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OZET

Bu calismada, sedanter ve dayamklhilik sporcularinda maksimal ve
submaksimal egzersiz sonrast olusan oksidan stres ve antioksidan
diizeylerinin karsilastirilmas1 amaclandi. Bu calismaya, ortalama Maks VO,
kapasiteleri 69.50 ml/kg/dk ve ortalama yaslar1 19.30 yil olan 10 dayamkhhk
sporcusu ile ortalama Maks VO, kapasiteleri 34.15 ml/kg/dk ve ortalama
yaslar1 19.70 yil olan 10 sedanter iiniversite 6grencisi olmak iizere toplam 20
denek goniillii olarak katildi.

Deneklerin Maks VO, seviyeleri, Bruce Protokolii ile belirlendi.
Denekler, submaksimal egzersizlerini %70 Maks VO, siddetinde 30 dk,
Maksimal egzersizlerini ise %100 Maks VO, siddetinde tiikeninceye kadar
devam ettirdi. Deneklerin kan drnekleri egzersiz oncesi ve sonrasi, plazmada
Malondialdehit (MDA), Total Sulfidril grubu (RSH) ve Nitrik oksit (NOy)
diizeylerine bakilmak iizere topland.

Deneklerin istatistiksel analizleri icin SPSS 11.5 for Windows istatistik
paket programu kullamldi. Grup ici degerlendirmelerde Paired Samples-t test
ve gruplar arasi degerlendirmelerde ise Independent-Samples t test’i
kullanildi. Onemlilik seviyesi olarak 0.001 ve 0.05 anlamhlik seviyesi alindi.

Sonuclar, dayamkhlik sporcular1 ve sedanterlerde submaksimal
egzersiz oncesi ve sonrast MDA, RSH ve NOy seviyeleri arasinda anlamh bir
fark olmadigim gosterdi. Sadece, sedanterlerde RSH diizeyinde submaksimal
egzersiz oncesi ve sonrasi anlamh bir fark bulundu. Maksimal egzersiz oncesi

ve sonrasi sedanterlerde ve dayamkhlik sporcularmnda MDA ve NOy



diizeylerinde anlamhi bir fark bulundu (P<005). Her iki grubun egzersiz
oncesi ve sonrasi degerleri karsilastirildiginda da anlamh bir fark bulundu
(P<0.001). Ayrica, VKI (P<0.05), Maks VO, kapasiteleri, KAHpinienim Ve
KAH,,aks degiskenlerinde de anlamh bir fark bulundu (P<0.001).

Sonug olarak, submaksimal egzersizler insanlar icin saghkh calismalar
olabilirken, maksimal egzersizler serbest radikal olusumunu tetikleyebilir.
Lipid peroksidasyonun artmasi ve oksidatif stres bunun bir kamt1 olabilir.
Boylece, dayamkhlik sporcularinda ve sedanterlerde egzersizin siddeti,

serbest radikal olusumunun 6nemli bir tammmlayicisi olabilir.
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antioxidant levels of the sedentary and endurance athletes after maximal and
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SUMMARY

The purpose of this study was to compare the oxidative stress and
antioxidant levels of the sedentary and endurance athletes after maximal and
submaximal exercise. In this study, total of 20 men subjects who voluntarily
participated (10 sedentary university students and 10 endurance athletes).
Mean Max VO, capacity was 69.50 ml/kg/min and mean age was 19.30 yrs
old for endurance athletes and respectfully 34,15 ml/kg/min and 19.70 yrs old
for sedanters.

Max VO, levels of subjects were determined by Bruce Protocol. The
subjects performed their submaximal exercises with intensity of 70% of Max
VO, during 30 minute period. Maximal exercises with intensity of 100% of
Max VO, were executed until they were exhausted. Blood samples of subjects
were collected before and after exercise to analyse plasma Malondialdehit
(MDA), Total siilfhidril group (RSH) and Nitric oxide (NOy) levels.SPSS 11.5
for Windows statistic packet programme was used to analyse the results. The
results were analysed by using Paired samples-t test for evaluating among the
group itself and Independent Samples-t test for evaluating between different
groups. The significance level of analyses were accepted at P<0.001 and
P<0.05.

The results indicated that there were no significant differences among
levels of MDA, RSH and NOx parameters between pre-submaximal and post-

submaximal exercise in endurance athletes and sedanters. Only there was



significant difference the level of RSH parameter between pre-submaximal
and post-submaximal exercise for sedanters. Before and after maximal
exercise, MDA and NOy levels were found significantly different for
sedentary and endurance subjects (P<0.05). There were also significant
differences in both groups before and after exercise of MDA and NOx levels
when compared with each other (P<0.001). Also, there were significant
differences among BMI scores (P<0,05), MaxVO, capacity, KAH,; and
KAH,,.x of the endurance athletes and sedanters (P<0,001).

Consequently, submaximal exercise could be healthy practice for
humans; however, maximal exercise could trigger occurring of free radicals.
This could be evidenced by increases in lipid peroxidation and oxidative
stress during maximal exercise. Thus, the intensity of exercise could be very
important to definition of the accumulation of free radicals for sedanters and

endurance athletes.



1- GIRIS VE AMAC

Insan viicudu karsilastig1 degisik i¢ ve dis kaynakli streslere karsi belirgin
bir uyum yetenegine sahiptirl. Fiziksel egzersiz bu tip bir stres kaynagi olarak
degerlendirilebilir. Fiziksel egzersiz; kardiyovaskiiler fonksiyon gelisimi, viicut
kompozisyonu ve kan basincindaki degisikliklerle birlikte organizmay1 giinliik
yasam sorunlarma karsi daha direncli hale getirebilir’™. Fiziksel egzersiz ¢cok
sayida pozitif adaptasyonu beraberinde getirirken (kas kuvveti, reaksiyon zamant,
noromiiskiiler koordinasyon, denge, aerobik-anaerobik kapasiteler gibi) ayni
zamanda organizmayi negatif yonde de etkiliyebilir'. Egzersize bagl olusan
serbest radikal (SR) jenerasyonu ve bunun baglattigi lipit peroksidasyon
organizmaya zarar veren mekanizmalardan bazilaridir'>”.

Egzersiz sirasinda tiiketilen oksijen miktar1 egzersiz siddeti ve tipine bagh
olarak degisiklik gostermekle birlikte genel olarak istirahata oranla nemli oranda

artabilmektedir™'

. Normalde istirahat sirasinda bile binlerce molekiil serbest
radikal iiretiminin oldugu diisiiniiliirse, metabolizmanin ileri derecede hizlandigi
egzersiz sirasinda serbest radikal olusumunda belirgin bir artis olmasi dogal bir
beklentidir. Elde edilen kaynaklar incelendiginde egzersiz, artan oksijen tiikketimi
ve bu durumun mitokondriyal elektron tasima zincirini etkilemesi, katekolamin ve
laktik asit diizeylerindeki artis, hemoglobin otooksidasyonu, olusan hipertermi,
kas ile eklemlerde gecici hipoksi ve reoksijenasyonu ayrica bazi immiinolojik
mekanizmalardaki degisikliklerin bir sonucu olarak serbest radikallerin

olusumuna neden olmaktadir®"

. Kisacas1 hiicresel diizeydeki etkileri dikkate
alindiginda mitokondriyal sisme, 6ddem olusumu, hemoliz, pH degisimleri gibi
metabolik degisimler egzersiz ile tetiklenen SR olusumu ve bazi fonksiyonel
degisimlerden sorumlu olabilir'’.

SR’lerin potansiyel hasar olusturmalar iizerine bircok yayimn vardir'®'®!
ve asir1 SR iiretimi gesitli hastalik durumlarinin bir gostergesidir. Fakat SR’in
hiicresel sinyalizasyon ve immiin fonksiyonla iliskili bircok faydali etkileri
bulundugundanlg, SR varligt her zaman istenmeyen bir olayda degildir.
Insanlarda, bircok enzim kompleksi ve non-enzimatik sistemlerden olusan, SR

olusumunu Onleyen ve radikallerin antioksidanlarla etkilesimini iceren kompleks



bir antioksidan savunma sistemi (AOSS) bulunmaktadir. Kanserden kalp
hastaliklarina kadar cok sayida patalojik durumda etkileri ayrintili olarak
incelenen serbest radikaller ve oksidatif stresin egzersiz tarafindan da etkilenecegi
belirtilmis ve SR olusumu ile AOSS arasindaki dengenin egzersiz sirasinda
bozulabilecegi bildirilmistir'®. Yogun egzersiz ve egzersiz siddeti kasta bu dengeyi
bozabilen iki durumdur. Her iki durumda da SR’in fazla iiretimi oksidatif hasar
olusturma potansiyeline sahiptir®. SR’lerin kasta ve diger hiicrelerde hasara neden
oldugu kuskusuzdur, fakat ¢ogu durumda doku dejenerasyonunda anahtar araci
olup olmadiklan kesin degildir. Radikaller hemen hemen hiicrenin her yerinde
hasara neden olabilir ve radikal olusturucu ajanlarda muamele edilen dokularda
morfolojik fonksiyonel hasar olusabilir'®.

Egzersiz kaynakli olusan hasar sonucunda ortaya c¢ikan SR’ den
korunmada AOSS o©nemli rol oynamaktadir. Siiperoksit dismutaz (SOD),
glutatyon peroksidaz (GPx) ve katalaz (KAT) gibi viicutta bulunan baz1 enzimler,
glutatyon ve tiyoller, E ve C vitamini gibi antioksidan vitaminler, selenyum vb.
mikrobesinler ve iirik asit, biluribin gibi diisitk molekiil agirlikli bilesikler
antioksidan savunma mekanizmalarinin en énemlileridir®®'?.

Kisacas1 egzersizin saglik i¢in yararlar1 yaninda potansiyel yan etkileri de
olabilir. Ozellikle egzersize yeni baslanilan donemde, acik ve kirli havada yapilan
sporlar, diizensiz ve farkli yogunlukta yapilan egzersizler insan organizmasinda
SR’ in olugmasina neden olarak insan viicudunda yaslanmaya, kansere,
kardiyovaskiiler hastaliklara kars1 organizmayi olumsuz yonde etkileyebilir®.

Dolayisiyla siirekli antrenman yapmak zorunda olan performans
sporcularina ve saghk icin spor yapanlara, egzersizin olumlu etkileri kadar
olumsuz etkilerinin de aciklanmasi gerekmektedir. Bdylece performans
sporcularinin daha bilingli olmalar1 saglanirken, saglik i¢in spor yapan bireylerin
ne tiir egzersizi tercih etmeleri gerektigi ve siddetinin belirlenmesi adina
onemlidir.

Bu Onem 1s1ginda planlanan bu calisma da, sedanter ve dayaniklilik
sporcularinda maksimal ve submaksimal egzersiz sonrast olusan oksidan stres ve

antioksidan diizeylerinin karsilastirilmas1 amag¢lanmastir.



2- GENEL BILGILER

2.1- Enerji ve Enerji Metabolizmasi

Istemli yada istemsiz bir kasilmanin olabilmesi igin enerjiye ihtiyac vardur.
Bu enerjinin ilk kaynagi, bir yiiksek enerjili fosfat bilesigi olan Adenozin Trifosfat
(ATPytr. ATP hiicredeki tek enerji tastyan molekiill olmadigi halde en
onemlisidir. ATP’nin yapis1 karmagik bir yapi olan adenozin ve {ii¢ fosfat
grubundan olusmaktadir. Uctaki iki fosfat grubunun arasinda yiiksek enerji bag
vardir ve ATPaz enziminin bu bagi kirmasi sonucunda 7 ile 12 kilokalorilik enerji
salimr. Bu enerji kas kasilmasti veya herhangi bir metabolik is icin
kullanilabilir*" .

Kas hiicreleri sinirli miktarda ATP depolar. Kas kasilmasi siirekli ATP
gerektirdiginden hiicrede depolanmis olan ATP’yi yerine koyabilmek icin ii¢
enerji kaynagi ve iki metabolik yol bulunmaktadir™**%.

Enerji kaynaklari:

1- Kreatin fosfat yikimi (Fosfojen sistemi)

2- Glikoz veya glikojenin yikimi ile ATP olusumu (Laktik asit sistemi)

3- ATP’nin oksidatif sentezi (O, sistemi) ’dir
Metabolik yollar ise:

I- Anaerobik Metabolizma

2- Aerobik Metabolizma’dir.

2.1.1- Anaerobik Metabolizma

2.1.1.1- ATP- fosfo-kreatin Sistemi

ATP iiretiminin en hizli ve en basit yolu bir fosfat grubunun ve onun bag

enerjisinin fosfokreatin (PC)’den Adenozin difosfat (ADP)’a aktarilmasidir:

ATP — ADP + Pi + Enerji

PC — 3 Pi+ C + Enerji

Enerji + ADP + Pi _—____, ATP



Reaksiyon kreatin kinaz tarafindan katalizlenir. ATP yikilir yikilmaz
yeniden bu enzim ile sentezi saglanir. Yani cift uclu bir reaksiyondur. Fakat kas
hiicreleri az miktarda fosfokreatin icerdiginden bu reaksiyon ile sentezlenebilecek
ATP miktar1 simirhidir. Bu sistem ‘Fosfojen Sistem’ olarak da adlandirilir ve
egzersiz sirasinda acil enerji kaynagi olarak bilinir. Fosfokreatinin yeniden
olusumu, ATP gerektirdiginden toparlanma esnasinda gerceklesir. ATP-
fosfokreatinin onemi sporcularda 6zellikle kisa siireli yogun egzersizler sirasinda

kullanigh olmasidir?"*>%.

2.1.1.2- Laktik Asit Sistemi (Anaerobik Glikoliz)

Anaerobik metabolizmada ATP iiretiminin saglandigr ikinci yol olan
glikolizde, glukoz veya glikojenin oksijensiz ortamda parcalanarak laktik aside
kadar yikilmasina ‘Anaerobik Glikoliz’ adi verilir. Yiiksek yogunluktaki
egzersizde, oksijen (O;) ileti sisteminin yetersiz kaldig1 aktivitelerde, O,
mitokondride yetersiz veya eksik oldugundan, glikozun hiicre i¢in oksidasyonu
yapilamamaktadir.

Anaerobik Glikoliz de enerji kaynag glikojendir. Glikojen glikoliz
esnasinda laktik asitten once piriivik aside kadar parcalanir. Genellikle bu molekiil
kas hiicresinin mitakondrilerine giderek, orada O, bulmasi halinde ¢ok sayida
ATP’nin yapimim saglar. Fakat bu esnada yeterli oksijen bulamamas1 halinde ise
piriivik asid, laktik aside doniisiir. Bu atik madde ise daha sonra kas hiicrelerinden
difiizyon yolu ile intertisyel sivi ve kana gecer’'. Kas glikojeninin biiyiik bir
boliimii laktik aside cevrilirken bu sirada ¢ok sinirli oksijen tiiketimi ile 6nemli

miktarda ATP iiretimi gerceklesmis olur.

Anaerobik glikolisiz ile ATP iiretimi 6zetlenecek olursa;
(CsH1206)n > 2C3H¢Os + Enerji
(Glikojen) (Laktik asit)

Enerji + 3ADP + 3Pi » 3ATP




Kas Glikojeni

ll

Glikoz

Piriivik Asit

Yetersiz O,

Q7

—

Kan Glikozu

R

Glikolitik Siireg ADP + Pi = ATP
—— -

Laktik Asit

Sekil 1: Anaerobik Glikolizis**.

Hiicre igerisinde gittikce artan laktik asit miktar1 kas pH’imi diisiirerek
ATP iiretimini durdurmakta ve bunun sonucu olarak da sporcu kassal yorgunluk
nedeni ile aktiviteyi durdurmak zorunda kalabilmektedir. pH 1n diismesi kasilma
mekanizmasini  olumsuz etkiler ve diisiik pH kalsiyum (Ca
sarkoplazmik retikulumdan salinmasini ve troponine baglanmasim engeller27.
Yaklasik olarak 2-3 dakikalik maksimum diizeyde devam eden 400-800m gibi
egzersizlerde enerji daha ¢ok bu yola dayali olarak saglanmakta ve ATP, ATP-PC

ve laktik asit sistemi ile birlikte olusturulmaktadir®'.

++)

iyonunun



2.1.2- Aerobik Metabolizma

2.1.2.1- O; Sistemi

ATP’nin aerobik ortamda iiretimi Krebs dongiisii ve Elektron Tasima
Sisteminin (ETS) birlikte calismasi sonucu olusur. Krebs dongiisiiniin temel
fonksiyonu hidrojen tasiyicisi olarak nikotinamit adenin diniikleotit (NAD) ve
flavin adenin diniikleotit (FAD) kullanarak karbonhidratlar, yaglar ve proteinlerin
oksidasyonunu tamamlamaktir. Hidrojen iyonlar1 elektronlar1 sayesinde besin
molekiillerindeki potansiyel enerjiyi tasirlar ve bunlarin koparilmasi ile baglardaki
enerji ETS’de ATP sentezinde kullanilir. ATP’nin aerobik iiretimi oksidatif
fosforilasyon olarak adlandirilir®™®?.

Oksijenli ortamda, 180gr glikojenin (Imol) parcalanmasindan CO,, H,O

ve 39 mol ATP iiretilir?'.

(CeH1206) + 60, > 6CO, + 6H,O + Enerji
Glikojen Enerji + 39ADP + 39Pi —» 39ATP

Aerobik yol tamamen submaksimal seviyedeki uzun siireli egzersizlerde
kullanilir. Bu tiir egzersizlerde yeteri kadar oksijenin kas hiicrelerine tagimabilmesi
icin olduk¢a uzun bir zaman vardir. Bu da egzersizde ihtiya¢ duyulan ATP’nin

cogunu saglamaktadlrm.

KEas Glikojeni

ADP+Pi = ATP

O+ HzO+ Enerji

Sekil 2: Aerobik Metabolizma®”.



2.1.3- Egzersize Metabolik Cevap

Egzersizde kullanilan enerji kaynagi yapilan egzersizin tiirii, siddeti, siiresi
ve bireyin beslenmesi ile yakindan iligkilidir. Enerji sistemlerinin, yapilan
egzersize enerji liretimi acisindan katkilar1 egzersizin tiirii ve siddeti bakimindan
ayrilabilir. 10 sn kisa siiren yogun egzersiz sirasinda ATP {iretimi icin primer
olarak anaerobik metabolik yollar kullanilir. Maraton gibi uzun siireli fiziksel
aktivitelerde ise aerobik ATP iiretimi s6z konusudur. 10-20 sn’den daha uzun ve
10 dk’dan daha kisa egzersiz programlarinda ATP aerobik-anaerobik
kombinasyon ile sentezlenir. Aslinda bir¢ok spor dalinda kas fonksiyonu igin

aerobik-anaerobik enerji sistemlerinin kombinasyonu kullanilir™>*.,

2.1.3.1- Kisa Siireli Yogun Egzersiz

Kisa siireli yogun egzersizin enerjisi temel olarak anaerobik metabolik
yollardan gelir. ATP iiretiminde ATP-kreatin fosfat sisteminin veya glikolizin
baskin olmas: aktivite siiresinin uzunluguna baghdir. Ornegin 50m kosuda veya
futbolda tek bir hamlenin tamamlanmasi icin ATP-kreatin fosfat sistemi kullanilir.
400 m’lik bir kosuda ise ATP-kreatin fosfat, glikoliz ve aerobik metabolizmanin
kombinasyonu kullanilir. ATP’nin ¢cogu glikoliz ile sentezlenir. 10 sn kadar siiren
tiim aktivitelerde gerekli ATP nin hemen hemen tiimii ATP-kreatin fosfat sistemi
ile saglanabilir. Bundan daha uzun siiren aktivitelerde glikoliz kullanilmaya
baglanir. Bu iki sistem arasindaki gecis keskin bir degisim degil kademeli olarak
birinin aktivitesinin azalmasi1 ve digerinin etkinligindeki artma ile olur. Hemen

hemen 2 dk’mn iizerindeki performansta ise ii¢ enerji sistemi birlikte kullanilir®'.

Kullanilan besin kaynaklari agisindan kisa siireli egzersizde en Onemli

kaynak glikozdur. Yaglar daha az 6nemli ve proteinlerin katkis1 ise 6nemsizdir.
2.1.3.2- Uzun Siireli Egzersiz

Yakit seciminde egzersiz siiresi de onemlidir. Diisiik yogunlukta uzun
stireli egzersizde calisan kas tarafindan oksitlenen yag miktarinda giderek artma

gozlenir. Uzun siireli egzersizin enerjisi aerobik metabolizma ile saglanir. Kararh



dengede O, alimi genellikle orta uzunluktaki submaksimal egzersiz sirasinda
saglanabilir.

2.2- Egzersiz ve Solunum

2.2.1- Egzersiz Sirasinda Pulmoner Ventilasyon

Pulmoner ventilasyon (Vg), soluk alma siklig1 (f) ve tidal volim (TV)

tarafindan belirlenir™*>*°,

Ve ={x TV (I/dk)

Solunum hizi motor birim aktiviteler arasindaki zaman ile, solunum
derinligi ise uyarilan motor iinitelerin sayis1 ve siklig1 ile saptanir. 70 kg’ Iik bir
bireyin akcigerleri dinlenmede dakikada 6 litre hava ile ventile edilir veya her biri
540 ml olan 12 nefes alip verme s6z konusudur. Siddetli maksimal egzersizlerde
solunum frekansi dakikada 35-40’a ulasabilir (60-70’e kadar arttigt da
belirlenmistir). Solunum voliimiide yaklasik 2 It’yi bulabilir. Bununla birlikte
solunum dakika voliimii 100 1t’nin tizerinde bir degere ulasir (erkeklerde 180
1t/dk, bayanlarda 130 It/dk). Boylece egzersizle birlikte solunum voliimiinde 25-
30 katlik bir artigs meydana gelmis olur (dinlenimde 6 It/dk ). Ventilasyon sadece

egzersizde degil egzersizden 6nce ve sonrada artig gésterir21’26.

Egzersize baslamadan Once ventilasyonda bir miktar artis goriilmektedir.
Bu artisa neden olarak serabral korteksten kaynaklanan uyarilar
gdsterilmektedirzl. Ventilasyon sabit is yiikiindeki egzersizin ilk birkac saniyesi
sirasinda hizlica artar ve bunu sonraki 2-4 dk’daki daha yavas bir artis izler.
Bundan sonraki artis ise egzersizin siddeti ile ilgilidir. Egzersiz durduruldugunda
ventilasyonda derhal bir diisme gozlenir ve bu hizli diisiis yerini yavas ve dereceli
bir diigiis izler. Ventilasyonda hemen gozlenen diisme ¢ok hizlidir ki sinirsel

: < 21,22,26
mekanizmalara baglanir™~>"".

Orta dereceli (submaksimal) bir egzersizde ventilasyon artis1 biiyiik 6l¢iide
solunum voliimiindeki artigsa baglhidir. Ventilasyondaki artis O, tiiketimine baglidir
ve O, tiiketiminin ventilasyonla esitlendigi noktada kararli denge olusur’'. Bu
dengeyi bozabilen iki durum s6z konusudur. Bunlardan birincisi, sicak-nemli bir

ortamdaki uzun siireli egzersiz O, aliminda yukar1 dogru kaymaya neden olur*".



Ikincisi, yiiksek is yiikiindeki maksimum oksijen voliimiiniin %75’ inden fazlasi
ile devam eden egzersiz, zamanla O, aliminda yavas bir yiikselmeye neden

01111'32’33‘

Bu iki tip egzersizin her birinde oksijen voliimii (VO,)’ndeki yukar
kaymanin sebebi, viicut sicakliginin artisina ve daha az oranda da epinefrin ve
norepinefrin hormonlarimin kandaki diizeylerinin artmasina baglanabilir. Boylece

metabolik hiz artacagindan O, alimu da artisla sonuglanir’>?>.

Maksimal egzersizlerde solunum voliimiindeki artigla birlikte solunum
frekansinda meydana gelen artis da eklenir. Maksimal egzersizlerde kararli denge
olusmadigr gibi laktik asit ve CO, iiretimindeki artiglara bagli olarak
ventilasyonda da artis meydana gelir21. Bu olay laktat ve H" birikimi ile ilgili
oldugundan CO; ‘in akcigerler yoluyla eliminasyonunu artiran asit-baz dengesinin

. . [ 34
diizenlenmesi etkisini uyarir™ .

2.2.2- Maksimal Oksijen Alimn (Maks VO,)

Maks VO,, dakikada viicut agirhignin kilogrami basimna tiiketilen O,
(mililitre) miktaridir®'. Egzersiz sirasinda maksimal oksijen tasima ve kullanim
kapasitesi (maksimal oksijen alimi veya Maks VO,) egzersiz fizyolojistleri
tarafindan kardiyovaskiiler formun en gegerli Ol¢iimii olarak kabul edilir>~*7,
Kademeli egzersiz testleri hastalarda siklikla olasi1 kalp hastaligi riskini belirlemek
veya sporcularda kardiyovaskiiler antrenmanliligi belirlemek icin kullanilir. Bu
testler genellikle bir kosu bandi veya bisiklet ergometresinde yap111r38. Test
genellikle kisa bir 1sinma ile baglayarak her 1-3 dakikada bir is yiikiinde artis ile
devam eder ve denek is yiikiinii kaldiramayacak kadar agir buldugu noktada
sonlandirilir. O, alim1 Maks VO,  ne ulasilana kadar is yiikiiniin dogrusal bir
fonksiyonu olarak artar’>*’. Maks VO, a ulagildiginda is ciktisindaki artig
oksijen aliminda bir artisa neden olmaz. Boylece Maks VO,, kasilan yani
kontraksiyon formunda is yapan kasa O, gotiiren Oksijen Tasima Sisteminin

yetenegi i¢in bir tavani temsil eder™.

Maks VO,, kasilmakta olan kasa O, dagitimi i¢in kardiyorespirator
sistemin maksimum yetenegi ve kasin O, alma ve aerobik olarak ATP

sentezleyebilme yeteneginden etkilenir. Hem genetik yapinin hem de antrenmanin
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Maks VO, degerlerini etkiledigi bilinmektedir*. Genetik yatkinlik Maks VO,
degerinin %40-66’sin1 olusturur. Cok kuvvetli veya uzun siireli antrenman normal

sedanter bireylerin Maks VO, ‘nii %40’dan daha fazla artirabilir*,

Maks VO,, 20-30 yas aras1 saglikli sedanterlerde genellikle 40-50
ml/kg/dk diizeyindedir™*" . Elit dayanikhilik sporcularinda bu deger 65-70
ml/kg/dk olup iist smir 85 ml/kg/dk civarindadir™***. Maks VO,, baska bir
calismada ise 15 yasindaki sedanter erkeklerde 45.6 ml/kg/dk, 800-1500m
kosucularinda 71.8 ml/kg/dk ve 3000-5000m kosucularinda ise 75.9 ml/kg/dk

olarak bulunmustur21.

2.3- Serbest Oksijen Radikalleri

Serbest radikaller, organizmada normal metabolik olaylar sonucu olusan
ve hiicre hasarina neden olan yapisinda ¢iftlenmemis elektron bulunan atom veya
bilesiktir**. Daha genis tanimu ile serbest radikaller, orbitalinde bir ya da daha
fazla ciftlenmemis elektron tasiyan halojen atomlar (Cr ve Br), hidrojen atomu,
Na®,K" gibi alkali metal atomlar1 ve oksijenin rediiksiyon ara iiriinleri, siiperoksit
(O2), hidrojen peroksit (H,O,), hidroksil radikali (OH’) gibi bagimsiz kisa
omiurlii, reaktif atomlar olarak tamimlanmaktadirlar®.

Bunlar organizmalar tarafindan hiicre ic¢inde mitokondriyal solunum
zincirinde, ya da hiicre disinda, 6zellikle de fagositler tarafindan olusturulur.
Atomlarda elektronlar ‘orbital’ adi verilen uzaysal bolgede cift olarak bulunurlar.
Molekiillerin ¢ogu cift elektronlu, az sayida molekiiller ise tek, yani eksik
elektronludur. Eksik elektronlu olan bu molekiiller oldukca reaktif bir 6zellikte
olup kararsizdirlar. Bulabilecekleri herhangi bir molekiil ile etkilesime girer ve bu
molekiilden ya bir elektron alir veya ona bir elektron veririler. Bu sekilde bagka
molekiiller ile ¢ok kolayca elektron alig verisine girip onlarin yapisini bozan bu
molekiillere ‘SERBEST RADIKALLER’ ‘OKSIDAN MOLEKULLER’ yada
‘REAKTIF OKSIJEN URUNLERI (ROS: Reaktif oxygen species)’ adi verilir**.
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OKSITEN ATOMU (0)

I; Yaringe
(2 elektromn)

Dng Yariinge
(6 elektromn)

.r* 1 proton

Proton Sayis: = Elektron Sayis

Sekil 3: Oksijen Atomlarinin Yap15146.

OKSIJEN MOLEKULTU (0,)

0=0

Dolmus s Yériinge
( Hareketsiz)

Sekil 4: Oksijen Molekiillerinin Yapis1*.

Kuantum kimyasina gore ancak iki elektron bir bagin yapisina girebilir.
Ayrica iki elektronun ters doniis dogrultusunda olmasi gerekir. Yani yukariya
dogru donen bir elektronun esi asagiya dogru donen bir elektrondur. Elektron
ciftleri oldukca kararhidir ve insan viicudunun neredeyse tiim elektronlar1 elektron
cifti halinde bulunur. Bir bag koptugunda elektronlar ya birlikte kalir (ikisi de bir

atoma katilir) ya da ayrlirlar (biri bir atoma, digeri digerine). Eger birlikte



-12 -

kalirlarsa olusan atom bir iyon olur, eger ayrilirlarsa serbest radikaller olusur. Bu
eslesmemis elektronlar yiiksek enerjilidir ve eslesmis elektronlart ayirirlar. Bu
islem serbest radikalleri hem tehlikeli hem de kullanigh yapar. Serbest radikaller
yasam i¢in gereklidir. Elektron transferi, enerji tiretimi ve pek ¢ok diger metabolik
islevde temel olusturur. Ancak zincir reaksiyonu kontrolsiiz bir davranig
gosterirse hiicrede hasarlara neden olur. Bilim adamlar1 1954'lerden beri serbest
radikallerin yaslanma ve dejeneratif hastaliklara neden oldugunu bilmektedirler*’.

Bilinen baslica radikal tiirleri Tablo 1’de gosterilmektedir™.

Tablo 1: Sik Karsilagilan Radikaller, Simgeler ve Kimlikleri

Hidrojen H" |Bilinen en basit radikal
Stiperoksit 0, Oksijen metabolizmasinin ilk ara tirtinii
Hidroksil OH" |En toksik (reaktif) oksijen metabolit radikali

Hidrojen peroksit H,0, Reaktivitesi ¢cok diisiik, molekiiler hasar yetenegi zayif

Singlet Oksijen 0, Yarilanma 6mrii hizl, gii¢lii oksidatif oksijen formu

Perhidroksi Radikal |HO," |Lipitlerde izl ¢6ziinerek lipit peroksidasyonunu ayirir

Peroksil Radikal ROO |Perhidroksile oranla daha zayif etkili, lipitlere lokalize olur

Triklorometil CCl, CCl, metabolizmast iiriinii, karacigerde iiretilen bir radikal
Thyl Radikali RS* |Siilfiirlii ve ¢iftlenmemis elektron igeren tiirlerin genel adi
Alkoksil RO" |Organik peroksitlerin yikimi ile iiretilen oksijen metaboliti
Nitrojen Oksit NO |L- arjinin amino asitinden in vivo tiretilir
Nitrojen Dioksit NO, [NO'in oksijen ile reaksiyonundan iiretilir

2.3.1- Serbest Radikal Kaynaklari
2.3.1.1- Dogal Oksijen Kaynakh Radikal Uretimi

Bu radikaller mitokondri kaynakli olup, elektron tagima zinciri esnasinda
meydana gelir. Molekiiler O, birer elektronu eksik iki atomundan olugmustur.

Ancak bu haliyle O, reaktif degildir. Ciinkii her iki atom bir denge O, halindedir.
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Dogal O, molekiiliiniin, ¢cevresindeki herhangi bir molekiilden bir elektron
(¢") almig hali olan siiperoksit anyon radikali bagka molekiiller ile kolayca

elektron alig-verisine girebilen bir 6zelliktedir (Esitlik1).
[0OO0]+le —> [0 O]
Dogal O, Siiperoksit anyon radikali

Dogal O,’ ye iki elektron katilimu ile peroksit iyonu olusur. Olusan bu iyon
ortamdaki hidrojen iyonlar1 H" ile protonlanarak hidrojen peroksidi verir. Bu

molekiil bir non-radikal olup ¢ok az reaktiftir (Esitlik2)*.

Biyolojik molekiillerin ¢ogu kararli bilesikler oldugu, radikal yapida
olmadigr i¢in iki radikalin sans eseri birleserek kararli bir bilesik olusturma
olasihg diigiiktiir. Boylece bir radikal bir bilesige bir e verdiginde, bir e
aldiginda veya radikal olmayan bir bilesige eklendiginde bu bilesikler de radikal
yapisi kazanir. Biyolojik sistemlerde SR ve non-radikaller arasindaki reaksiyonlar
genellikle zincir reaksiyonlar olarak ilerler ve bir radikal digerini olusturur. Lipit

peroksidasyonu (LP) en ¢ok ¢alisilan SR zincir reaksiyonudur44’49.

Hidroksil radikali (OHe) gibi yiiksek reaktif radikaller genellikle hidrojen
iyonu vererek biyolojik molekiilleri modifiye eder. H atomu bir proton ve tek bir
e icerdiginden bir molekiilden H atomu cikarilmas: énceden baglh oldugu atom

iizerinde eslesmemis bir e birakir. Boylece H atomunun ¢ikarilmasi LP’nu

baslatabilir (Esitlik 3)**%.

L-H + OH- > H)O +Le

Mitokondriyal elektron tasima zincirinin aktivitesi yaklagik %95 oraninda
ATP ve su olusumu ile sonlanir. Fakat %2-5 ‘i aerobik metabolizmanin normal bir
ozelligi olarak siiperoksit radikali (Oz¢") ve HO; ile sonlanir. Bu reaktif oksijen
tiirevleri metabolik kacaklar adi verilen islemlerce olusturulurso. O, ve H,0O, ,
OHe ’den daha az reaktif olduklari halde hiicre hasar1 olusturma potansiyelleri

vardir.
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2.3.1.2- Haber-Weis ve Fenton Reaksiyonlari ile Radikal Uretimi

Dogal enzimler ve Glutatyon (GSH) yetersiz diizeyde iseler, O,” ve H,O,,
ortamda serbestlesmis halde bulunan Fe* veya Cu** katalizérliigiinde birbirleri ile
reaksiyona girerek en giiclii radikal olan OHe molekiilii olusur. Bu reaksiyona

‘Haber-Weis Reaksiyonu’ denir.

Fe** ve Cu** gibi gecis metalleri OHe radikali olusturmak iizere H,0, ile
reaksiyon verebilir. Fenton reaksiyonu adi verilen bu reaksiyon Esitlik 4’te

gosterilmistir.( Esitlik 4)
Fe? +H,0, ———>  OHe+OH +Fe"

Bu reaksiyon aynm1 zamanda Cu ile de katalizlenebilir (Esitlik 5).

Cu*+ H,0, OHs + OH + Cu ™

Fe* gibi ferrik kompleksler H,O, ile hemen reaksiyona girer. Askorbat
gibi rediikleyici ajanlarin varligi sonradan Fenton reaksiyonuna (Esitlik 4)
katilabilen =~ Fe(Ill)’iin  Fe(Il)’ye cevrilmesini kolaylastirmada  gereklidir

(Esitlik6)**.
Fe™ + Askorbat > Fe*? + Semidehidroaskorbate

Boylece askorbat ve H,O, serbest demir veya bakir igeren ortamlarda hasar

veren OHe radikalini olusturma potansiyeline sahiptir’'.
2.3.1.3- Ksantin Oksidaz Aracihg ile Radikal Uretimi

Ksantin oksidaz endotel hiicresinde onemli bir SR kaynagidir. Ksantin
dehidrogenaz enziminin Tip D ve Tip O olmak iizere iki sekli s6z konusudur.
Ksantin dehidrogenaz Tip D, NAD’nin rediiksiyonu ile ksantinin iirik aside

doniisiimiinii saglar (Esitlik7)*.
Ksantin + HO+NAD ___ TipD , Urikasit +NADH + H*

Ksantin oksidaz enzimi (TipO) ise bu reaksiyonda oksijeni kullanarak

siiperoksit anyon radikalinin olusumuna neden olur (Esitlik 8)**.

Ksantin + H,O + 20, Tip O - Urikasit + O, + H*
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Iskemi sirasinda yiiksek enerjili bir fosfat bilesigi olan ATP metabolizmasi
sonucu hipoksantin ve ksantin gibi piirin metabolitlerinin konsantrasyonu
yiikselir. Iskemi sirasinda dokuda agirt miktarda hipoksantin birikir. Bu nedenle
ATP’nin yikiminin artis1 sirasinda hiicre icine kalsiyum girisi ile kalsiyum
proteazin artisina bagl olarak ksantin oksidaz Tip D’nin O’ya déniismesine neden

olmaktadir.

Normal kosullarda hipoksantin ksantin dehidrogenaz enzimini kullanarak
ve NAD varliginda iirik asit ve NADH’a ¢evrilir. Ancak iskemi sirasinda ksantin
dehidrogenaz enzimi bol miktarda bulunur ve ksantin oksidaz enzimine yukarida
aciklanan mekanizma ile gevrilir. Diger bir ifade ile D-O-D ¢evrimi s6z konusu
olur. Reperfizyon sirasinda aniden ve ¢ok miktarda oksijen sisteme dahil olur.
Sisteme giren oksijen iirtinlerin ¢ok siiratli bir sekilde okside olmalarina sebep
olur. Urat ve siiperoksit anyon radikali olusur. Olusan siiperoksit anyon radikali
Fenton reaksiyonlarin1 kullanarak demir ve bakir SR’lerinin iiretilmesine neden
olur. Ancak son yillarda doku hasarma neden olan kompleksin Fe** — di oksijen
Fe*™ (pepiril radikali) neden olabilecegi goriisii ileri siiriilmiistiir. Ayrica
stiperoksit anyon radikali endotelyal hiicrelerde H,O, HOe, HOCI gibi diger

oksijen metabolitlerinin a¢iga ¢ikmasina neden olur*.

ATP
ADP
ANIE Ksantin
Adenozin Dehidrogenaz
Tnosin catt l Calpain
Hipoksantin Ksantin oksidaz . OF + HyO, + Urat
=) \
Reoksijenasyon

Sekil 5: Ksantin Oksidaz Yolu ile Serbest Radikal Uretimi’*
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2.3.2- Antioksidan Mekanizmalar

SOR veya reaktif oksijen iiriinleri (ROS) ile oksidatif stres sonucu
olusabilecek hasar1 engellemek icin aerobik organizmalar bazi savunma
mekanizmalari gelistirmislerdirﬁ. Oksidatif hasar1 onleyen, sinirlayan veya kismen

. .. s . 1,6,53,54
tamir eden molekiillere ‘Antioksidanlar’ denir>~""".

Antioksidanlar degisik etki mekanizmalarina sahiptirler. Bu mekanizmalar

baslica su sekilde siniflandirilabilir®"’.

1- O, molekiil diizeyinin azaltilmas1 veya ortamdan uzaklastiriimasi
2- Katalitik metal iyonlarinin baglanmasi

3- Oy, HyO, gibi bazi1 ROS’nin ortamdan uzaklastirilmasi

4- HO., RO. ve ROO. gibi baslatici tiirevleri temizlemesi

5- Tek O, iizerine ¢opcii veya sondiiriicii etki gosterilmesi

6- Zincir reaksiyonunun kirilmasi.

ROS ile etkilesip onlar1 tutma ve daha zayif bir molekiile ¢evirerek etkisiz
hale getirme islemine ¢Opgii (scavenging) etki denir. Dogal antioksidan enzimler,
trakeobrongial mukus ve kii¢iik molekiiller bu tip bir etki ile ROS etkilerini

azaltmaya gahslrlarlg.

ROS ile etkilesip onlara bir hidrojen aktararak onlarin aktivitelerini azaltan
veya inhibe eden molekiillerin etkinligine sondiiriicii (quencher) etki denir.

Vitaminler, flavonoidler, mannitol vb. molekiiller boyle bir etki gdsterirler6’19.

Serbest O, radikalleriyle olusabilen zincirleme reaksiyonlar1 yavaglatan
veya sonlandiran antioksidanlarin etkinligine ise zincir kirict (chain breaking) etki
denir. Hemoglobin, seruloplazmin ve agir mineraller antioksidan etkilerini bu

sekilde gbsterirler6’19.

Antioksidanlar etki mekanizmalarina yada organizmadaki
lokalizasyonlarma gore siniflandirmak miimkiindiir®'®. Organizmada bulunduklari

yere gore siniflandirma tablo 2 ve 3’te gosterilmistir.
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Tablo 2: Hiicre i¢i antioksidanlar'.

HUCRE iCi ANTIOKSIDANLAR

Siiperoksit dismutaz (SOD) | O, radikalini katalitik olarak uzaklagtirir.

Katalaz (KAT) Yiiksek konsantrasyonlardaki H,O,’yi ortadan kaldirir.

H,0, diizeyi diisiik miktarda ise Gpx tarafindan katalizlenir. Ayrica

GPx organik hidroperoksitleri ortamdan uzaklagtirir.

Gpx i¢in substrat olup tek oksijen ‘OH, H,O,, lipit peroksitlerin
ortadan kaldirilmasinda etkilidir. E vit. ve semidehidroaskorbat
radikalinin ortadan kaldirilmasinda yardimeidir.

Glutatyon peroksidaz
(GSH)

O, elektron tasima zinciri i¢inde suya indirgenirken elektron

Sitokrom oksidaz (Sit O) kagaklarimi 6nleyerek O,", H,O,, ‘OH salimimini engeller.

Tablo 3: Hiicre disi antioksidanlar'.

HUCRE DISI ANTIOKSIDANLAR

Transferrin Her bir molekiil basina iki adet Fe** baglar.

+35.1

Laktoferrin Her bir molekiil bagina iki adet Fe™’ui diisiik pH’da baglar.

Haptoglobulin Hemoglobini baglar.

Hemopeksin Hemi baglar.

Albumin Bakir1 ve Hemi baglar, HCOI'li temizler.

Seruloplazmin Feqoksidaz aktivitesin.i .gésterir,Cu’lvn yenid_en o.ksi(.ia.syonl.lnda H,0,’1 kullanir.
Cu iyonlarin1 non-spesifik olarak baglar. O, radikalini temizler.

EC-SOD Katalitik olarak O, radikalini uzaklastirir.

EC-GSHPx 11;111212; uvre hidroperoksitleri katalitik olarak uzaklastirir. Plazmada ¢ok az GSHPx

Bilirubin Peroksil radikalini temizler (< 0.09umol/L)

Mukus OH' radikalini temizler

Urat Radikal temizleyicisi ve metal baglayicisi (0.08umol/L)

Glukoz OH’ radikalini temizler (4-6pmol/L)

Askorbik asit OH' radikalini temizler (65umol/L)

H,0,’i difiizyon ile, O, radikalini ise anyon kanali ile eritrosit i¢ine alir. Bu

Eritrositler molekiiller, burada bulunan SOD ve KAT enzimleri ile uzaklastirilir.

Organizmada hiicre dist  sivida hiicre i¢i  enzim  sistemleri
bulunmamaktadir. Ancak SOD ve GPx hiicre disinda protein seklinde bulunmakta

ve hiicre dis1 sivilar1 ROS ile karg1 karsiya kaldiginda bu enzimler devreye
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girmektedir. Hiicre dis1 antioksidanlarin etki mekanizmalar1 daha ¢ok katalitik
metal iyonlarinin uzaklastirilmasi seklindedirlg.

Hiicre icinin sulu ortamindan farkli olarak membranlar hidrofobiktir.
Membranda olusan radikaller membran lipofilik oldugundan hiicre i¢inde olusan
radikallerden farklidirlar. Sonu¢ olarak membranin antioksidan cevabi farklidir.
Ornegin yagda eriyen bir vitamin olan E vitamini membran tabakasi disinda kotii
bir antioksidan iken membranlar iizerinde bilinen en giicli hatta en Onemli

6,55

antioksidandir””. Tablo-4’de cesitli membran antioksidanlar1 ve etki

mekanizmalar goriilmektedir.

Tablo 4: Hiicre zar1 antioksidanlar'®.

MEMBRAN ANTIOKSIDANLARI

Vitamin E Yagda ¢6ziinen zincir-kirict antioksidan.

B-Karoten Yagda ¢oziinen radikal temizleyicisi ve singlet O, inhibitorii.

Enerji metabolizmasindaki ana gorevine ek olarak antioksidan

Koenzim Q ozellik gosterebilir.

Membranin yapisal

. Fosfolipit/Kolesterol orani,membran biitiinliigii acisindan 6nemli.
organizasyonu

2.3.3- Egzersiz ve Oksidatif Hasarin Hiicresel Temeli

Kas aktivitesindeki artis, enerji iiretim ve tiiketimini dinlenim diizeyine
oranla artirir, buna baglh olarak caligsan kasa kan akimi ve O, kullanim1 da 6nemli
derecede artmaktadir. Giderek artan siddette is yapildiginda kullanilan O, miktari
yapilan egzersizin tiiriine ve siddetine bagh olarak dogrusal bir sekilde belirli bir
diizeye erisinceye kadar artmaktadir. Artan O, kullanim1 sonucu metabolik
siirecler hizlanarak SR olusumu AOSS kapasitesini asan oranda artinca hiicre
hasari olusabilir®.

SR ile membran peroksidasyonu hiicresel diizeyde potansiyel olarak zararh
olabilir. Membran LP’u 6zellikle hipoksik dokularin reoksijenasyonu sirasinda
hiicresel fonksiyonlarda bircok degisikliklere neden olur'®?. Bunlar membran
gecirgenliginde artma, sarkoplazmik retikulumda Ca*™ transportunun azalmast,

degismis mitokondriyal islev, metabolit olusumunda artma, hiicresel glutatyon
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metabolizmasinin degisimi gibi farklilagmalardir. Egzersiz sirasinda kanin
yeniden dagilimi ile bazi dokular hipoksik kalabilir ve boylece reperfiizyonda
peroksidasyona daha duyarl olabilir. Egzersiz sonrast mitokondriyal sisme, 6dem
olusumu, proteiniiri ve hemoliz gozlendiginden belki de egzersiz ile uyarilan SR
olusumu ve bunu izleyen olaylar bazi hiicresel islevlerin degismesine neden

olabilir'®,

Mitokondrideki oksidatif fosforilasyon sirasinda O, mitokondrial elektron
tasima sisteminde ATP ve su olusumu icin kullanilarak azaltilmaktadir. Fakat bu
islem sirasinda molekiiler oksijenin bir kismi (~% 2'si mitokondride kullanilir)
solunum  zincirindeki elektron tasiyicilarindan sizan tek  elektronlara
baglanabilmekte ve bunun sonucunda siiperoksit radikali olusmaktadir. Siiperoksit
radikalleri ise bakir ve demir varliginda yiiksek reaktif yapidaki hidroksil

) . . et .. 45,56,57
radikallerin ve H,O, nin olusumuna 6nciiliik edebilir .

Egzersiz sirasinda splaknik bolgelerden ve diger organlardan kamin aktif
iskelet kasina yeniden dagilimi gecici bir hipoksik durumun varligim diisiindiiriir.
Egzersizin sonlanmasiyla oksijenlenmis kanin bu bolgelere geri donisi
reoksijenasyon ile sonuglanir ve iskemi-reperfiizyon fazinda ROS olusumuna
neden olur’®. Kisacasi egzersiz sirasinda kan dogrudan dogruya egzersize katilan
kaslara akmakta, bunun sonucunda diger organlara 6zellikle karaciger, bobrek ve
bagirsaga giden kan (O;) akiminda onemli Olciide azalma (hipoksi) olmaktadir.
Bunun yan1 sira egzersiz sirasinda veya maksimum O, tiiketimi {izerinde, hatta
diisilk yogunluktaki egzersizlerde egzersize katilan kas fibrillerinde hipoksi
olusabilmektedir. Egzersiz bittikten sonra ise karaciger, bobrek ve bagirsaga kan
akimi ve oksijenlenme yeniden baslamaktadir. Bu iskemi reperfiizyon olayinin
fazla miktarda SR {iiretimi, dolayisiyla 6nemli 6l¢iide doku hasarina neden oldugu
bilinmektedir*®,

Egzersiz sirasinda ve egzersizden sonra SR’lerin dolasima salinimi
polimorf cekirdekli 1okositler (Poli Morpho Nuclear Leucocytes, PMNL) in
plazma membraninda yerlesmis NADPH oksidaz enzim sisteminin aktivasyonu

ile de agiklanabilir. Membran aracili bu siiperoksit anyonu, hidrojen peroksit,
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hidroksil radikali ve hipoklordz asidi de igeren toksik ROS’nin iiretimi ve salinimi
asamalarinin dahil oldugu ‘respiratory burst- solunum patlamas1’ olayini baslatir.
NADPH oksidaz sistemi 0zgiill doku patolojisinin bir sonucu olarak {iretilen
mediyatorleri iceren cesitli fizyolojik uyarilara cevap olarak aktive edilir.
Elektronlar, ROS’ni olusturmak iizere sitozolik NADPH dan ekstraseliiler s1vida
veya intraseliiler fagolizozomlarda ¢ziinmiis molekiiler oksijene aktarihr™*>"%,
Sekil 6’ da esitlikler gdsterilmistir5 L

ROS’ nin diger kaynaklar siiperoksit anyonu olusturan ekstraseliiler
endoteliyal islemlerdir. Eger olusan siiperoksit anyonu nitrik oksit ile birleserek
peroksinitriti (ONOOQO") olusturursa, bu tiirev hizla hasar verici etkisi olduk¢a
yiiksek olan hidroksil radikallerini olusturabilir. Iskemik dokular reperfiize
oldugunda siiperoksit anyonu ve nitrik oksitin ayni anda olugmasi hiicre
membraninin hidroksil radikali ve peroksinitrit radikali etkisiyle hasar gérmesine

neden olabilir’".

SR’ler normal metabolizmanin bir sonucu olarak diisiik diizeyde iiretilir ve
dokular oksidatif hasardan koruyan toplayici ve antioksidan sistemler tarafindan
dengelenir. SOD dismutaz ve katalaz gibi SR toplayici enzimlerin iskemik
dokularin deneysel reperfiizyonunda doku hasarin1 azalttig bilinmektedir®®. Ug
amino asitlik bir peptit olan glutatyon, H,O, ve siiperoksitin hasar yetenegi daha

diisiik olan molekiillere indirgenmesinde ©nemli rol 0yna1r49’50’63 .

Egzersiz
sirasinda oksijen kullaniminmin yaklagik 10 kat artis1 bu savunma sistemlerinin
ROS toplama kapasitesini astigindan hiicresel elemanlarda (proteinler, niikleik
asitler ve hiicre membranindaki lipitler) oksidatif hasar go6zlenir. Hiicre
membraninin hasari hiicre canliliginin azalmasina ve hiicre nekrozuna yol acabilir.
Oksidatif reaksiyonlar doku hasarina bagli olan dolaylh etkilerin yani sira

dogrudan kas yorgunluguna da neden olabilir'®%64,
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Molekiler oksyjen Percksinitrit
NADFH
clsidaz MO

Stperoksit anyonu Hidroksil radikali

20D

Hidrojen peroksi
G3H

™~

Hipaoklordz asit

Fe:Demir

NO:Nitrik aksit
SOD:Stiperaksit dismitaz
MPO Adivelaperaks idaz
GSHGlutriyon
GSSGrOksice glritatyon

Glutatyon

P +
3FE3G

Jerbest radikal Toplayict Sistern

NADFH oksidaz :Nétrafillerin membrana

Bagl enzim kompileksi

Sekil 6. Egzersizle uyarilan nétrofil aktivasyonu sonucu olusan oksijen ve nitrojen
kokenli serbest radikal tiirevleri®'.
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2.3.4- Egzersizle Uyarilan Kas Hasar1 ve inflamasyon

Alisilmamig egzersiz iskelet kasinda gecgici ve onarilabilir hasarla
sonuclanir. Elit sporcularda antrenmanin artirilmast ile gozlenen kas agrisi
antrenmansiz bireylerde tek bir egzersiz calismasindan sonra gozlenebilir. Insan
iskelet kasi dokusu onemli rejenerasyon kapasitesi gosterdiginden bu genellikle
kisa siirelidir. Egzersizin iskelet kasinda nasil hasar olusturdugunu aciklayan iki

mekanizma bulunmaktadir:

a. Mekanik stres: Egzersiz sirasinda mekanik zorlama sonucu olusan

hasardan sorumlu mekanizma,

b. Metabolik stres: Uzun siireli yorucu dayaniklilik egzersizi sonucunda

normal hiicresel metabolizmada gozlenen bozukluklar™'.

Hiicre metabolizmasinda bozukluklarla beliren metabolik stresin uzun
stireli, yogun egzersizden sonra gozlenmesi olasidir. Kas hasariin sebepleri
arasinda yetersiz mitokondriyal ATP iiretimi, iskemi, hipoksi, iyon
konsantrasyonunda degisimler ve atik {iriinlerin birikimi say11abili1r7’65 . ATP
tiretiminin yetersizligi metabolizma hizinin kas kasilmasi ile acgiga cikan enerji
gereksinimini karsilayamamasindan kaynaklanir. Kas glikojeninin tiiketilmesi
bunu etkileyen sebeplerden biri olabilir. Bulgular kas hasarinin direkt mekanik
stresten degil metabolik stresten kaynaklandigini gbsterrnistir51. Kismi kas hasar

olusturan egzersiz, etkilenen dokularda hiicresel infiltrasyon ile sonuglanir®®’,

Fiziksel egzersiz sirasinda, artan enerji ihtiyaci nedeni ile aktif dokuya O,
saglanmasinda birka¢ kat artisa gerek duymaktadir. Egzersiz sirasinda viicut O,
aliminin hiz1 10-15 kat artabilir. Fakat aktif periferal iskelet kasindaki O, alim1
kan akiminda yaklasik 30 kat, a-v O, farkinda 3 kat artig ile 100 kata kadar
glkabilirﬁg. Egzersiz sirasinda aktif dokulara O, dagiliminin artmasi oksidatif
metabolizmanin birim alt yap1 (substrat) basina enerji iiretimini maksimuma

cikararak laktat birikimine kars: konur®.

O, toksisitesi ile ilgili biyokimyasal c¢alismalar sonucunda fiziksel

egzersizin ¢esitli dokularda lipitlerin oksidatif hasarini uyardigi anlasilmistir. Bu
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hasarin O, tiiketimindeki artigla ilgisinin belirlenmesinin ardindan egzersiz ve
antrenmanin neden oldugu O, toksisitesine ve karsi savunma sistemine iligkin

yayinlar artmugtir' 2! 86169

. Genellikle cok cesitli patofizyolojik durumlarda
(ateroskleroz, miiskiiler distrofi, baz1 kanser tipleri, diyabet, yaslanma, iskemi-
reperfiizyon hasari, Alzheimer hastaligi, Parkinson hastalig1 vb.) O, toksisitesinin
katilimi egzersiz ile uyarilan oksijen toksisitesine iliskin ¢alismalarin daha fazla

.. 16,52,70,71
onem kazanmasina neden olmustur >,

2.3.5- Egzersiz ve Oksidatif Stres

Oksidatif stres, prooksidanlar ve antioksidanlar arasindaki dengenin

prooksidanlar yoniinde kaymasinin bir sonucudur”’.

Genel olarak akut, yogun egzersizin lipit peroksidasyonunu arttirdigi,
diizenli egzersizlerin ise organizmanin antioksidan durumunu olumlu yo6nde
etkiledigi saptanmistir. Diizenli yapilan antrenmanlar sonucunda antioksidan
savunma mekanizmasi diizenlenmekte ve yenilenmektedir. Boylece antrenmanh
kisilerde hiicre hasar1 antrenmansiz Kisilere oranla daha diisiiktiir’". Egzersiz tipi,
siddeti ve siiresi lipit peroksidasyonunu etkilemektedir. Literatiirde, MaksVO,
tilketiminin % 40 oldugu egzersizlerde plazma lipit peroksidasyonunda azalma,
MaksVO, tiiketiminin % 100 oldugu egzersizlerde ise lipit peroksidasyonunda
artis oldugu gosterilmistir. Ayrica, antrenmansiz kisilerde yogun ve yorucu
egzersizlerin daha ¢ok oksidatif hasara neden oldugu ve hasarin kan goren
kaslarda daha etkili oldugu ifade edilmistir'”.

%75 MaksVO,, yogunlugunda fiziksel egzersiz yapan insanlarda dinlenme
halindeki deneklerle karsilagtinnldiginda oksidatif lipit hasar1 veya lipit
peroksidasyonunun yan {iriinii olan pentan diizeylerinin solukla verilen havada 1,8
kat arttig1 belirlenmistir’.

Kas kasilmasini tetikleyen birincil faktor K ¢ikisini izleyen Na* girisine
dayanan bir elektriksel sinyal olan aksiyon potansiyelidir. insan ve hayvan
deneyleri venoz plazma K* konsantrasyonlarinin kas kasilmasi sonrasinda énemli
oranda arttlglm75 bdylece de K™ un ana kaynaginin kasilmakta olan kas oldugunu

gostermistir. K* ve su ¢ikisindaki 6nemli artistan dolay1 yogun kas kasilmasinin
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dokuda hiicre i¢i K* konsantrasyonlarinda % 6-20’lik bir azalma ile sonuglandig1
gosterilmistir. Hiicreden 6nemli miktarda K" ¢ikisi sarkolemmal ve T-tiibiiler
membranlarin eksitasyonunu bozabilir ve sonugta yorgunlugun baglamasina neden

olabilir’®,

Poliansatiire yag asitlerindeki (Polyunsaturated fatty acids, PUFA) coklu
doymamis noktalar ROS atagina ve oksidatif hasara duyarli yapilart olusturur.
Lipit peroksidasyonu metilenden (CH,) bir H atomu c¢ikaracak yeterli enerjiye
sahip bir ROS, PUFA ile etkilestiginde baslar . Boylece olusan peroksit radikalleri
ozellikle tehlikelidir, ¢iinkil oksidatif hasari ilerletme yetenegine sahiptirler. Bu
reaktif O, tiirevleri kanla taginarak yeni O, hasar1 olusturacaklarn hedeflere
ulasabilir. Membran lipitlerinin peroksidasyonu akiskanlik ve gecirgenligi
degistirebilir’>.

Insanlarda DNA’da giinde yaklagik 10000 oksidatif hasar oldugu ve
DNA’nin oksidatif lezyonlar1 yas ile biriktigi gosterilmistir’’. Farkli egzersiz
yogunlugunda insan 16kosit DNA’sinin nasil etkilenebilecegi arastirilmistir™®,
Sonuglar egzersiz aracili oksidatif stresin 16kositlerde DNA  hasarim
baslatabilecegi olasiligin1 gostermis fakat 9 denek, 4 egzersiz testi ile 36 Sl¢limiin
yapildig1 bir calisma sonunda DNA hasar1 saptanamamistir. Diger bir calismada
geng saglikli erkeklerde 90 dk bisiklet egzersizinden sonra RNA’nin metabolik
iiriinii olan 8-OH guanozinin idrar diizeylerinde onemli degisme gozlenmedigi

678 Ppalazzetti ve arkadaglari, 9 triathlon ve 6 sedanter denek

belirtilmistir
tizerinde yapmis oldugu 4 haftalik asirn yiiklenmeli egzersiz (Overloaded
Training) sonrasinda oxidative stres, kas ve DNA hasarlarini incelemistir. Sonug
olarak oxidative stres diizeylerinde anlaml bir artis bulurken kas ve DNA hasari

iizerinde daha genis deneklerle ¢alismaya ihtiya¢ oldugunu belirtmistir”.

Kisaca ozetlemek gerekirse egzersiz sirasinda serbest radikal olusum
nedenlerini su sekilde belirtilebilir*'.
1. Egzersiz siiresince artan O, tiikketimi (10-40 kat artmaktadir) basli basina

serbest radikal tiretimine neden olabilir.
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2. O, kismi azalmasina bagl olarak artis gésteren metabolik ara iirtinlerin
olusumu da (Ornegin; siiperoksitler, hidrojen peroksit ve hidroksil radikaller)
serbest radikal iiretimine neden olabilir.

3. Metabolizma sonucu iiretilen laktik asit hafif hasar olusturan siiperoksit,
kuvvetli hasara neden olan hidroksile ¢evrilebilir.

4. Egzersiz sirasinda kanin biiyiik bolimii calisan kaslara aktigi icin bir
cok organ ve dokuya giden kan akimi azalmakta ve bu bolgelerde hipoksi
olusturmaktadir. Egzersiz bittikten sonra yeniden kan akiminin baslamasi ile
tekrar oksijenlenme sonucu birdenbire reaktif O, molekiilleri artabilir.

2.3.6- Egzersiz ve Lipit Peroksidasyonu

Serbest radikallerin en zarar verici etkisi lipid peroksidasyonudur. Lipid
peroksidasyonu sonucu membranlarda yapisal ve fonksiyonel hiicre hasari olusur.
Oksidatif stres esnasindaki hiicre Oliimiinden lipid peroksidasyonu sorumlu

80,81,82,83
tutulmaktadir™" "%,

Lipid peroksidasyonu, lipid molekiiliinde iki doymamis bant arasinda
bulunan metilen gruplarindan bir hidrojen atomunun uzaklastirilmasiyla baslar ve
lipid radikali olusur. Ilerleme fazinda, olusan lipid radikali oksijen ile reaksiyona
girerek lipid peroksitleri veya lipid hidroperoksitleri olusturur. Lipid peroksit
radikali de diger lipid, protein ve serbest radikallerle reaksiyona girebilir ve ¢esitli
zincir reaksiyonlarla yeni radikal olusumlar diretir ve olayr siirekli hale
getirir®*®#,

Malondialdehit (MDA), lipid hidroperoksitler, alkanlar gibi {iriinlerin
Olciimii membranlardaki lipid peroksidasyonun bir gostergesi olarak
kullanilmaktadir®*. MDA, tiyobarbitiirik asit (TBA) ile dlgiilebilir. Perokside
membranlar TBA ile renk reaksiyonu veren fragmanlar (kisimlar) iiretir. Bu
olusum tiyobarbitiirik asit reaktif madde (TBARS) testinin temelidir®*. TBA,
yag asidi oksidasyonu icin spesifik olmamakla birlikte, lipid peroksidasyonun
boyutlart ile uyumludurgs.

Bir lipit peroksidasyonu yan iirlinii olan MDA egzersiz agisindan en

61,62,69,85

siklikla calisilan parametredir . Mastaloudis ve arkadaslari, 8 erkek ve 3
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bayan ultra maratoncu iizerinde yapmis oldugu c¢aligmada yarisma Oncesi ve
sonrast lipit peroxidasyon oranlarim incelemis ve sonug olarak asir1 dayaniklilik

egzersizlerinin lipit peroxidasyon oranini arttirdigini bulmuslardir®.
2.3.7- Fiziksel Aktivite ve Antioksidan Mekanizma

Iskelet kas1, kalp ve karaciger gibi organlarda antioksidan mekanizmalarin
fiziksel antrenmanlilik durumu ile modiile edildigi bilinmektedir. 1973 te ilk defa
akut egzersizin sican karaciger, kalp ve iskelet kasinda katalaz aktivitesini
artirdiginin gosterilmesinden sonra bir ¢ok ¢alismada cesitli dayaniklilik egzersizi
antrenman programlarinin antioksidan savunma sistemleri tizerindeki etkileri test
edilmistir® **®7®. Denekler MaksVO, > 60ml/kg/dk olmak tiizere yiiksek
yogunlukta antrenman ve MaksVO, < 60 ml/kg/dk olmak iizere diisiik yogunlukta
antrenman yiiklemesi yapilmistir. Yiiksek yogunlukta calisan grubun kas
biyopsilerinde anlamli olarak yiiksek katalaz ve SOD aktivitesi gozlenirken,
MaksVO, ve kas katalaz aktivitesi arasinda kuvvetli pozitif iligki bulunmustur.
Benzer iliski MaksVO, ve kas SOD’1 ile de saptanm1§t1r78. Ayrica bu ¢alismada,
doku O, tiikketimi ile antioksidan enzim aktivitesi arasinda diizenli bir iligki oldugu

bulunmustur78.

Diger bir calismada, diyabetik gen¢ erkeklerde egzersizle uyarilan
oksidatif stres deneyinde plazma MDA dinlenme diizeyleri ve MDA’ta egzersizle
uyarillan artiy arasinda deneklerin kendi aerobik kapasiteleri ile kuvvetli iligki
saptanmistir ve bu da fiziksel saghigin koruyucu etkisini gostermektedir. 12
haftalik aralikli antrenmanin etkisi incelendiginde si¢can iskelet kasinda degisimler
saptanmistir. Arastirmacilar 5 dk aralikli yogun antrenmanin kas antioksidan
savunma sistemlerini uyarmada, orta yogunlukta devamli egzersizden daha
faydali oldugunu vurgulamlslardlrgg. Diger bir calismada siganlarin hiz kosusu
antrenman ile iskelet kaslariin total glutatyon havuzunun kalp ve iskelet kasinin
glutatyon peroksidaz aktivitesinin onemli Ol¢iide artirildigi gosterilmistir. Orta
yogunluktaki dayaniklilik egzersizi fizyolojik antioksidan savunmayi artirabilir.
Diger yandan diizenli fiziksel egzersiz reaktif O, hasarina kars1 dogal kapasitenin

stirdiiriilmesi ve gelistirilmesi i¢in ¢ok 6nemlidir’®.
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Insanda kan glutatyon oksidasyonunun egzersizle uyarildig saptanmlstlrgg.
Insan eritrositleri glutatyonca zengindir ve kan glutatyonunun c¢ofunu igerir.
Submaksimal egzersiz kan glutatyon durumunu etkiler. %65 MaksVO,
yogunluktaki bir egzersizin ilk 15 dk’sinda kan GSSG diizeylerinde kesin bir artis
gozlenmistir. Bir calismada 6 saglikli bisiklet¢i %70 MaksVO,’da 134 dk egzersiz
yapmiglardir. Egzersizin sonlanmasini izleyen 60’1nc1 ve 120’nci dk’larda alinan
kan oOrneklerinde GSSG diizeylerinde anlamli degisim gozlemlenmemistir.
Saglikli gen¢ erkeklerde yapilan ¢alismada maksimum kan GSSG diizeylerinin
bisiklet ergometre testinden 14 dk sonra, aerobik esikteki egzersizden 30 dk sonra
ve anaerobik esikte bisiklet egzersizinden 30 dk sonra saptandigi ve 24 saat
toparlanmanin kan GSSG diizeylerinin egzersiz Oncesi diizeylere donmesinde
yeterli oldugu gbzlenmistirgg.

Diizenli egzersizlerin insan organizmasindaki serbest radikal ile

antioksidan savunmadaki etkisi kisaca tablo 5’de bzetlennlistir48.

Tablo 5: Diizenli Aerobik Egzersizin Oksidatif hasar iizerine etkileri*®.

ETKILERI ONEMI
Oksidative kapasiteyi Oksidative fosforilasyonda baglanma artmaktadir
artirmaktadir
Kas kiitlesinde artis saglar Kas proteinlerinin artmastyla hiicre zari islevinin artmasi
Bagisiklik fonksiyonunun Solunum sisteminin daha etkili ¢aligmasini saglar, boylece
giiclenmesi daha az hiicre hasar1 meydana gelir

Serbest radikallerin artmasina kars1 organizmayi daha etkin

Antioksidanlar1 artirir
korur

2.3.8- Reaktif Nitrojen Uriinleri

Serbest O, radikallerinden biride nitrik oksit (NO)’dir. NO arjininden
iiretilmekte ve organizmada ¢ift yonlii etki gosterdigi bildirilmektedir. Hem bir¢ok
fizyolojik fonksiyonun gerceklesmesi icin gerekli oldugu ve antioksidan
savunmaya katkida bulundugu, hem de asir1 iiretim durumunda radikal etki
gosterdigi ve peroksinitrit gibi daha giiclii radikal bilesiklerin olusmasma yol

actigl Vurgulanmaktad1r89.
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NO biyolojik sistemlerde iiretilen cok yonlii, inorganik bir serbest

radikaldir® Nitrik oksid sentaz (NOS) enzimiyle katalizlenir. Olusan NO icinde
bulundugu mikrogevreye goére nitrosonyum katyonu (NO™), nitroksil anyonu
(NO ") yadaOj ile reaksiyona girerek oksidatif hasarda rol oynayan peroksinitrit

(ONOO™) gibi ¢esitli reaktif nitrojen tiriinlerine (RNS) doniisebilir ki buda,

oldukg¢a giiclii doku hasarina yol agan bir maddedir’"*

. Baz fizyolojik hallerde
ara form olan S-nitroso-sistein ya da S-nitroso-glutatyon durumunda bulunabilir’.

NO olustuktan sonra: 1) Methemoglobin, nitrite (NO,-) ve nitrata (NOs3-)
doniiserek inaktive olur; 2) siiperoksit anyonlar1 (O,-) ile birleserek peroksinitrite
(ONOO-) dontigiir. Peroksinitrit, hidroksil radikalleri (OH-) ve tirozinle (Tyr)
birleserek nitrotirozini olustururlar. OH- ve ONOO- astim patogenezinde rol alan

molekiillerdir; 3) guanil siklaz aktivasyonu ile cGMP (current good

manufacturing practice) yi artirarak diiz kas gevsemesine neden olmaktadir’.

1naktivasy0nu Methemoglobin (NO;’), (NOs")
bl NO; +Tyr Nitrotyrosine
NITRIK OKSIT— Peroksinitrit NO ~+ O,— ONOO~ — OH

\4 R .Epitel kayb1
cGMP Diiz kas gevsemesi .Havayolu hiperaktivitesi
Aktivasyonu .Sinir duyarlilig
.Plazma eksiidasyonu

Sekil 7: NO olustuktan sonra methemoglobin, siiperoksit anyonlar1 ve

guanil siklaz aktivasyonu.
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NO’in noradrenalin ve dopamin salinimi, bellek, serebrovaskiiler sistemin
ve nosiseptif duyularin diizenlenmesi, koku alma, yemek yeme gibi bir cok
fizyolojik islevin ger¢eklesmesinde rolii vardir’™,

NO diisiik konsantrasyonda vaskiiler tonusun kontrolii, ndrotransmisyon,
O0grenme ve hafiza gibi fizyolojik siireclerde gorev yaparken, yiiksek
konsantrasyonda savunma amact ile sitotoksin gibi rol oynar™.

NO aracilignyla olusan DNA hasar ¢ekirdek ig¢inde poli (ADP-riboz)
polimeraz aktivasyonuna neden olur. NAD tiikenir ve hiicre oliimiine yol
acabilir’"°.

Son yillarda yapilan calismalar, egzersiz ile NO iiretiminde bir artisin
olabilecegini ve bu artisinda uzun siirecte kardio-vaskiiler sistemde koruyucu bir
etki olusturabilecegini gostermektedir. NO’nun agiga c¢ikmasi damarlarda
elastikiyeti artirarak, vaskiiler endotellerde aterosklerozun gelisimini ve islevini

yasaklayict bir rol iistlenebilecegini vurgulamaktadir. Bununla birlikte NO’ nun

onemli bir rol {istlenemeyecegini diisiinen karsit diisiinceler de meveuttur®®.
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3-MATERYAL VE YONTEM

3.1- Denek Secimi

Bu calismaya 18-23 yas aralifinda 10 sedanter ve 10 dayanmiklilik
sporcusu olmak iizere 20 erkek birey goniillii olmustur. Sedanter goniilliiler; Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi 6grencilerinden, dayaniklilik sporculari ise ortalama 7
yildir aktif spor yapan ve uzun mesafe kosan (3000m-5000m-10000m)
dayaniklilik sporcularindan secildi. Deneyden o©nce tiim deney hakkinda
bilgilendirilen denekler kendi istekleri ile deneye katildiklarini belirten etik
komite formlarini imzaladilar.(EK:1)

Calisma oncesinde, deneklerin EKO, EKG ve kan bulgulart olmak iizere
tam bir saglik kontroliinden gecirildi ve egzersiz yapmaya engel herhangi bir
saglik problemlerinin olmadig1 belirlendi. Deneklerin hi¢ birinin sigara tiiketicisi
olmamasina dikkat edildi.

Aragtirmanin yapilabilmesi icin Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik
Kurulunun 6.Subat.2006 tarihli 15 sayili Etik kurul karar1 alindi.(EK:2)

3.2-Deney Protokolii

Calisma Oncesinde deneklerin deney giiniinden en az 1 hafta dnce herhangi
bir ilag almayr kesmeleri, 24 saat boyunca oOncesinde alkol ve kafein gibi

97’98, metabolik

iceceklerle, sosis, salam, sucuk vb. gibi yiyecekleri tiiketmemeleri
cevaplarin degismemesi ic¢in testlerden Onceki 48 saat Oncesinde agir fiziksel
aktivite yapmamalar® ve deney saatinden en az 4 saat dncesinden a¢ olmalari
standardin korunmasi adina istendi. Deney asagida belirtilen asamalarda yapildi.

I. Ogle saatlerinde en az 4 saattir a¢ olarak laboratuara gelen denekler kosu
bandi iizerinde 5 dk’lik 1sinma sonrasit Bruce Protokoliine gore KGYS505-87M
marka kosu band1 iizerinde kosturularak performans devreleri her bir denek i¢in
kaydedildi ve MaksVO, her bir denek i¢in ayr1 ayr1 hesaplandi'®.

II. Denekler MaksVO, olciimiinden 1 hafta sonra yukaridaki kosullari
saglamak kaydiyla laboratuara geldiler. Sonuclar iizerine olas1 etkiler diisiiniilerek
deneklerin ilk testi uyguladigimiz saatte testlere tabi tutulmasi saglandi. 20 dk’lik

istirahattan sonra dinlenme degerlerini 6lgmek amaciyla ilk kan 6rnegi 10 ml

sitratli tiipe alindi ve 5 dk’lik 1sinma sonrast kas esnekliklerini saglamak ve
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olabilecek sakatliklar1 6nlemek amaci ile Onerilen 3 dk’lik germe egzersizleri
yapildiktan sonra submaksimal egzersiz protokolili uygulandi. Egzersizin hemen
bitiminde 2’inci kan 6rnegi alindi.

III. Denekler submaksimal egzersiz protokoliiniin uygulanmasindan 1
hafta sonra yine ayni kosullar saglanarak maksimal test protokoliinii uygulamak
iizere laboratuara bir kez daha geldiler, 20dk’lik istirahat sonrasi deneklerden
dinlenme degerlerini 6lcmek amaciyla ilk kan 6rnegi 10 ml sitrath tiipe alind1 ve
sonrasinda 5 dk’lik 1sinma ve kas esnekliklerini saglamak ve olabilecek
sakatliklart onlemek amaci ile Onerilen 3 dk’lik germe egzersizlerine takiben
maksimal test protokoliine gecildi. Egzersizin hemen bitiminden sonra derhal
2’inci kan 6rnegi alindi.

Her bir ¢alisma boyunca Polar marka kisa mesafe radyo-telemetre bandi
gogstin  hemen altina yerlestirildi. Deneklerin olas1 aritmileri, monitdrden
incelendi. Alinan kan ornekleri santrifiijlendikten sonra, plazma kismi Sl¢lim
yapilacak yonteme uygun sekilde ayrilarak -70 °C’ de saklandi1 ve daha sonra
incelendi.

3.3 - Arastirmada Uygulanan Olciim ve Testler

Deneklerin fiziksel Ozelliklerinin Olctimleri ve kan analizleri Gazi
Universitesi T1p Fakiiltesi Fizyoloji Anabilim Dali laboratuarinda yapildi.

3.3.1- Boy ve Viicut Agirhiklan

Deneklerin viicut agirliklar, Tefal marka elektronik baskiil kullanilarak kg
cinsinden ciplak ayak, tisortsiiz ve sort ile 6l¢iildii. Deneklerin boy uzunlugu (m)
Mescon marka celik mezura kullamlarak ¢iplak ayak, ayaklar yere diiz olarak
basmis, topuklar bitisik, dizler gergin ve viicut dik pozisyonda iken 1 mm
hassasiyetle 6l¢giildii. Deneklerin BKI (Beden Kitle indeksi) = viicut agirhig (kg) /
boy uzunlugu® (m?) formiilii ile hesaplandi'".

3.3.2- istirahat Kalp Atim Sayisimn Belirlenmesi

Kalp atim sayisi Olctimleri deneklerin 20 dk’lik dinlenme siireclerinden
sonra yapildi. Olciim araci olarak steteskop ve kronometre kullanildi. Yatar
pozisyondaki denekten sol memesinden biraz asagi ve koltuk altina dogru (V5

noktasindan) steteskopun diyaframi yerlestirildi ve 15 sn siire ile ‘Lap ve Dap’
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sesleri dinlenerek sayildi. Burada dikkat edilen nokta her iki sesin bir atim olarak
kabul edilmesidir. 15 sn’lik sayimdan sonra elde edilen rakam 4 ile carpilarak 1
dk’lik istirahat kalp atim sayis1 belirlendi'®.

3.3.3- Submaksimal Egzersiz Protokolii

Kosu bandi testinde en yaygin kullanilan Bruce Protokoliidiir. Cok
basamakli bir protokoldiir ve her bir kademe is yiikil artirilmadan 6nce “kararl
denge” durumuna ulagilmasina izin veren 3’ er dk’ ik donemlerden olusur'®%.

Deneklerin MaksVO, kullanma kapasiteleri Bruce Test Protokolii
uygulanarak belirlendi. Deney protokoliinde aciklandigi gibi deneklerin belirlenen
MaksVO, kapasitelerine uygun olarak, Kosu bandinda %70 MaksVO,’ i ile 30
dk’lik kosu egzersizi yaptirildi. Egim ve hiz her bir denek i¢in ayrica hesaplandi
ve deneklerin kendi %70’ lerine denk gelen egim ve hizda egzersizleri devam
ettirildi. Egzersiz siiresince kalp atim sayilar1 polar ile kontrol altinda tutuldu.

Deneklerin hedef kalp atim sayilarini kontrol edebilmek icin, Karvenon

formiiliinden faydalanilarak her bir denek i¢in ayr1 ayri hesapland1 ve egzersiz

esnasinda bu degerlere mutabik kalindi.

KARVENON FORMULU*

( [ (220’YAS)' KAHdinlenim] X 0570 ) + KAHdinlenim

Robert Bruce Kosu Bandi Testi: Bruce tarafindan 1971 yilinda
gerceklestirilen bu protokol A.B.D.’de yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu testte
tabloda goriildiigii gibi kosu bandi hizi ve egimi her {ii¢ dakikada bir

artirtlmaktadir'®.
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Tablo 6: Bruce Protokoliiniin Km/saat cinsinden gosterimi.

DEVRE | SURE(dakika) | HIZ(Km/saat) | EGIM(%) MET VO, (ml/kg/dk)
| 3 2.7 10 4.0 14.0
1I 3 4.0 12 7.0 24.5
I 3 5.5 14 10.0 35.0
v 3 6.8 16 13.1 46.5
\ 3 8.0 18 16.1 56.5
VI 3 8.8 20 19.4 68.0
VIl 3 9.6 22 22.1 71.5

Deneklerin MaksVO,’ leri bulunduktan sonra, deneklerin %70’ i i¢in tablo

6’ dan faydalanarak egim ve hiz her bir denek icin hesaplandlloo.

Tablo 7: Bruce Protokoliiniin mil/saat cinsinden gésterimi'®%.

BRUCE PROTOKOLU
Zaman(dk) Hiz (mil) Egim (%) MaxVO,(ml/kg/dk) MET’s
Erkek Kadin Ortalama
1 1.7 10 12.442.2 9.0 3.0
2 16.7 15.4 4.6
3 17.4+1.4 16.9 5.0
4 2.5 12 19.6£2.1 19.2 6.0
5 24.1 21.7 6.5
6 24.8+2.1 23.2 6.8
7 3.4 14 28.6 25.8 7.6
8 32.6£2.4 29.9 8.8
9 34.3+3.3 32.2 9.4
10 4.2 16 38.3+£3.6 39.0 10.7
11 42.3 46.1 12.6
12 43.8 49.1 13.3
13 5.0 18
14
15 56.9 16.3
16 5.5 20
17
18 68.2 19.5
19 6.0 22
20
21 79.6 22.7

3.3.4- Maksimal Egzersiz Protokolii

Deneklerin MaksVO, kullanma kapasiteleri Bruce Test Protokolii
uygulanarak hesaplandiktan sonra kosu bandinda MaksVO,’ ye ulasilan hiz ve
egimde MaksVO;’'nin %100’ i ile yorulana kadar kosu egzersizi yaptirildi.

Denekler icin On testte ayr1 ayri belirlenmis olan kendi egim ve hizlarinda egzersiz
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devam ettirildi. Deneklerin egzersizi devam ettiremeyecekleri kendi beyanlari
almarak, kalp atim sayilarina bakilarak ve kendi gozlemlerimiz ile tespit edildi.
Yine egzersiz siiresince kalp atim sayilar1 polar ile de kontrol altinda tutuldu.
3.4- Kullanilan Araclar
Steteskop
Polar marka telemetre
Elektronik tart1 (Tefal marka Sensio)
Celik metre (Meskon marka)
Kronometre
Vorteks (Niive NM 110.02488)
pH metre (Cole Parmer 05669-20)
Sogutmal1 santrifiij (Hermie Z 323 K)
Spektrofotometre (UV- 1208 Shimadzu)
Elisa okuyucusu (Biokit El; 800 Bioekisa Reader)
Mikropipet
. 10-100 (Transferpette 01 Z 2517)
. 100-1000 (Genex Beta CR 59389)
. 40-300-8 kanall1 (Microlit MC 8/300)

3.5- Kan Analizleri

Deneklerin kan analizleri Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Fizyoloji
Anabilim Dali laboratuarinda ve asagida belirtilen sekilde yapildi.

3.5.1- Lipid Peroksidasyon Diizeyi Tayini

Plazma lipid peroksit diizeyleri Kurtel ve arkadaslarinin yontemiyle tayin
edildi. Lipid peroksidasyon diizeyleri tiyobarbitiirik asit reaktif madde (TBARS)
olusumu yontemi ile ¢alisildi. Calisma giinii plazma 6rnekleri oda 1sisinda 15 dk
inkiibasyona birakildiktan sonra 0.5 ml supernatan alinarak iizerine 1 ml %15 lik
trikloroasetik asit (TCA), %0.375 lik tiyobarbitiirik asit (TBA) ve 0.25 N HCI
karigim soliisyonundan ilave edildi. Karisim santrifiijlenerek proteinler ¢oktiiriildii
ve siipernatan (iist faz) cam tiiplere alinarak, iistiine %0.02 lik butilhidroksitoluen

(BHT) ilave edildi. Ornekler su banyosunda 100°C de kaynayan suda 15 dk
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stireyle bekletildi. Banyodan ¢ikartilan ve soguyan numunelerin optik dansitesi
spektrofotometrede 532 nm ‘de kore karsi okundu. Plazma MDA diizeyleri
nmol/ml plazma olarak hesaplandl103 .

3.5.2-Total Sulfidril Gruplarimin (RSH) Tayini

Stipernatandan 0.5 ml alinarak istiine 100mM Tris-HCl (pH 8.2), %1
sodyum dodesil siilfat (SDS) ve 2mM EDTA karisim soliisyonundan 1ml ilave
edildi. Tipler santrifiijlenerek ve siipernatan cam tiiplere alindi, iistiine 0.3 mM
5,5 dithiobisnitrobenzoik asit (DTNB) ilave edildi. Karistm 15 dk 37° C de
inkiibasyona birakildiktan sonra, numunelerin optik dansitesi spektrofotometrede
412nm’de kore karsi okundu. Plazma RSH diizeyleri nmol/ml plazma olarak
hesapland1103.

3.5.3- NOx Diizeyi Tayini

NOx  (nitrit+nitrat) diizeyleri Miranda ve arkadaglarinin yontemiyle
calisildi. Kan ornekleri santrifiijlenip, supernatan ayrildi. Orneklerin iistiine 0.3 M
NaOH ilave edilerek oda 1sisinda 5 dk inkiibasyona birakildi. Siire sonunda
9%5’lik ZnSQy ilave edilerek 14000rpm de 5 dk santrifiijlenerek deproteinize
edildi. Standart soliisyonlar diliie edilerek hazirlandi. Orneklerden 100ul alinarak
ELISA plagma yerlestirildi. Es hacimde standart soliisyonlar da cukurlara
yerlestirildi. Standart soliisyonlar ve numunelerin {izerine 100ul vanadium III
chloride (VCl3) ve Griess reaktifleri (sulfanilamid, SULF 50ul + N-1-naphtyl,
ethilenamin dihidroklorid, NEDD 50ul ilave edildi. Plaklar 30-45 dk, 37°C‘de
inkiibe edildi. inkiibasyon sonras1 numuneler ELISA okuyucusunda 540 nm’de
okundu'®,

3.6- Verilerin Analizi

Verilerin hesaplanmasinda SPSS 11.5 istatistik paket programi kullanildi.
Tamimlayici istatistik olarak verilerin aritmetik ortalamalar1 ve standart sapmalari
hesaplanarak verildi. Verilere normallik sinamasi yapildi ve normal dagilim
gosterenlere parametrik, normal dagilim gostermeyenlere ise nonparametrik
testler uygulandi. Grup i¢i degerlendirmelerinde Paired Samples-t testi, gruplar

aras1 degerlendirmelerde ise Independent Samples-t testi uygulandi. Bu ¢alismada

hata diizeyi 0.05 ve 0.001 olarak kabul edildi.
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4- BULGULAR
4.1- Deneklerin Baz Fiziksel Ozellikleri

Deneklerin bazi fiziksel Ozellikleri Tablo-8’de oOzetlenmistir. Sedanter
(n=10) ve Sporcu (n=10) olan deneklerin yas, boy uzunlugu, viicut agirligi, viicut
kitle indeksi, KAHgintenim, KAHgup ve KAHpaks €gzersiz ile Maks VO, degiskenleri
hesaplandi.

Yapilan istatistiksel verilerin sonucuna gore sedanterler ile sporcularin
viicut agirliklar ve viicut kitle indeksleri arasinda P<0,05 anlamlilik derecesinde
istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir. Sedanterler ile sporcularin viicut kitle
indeksi, KAHginenim, KAHmas ve Maks VO, degiskenleri arasinda P<0,001

anlamlilik derecesinde istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir.

Tablo 8: Sedanterler ile Sporcularin Bazi Fiziksel Ozellikleri.

GRUPLAR
DEGiISKENLER Sedanter Sporcu (n=10) t degeri P degeri
- xiSd
YAS (yi) 19.70 £ 1.16 19.30 £ 1.64 0.631 0.536
BOY (cm) 177.2 £5.58 174.3 £4.35 1.297 0.211
VUCUTAGIRLIGI(kg) | 74.54 £13.94 60.23 £5.57 3.013 0.011*
VKi (kg’/m®) 23.63 £3.47 19.84 +£1.53 3.170 0.005*
KAHpintenim 70.40 +3.38 58.0+3.89 7.619 0.001%*
KAHgyp 154.90 + 4.46 153.30 £2.10 1.026 0.324
KAHpaks 195.70 +£3.80 185.70 + 3.80 5.881 0.001**
MaksVO, (ml/kg/dk) 34.15 £ 8.08 69.50 £8.19 -9.717 0.001%**
*P<0,05 ve **P<0,001 Independent-Samples t testi sonuclarina gore anlamlilik diizeyini
gostermektedir.

4.2- Sedanterlerde MDA, RSH ve NOy Degiskenlerinin Karsilastirilmasi
Tablo-9’ da Sedanterlerde submaksimal egzersiz 6ncesi ve submaksimal
egzersiz sonrasi MDA, RSH ve NO, diizeyleri karsilastirilmistir. Yapilan

istatistiksel verilerin sonucuna gore sedanterlerde submaksimal egzersiz oncesi ve
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sonrast MDA ve NOy diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur.
RSH diizeyinde P<0,05 anlamlilik derecesinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
vardir.

Tablo 9- Sedanterlerde submaksimal egzersiz Oncesi (A) ve sonrasit (B)

degiskenlerinin karsilastirilmasi.

DEGISKENLER N Y SD t P
A- MDA (nmol/ml,j; ;) 10 0,67 0,16

0,244 0,813
B- MDA (nmol/ml,,;,) 10 0,66 0,03
A- RSH (nmol/ml, ;) 10 391,13 19,40

plazma 3,05 | 0,014*

B- RSH (nmol/ml,,j, ;) 10 417,92 20,89
A- NO, (pmol/L) 10 9,95 1,71

0,35 0,97
B- NO, (pnmol/L) 10 9,93 0,71

*P<0,05 Independent-Samples t testi sonuglarina gore anlamlilik diizeyini gostermektedir.

Tablo-10’da Sedanterlerde maksimal egzersiz dncesi ve maksimal egzersiz
sonrast MDA, RSH ve NOy diizeyleri karsilagtirilmistir. Yapilan istatistiksel
verilerin sonucuna gore sedanterlerde maksimal egzersiz oncesi ve sonrast MDA
ve NOy diizeyinde P<0,05 anlamlilik derecesinde istatistiksel olarak anlamli bir

fark vardir.

Tablo 10- Sedanterlerde maksimal egzersiz 6ncesi (C) ve sonrasi (D)

degiskenlerinin karsilastirilmasi.

DEGISKENLER N v SD t P
C- MDA (nmol/ml, 1) 10 0,65 0,11

-4,208 0,002
D- MDA (nmol/ml,yj,n,s) 10 1,65 0,73
C- RSH (nmol/ml,,,, 10 387,46 15,59

( plrma) 1,44 0,18

D- RSH (nmol/ml, ;1) 10 406,21 31,29
C- NO,(pmol/L) 10 10,19 1,31

2,39 0,04%
D- NO,(pmol/L) 10 12,15 1,92

* P<0,05 Paired-Samples t testi sonuclarina gore anlamlilik diizeyini gostermektedir

Tablo-11’de Sedanterlerde iki farkli egzersiz siddeti sonras1t MDA, RSH,

ve NOy diizeyleri karsilastinlmistir. Yapilan istatistiksel verilerin sonucuna gore
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sedanterlerde iki farkli egzersiz siddeti sonrasinda, MDA ve NOy diizeyinde

P<0,05 anlamlilik derecesinde istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir.

Tablo 11- Sedanterlerde submaksimal egzersiz sonrasi (B) ve maksimal egzersiz

sonrasi (D) degiskenlerinin karsilastirilmasi.

DEGISKENLER N X SD t P
B- MDA (nmol/ml,yj,m,) 10 0,66 0,03

-4,33 0,002
D- MDA (nmol/ml,j,m,) 10 1,65 0,73
B- RSH (nmol/ml,,j, ;) 10 417,92 20,89

1,07 0,31

D- RSH (nmol/ml,j;ms) 10 406,21 31,29
B- NO, (pmol/L) 10 9,93 0,71

3,321 0,009
D- NOx (pmol/L) 10 12,15 1,92

* P<0,05 Paired-Samples T testi sonuglarina gore anlamlilik diizeyini gostermektedir
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Grafik 1: Sedanterlerde submaksimal egzersiz ncesi-sonrasi ve maksimal
egzersiz Oncesi-sonrast MDA diizeyleri.
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Grafik 2: Sedanterlerde submaksimal egzersiz 6ncesi-sonrasi ve maksimal
egzersiz Oncesi-sonrast RSH diizeyleri.
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Grafik 3: Sedanterlerde submaksimal egzersiz dncesi-sonrasi ve maksimal
egzersiz Oncesi-sonrasi NOy diizeyleri.
4.2- Sporcularda MDA, RSH ve NOy Degiskenlerinin Karsilastirilmasi
Tablo-12’ de Sporcularda submaksimal egzersiz oncesi ve submaksimal
egzersiz sonrast MDA, RSH ve NOy diizeyleri karsilastirilmistir. Yapilan
istatistiksel verilerin sonucuna gore sporcularda submaksimal egzersiz oncesi ve
sonrast degiskenlerin diizeylerinde bir artis olmasina ragmen istatistiksel olarak

anlamli bir fark yoktur.
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Tablo 12- Sporcularda submaksimal egzersiz 6ncesi (E) ve sonrasi (F)

degiskenlerinin karsilastirilmasi.

DEGISKENLER N Y SD t P
E- MDA (nmol/ml,,m 10 2,42 0,18
( plazma) -1.98 0,079
F- MDA (nmol/mlj, ) 10 2,52 0,24
E- RSH (nmol/ml.,;, . 10 422,40 30,41
( plarma) 21,015 | 0,336
F- RSH (nmol/ml, ;) 10 435,53 29,96
E- NO, (pmol/L) 10 13,45 1,15
1,64 0,134
F- NO, (umol/L) 10 14,55 1,21

*P<0,05 **P<0,001 Independent-Samples t testi sonuglarina goére anlamhilik diizeyini
gostermektedir.

Tablo-13" de Sporcularda maksimal egzersiz oncesi ve maksimal egzersiz
sonrast MDA, RSH ve NOy diizeyleri karsilagtirilmistir. Yapilan istatistiksel
verilerin sonucuna gore Sporcularda maksimal egzersiz dncesi ve sonrast MDA
ve NOy diizeylerinde ise P<0,05 anlamlilik derecesinde istatistiksel olarak anlaml

bir fark vardir. RSH diizeyinde bir artis olmasina ragmen anlamli bir fark yoktur.

Tablo 13- Sporcularda maksimal egzersiz Oncesi (G) ve maksimal egzersiz

sonrast (H) degiskenlerinin karsilagtirilmasi.

DEGISKENLER N b SD t P
G- MDA (nmol/ml ;. 10 2,44 0,16
( plcma) 3,95 | 0,003+

H- MDA (nmol/ml,,p,) 10 3,05 0,47
G- RSH (nmol/ml,y,p,,) 10 410,37 31,20

-0,88 0,401
H- RSH (nmol/ml,y,;pm,) 10 419,60 32,52
G- NO; (umol/L) 10 14,13 1,60

-4,00 0,003*
H- NO, (pmol/L) 10 17,23 1,61

P<0,05 Paired-Samples t testi sonuglarina gore anlamlilik diizeyini gostermektedir

Tablo-14" de Sporcularda iki farkli egzersiz siddeti sonras1t MDA, RSH ve
NOy diizeyleri karsilagtirllmistir. Yapilan istatistiksel verilerin sonucuna gore
sporcularda iki farkli egzersiz siddeti sonrasinda MDA ve NOy diizeyinde P<0,05

anlamlilik derecesinde istatistiksel olarak anlaml bir fark vardir.
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Tablo 14- Sporcularda submaksimal egzersiz sonrast (F) ve maksimal egzersiz

sonrasi (H) degiskenlerinin karsilastirilmasi.

DEGISKENLER N N SD t P
F-MDA (nmol/ml;,;m. 10 2,52 0,24
( plazma) -2.85 0,019*
H-MDA (nmol/ml,;m,) 10 3,05 0,47
F- RSH (nmol/ml,,,, 10 435,53 29,96
( pla; ma) 1’42 0’19
H- RSH (nmol/ml,j,,,,) 10 419,60 32,52
F- NO, (pmol/L) 10 14,55 1,21
-4.25 0,002%
H- NO, (umol/L) 10 17,23 1,61

* P<0,05 Paired-Samples T testi sonuglarina gore anlamlilik diizeyini gostermektedir
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Grafik 4 : Sporcularda submaksimal egzersiz Oncesi-sonrast ve maksimal
egzersiz Oncesi-sonrast MDA diizeyi.
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Grafik 5: Sporcularda submaksimal egzersiz Oncesi-sonrasi ve maksimal egzersiz
oncesi-sonrasi RSH diizeyi.
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Grafik 6: Sporcularda submaksimal egzersiz Oncesi-sonrasi ve maksimal egzersiz
oncesi-sonrasi NOy diizeyi.

4.3- Sedanterler ile Sporcularin MDA, RSH ve NOy Degiskenlerinin
Karsilastirilmasi

Tablo-15" de Sedanterler ile sporcularin submaksimal egzersiz Oncesi
MDA, RSH ve NO diizeyleri karsilastirlmistir. Yapilan istatistiksel verilerin
sonucuna gore sedanterler ile sporcularin submaksimal egzersiz 6ncesi MDA ve
NOy diizeylerinde P<0,001 ve RSH diizeylerinde ise P<0,05 anlamlilik

derecesinde istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir.
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Tablo 15: Sedanterler (A) ile Sporcularin (E) submaksimal egzersiz Oncesi

degiskenlerinin karsilastirilmasi.

DEGISKENLER N N SD t P
A- MDA (nmol/ml,,, . 10 0,67 0,16

( plazma) 22,63 | 0,000%*
E- MDA (nmol/ml, ;) 10 2,42 0,18
A- RSH (nmol/ml,,, 10 391,13 19,40

( plazma) 22,74 0,013*
E- RSH (nmol/ml,,n,,) 10 422,40 30,41
A-NO, (pmol/L) 10 9,95 1,71

5,341 0,000%%*

E- NO, (pmol/L) 10 13,45 1,15

*P<0,05 **P<0,001 Independent-Samples t testi sonuglarina goére anlamhilik diizeyini
gostermektedir.

Tablo-16" da Sedanterler ile sporcularin submaksimal egzersiz sonrasi
MDA, RSH ve NOy diizeyleri karsilastirilmistir. Yapilan istatistiksel verilerin
sonucuna gore sedanterler ile sporcularin submaksimal egzersiz sonrast MDA ve
NOy diizeylerinde P<0,001 anlamlilik derecesinde istatistiksel olarak anlamli bir

fark vardir.

Tablo 16: Sedanterler (B) ile Sporcularin (F) submaksimal egzersiz sonrasi

degiskenlerinin karsilastiriimasi.

DEGISKENLER N v SD t P
B- MDA (nmol/ml,,m 10 0,66 ,03
( plrma) 23,86 | 0,000%%
F- MDA (nmol/ml,y, ;n,,) 10 2,52 0,24
B- RSH (nmol/ml, ;) 10 417,92 20,89
1,26 0,275
F- RSH (nmol/ml,j,;m,) 10 435,52 29,96
B- NO, (pmol/L) 10 9,93 71
-10,40 0,000
F- NO, (pmol/L) 10 14,55 1,21

** P<0,001 Independent-Samples t testi sonuglarina gore anlamlilik diizeyini gostermektedir.

Tablo-17’ de Sedanterler ile sporcularin maksimal egzersiz sonrast MDA,
RSH ve NOy diizeyleri karsilastirnlmistir. Yapilan istatistiksel verilerin sonucuna
gore sedanterler ile sporcularin maksimal egzersiz sonrasi MDA ve NOy
diizeylerinde P<0,001 anlamlilik derecesinde istatistiksel olarak anlamli bir fark

vardir.
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Tablo 17: Sedanterler (D) ile Sporcularin (H) maksimal egzersiz sonrasi

degiskenlerinin karsilastirilmasi.

DEGISKENLER N N SD t P
D- MDA (nmol/ml, ;. 10 1,65 0,73
( plazma) 5072 | 0,000%*
H- MDA (nmol/ml;,;m,) 10 3,05 0,47
D- RSH (nmol/ml,,, 10 406,21 31,29
( plarma) 0,032 | 0860
H- RSH (nmol/ml,;j,,m,) 10 419,60 32,52
D- NO, (pmol/L) 10 12,15 1,92
-6,404 0,000%*
H- NO, (umol/L) 10 17,23 1,61

** P<0,001 Independent-Samples t testi sonuglarina gore anlamlilik diizeyini gostermektedir.
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Grafik 7: Sedanterlerde ve Sporcularda submaksimal egzersiz oncesi-sonrasi ve
maksimal egzersiz Oncesi-sonrast MDA diizeyi.
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5. TARTISMA

Bu calisma, sedanterler ile dayaniklilik sporcularinda submaksimal ve
maksimal egzersizin oksidan stres ve antioksidan diizeylerini karsilagtirarak bu iki
egzersiz tiiriinden hangisinin oksidan strese neden oldugunu bulmak amaci ile
yapilmistir.

Literatiirdeki calismalar da genellikle denek gruplarinda sadece aerobik
veya anaerobik egzersiz protokolleri uygulanarak oksidan stres ve antioksidan
etkileri incelenmistir.

Bu calismada, literatiirde incelenen arastirmalar icerisinde farkli olarak
aynt denek guruplarma her iki egzersiz tiiriiniin (submaksimal ve maksimal)
uygulanmasiyla, egzersiz siddetleri arasinda olusabilecek oksidan ve antioksidan
iligkinin belirlenmesi adina 6nem tagimaktadir.

Fiziksel egzersiz modern yasamin vazge¢ilmez bir kosulu haline gelmistir.
Zihinsel masa bas1 calismalarin arttigl gliniimiizde fiziksel egzersiz artik bir
ihtiya¢c olmustur. Egzersizin insan yasamina ve saglikli yasam kalitesine
ulagmakta en etkili yontemlerden bir tanesi oldugu gercegi artik bilinmektedir.
Ancak fiziksel egzersizin pek ¢ok faydali etkisinin yani sira alisilmadik yogun
egzersizin, viicutta oksidatif olarak stresli ortam yaratarak oksidan stres
olusumuna neden olabilecegine dair pek cok yayin bulunmaktadir.

Yapilan c¢aligmalarda egzersizin tipi, yogunlugu, siiresi ve bireysel
farkliliklar, kullanilan 6l¢iim yontemlerinin degiskenligi gibi bir¢ok nedenden
dolay1 sonuglarin yorumlanabilmesini zorlastirmistir. Bu duruma 1sik tutmak
amaci ile calismada, egzersiz deneylerinin standardinda en ¢ok kullanilan Maks

33,40

VO, olgiimleri temel alinarak %70 yogunluktaki (submaksimal) egzersiz ile

%100 yogunluktaki (maksimal) egzersizin etkileri incelendi. LP iiriinlerinin

ve SR iiriinlerinden biri olan

olciimiinde siklikla kullanilan MDA son iiriinii'”
NOy (Nitrat+Nitrit), antioksidan savunmanin bir gostergesi olarak plazma RSH
grubu icerigi'**'"” dayaniklilik sporcularinda ve sedanterlerde Slgiildii.

Bu calismada sedanterlerde ve sporcularda submaksimal egzersiz Oncesi

ve sonrast MDA, RSH ve NOy degiskenleri incelendi. Buna goére sadece
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sedanterlerde submaksimal egzersiz sonras1t RSH diizeylerinde istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark bulundu.

Lovlin ve arkadaslar1 yapmis olduklart g¢alismada %40 MaksVO,
siddetinde yapilan egzersizlerin MDA diizeyini %10.3 diisiirdiigiinii, %70
MaksVO, siddetindeki egzersizlerin ise MDA diizeylerinde onemli bir fark
yaratmadigim gostermislerdir'®. Bir diger ¢alismada ise %60 MaksVO, siddetinde
30 dk’lik bir egzersiz sonrasinda MDA oranlarinda onemli bir degisikligin
olmadigini vurgulamislardir'®. Schneider ve arkadaslari da yapmus olduklari bir
baska c¢alismada orta siddetteki bir egzersiz Oncesi ve sonrast lipid
peroksidasyonlarinda ve total antioksidan kapasitelerinde hem antrenmanli hem
de antrenmansiz deneklerde anlaml bir fark bulamadiklarini ifade etmiglerdir'®.

Bununla birlikte literatiirde, %77.1 Maks VO, siddetindeki 87 dk’lik bir
yar1 maraton sonrasi lipit peroksidasyonlarinda anlamli bir fark oldugunu belirten
calismalar da mevcuttur''°.

Ortaya c¢ikan bu celiskinin sebebi, egzersiz siirelerinin farkliligindan
kaynaklanmis olabilir. Uygulanan 30 dk’lik egzersiz ile Child ve arkadaslarinin
uygulamis olduklar1 87 dk’lik egzersiz siiresi arasinda yaklasik 3 katlik bir fark
bulunmaktadir.

Calismalarin bulgulan egzersizin siddeti ile birlikte uygulama siiresinin de
oksidan olaylar tizerinde farkli etkilere neden olabilecegini, siire uzadik¢a oksidan
olaylarda artig olabilecegini gostermektedir.

Calismada submaksimal egzersiz uygulamasi icin segilen 30 dk’lik siire
sonunda egzersiz oncesine gore oksidan ve antioksidan diizeylerinde istatistiksel
bir fark olmayisi literatiirle uyumludur.

Belli bir yogunluktaki egzersizin oksidatif stres indekslerini etkiledigi ve
bunun antrenmanlik diizeyinden ¢ok akut egzersizin tipi, siiresi ve yogunlugu ile
ilgili oldugu bildirilmektedir**®'. SR’ler normal metabolizmanin bir sonucu olarak
diisilk diizeyde {iretilir ve dokular1 oksidatif hasardan koruyan toplayic1 ve
antioksidan sistemler tarafindan dengelenebilmektedirﬁl’62. Myazaki ve arkadaslar
antioksidan savunma mekanizmasinin egzersiz esnasinda artan lipid

peroksidasyonuna kargi artarak bir savunma gergeklestirdigini Vurgulamlslardlrﬁg.
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Orta diizeyde egzersizin antioksidan aktivite {izerinde daha etkili oldugu
belirtilmektedir'''. Bu sonuglar dogrultusunda yapilan submaksimal egzersizin
stiresi ve siddeti lipit peroksidasyon olusumunu artirmaya yeterli olmamis yada
olusan muhtemel lipit peroksidasyon mevcut antioksidanlar tarafindan
dengelenmis olabilir. Ciinkii giinliik yapilacak olan orta siddetteki egzersizlerin
sonucunda yilda 1.72 kg siiperoksit (O,") olusabilecegini buna karsilik
organizmanin antioksidan savunma mekanizmasinin bu oram tolere edebilecegi
vurgulanmaktadir®®,

Calismada sedanterlerde ve sporcularda maksimal egzersiz Oncesi ve
sonrast MDA ve NOy oranlarinda P<0,05 anlamlilik diizeyinde istatistiksel olarak
anlamli bir fark vardir. Her iki grupta ise RSH diizeylerinde istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmadi.

Davies ve arkadaslar1 sicanlarda yaptigr calismada bitkinlik diizeyine
kadar yaptirilan egzersizi hemen takiben gastroknemius, soleus ve plantaris
kaslarindaki MDA iceriginin %80 oraninda arttigini bulmuslardir''?. Lovlin ve
arkadaslari yapmis olduklar1 calismada %100 MaksVO, siddetinde yapilan
egzersizlerin MDA diizeyinde %26 oraninda bir artisa neden oldugunu
belirtmistir'®. Yapilan diger bir ¢alismada, kan ve plazmada egzersizden sonra
total glutatyon diizeylerinin arttigimi, NOy’in kan dolasiminda devaml
tiretilebildigini ve egzersizin seviyesine bagli olarak artis gosterebilecegi
belirtilmistir’.

Literatiirde, farkli siddetlerde yapilan egzersizlere bagli olarak
(Nitrat/Nitrit=NOy) degisimleri incelendiginde diisiik ve orta siddette yapilan
egzersizlerde NOy olusumunda Onemli bir degisiklik goriilmezken yiiksek
seviyede yapilan egzersizin NOy konsantrasyonunda bir artisa neden oldugunu
bulmuslardir'”®. Radak ve arkadaslar1 da, eksantrik kasilmada iskelet kaslarinda
NO, iiretiminin artisina bagli olarak kas hasarmin olabilecegini ifade

etmektedirler!'*.

Cuzzolin ve arkadaslar1 6 aktif ve 6 aktif olmayan denek
iizerinde yapmis olduklar1 caligmada, akut egzersizin NOy olusumuna neden

olabilecegini vurgulamaktadlrlarl b,
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Sumida ve arkadaglar1 bisiklet ergometresinde yapilan maksimal
egzersizlerden hemen sonra MDA diizeylerinin arttigin belirtmektedirler®.
Yapilan diger bir caligmada, 18 erkek denegin 30 sn’lik bisiklet ergonometresinde
yaptiklar1 anaerobik bir egzersizin sonunda MDA diizeylerinde hizli bir artigin
oldugunu bulmuslardir''®. Maksimal egzersiz sonrast MDA ve NOy diizeylerine
ait bulgularimz literatiirii destekler niteliktedir.

Bununla birlikte yapilan siddetli egzersizler sonrasinda ve takip eden
saatlerde MDA diizeylerinin degismedigini belirten yayinlar da mevcuttur’'"-''8,

Calisma sonuglar arasindaki celigkilerin olasi nedenleri arasinda MDA
diizeylerinin egzersiz sonrasi 0l¢iim zamanlarindaki farkliliklardan kaynaklanmis
olabilecegi soOylenebilir. Egzersiz sonras1 MDA diizeylerinde artis bildiren
calismalarin ¢ogunda bu artislarin  egzersizi takip eden saatlerde daha

belirginlestigi ifade edilmektedir''™'"*'*

. Egzersiz sirasinda ve sonrasinda MDA
diizeylerindeki degisim iizerine egzersiz siddetinin yam sira deneklerin antrenman
diizeyinin de etkili olabilecegi bildirilmektedir'®'*'. Allessio, egzersiz sirasinda
gozlenen hemodinamik degisikliklerin de MDA diizeylerini etkileyebilecegini

aglklamaktadnr122

. Maksimal is yiiklerinde yapilan egzersizlerde, artan laktik asit
diizeyleri hiicrede NAD ve NADP diizeylerini diisiirerek antioksidan enzim
fonksiyonlarim etkiler ve serbest radikal olusumunu kolaylastlrabilirlo’lzo. Bunlara
ek olarak yapilan egzersiz protokollerindeki farklilik, uygulanan egzersizlerin
stirelerindeki degisiklikler ve egzersizlerdeki yogunluk farkliliklari da degisik
sonuclarin ¢ikmasina sebep olarak gosterilebilir.

Bu calismada, sporcular ile sedanterlerin submaksimal egzersiz Oncesi-
sonrast ve maksimal egzersiz oncesi-sonrasi degerleri karsilagtirildi. Bu sonuglara
gore, sedanterler ile sporcularin submaksimal egzersiz Oncesi-sonrast ve
maksimal egzersiz oncesi-sonrast MDA ve NOy oranlarinda P<0,001 anlamlilik
diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu. RSH oranlarinda ise
egzersiz oncesinde P<0,05 anlamlilik diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulundu.

Goto ve arkadaslari, 26 erkek denek iizerinde yapmis olduklar1 12 haftalik

kronik egzersiz sonrasinda orta siddette yapilan diizenli egzersizlerin NOy



50

diretimini  artirarak ~ vasodilitasyonun ~ artmasina neden  olabilecegini
belirtmektedirler. Ayrica yiiksek siddetteki egzersizlerin ise oksidatif stresi
artirma yoniinde egilim gosterebilecegini Vurgulamaktadlrlar123.

Mastaloudis ve arkadaslari, 8 erkek ve 3 bayan ultra maratoncu iizerinde
yapmis oldugu caligmada ultra maraton Oncesi ve sonrasi lipit peroksidasyon
diizeyini artirdigini bulmuslardir®.

[lhan ve arkadaglar1 farkli branstan sporcular iizerinde yapmis oldugu
caligmada aerobik ve anaerobik iki grubu karsilastirmiglar lipit peroksidasyon
diizeylerinin aerobik grup da anlamli olmamakla birlikte daha yiiksek, antioksidan
parametreleri tizerinde ise bir degisiklige rastlamadiklarini belirtmislerdir'**.

Bir bagka calismada ise Kahraman ve arkadaglann agir egzersiz yapan
sporcularda egzersizin oksidatif stres etkisini incelemis ve sonug olarak kontrol
grubuna gore tiyobarbitiirik asit reaktif driinlerini daha yiiksek, total Sulfidril

diizeylerini anlamli olarak diisiik bulmuslardir'®.

Marzatico ve ¢alisma
arkadaglarn diizenli egzersiz yapan dayaniklilik sporculari ile kontrol grubunu
karsilastirdiklarinda dayaniklilik sporcularinda MDA, siiperoksit dismutaz (SOD)
diizeylerinin daha yiiksek oldugunu ifade etmislerdir' .

Inal ve arkadaslari, yaslar1 15-21 olan 800m yiiziiciisii (n=10) ile 100m
yiiziiciisii (n=9) olan 19 denek iizerinde yapmis olduklarn calismada antioksidan
parametrelerini degerlendirmis ve sonu¢ olarak egzersiz ile birlikte antioksidan
savunma enzimlerinde artig bulmuslardir'?’.

Calismada antioksidan diizeyini belirlemek amaci ile RSH parametresine
bakildi ve egzersiz Oncesi ve sonrasi ile sedanterler ve sporcular
karsilagtirlldiginda aralarinda anlamli bir fark bulunmadi. Ancak mevcut
literatiirler incelendiginde farkli antioksidan parametrelerine bakildiginda (6rnegin
SOD, , GPx gibi) degisimlerin olabilecegi gosterilmektedir.

Yogun egzersiz esnasinda tiim viicudun O, tiiketimi dinlenme diizeylerine
gore yaklagik 15-20 kat, calisan kaslardaki oksijen tiikketimi ise 100 kat daha
fazladir®. Artmug oksijen tiiketimi ise ROS’nin iiretimini artirmaktadir. Ayrica
egzersiz ile kasta iskeminin olusmasi ve kalsiyum hemeostasizin bozulmasi,

ksantin oksidazin katalize ettigi reaksiyonlarla olusan ROS’nin {iretimi
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artirmaktadir. Machefer ve calisma arkadaslari, asir1 kosulan miisabakalar
sonucunda da kanda antioksidan ile oksidan arasindaki dengelerin
bozulabilecegini Vurgulamaktadlrlzg. Dayaniklilik  antrenmaninin, eritrosit
glutatyon peroksidaz aktivitesinde artisa, buna karsilik total glutatyon miktarinda
azalmaya neden olabilecegi belirtilmektedir'".

calismada giinliik 10 MET siddetinde 40 dk’lik egzersizlerin yilda yaklasik 2.15

Ayrica yapilan bir bagka

kg siiperoksit (O,") birikmesine neden olabilecegini belirtmektedir. Bu oranin ise
metabolizmanin mevcut antioksidan savunma mekanizmasinin {izerine
cikabilecegini, egzersiz yogunlugunun artmasiyla antioksidan savunma
mekanizmasinin bunu karsilayamayabilecegini aglklam1§t1r48. Her giin antrenman
yapan sporcu grubu bu degisimleri diizenli olarak yasamakta ve yogun
antrenmanin etkileri ile karst karsiya kalmaktadir. Ayrica performans sporculari
olduklart icin diizenli olarak kosulan miisabakalarda yasamlarinin bir pargasi
durumundadir. Bunlara ek olarak diizenli ve dengeli bir beslenme aliskanliklarinin
olmamasi, herhangi bir takviye ilacin kullanilmiyor olmasi kendi beyanlarinca géz
oniinde bulundurulunca lipit peroksit diizeylerinde anlamli bir farkin olusmasi
normal olabilir.

10,64

Yiiksek yogunluktaki egzersiz ile LP’ nun uyarildigi ", akut egzersizin
SR’ ler ve LP aracilig: ile doku hasarina neden oldugu49’62, fakat uzun stireli ve
diizenli egzersizin iyi ve dengeli bir beslenme ile birlikte LP’ na kars1 dokunun
savunma kapasitesini artirarak yararh olabilecegi bildirilmektedir®.

Literatiirde mevcut tutarsizliklarin olma nedenleri olarak kisisel
farkliliklar, antrenman tipi, siddeti, yogunlugu, siiresi, beslenme diizeylerinin
farkliliklari, egzersizden sonraki kan alinma zamanlarindaki degisimler, kullanilan
Olctim metotlarindaki ayriliklar gibi pek ¢cok neden gosterilebilir.

Egzersizin oksidatif strese neden oldugunun bilinmesine ragmen
antrenmanlilik diizeyinin, SR belirleyicileri’ ve antioksidan sistemlere®" etki ettigi
ve egzersiz programlarinin uygun hazirlanmasi ile bu sorunun ¢oziimlenebilecegi
bildirilmistir'®.

Sonuc¢ olarak asir1 egzersizler insan organizmasinda serbest radikallerin

olusumuna neden olabilir. Ancak bununla birlikte diizenli egzersiz ile antioksidan
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savunma mekanizmalarinda da belirgin bir direng saglanabilmektedir.
Sedanterlerin egzersizlerindeki yogunlugun submaksimal siddette olmasi
onerilebilir. Yani aerobik egzersizler diisiiniilmelidir. Yiiriiyiis, diisiik-orta siddetli
kosular en ideal olan calismalardir. Fakat onemli olan c¢aligmanin siddetini
(tempo) ve siiresini ayarlamaktir. Calisma siddetinin tayini, kesin yontemler ile,
bireyin maksimal oksijen kullanma kapasitesi (Max VO?2) olciilerek laboratuarda
gerceklestirilebilir. Fakat basit ve yaklasik olarak calisma siddetini tayin igin;
maksimal kalp atim sayisimin (nabiz) yiizdesini alarak yiiklenme siddeti
ayarlanabilir. Bunun i¢in 6nce maksimal kalp atim sayis1 (KAS) tespit edilebilir
(yani kalbinizin dakikada vurum yapabilecegi en yiiksek deger). Bu degeri
bulmak icin 220 sabit sayisindan “y1l” olarak “yas” ¢ikarilir, (KAS=220-Yag) dir.
Oneri olarak submaksimal egzersizniz 108 ile 162 nabiz arasinda bir bolgede
gerceklesmelidir. Yiiksek siddette yapilan egzersizlerin oksidan stresi artirma
ihtimali olabilecegi icin bilingsiz yiiklemelerden kaginilmas1 onerilebilir.

Sporcularda hedef her zaman i¢in en iist diizey oldugundan onlarin
antrenman programlariin kontrolii beklenen hedeflerle sinirlandirilmaktadir. Bu
yilizden onlar i¢in ise, serbest radikallerin hasar olusturmadan Once zararsiz hale
getirebilmek ve antioksidan savunma mekanizmalarini giiclendirebilmek igin
yeterli miktarda antioksidan vitaminleri kullanmalar1 Onerilebilir. Literatiirde
arastirmalar devam etmekle birlikte en ¢ok Onerilen antioksidanlar E,C vitamini,
Q 10 koenzimi ve selenyum mineralidir.

Gelisi giizel yapilacak olan egzersizlerin yiikksek siddette olmasi
durumunda serbest radikaller artabilir, antioksidan denge bozulabilir ve oksidan

stres olusabilir.
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6- SONUC

Sedanterlerde submaksimal egzersiz Oncesi ve sonrast MDA ve NOy
degiskenleri arasinda anlamli bir farklilik olmadig tespit edildi.

Sedanterlerde submaksimal egzersiz oncesi ve sonrast RSH diizeyinde
anlaml1 bir farklilik oldugu bulundu.

Sedanterlerde maksimal egzersiz ©Oncesi ve sonrasti MDA ve NOyx
diizeyinde anlaml bir farklilik oldugu bulundu.

Sporcularda submaksimal egzersiz oncesi ve sonrast MDA, RSH ve NOy
degiskenleri arasinda anlamli bir farklilik bulunmadi.

Sporcularda maksimal egzersiz Oncesi ve sonrast MDA ve NOy
degiskenleri arasinda anlamli bir farklilik oldugu tespit edildi.

Sporcularda sedanterlere gore submaksimal egzersiz Oncesi ve sonrasi
MDA ve NOy degiskenleri arasinda anlaml1 bir farklilik oldugu belirlendi.

Sporcularda sedanterlere nispeten submaksimal egzersiz oncesi RSH
diizeyinde de anlamli bir farklilik oldugu belirlendi.

Sporcularda sedanterlere oranla maksimal egzersiz sonrast MDA ve NOyx
degiskenleri arasinda anlamli bir farklilik oldugu saptanda.

Sonuglarimiz, maksimal egzersizin gerek sedanterlerde gerekse
sporcularda oksidan stresi artirdigini, antioksidan diizeyini ise fazla etkilemedigini

gostermektedir.
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7- ONERILER

» Daha saglikli sonuglarin alinabilmesi icin denek sayilarinin
artinnlarak daha genis topluluklar {izerinde yapilmasi yarar
saglayabilir.

» Farkli cinsiyet ve yas gruplann karsilastirilarak aralarindaki
farklarin belirlenmesi ile daha aydinlatici bilgilere ulasilabilir.

» Dogal ortamda yapilan miisabaka ve antrenman sonuglarina
bakilmasi oksidan ve antioksidan dengelerinin belirlenmesi adina
daha saglikl1 bilgiler verebilir.

» Egzersiz siiresinin serbest radikal olusumuna nasil bir etki
yaptigina dair goreceli bilgiler mevcut olmadigindan bu konuya
151k tutabilecek konular {izerinde durulmasi onerilebilir.

» Sporcularin spor yaslarinin oksidan stres ve antioksidan dengelerini
nasil etkiledigine dair arastirmalar yapilabilir.

» Sporcularin yillik antrenman periyotlari icerisinde (Genel Hazirlik,
Miisabaka Donemi, Gecgis Donemi) farkli  sezonlardaki
Olciimlerinin  alimmas1  sporcularda oksidan stresin  hangi
donemlerde daha yogun oldugunun anlasilmasi adina 6nemli

olabilir.
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8- OZET

Bu calismada, sedanter ve dayaniklilik sporcularinda maksimal ve
submaksimal egzersiz sonrasi olusan oksidan stres ve antioksidan diizeylerinin
karsilastirilmas1 amaclandi. Bu caligsmaya, ortalama Maks VO, kapasiteleri 69.50
ml/kg/dk ve ortalama yaslar1 19.30 yil olan 10 dayaniklilik sporcusu ile ortalama
Maks VO, kapasiteleri 34.15 ml/kg/dk ve ortalama yaslar1 19.70 yil olan 10
sedanter iiniversite 0grencisi olmak iizere toplam 20 denek goniillii olarak katildi.

Deneklerin Maks VO, seviyeleri, Bruce Protokolii ile belirlendi. Denekler,
submaksimal egzersizlerini %70 Maks VO, siddetinde 30 dk, Maksimal
egzersizlerini ise %100 Maks VO, siddetinde tiikeninceye kadar devam ettirdi.
Deneklerin kan ornekleri egzersiz oncesi ve sonrasi, plazmada Malondialdehit
(MDA), Total Sulfidril grubu (RSH) ve Nitrik oksit (NOy) diizeylerine bakilmak
iizere toplandi.

Deneklerin istatistiksel analizleri i¢in SPSS 11.5 for Windows istatistik
paket programi kullanildi. Grup i¢i degerlendirmelerde Paired Samples-t test ve
gruplar arasi1 degerlendirmelerde ise Independent-Samples t test’i kullanildi.
Onemlilik seviyesi olarak 0.001 ve 0.05 anlamlilik seviyesi alind.

Sonuglar, dayaniklilik sporculan ve sedanterlerde submaksimal egzersiz
oncesi ve sonrasi MDA, RSH ve NOy seviyeleri arasinda anlamli bir fark
olmadigin1 gosterdi. Sadece, sedanterlerde RSH diizeyinde submaksimal egzersiz
oncesi ve sonrasi anlamli bir fark bulundu. Maksimal egzersiz 6ncesi ve sonrasi
sedanterlerde ve dayaniklilik sporcularinda MDA ve NOy diizeylerinde anlamli bir
fark bulundu (P<005). Her iki grubun egzersiz Oncesi ve sonrasi degerleri
karsilastirildiginda da anlamli bir fark bulundu (P<0.001). Ayrica, VKI (P<0.05),
Maks VO, kapasiteleri, KAHpjpienim Ve KAHks degiskenlerinde de anlamli bir
fark bulundu (P<0.001).

Sonug olarak, submaksimal egzersizler insanlar i¢in saglikli ¢alismalar
olabilirken, maksimal egzersizler serbest radikal olusumunu tetikleyebilir. Lipid
peroksidasyonun artmasi ve oksidatif stres bunun bir kamiti olabilir. Boylece,
dayaniklilik sporcularinda ve sedanterlerde egzersizin siddeti, serbest radikal

olusumunun dnemli bir tanimlayicist olabilir.
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9- SUMMARY

The purpose of this study was to compare the oxidative stress and antioxidant
levels of the sedentary and endurance athletes after maximal and submaximal
exercise. In this study, total of 20 men subjects who voluntarily participated (10
sedentary university students and 10 endurance athletes). Mean Max VO, capacity
was 69.50 ml/kg/min and mean age was 19.30 yrs old for endurance athletes and
respectfully 34,15 ml/kg/min and 19.70 yrs old for sedanters.

Max VO, levels of subjects were determined by Bruce Protocol. The subjects
performed their submaximal exercises with intensity of 70% of Max VO, during
30 minute period. Maximal exercises with intensity of 100% of Max VO, were
executed until they were exhausted. Blood samples of subjects were collected
before and after exercise to analyse plasma Malondialdehit (MDA), Total
siilthidril group (RSH) and Nitric oxide (NOy) levels.SPSS 11.5 for Windows
statistic packet programme was used to analyse the results. The results were
analysed by using Paired samples-t test for evaluating among the group itself and
Independent Samples-t test for evaluating between different groups. The
significance level of analyses were accepted at P<(0.001 and P<0.05.

The results indicated that there were no significant differences among levels of
MDA, RSH and NOx parameters between pre-submaximal and post-submaximal
exercise in endurance athletes and sedanters. Only there was significant difference
the level of RSH parameter between pre-submaximal and post-submaximal
exercise for sedanters. Before and after maximal exercise, MDA and NO, levels
were found significantly different for sedentary and endurance subjects (P<0.05).
There were also significant differences in both groups before and after exercise of
MDA and NOy levels when compared with eachother (P<0.001). Also, there were
significant differences among BMI scores (P<0,05), MaxVO, capacity, KAHes
and KAH,,,x of the endurance athletes and sedanters (P<0,001).

Consequently, submaximal exercise could be healthy practice for humans;
however, maximal exercise could trigger occurring of free radicals. This could be

evidenced by increases in lipid peroxidation and oxidative stress during maximal
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execise. Thus, the intensity of exercise could be very important to definition of the

accumulation of free radicals for sedanters and endurance athletes.
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