilen sicanlara gore suda bogarak oldurulen,
sicanlar da ATP konsantrasyonu daha az bulundu. Bdéylece suda bogulma
grubunda rlgor mortisin daha hizli gelistigi dustinuldi.

Suda bogarak olduriilen siganlarin, hemen 6ltm sonras; her t¢ kasinda
AMP  konsantrasyonlar, masseter kasi haric bltin kaslarda ADP
konsantrasyonlari 0. ve 120. dakikalar icin kontrol grubunar gére daha dusiktl
ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Bu snganlarm\
ATP'leri de kontrol grubuna gére daha dlsik olculdu. ADP ve AMP, ATP'nin |
metabolik déntsim formudur. ATP konsantrasyonu dusiik oldugundan dolayi |
ADP ve AMP konsantrasyonuda distk olacaktir. Suda bogarak oldurilen
sicanlar, élim Gncesi fiziksel aktivite gosterdikleri igin ATP parcalanip, ADP
olugsmasindan dolaYI_ 6luimden hemen sonra, ADP konsantrasyonlari kontrol
grubunun ATP’sininin ADP’ye oranina 'gb're daha yiksek bulundu.

Galismamizda boynu klrllarak ve suda bogarak &ldirilen sicanlarin ag
ayri kasinda 0. ve 120. dakikada &lgllen lakiik asit degerleri arasmdakl fark
istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Oliimden hemen sonra suda bogma,
kontrol grubundan; &limden 120 dakika sonra ise kontrol grubunda, suda
bogmadan laktik asit konsantrasyonlar daha ylksek bulundu.

Egzersiz yapan kas tarafindan kullanilan 3 ¢cesit enerji kaynagi vardr.
Bunlar plazmu glukozu, ya§ asitleri-ve kasin endojen glikojenidir. Egzersizin ilk
5—10 dakikasinda sarf edilen baslica enerji kaynagi kas glikojenidir. Sonraki 30
dakika da ise artmis kan akimi ile kasa getirilen plazma glukozu ve yag asitleri
daha fazla kullanilir. Daha sonra jse glukoz kullanimi azalir ve yag asitlerinin
~ roll artar. EGer egzersiz yogun degilse ATP aerobik metabolizma ile elde edilir
ve oksijen kullaniminda artma s6z konusu olur. Aercbik yoldan yeterli

miktarda ATP sentezlenemezse gerekli enerjinin, bir kismi  anerobik
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metabolizma sonucu elde edilit. Anerobik  sistemle elde edilen ATP
konsantrasyonu son derece diisiiktiir. Fakat birim zaman da ortaya ¢tkardigt
enerji ¢ok fazladir. Iki dakikadan az streli yogun egzersizler igin eneriji ihtiyac
anerobik yolla enerji tretimine baghdir. Gok uzun sureli egzersizlerde enerji
ihtiyacinin % 99'un dan fazlasi aerobik reaksiyonlara déyandlrllm|§t|r42.

Elektrik ¢arpmasi ve kontrol grubu karsilastiriimasinda oldugu gibi
sicanlar 6lim Oncesi hizlt kas aktivitesine bagli olarak anaerobik yolla enerji
elde ettigi icin 6lum oncesi laktik asit seviyesi suda bogarak 6ldurtlen

sicanlarda arttl. Olimden 6nceki fiziksel aktivite sonucu glikojen depolarinin

azalmasi sonucu 6liim sonrasi anaerobik glikoliz az oldugundan dolay: laktik~

asit seviyesi suda bogma grubunda daha disik slctldu.

Elektrik carpmasi ile suda bogma grubunun karsilastirimasinda, 120.
dakikada ATP konsantrasyonlar elekirik carpmasi ile &ldurilen siganlarin
kaslarinda suda bogarak éldirrtlenlere gére daha distk bulundu. Yalnizca
masseter ve quadriseps kaslarinda ATP konsantrasyonlari arasindaki fark
anlamli idi(p<0.05). Diger gruplar arasinda ise fark anlamii degildi.

Elektrik carpmasi ile kaslarda siddetli tetanik spazmiar olusur. ATP daha
fazla harcanir. Anaerobik glikolizie ATP elde edilir. Bu da giikojen depolarinin
azalmasina neden olur. Suda bogma esnasinda sicanlar fiziksel aktivite

gosterdiler. Ancak fiziksel aktivite sonucu olusan ATP kaybi, tetanlk spazmlarla

“
N /
\‘l‘;’\,.‘,_.

olusan ATP kaybindan daha az olmakta. Dolayisiyla elektrik carpmasi ile

oldurtlen sicanlarda, suda bogarak &lduriilen sicanlara gore ATP
konsantrasyonlari daha diisiik bulundu.

Elektrik carpmasi  ve suda bogma ile oldirilen sicanlar
Karsilastirildiginda; ADP, AMP ve nitrik oksit konsantrasyonlari arasindaki fark
anlamlt degildi. Elektrik carpmasi ile slduriien siganlarin hemen 6lim sonrasi
masseter, triseps ve élimden 120 dakika sonrasi masseter kasinda laktik asit
konsantrasyonlari, suda bogarak éldiiriilen gruptan daha yuksek bulundu.

Tetanik spazmlarla daha fazla enerji aciga cikar. Enerji ATP-fosfokreatin
ve anaerobik sistemden karsilanir. Bu nedenle elektrik carpmasi ile éldurilen
sicanlarda, suda bogarak éldurilen sicanlara gore laktik asit konsantrasyonlari

daha fazla olmaktadir.
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Nisten 1811 yilinda 810 katllugmm yay1h§ sirasini ilk kez tartl§masmdan
bu yana bir ¢ok arastiric bu konu ile ilgili yaymlar yaptilar. Bunlardan gogu &l
katihginin alt ceneden basladigini buradan Ust ekstremxtelere ve sonugta alt
ekstremitelere yayildigini kabul ettiler. Buna inici 8lim katilig1 denir. Cogu .
yayinlarda parmakiarin en son etkilenen béigeler oldugu belirttilir. Bununia
birlikte bu siranin olusumu tamamen agiklanamadi. Bazi Japon arastiricilar 6l{
katiliginin nadiren alt ekstremitelerden baslayarak tist ekstremitelere ve gceneye
yayidigini ileri stirdtler. Buna da ¢ikict 6lum katiligi denir'S.

1950 yilinda ise Shapiro 6li katihginin viicut st uclarindan alt ucuna
dogru her zaman ayni sekilde gelismedigini, eger rigor mortis 6len kaslarin
hepsinde ayni zamanda gelisen fiziko-kimyasal bir olay olarak degerlendirilirse,
kiiglik kaslarda blyuk kaslardan daha hizii geliseceginin beklenmesi gerektigini
ileri stirdu*®. 1975 yilinda Shapiro ve Gordon da ayni teoriyi savundular'®. Mant
ise bu teorinin el ve ayak parmaklarinin en son katilastigini agiklayamadigini
idda etti'. Shapiro ise parmaklarda bulunan interrossei ve lumbricals kaslarin
o6l katihginda énemli rol oynamadigini gésterdi. Shapironun teorisinde 6l
katillglnm tim kaslarda es zamanh gelisen fiziko-kimyasal yontem oldugu
belirtildi*®. |

Rigor mortis 81t kaslarin hepsinde ayni zamanda basladigi ve bu ylzden
klglk kaslarda buytk kaslardan 6nce olustugu diistinilmekte. Masahiko
Kobayashi ve arkadaslannin yaptigi calismada 7 adet siganin, masseter,
pektoralis major, triseps braki, quadriseps femoris ve triseps surae kaslarinin
ATP, ADP, AMP, laktik asit konsantrasyonlarlv dlimden hemen sonra ve 120
dakika sonra &iglldd. Bu galismada ATP'nin diistis orani her bir kas gurubu icin

farklx bulundu. ATP seviyesindeki dU§U§ en fazla masseter kasindayd:. Bu her

115
g

Bizim ¢alismamizda kontrol grubundaki sicanlarin 3 farkll kasindaki ATP

farkh kasta ATP 'nin Uretimin veya tiiketiminin farkl oldugunu gOsterir’

dusts oranlar farkli bulundu. En fazla masseter, sonra quadriseps kaslarinda
ATP seviyesi distl. Elektrik carpmasi grubunda her bir kastaki ATP dusis
orani farkli bulundu. En g¢ok dislis quadriseps kasindaydi. Suda bogma

grubunda ise ATP disUs oranlarinda fark yoktu.




93 -

Kontrol grubunun masseter kasinda en. fazla ATP dusist oldu. Bizim
'gah§t|glm|z 3 ayri kasin en kiicligli masseter kasxyd| Kuguk!ugune baglt olarak
glikojen depolarida az olabileceginden 6lim sonrasi anaerobik glikolizle glikojen )
hemen tiketildigi icin ATP'nin yeniden olusumu da durmaktadir. Bu nedenle '
ATP konsantrasyonu daha fazla du§mu§ ve rigor mortis daha hizl gehgmlg/
olabilir.’

Elektrik §arpmaS| durumunda ise en fazla dusts quadriseps kasinda
géraldu. Elektrik akiminin bir ucu kuyrukta bagli olup; bu noktanin yakininda
quadriseps kasi bulundugu icin, tetanik spazmlara en fazla maruz kald,
dolayisiyla ATP dusiis orani daha fazia oldu.

Suda bogulma grubunda ise ATP seviyelerinde dists her bir kas igin
ayniydi. Suda bodulma esnasinda yiiksek derecede efor sarfedilmekte. Kol ve
bacaklar hayvanin suda ¢irpinmasi sonucu fazla hareket etmekte masseter kasi
kKlguk .oldugu, hem de fiziksel aktivite yaptigi icin ATP dusls oranlarinda
belirgin bir fark olmadi. Rigor mortisin yayilis sirasinin 6lim sekline bagii olarak
degisebilecedi dusunldu. '
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Bu calismada Spraque-Dawley turt sicanlar; boyun kirilmasi, elektrik
carpmasi ve suda bogma ile dldUrllerek; sag ve sol taraf masseter, triseps ve
quadriseps kaslarinda hemen 6lUm sonrasi ve 6limden 120 dakika sonrasi
ATP, ADP, AMP, laktik asit ve nitrik oksit konsantrasyonlari arastiriidi.

1-Boynu kirilarak, elektrik carpmasi ve suda bogarak 6lduriilen sicanlarda
masseter, triceps ve quadriceps kaslarinda; &élumden 120 dakika sonra éigiilen
ATP, hemen ¢&lim sonrasi ATP konsantrasyonlarindan daha dustk bulundu.
Olimden sonra meydana gelen hipoksi sonucu, mitokondrideki oksidatif
fosf(;rilasyonla ATP sentezi aksar. ATP 6lum sonrasi sadece fosfo-kreatininden
ve anaerobik glikolizle glikojenden sentez edilir. ATP nin tiketimi Uretiminden
fazla olur; sonugta ATP konsantrasyonu azalir. .
| 2-Her Gg grupta ADP ve AMP konsantrasyonlari liimden 120 dakika
sonras!, hemen 6lim sonrasina gére daha yiksekti. ADP ve AMP, ATP'nin
metabolik donlsim formudur. Yaptigimiz calismada élumden 120 dakika sonra
Glglilen ATP degerleri azalmakta, ADP ve AMP bununla iliskili olarak
artmaktadir. Bu ATP' nin postmortem katabolizmasinin bir gostergesidir.

3-Calismamizdaki Ug grubun laktik asit konsantrasyonlari, élimden 120
dakika sonrasi, hemen 6lim sonrasina gére daha yiiksekti. @,Qm,d@n__,,sgnnra
oksidatif fosforilasyonla enetji elde edilemez. ATP &lum sonras! anaerob/i‘kq
glikolizle kasta depo edilen glikojenden saglanir. Béylece anaerobik glikolizin
son Urtint olan laktik asit konsantrasyonu artar. |

4- Her U¢ grubun U¢ ayri kasinda; o6limden 120 dakika sonra ¢lgilen
nitrik oksit, hemen 8lim sonrasi nitrik oksit konsantrasyonlarindan daha dlistk
bulundu. Nitrik oksit L-arjinin amino asitinden sentez edili®®%. Olum sonrasi
amino asit taginmasi ATP yoklugu nedeniyle olamaz. Kalsiyum konsantrasyonu
nitrik oksit sentezini aktive edecek kadar birikemez. Olimle kardiyo-pulmoner
sistem durdugu igin, kasta oksijeh olmaz. Dolayisiyla nitrik oksit sentezi azalir.

5-Her (g gruptaki sicanfarin; hemen 6lUm sonrasi ve 6iimden 120 dakika
sonrasi (¢ ayr kasinda ATP, ADP, AMP, laktik asit ve nitrik oksit
konsantrasyonlari arasinda korelasyon bakildi. Boynu kirlarak éldurilen
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si¢anlarda hemen 8lim sonrasi quadriseps kasinda, elektrik carpmasi ile

oldurtlenierde masseter kasinda: suda bogdarak oldurtlenlerde triseps kasinda
ATP ve ADP konsantrasyonlari arasinda pozitif lineer korelasyon bulundu.
/ Adenilat kinaz enziminin katalizledigi reaksiyon denge reaksiyonu dldugundan
hicrede ATP ve ADP konsantrasyonlar birbirleri ile koordineli olarak artar veya
azalir. Diger parametreler arasindaki korelasyon istatistiksel olarak anlamii
degildi.

6- Boynu kinlarak oldUrlen sicanlarla elektrik carpmasi lle éldartlen
sicanlarin karsilastirimasinda, 6limden hemen sonra ve 6limden 120 dakika
sonra ATP, ADP, AMP ve nitrik oksit konsantrasyonlari elektrik carpmasi
grubunda daha distk bulundu. Laktik asit konsantrasyonlari ise elektrik
carpmasinda 6lumden hemen sonra kontrol grubuna gére daha yilksek

bulundu. Elektrik carpmasi ile olusan ani kramplar enerji kaynaklannlry\:

azalmasina sebep olur, ATP ¢abuk diiser ve rigor mortis hizli gelisebilir. /!

4-Suda bogarak éldiirilen sicanlarin hemen &lim sonrasi ve Slimden
120 dakika sonrasi ATP, ADP, AMP ve nitrik oksit degerleri, boynu kirilarak
éldurtlenlerden daha dusiiktt. Laktik asit degerleri hemen éliim sonrasi suda
bogarak &ldurtlen sicanlarda boynu kirilarak sldiiriilenlere gore daha yuksekti.
Yaptigimiz calismada siganlar suda bogarak &ldirirken, siganlar yiiksek

fiziksel aktivite gésterdiler. Egzersiz kasta glikojen ve ATP azalmasina neden -

olur. Bu nedenle rigor mortisin hizli gelisebilecedi dustnildi.

6- Kontrol ve elektrik carpmasi grubunda siganlarin tg¢ farkl kasindaki
ATP dusls oranlar her kas icin farkli bulundu. Kontrolde en fazla masseter,
elektrik carpmasinda ise quadriseps kasinda ATP seviyesi distll. Suda bogma
grubunda ise ATP disis oraninda fark yoktu. Kontrol grubunda masseter kasi
klglk , elektrik carpma grubunda elektrot quadriseps kasina yakin oldugundan
dolayr ATP duslst bu kaslarda diger kaslara gére fazla oldu. Suda bogmada
triseps ve quadriseps kas! asiri fiziksel aktivite, masseter kasida kiigiik oldugu
icin ATP dusls seviyelerinde belirgin fark olmadi.

Sonug olarak 6ltim sonrasi gizgili kaslarda ATP, ADP, AMP, Iaktik asit ve
nitrik oksit konsantrasyonlari kaslarin yapisina, 6lim sekline ve 8lum zamanina

gore degismektedir. Insanlarin cizgili kaslarinda ATP, ADP, AMP, Iaktik asit ve

nitrik oksit konsantrasyonlarinin bilinmesi: 6lumdn, 6lum zamanin ve &lum’

seklinin tespitinde énemli rol oynayabilir.

":
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