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SIDDETi GIDEREK ARTAN DIRENC EGZERSIZIN
OKSIDATIF STRES UZERINE ETKIiSININ DIRENC EGZERSIiZ
ANTRENMANI YAPAN VE YAPMAYAN BiREYLERDE iINCELENMESI

OZET

Akut direng egzersizlerin (DE) oksidatif stres cevaplari g¢eligkilidir ve “siddet” —
“kapsam” gibi bazi egzersiz bilesenlerin oksidatif stres ile iliskisi tam olarak
belirlenmis degildir. Bu arastirmada (a) siddeti giderek artan DE’in kan laktat
diizeyine, farkli oksidatif stres belirteglerine ve antioksidan savunma sistemine
zamana bagli etkisinin incelenmesi, (b) siddeti giderek artan DE’in incelenen
degiskenlere zamana bagli etkisini DE antrenmani yapan ve DE antrenmani
yapmayan geng erkek bireylerde incelenmesi, (c) oksidatif stres ve antioksidan
savunma sistemi belirtecleri ile VOgmaks, bir tekrarli maksimum kuvvet (1TMK)
ve relatif kuvvet degerleri arasindaki iligskinin incelenmesi ve (d) siddeti giderek
artan DE’de oksidatif stres belirtegleri i¢in olasi “esik siddet” degerinin
arastirilmasi amaclanmustir.

DE antrenmani yapan (DEA(+) gr: n=8, yas: 25,50 + 4,72 yil, deneyim: 5,31 +
3,40 y1il, ITMK: 1374 £ 19,9 kg) ve DE antrenmani yapmayan (DEA(-) gr: n=8,
yas: 29,00 +£5,87 yil, ITMK: 110,5 + 17,67 kg) goniilliller arastirmaya katilmustir.
Oksidatif stres olusturmak i¢in biitiin denekler bacak ekstansiyon DE testini
5 farkli ancak giderek artan siddete uygulamistir: 1) 1x17 tekrar %50 1TMK,
2) 1x14 tekrar %60 1TMK, 3) 1x12 tekrar %70 1TMK, 4) 2x5tekrar %80 1TMK,
5) 3 x 3 tekrar %90 1TMK, siddetler aras1 5 dk ve setler arasi 90 sn dinlenme ile.
DE siddetlerin kapsamlar1 esitlenmistir. Kan drnekleri testten dnce (TO), her bir
siddetten hemen sonra (T%50, T%60, T%70, T%80 ve T%90), testten 30 dk
(T30dkS), 60 dk (T60dkS) ve 24 saat sonra (T24sS) alinmistir. Kan laktat, lipit
hidroperoksit (LHP), ileri oksidasyon protein Grtnler (AOPP), okside protein
karbonil (PCO), 8-hidroksi-2-deoksiguanozin (8-OHdG), toplam glutatyon (GSH)
ve siliperoksit dismutaz (SOD) analiz edilmistir.

LHP seviyesi her iki grupta test sirasinda 6nemli diizeyde artmistir ve toparlanma
periyodunda azalmustir, T24sS LHP seviyesi TO LHP seviyesinden daha diisiik
bulunmugtur. Test sirasinda AOPP seviyesinin azaldigi ve sonrasinda arttigi
gbzlenmistir. Toparlanma periyodunda T30dkS AOPP seviyesi TO ve 24sS AOPP
seviyesinden Onemli miktarda diisiik bulunmustur. PCO ve SOD her iki grupta
onemli miktarda arttifi ancak 8-OHdG ve GSH seviyesinin DE siddetinden
etkilenmedigi bulunmustur. Sonuglar incelenen degiskenler i¢in antrenman durum
(grup) x DE siddet (zaman) etkilesimin istatistiksel olarak anlamli olmadigini
gostermektedir. Buna ek olarak, VOzmax TO LHP ve PCO seviyesi ile ve T24sS
GSH seviyesi ile iligkili bulunmustur. ITMK ve relatif kuvvet degerleri TO harig
tiim zamanlardaki GSH seviyesi ile iliskili bulunmustur.

Aragtirmalarin ¢cogunda sadece bir veya iki oksidatif stres belirtecinin kullanilmis
olmast DE uygulamalarin oksidatif stres cevaplarin1 agiklamakta yetersiz
kalmaktadir. Ayrica farkli DE siddetleri oksidatif stres belirteglerini farkli sekilde
etkileyebilir. Sonug olarak egzersiz kapsami esitlenmis DE siddetleri oksidatif
stres cevaplarini antrenman yapan ve yapmayan bireylerde siddetlendirmektedir.

Anahtar Kelimeler: oksidatif stres, direng egzersizi, kas hasari, egzersiz siddeti,
antrenman durumu
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EFFECTS OF PROGRESSIVE RESISTANCE EXERCISE INTENSITY
ON OXIDATIVE STRESSIN RESISTANCE EXERCISE TRAINED
AND UNTRAINED MEN

ABSTRACT

Acute resistance exercise-induced oxidative stress responses are conflicting and
the relation between oxidative stress and some exercise components, e.g.
“intensity” — “volume”, is not clear. Therefore the purposes of this study were (a)
to determine time-dependent effects of progressive intensity of resistance exercise
(RE) on blood lactate level, oxidative stress and antioxidant defense system
markers, (b) to determine time-dependent effects of progressive intensity of RE on
blood lactate level, oxidative stress and antioxidant defense system markers in RE
trained (RET group) and untrained (UT group) men, (c) to determine relationship
between oxidative stress, antioxidant defense system markers and VO, max, one
repetition maximum (1RM) and relative strength, (d) to search possible threshold
intensity required to evoke oxidative stress.

Resistance exercise trained (RET group: n=8, age: 25,50 * 4,72 years, RE
experience: 5,31 + 3,40 years, 1RM: 137,4 £ 19,9 kg) and untrained (UT group:
n=8, age: 29,00 £5,87 years, 1RM: 110,5 + 17,67 kg) volunteers participated to
this study. To elicit blood oxidative stress all subjects performed the leg extension
RE test at 5 different but progressive intensities: 1) 1x17 reps at 50% of 1RM; 2)
1x14 reps at 60% of 1RM; 3) 1x12 reps at 70% of 1RM; 4) 2x5 reps at 80% of
1RM; 5) 3x3 reps at 90% of 1RM, with 5 min rest between intensities and 90 sec
rest between sets. The RE intensities were standardized for total volume. Blood
samples were drawn before (PRE), immediately post each intensities (T50%,
T60%, T70%, T80% and T90%) and after (30 min post =T30min, 60 min post =
T60min and 24 h post = T24h) the RE in order to analyze blood lactate, lipid
hydroperoxide (LHP), advanced oxidation protein products (AOPP), protein
carbonyl (PCO), 8-hydroxy-2’-deoxyguanosine (8-OHdG), total glutatyon (tGSH)
and superoxide dismutase (SOD).

LHP significantly increased during the test and then significantly decreased in
recovery period in both groups, the T24h LHP level was lower than PRE LHP
level. During the test AOPP level decreased and later increased. In recovery
period the T30min AOPP level was significantly lower than PRE and T24h AOPP
level. PCO and SOD significantly increased in both groups however 8-OHdG and
GSH were not affected by the RE intensity. The results indicated that there were
no significant training status (group) X RE intensity (time) interaction for
examined variables. In addition, a significant correlation was found between
VO2max and PRE LHP and PRE PCO concentration and between VOzmax and
T24h GSH concentration. A significant correlation was also seen between all
GSH measures (except PRE) and 1RM and relative strength.

Most of the studies used only one or two oxidative stress biomarker that makes it
difficult to explain effects of RE on oxidative stress precisely. On the other hand
different RE intensities may affect biomarkers in contrast. Results suggest that for
standardized exercise volume RE-intensity increased oxidative stress responses
both in RE trained and untrained young men.

Key Words. oxidative stress, resistance exercise, muscle damage (injury),
exercise intensity, training status
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CIZELGELER DiZiNi

CIZELGE NO ve ADI
Cizelge l Diren¢ egzersiz antrenmanlarinda siddet bolgeleri,
ITMK % ve tekrar sayilar1 arasindaki iliski
Cizelge 2 Antrenman amacina yonelik kullanilacak yiik, tekrar
sayisinin ve set sayisinin belirlenmesi
Cizelge 3 Bruce protokoliin uygulamasi
Cizelge4  Deneklerin tanimlayict bilgileri
Cizelge5 Diyet analiz sonuglar1
Cizelge 6 Deneklerin test giinii her bir siddet ic¢in kaldirdiklar
9 agirlik (kapsam) ve toplam agirlik miktarlar1 (kg)
. Test giinii her bir siddet i¢in kaldirilan ortalama agirlik
Gizelge 7 miktarlar1 (kapsam)
Cizelge 8 Test protokolii sirasinda kan laktat degerleri (mmol/L).
Cizelge9 Test protokolii sirasinda plazma LHP degerleri (umol/L)
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GIRIS ve AMAC

Serbest radikaller (SR), ya da en dogru adlandirma ile reaktif oksijen tiirleri (ROT)
dis orbitalinde bir veya birden fazla ortaklanmamis elektron bulunduran reaktif
atomlar veya molekillerdir. Serbest radikaller reaktif yapilarindan dolay1 diger
molekiiller ile reaksiyona girerek onlarin yapilarini bozma egilimindedirler.
Aecrobik metabolizmanin fizyolojik iiriinii olan SR normal kosullar altinda birgok
farkli gorev igin organizma tarafindan kullanilmaktadirlar ancak kontrolsuz bir
sekilde tretildiklerinde nikleik asit, protein ve lipit gibi biyomolekillerin
oksitlenmesine, genetik bilginin degismesine, protein yapisinin bozulmasina,
enzim aktivitesinin engellenmesine ve hiicre zarinin zedelenmesine neden olurlar.

Organizma SR’in bu zararli etkilerine kars1 koymak igin antioksidan savunma
sistemini  geligtirmistir. Antioksidan savunma sistemi endojen (enzimler:
Siperoksit dismutaz (SOD), Glutatyon peroksidaz (GSH-Px), Glutatyon S
Transferazlar (GST), Katalaz (CAT), enziim olmayanlar: melatonin, seruloplazmin,
transferin, miyoglobin, hemoglobin, ferritin, bilirubin, glutatyon, sistein,
metiyonin, Urat) ve eksojen (vitaminler ve bazi gidalar) antioksidanlari
icermektedir. Dinlenim durumunda antioksidan savunma sistemi genellikle SR’in
dolasimmi  etkili bir sekilde kontrol edebilmekte ve hiicresel hasar
sinirlandirabilmektedir. Ancak, biyolojik sistemde serbest radikal Uretimi ve
antioksidan savunma sistemi arasindaki dengenin bozulmasi ve dengenin serbest
radikal iiretimi yoniine kaymasi durumunda oksidatif stres meydana gelir.

Diizenli yapilan fiziksel aktivitenin saglik iizerine bir¢ok yararl etkisi oldugu
bilinmektedir. Bununla birlikte akut egzersizler (hem aerobik hem de anaerobik
egzersizler) serbest radikal Uretimini arttirmakta, antioksidan savunma sistemini
farkli sekillerde etkilemekte ve oksidatif stres cevaplarimi siddetlendirerek
hicresel hasar meydana getirmektedir. Buna karsin egzersizler uzun stre duzenli
olarak uygulandiginda oksidatif stres seviyesi, Ozellikle de lipit peroksidasyon
seviyesi azalmakta, antioksidan enzim aktivitesi ve toplam antioksidan kapasite
onemli miktarda artmaktadir. Bu olgu bir geliski degildir; sadece diizenli yapilan
egzersizlerin neden oldugu farkli adaptasyonlarin bir sonucudur.

Direng egzersizleri (DE) anaerobik egzersiz tiiriidiir ve genis kitleler tarafindan
yogun bir sekilde kullanilmaktadir. Egzersizlerden en iist diizeyde yararlanmak
icin saglikli yasam adina yapilan aerobik egzersizlerle (yiiriiyilis, kosu, yiizme,
bisiklet vb.) birlikte diren¢ egzersizleri de uygulanmalidir. Direng egzersiz
antrenmant, diger bir deyisle kuvvet ya da agirlik antrenmani, bireylerin fiziksel
uygunluk durumunu gelistirmek i¢in en ¢ok tercih edilen egzersiz formudur ve
temel amaci kas kuvvetini ve/veya kas kiitlesini arttirmaktir (hipertrofi). Bu amag
dogrultusunda bircok farkli antrenman modeli (izokinetik, degisen direngler,
izometrik) ve antrenman sistemi (Set-tekrar sayist ve diren¢lerin  farkl
kombinasyonlarr) kullanilmaktadir.

SR dretiminin bircok hastaligin patolojik strecine dahil oldugu kabul edilmistir.
Bununla birlikte diren¢ egzersiz antrenmanlarin uzun siireli uygulamalarinin bazi
hasta gruplarinda (Romatoid Artrit, obezite, hipertansiyon ve Parkinson) oksidatif
stresi azalttig1 gosterilmistir. Bu yonu ile direng egzersizleri her gegen gun daha
cok 6nem kazanmaktadir. Ozellikle baz1 kosullarda (obezite) aerobik egzersizlerin



rahatsiz edici olabilecedi ve uzun siireli uygulamalarinin genellikle basarisizlikla
sonuglandig1 diistiniildiigiinde, direng egzersizleri alternatif olarak uygulanabilir.

Aerobik egzersizler ile karsilastirildiginda dinamik direng egzersizlerinin oksidatif
strese etkisini inceleyen galisma sayisi olduk¢a azdir ve sonuglar geliskilidir. Akut
direng egzersiz antrenmanlarin oksidatif strese etkisini inceleyen sinirli sayidaki
calisma sonuglar1 lipit peroksidasyon seviyesinin akut direng egzersiz sonrasinda
arttigini, degismedigini ya da azaldigini1 gostermektedir, Ustelik bu etkiler egzersiz
siddetinden bagimsiz olarak meydana gelmektedir. Uzun sireli ve duzenli
uygulanan diren¢ egzersiz antrenmanlarin kronik etkileri aerobik egzersiz
antrenmanlarin  koruyucu etkilerine benzemektedir; yasli ve daha Onceden
antrenmansiz olan bireylerde lipit peroksidasyon seviyesi ve DNA hasar1 6nemli
miktarda azalmistir ve antioksidan enzimlerin seviyesi artmastir.

Direng egzersizlerinin oksidatif strese etkisini inceleyen g¢aligmalar, sonuglari
cogunlukla lipit peroksidasyon seviyesinde meydana gelen degisim ile
degerlendirmislerdir. Oysaki oksidatif stres terimi, SR saldiris1 doku hasar ile
sonuclandig1 durumda veya doku i¢in hasar verici bagka bilesiklerin olusumu
durumunda kullanilmaktadir. Lipit peroksidasyon belirteglerine [malondialdehid
(MDA), tiyobarbiturik asit reaktif 0rtnler (TBARS), F2-izoprostan, lipit
hidroperoksit (LHP)] ek olarak protein oksidasyon drinleri [okside protein
karbonil (PCO), ileri oksidasyon protein riinleri (AOPP)] ve DNA hasari iirtinleri
(8-OHdG) oksidatif stresin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Ayrica redikte
glutatyon (GSH) seviyesinde meydana gelen azalma ve buna karsin okside
glutatyon (GSSG) seviyesinde meydana gelen artis biyolojik sistemlerin SR
saldirisina maruz kaldigini gosteren kabul edilmis bir kanittir.

Baz1 kosullarda akut DE sonrasinda MDA ve 8-OHdG seviyesinin degismedigi,
ancak PCO seviyesinin 6nemli miktarda arttigi, belirli bir siddet igin LHP
seviyesinin arttig1 ancak PCO seviyesinin artmadigi ve bagka bir siddette bunun
tam tersi oldugu gosterilmistir. AOPP protein hasarin bir diger belirtecidir ve
bilgimiz dahilinde sadece iki tane calisma antrenmanli bireylerde akut DE
programinin AOPP seviyesine etkisini incelemistir.

Antrenman uygulamalarindaki farklilik (egzersiz se¢imi, egzersiz siralamasi, set
ve tekrar sayilarinda ve dolayisiyla egzersiz kapsamindaki farklilik) ve bireylerin
fiziksel uygunluk durumu gibi bircok faktor geligkili sonuglari agiklayabilir.
Ancak, 0zellikle direng egzersiz uygulamalarinda “siddet” ve “kapsam” gibi bazi
egzersiz bilesenlerinin oksidatif stres ile iliskisi tam olarak belirlenmis degildir.
Ayrica caligmalarin ¢ogunda sadece bir ve/veya iki oksidatif stres belirteci
kullanilmistir ve ¢ogu arastirma oksidatif stresi lipit peroksidasyon (MDA) ile
degerlendirmistir. Bu durum diren¢ egzersiz uygulamalarinin oksidatif strese
etkisini agiklamakta yetersiz kalmaktadir. Tek bir oksidatif stres belirtecinden
yola ¢ikarak, direng egzersizleri oksidatif strese etkisi konusunda kesin bir sonuca
varilamamaktadir. Direng egzersiz antrenmanlarinin farkli uygulamalari, farkli
oksidatif stres belirteglerini farkli sekilde etkileyebilir, ayrica oksidatif stres
olusturmak igin gerekli olan potansiyel “esik siddet” degeri de bilinmemektedir.
Bununla birlikte bireylerin aktivite diizeyi (iyi antrene edilmis ya da sedanter
olusu) potansiyel “esik siddet” i etkileyebilir.



Bu literatiir bilgisi 1s1ginda, farkli siddetlerde uygulanan ve siddeti giderek artan
diren¢ egzersizinin oksidatif stres belirteclerine ve antioksidan savunma sistemine
etkisinin zamana bagl incelenmesi ve potansiyel “esik siddet” in belirlenmesi
amagclanmustir.

Arastirmanin Amaglari

Bu arastirmanin temel aldig1 amaglar su sekilde siralanabilir:

1.

Siddeti giderek artan direng egzersizin kan laktat diizeyine, farkli oksidatif
stres belirteclerine [lipit hidroperoksit (LHP), okside protein karbonil (PCO),
ileri oksidasyon protein Urtnler (AOPP) ve 8-hidroksi-2-deoksiguanozin
(8-OHAG)] ve antioksidan savunma sistemine (SOD ve GSH) etkisinin
zamana bagli incelenmesidir.

Siddeti giderek artan direng egzersizin kan laktat diizeyine, farkli oksidatif
stres ve antioksidan savunma sistemi belirteclerine zamana bagl etkisinin DE
antrenmani yapan ve DE antrenmani yapmayan gen¢ erkek bireylerde
incelenmesidir.

Kan laktat duzeyi, oksidatif stres ve antioksidan savunma sistemi belirtecleri
ile maksimum oksijen tuketimi (VOzmaks) arasindaki iligskinin incelenmesidir.

Kan laktat duzeyi, oksidatif stres ve antioksidan savunma sistemi belirtecleri
ile bir tekrarli maksimum kuvvet (1TMK) ve relatif kuvvet (RK', RK?)
degerleri arasindaki iligkinin incelenmesidir.

Siddeti giderek artan diren¢ egzersizinde oksidatif stres belirtecleri icin
potansiyel “esik siddet” degerinin aragtirtlmasidir.

Problemler

1.

Siddeti giderek artan direng egzersizinin kan laktat diizeyine, farkli oksidatif
stres (LHP, AOPP, PCO ve 8-OHdG) ve antioksidan savunma sistemi
belirteclerine (SOD ve GSH) zamana bagh etkisi var midir?

Siddeti giderek artan direng egzersizinin kan laktat diizeyine, farkli oksidatif
stres ve antioksidan savunma sistemi belirteclerine zamana bagl etkisi, farkli
antrenman durumuna sahip (direng egzersiz antrenmani yapan ve yapmayan)
bireylerde farklt midir?

Kan laktat diizeyi, oksidatif stres ve antioksidan savunma sistemi belirtegleri
ile VOymaks arasinda iliski var midir?

Kan laktat diizeyi, oksidatif stres ve antioksidan savunma sistemi belirtegleri
ile ITMK ve relatif kuvvet degerleri arasinda iliski var midir?

Siddeti giderek artan diren¢ egzersizinde oksidatif stres belirtecleri igin
potansiyel “esik siddet” degeri nedir?

Denenceler

Siddeti giderek artan diren¢ egzersizin kan laktat diizeyine, farkli oksidatif
stres ve antioksidan savunma sistemi belirteglerine zamana bagli etkisi yoktur.

1.1 Siddeti giderek artan direng egzersizin kan laktat diizeyine zamana bagl etkisi

yoktur.



1.2 Siddeti giderek artan direng egzersizin plazma LHP dlizeyine zamana bagl
etkisi yoktur.

1.3 Siddeti giderek artan direng egzersizin plazma AOPP diizeyine zamana bagl
etkisi yoktur.

1.4 Siddeti giderek artan diren¢ egzersizin plazma PCO diizeyine zamana bagh
etkisi yoktur.

1.5 Siddeti giderek artan direng egzersizin serum 8-OHdG diizeyine zamana bagh
etkisi yoktur.

1.6 Siddeti giderek artan diren¢ egzersizin serum toplam GSH diizeyine zamana
bagli etkisi yoktur.

1.7 Siddeti giderek artan direng egzersizin serum SOD diizeyine zamana bagl
etkisi yoktur.

2. Siddeti giderek artan direng egzersizin kan laktat diizeyine, farkli oksidatif
stres ve antioksidan savunma sistemi belirtecleri lizerine zamana bagl etkisi,
farkli antrenman durumuna sahip [direng egzersiz antrenmani yapan (DEA(+)
ve yapmayan DEA(-))] bireylerde farkli degildir.

2.1 Siddeti giderek artan direng egzersizin kan laktat diizeyine zamana bagli etkisi
DEA(+) ve DEA(-) bireylerde farkli degildir.

2.2 Siddeti giderek artan direng egzersizin plazma LHP diizeyine zamana bagh
etkisi DEA(+) ve DEAC(-) bireylerde farkli degildir.

2.3 Siddeti giderek artan direng¢ egzersizin plazma AOPP diizeyine zamana bagl
etkisi DEA(+) ve DEAC(-) bireylerde farkli degildir.

2.4 Siddeti giderek artan direng egzersizin plazma PCO diizeyine zamana bagh
etkisi DEA(+) ve DEAC(-) bireylerde farkli degildir.

2.5 Siddeti giderek artan direng egzersizin serum 8-OHdG diizeyine zamana bagli
etkisi DEA(+) ve DEAC(-) bireylerde farkli degildir.

2.6 Siddeti giderek artan direng egzersizin serum toplam GSH diizeyine zamana
bagl etkisi DEA(+) ve DEA(-) bireylerde farkli degildir.

2.7 Siddeti giderek artan direng egzersizin serum SOD diizeyine zamana bagl
etkisi DEA(+) ve DEAC(-) bireylerde farkli degildir.

3. Kan laktat duzeyi, oksidatif stres ve antioksidan savunma sistemi belirtegleri
ile VOyomaks degerleri arasinda iliski yoktur.

3.1 Kan laktat duizeyi ile VOymaks degerleri arasinda iliski yoktur.

3.2 Plazma LHP duzeyi ile VOymaks degerleri arasinda iliski yoktur.

3.3 Plazma AOPP diizeyi ile VOymaks degerleri arasinda iliski yoktur.

3.4 Plazma PCO diizeyi ile VOznmaks degerleri arasinda iligki yoktur.

3.5 Serum 8-OHdG diizeyi ile VO;maks degerleri arasinda iliski yoktur.
3.6 Serum toplam GSH duzeyi ile VOymaks degerleri arasinda iliski yoktur.
3.7 Serum SOD duzeyi ile VOymaks degerleri arasinda iliski yoktur.



4. Kan laktat diizeyi, oksidatif stres ve antioksidan savunma sistemi belirtecleri
ile ITMK ve relatif kuvvet degerleri arasinda iligki yoktur.

4.1 Kan laktat diizeyi ile 1'TMK ve relatif kuvvet degerleri arasinda iliski yoktur.
4.2 Plazma LHP diizeyi ile ITMK ve relatif kuvvet degerleri arasinda iligki yoktur.

4.3 Plazma AOPP diizeyi ile 1TMK ve relatif kuvvet degerleri arasinda iliski
yoktur.

4.4 Plazma PCO duzeyi ile 1TMK ve relatif kuvvet degerleri arasinda iliski
yoktur.

4.5 Serum 8-OHdG duzeyi ile 1TMK ve relatif kuvvet degerleri arasinda iligki
yoktur.

4.6 Serum toplam GSH diizeyi ile 1TMK ve relatif kuvvet degerleri arasinda iliski
yoktur.

4.7 Serum SOD duizeyi ile 1TMK ve relatif kuvvet degerleri arasinda iliski yoktur.

5. Siddeti giderek artan direng egzersizinde oksidatif stres belirtegleri igin
potansiyel “esik siddet” degeri yoktur.

Arastirmanin Onemi

Kaliteli bir yasam igin aerobik egzersizle birlikte direng egzersizlerin de
uygulanmasi gerekmektedir. Ozellikle ilerleyen yaslarda kas kiitlesindeki kaybi en
aza indirmek ve farkli kalp hastaliklarindan korunmak igin, diren¢ egzersiz
uygulamalarin 6nemi her gegen giin artmaktadir. Oksidatif stres belirtegleri igin
“esik siddet” degerinin belirlenmesinin, dogru ve etkili direng egzersiz
antrenmanlarinin  planlanmasi i¢in 6nemli oldugu disiiniilmektedir. Direng
egzersiz uygulamalarinda farkli egzersiz siddetlerin farkli oksidatif stres
belirteclerine etkisinin belirlenmesi, organizmanin bu olusuma verdigi tepkilerin
aciklanmasinda onemlidir. Ayrica bu arastirma, konuyla ilgili yeterli sayida
calisma olmamasi, calisma sonuclarinin c¢eliskili olmasi, genellemeye yonelik
caligsmalara ihtiyac olmas1 agisindan dnem tasimaktadir.

Arastirmanin Varsayimlari

1. Arastirmaya katilan tiim deneklerin Olglimler Oncesi agiklanan ve uyulmasi
gerekli olan tiim kurallar1 anladiklar1 ve uyguladiklar varsayilmistir.

2. Arastirmaya katilan tim deneklerin dogru bilgiler beyan ettikleri
varsaytlmigtir (ilag kullanimi, sigara — alkol tuketimi, diyetle tlketilen
besinlerin kaydedilmesi gibi).

Arastirmamn Sinirhiliklar
1. Direng egzersizi oturarak bacak ekstansiyon egzersizi ile sinirhdir.

2. Oksidatif stres belirtecleri lipit hidroperoksit (LHP), okside protein karbonil
(PCO), ileri oksidasyon protein drlnleri (AOPP) ve 8-hidroksi-2-
deoksiguanozin (8-OHdG) ile sinirlidur.

3. Antioksidan savunma sistemi belirtecleri siperoksit dismutaz (SOD) ve
glutatyon (GSH) ile sinirhdir.



4. Aragtirmaya katilan denekler geng ve saglikli erkek bireyler ile sinirhidir.

Diren¢ egzersizi icin siddetler 1”TMK’nin %50, %60, %70, %80 ve %90 ile
sinirlidir.

. Kan alim sayis1 dokuz ile sinirhidir.
. Aragtirma tek merkez (Eskisehir il merkezi) ile sinirlidur.



KAYNAK BILGISI
Diren¢ Egzersiz Antrenmani

Direng egzersiz (DE) antrenmani kas kuvvetini, kas dayanikliligini ve kas giiclinii
arttirmaya yoOnelik tasarlanan alistirmalardan olusan 06zel bir antrenman
yontemidir. Diren¢ egzersiz antrenmani denince ¢ogu zaman akla kuvvet
antrenmani ya da agirlik antrenmani gelir. Bunun dogru olmasi ile birlikte kuvvet
antrenmani DE antrenmanlarin sadece bir formunu olusturmaktadir: kasin daha
cok ya da daha sert ¢aligmasini saglayan herhangi bir sey DE antrenmani olarak
siiflandirilabilir. Cerrahi borularin kullanilmasiyla yapilan gerdirmeler (Streching)
veya saglik toplariin firlatilmasiyla yapilan ¢aligmalar da DE antrenmani olarak
tanimlanir (Chu, 1996).

DE antrenmanlar1 (1) izometrik veya (2) izotonik uygulanabilir.

(1) izometrik (statik) diren¢ antrenmanlar1 genellikle iistesinden gelinmesi
miimkiin olmayan direnclere karsi uygulanir ve kas kasilmasi sirasinda kas
boyunda bir degisim gozlenmez sadece tonusunda degisiklik olur
(Fleck ve Kreamer, 1997).

(2) izotonik diren¢ antrenmanlari; (i) sabit agirhklarla direng antrenmani,
(i1) degisken agirliklarla diren¢ antrenmani, (iii) izokinetik antrenman,
(iv) ekzantrik antrenman ve (v) plyometrik antrenman olmak iizere bes
baslik altinda incelenmektedir (Maglischo, 1993; Fleck ve Kreamer, 1997).

Sabit agirliklarla direng antrenmani dambil veya bar gibi serbest agirliklar ile
yapilan antrenman seklidir. Agirhik sabit olmasina ragmen direng hareketin
baslangicindan sonuna kadar momentumdan dolay1 degismektedir. Bu tiir
egzersizlerde kullanilabilecek en biiyiik agirlik, hareket agisinin en zayif
noktasinda hareket ettirilebilen — kaldirilabilen agirliktir. Bunun sonucunda
kullanilan agirlik en zayif noktanin yiik altinda kalmasini saglarken, meydana
gelen direng hareket agisinin daha kuvvetli noktalarinda yeterince biiylik yiik
olusturamamaktadir. Sabit agirliklarla diren¢ antrenmanlarinin bu zayif yoniine
karsilik degisken agirliklarla direng antrenman metodu gelistirilmistir. Hareketler,
0zel olarak tasarlanan ve direncin tiim hareket eklem agis1 boyunca artmasini
saglayan makinelerde yapilmaktadir. izokinetik antrenman da ozel olarak
tasarlanmis makinelerde yapilmaktadir. Hareket, daha onceden belirlenmis agisal
hizda uygulanmaktadir. Bireyler hareketin her agisinda tiim giiciiyle dirence kars1
koyduklar1 siirece kazang elde edebilmektedirler. Negatif ¢aligmalar eksantrik
antrenmanlara 6rnek verilebilir. Ancak ¢ok agir yiikler kullanildigindan bu tiir
calismalar kas agrisina neden olabilirler. Plyometrik antrenmanlar ¢ogu zaman
sigrama formlarini igermektedir. Calisma prensibi “Gerilme Kisalma Dongiisii ‘ne
(Srech Shortening Cycle) dayanir ve sakatlik riski diger tiim antrenman
metotlarina gore daha yiiksektir (Maglischo, 1993; Fleck ve Kreamer, 1997).

Diren¢ Egzersiz Antrenman Bilesenleri

Siddet (intensity), kapsam (volume) ve siklik (frequency) DE antrenmanlarin
temel bilesenleridir. Direng egzersizlerinde egzersiz siddeti bir tekrarlt maksimum
kuvvetin (1TMK) veya herhangi bir (n)TMK’in belli yuzdesiyle (% nTMK)
degerlendirilir ve belirli bir siddet i¢in uygulanacak tekrar sayisi sinirlidir.



Cizelge 1'de DE antrenmanlarinda kullanilan siddet bolgeleri gosterilmistir.
Direng egzersiz antrenman kapsami, belirli bir dénem icinde (bir antrenman
birimi, bir hafta, bir ay ya da bir antrenman periyodu i¢inde) yapilan “toplam is
miktar1” ya da ‘“kaldirilan toplam yiik” olarak tanmimlanir (Formul 1)
(Fleck ve Kreamer, 1997). Siklik ise belirli bir zaman dilimi iginde (hafta, ay ya
da yil) tamamlanan antrenman birimlerinin sayisidir ve organizmanin normale
donebilme (toparlanma) yetenegi ile sinirlidir.

Cizelge 1: Diren¢ egzersiz antrenmanlarinda siddet bélgeleri, I TMK % ve tekrar sayilar
arasindaki iliski*

Siddet bolgeleri %1TMK Tekrar sayisi
Maksimum st >105 Sadece negatif ¢caligmalarda kullanilir

100 1 1 1
Maksimum 95 2 2 2-3

90 4 4 4
Maksimum alti 85 6 6 6
(submaksimum) 80 8 8 8-10

75 10 10 10-12

70 11 12 15

67 12
Orta 65 15 14 20-25

60 15-20 25

55
Diisiik (cok az) 30-50
Bompa v Beachl Bompa v
(Ca?refs 2005) \(/e?i 2000) (Heyward, 1998) (Ca?refs 2005)

1TMK %: Bir tekrarlt maksimum kuvvetin yiizdesi

*DE antrenmanlarinda verili bir siddet i¢in uygulanacak tekrar sayisi sinirlidir.

EK* = nTMK% (kaldirilan yiik) x tekrar sayisi x set sayisi (Formul 1)

*EK: egzersiz kapsami1

DE antrenman bilesenleri birbiri ile iligkilidir; daha diisiik siddet, daha yiiksek
tekrar sayisin1 (Baechle ve ark., 2000; Bompa ve Carrera, 2005), daha kisa
dinlenme siiresini (Baechle ve ark., 2000) ve daha biiyiik antrenman kapsamini
gerektirir (Fleck ve Kreamer, 1997). Belirli bir antrenman amacina yonelik
kullanilacak yiik, tekrar sayisi ve dinlenme siiresinin (araligi) kombinasyonu
Cizelge 2' de gosterilmistir.

Cizelge 2: Antrenman amacina yonelik kullanilacak yiik, tekrar sayisinin ve set sayisinin

belirlenmes (Beachle ve ark., 2000)

Antrenman hedefi Y ik Hedeflenen Set Dinlenme
(%1ITMK)  tekrar sayis1  sayisi sires

Kuvvet >85 <6 2-6 2-5dk

Gii¢ —tek hamleli hareketler

(giille atma, yiiksek atlama, halter) =20 Lob & 2%

Gii¢ — ¢ok hamleli hareketler i

(basketbol ve voleybol gibi) 75-85 3-5

Hipertrofi 67 — 85 6-12 3-6 30s- 1,5 dk

Kas dayaniklilig <67 >12 2-3 <30s




Direng egzersiz antrenmanlarin akut ve kronik adaptasyonlar1 temel bilesenlerin
kombinasyonuna baglidir (Fleck ve Kreamer, 1997; Baechle ve ark., 2000). Daha
diistik siddet ve yliksek kapsamli DE antrenmanlarin (%70 1TMK) temel amaci
hipertrofi olusturmaktir, baska bir ifadeyle kas kesit alaninda artis meydana
getirmektir (Cizelge 2). Bununla birlikte bu tiir calismalarin uzun siireli
adaptasyonlar1 aerobik tipi calismalarin adaptasyonuna (kapilar yogunlukta artis
ve ventilasyonda artig) benzemektedir. Agir DE antrenmanlarin (> 85% 1TMK,
yiiksek siddet, diisiik antrenman kapsami) bu tir etkileri gosterilmemistir
(Williams, 2000). Agir DE antrenmanlarin temel adaptasyonu hipertrofi
olusturmadan kuvvet kazammmdir. Bunlara ek olarak geleneksel kuvvet
antrenmani  veya patlayici, plyometrik antrenman yontemi kullanilarak
dayanikliligin 6nemli degiskenlerinden biri olan kosu ekonomisinin uzun mesafe
kosucularinda gelistirildigi gosterilmistir (Johnston ve ark. 1997; Paavolainen ve
ark., 1999; akt: Cakir-Atabek ve Ag¢ikada, 2007).

Bunun yani sira DE antrenmanlarinda segilen egzersizlerin 6zelligi (kiigiik ya da
biiylik kas grubuna yonelik olmasi), secilen egzersiz sayist ve egzersizlerin
siralamasi (list yada alt ekstremiteye yonelik egzersizin uygulaniyor olmasi ya da
iki ve/veya daha fazla egzersizin aynm kas grubuna yonelik ard arda uygulaniyor
olmasi), egzersizlerin serbest agirlikla uygulaniyor olmasi ya da makinelerinde
yapiliyor olmasi gibi bir ¢ok faktdr organizmada meydana gelen adaptasyonlari
etkilemektedir. Bu faktorlerin farkli kombinasyonlar1 farkli etkilere neden
olmaktadir. Yas, cinsiyet ve antrenman durumu da diger 6nemli etkenlerdendir.

Son donemde direng egzersizleri sadece sporcular i¢in degil, rekreatif amaclt
sportif etkinliklere katilan bireyler icin de populer bir aktivitedir. Ancak anaerobik
karakterli direng egzersizleri de aerobik egzersizlere benzer sekilde serbest radikal
(SR) diretimini arttirmakta, antioksidan savunma sistemini farkli sekillerde
etkilemekte ve oksidatif stres olusturmaktadir (Radak ve ark., 1995; Packer, 1997,
McBride ve ark., 1998; Inal ve ark., 2001; Bloomer ve Goldfarb, 2004; Manna ve
ark., 2004; Bailey ve ark., 2007).

Serbest Radikaller (SR) — Reaktif Oksijen Tiirleri (ROT)

Serbest radikaller (SR), dis orbitalinde bir veya birden fazla ortaklanmamis
elektron bulunduran reaktif atomlar veya molekiillerdir ve ortaklanmamis
elektron(lar) genellikle nokta ile (¢) ile sembolize edilirler (Powers ve ark., 1999;
Clarkson ve Thompson, 2000; Niess, 2005; Finaud ve ark., 2006; Houston, 2006).
Serbest radikaller olduk¢a reaktif yapiya sahiptirler, bundan dolayr da diger
molekiiller ile reaksiyona girme ve onlarin yapilarint bozma egilimindedirler.
Serbest radikaller radikal olmayan yapilar1 radikal hale getirirken olay zincir
reaksiyon (reaksiyon zinciri) seklinde devam etmektedir (1.a, 1.b, 1.c esitlikleri).
Bu zincir reaksiyon “bitirme (son) reaksiyonu” olusana kadar, diger bir degisle iki
radikal yapi1 radikal olmayan bir baska yapiy1 olusturana kadar devam etmektedir
(1.d esitligi) (Clarkson ve Thompson, 2000; Matsuo ve Kaneko, 2000).

A+ B » A+DBe (Esitlik 1.a)
Be+C » B+Ce (Esitlik 1.b)
Ce+ A » C+A- (Esitlik 1.c)
Re + Re » RR (radikal olmayan yap1) (Esitlik 1.d)



Reaktif oksijen tiirleri (ROT) SR’i ve oksijenin reaktif formlarini igerirler.
Molekiiler oksijen (Oy), stiperoksit radikali (O,*), hidrojen peroksit (H,O,) ve
hidroksil radikali (OH®) ROT kapsaminda incelenirler (Finaud ve ark., 2006).

Molekiler oksijen (O)

Oksijen (O,) yasam igin gereklidir ve vazgecilmezdir, ancak ayni zamanda O,’in
bazi formlar1 viicut i¢in zarar vericidir (Jenkins, 2000): SR olusturma
potansiyelinden dolay1 siirekli tehdit olusturmaktadir (Jenkins, 1988, akt. Finaud
ve ark., 2006). Oksijen metabolizmasi sirasinda molekiiler O iki elektron alir,
fakat elektronlar1 birer birer almay1 tercih eder ve sonug olarak O,° gibi reaktif
uriinler meydana gelir (Sen, 2001a; Clarkson ve Thompson, 2000).

Super oksit radikali (02*)

Superoksit radikali (O,*") aerobik hticrelerde molekiiler O,’in bir elektron alarak
indirgenmesi sonucu olusur ve oldukga reaktif bir yap1 meydana getirir (2. esitlik).
Superoksit radikali H,O kaynagi (3. esitlik) olmas1 ve gegis metalleri iyonlarinin
indirgeyicisi (Fenton reaksiyonu — 4.a esitligi) olmas: acgisindan Onemlidir
(Clarkson ve Thompson, 2000).

O,+e — 0% (Esitlik 2)
Hidrojen peroksit (H20,)

Hidrojen peroksit (H202) olusturan reaksiyon stiperoksit dismutaz (SOD) enzimi
tarafindan katalizlenir. Iki O,*, stperoksidin dismutasyonu reaksiyonunda iki
proton alarak H,O, ve molekuler O; olustururlar (3. esitlik).

20, +2H" _SOD, H,0,+0; (Esitlik 3)

Hidrojen peroksit (tanim geregi) SR degildir ¢iinkii ortaklanmamig elektron
igermez, fakat toksik yapisindan ve OH® iiretme potansiyelinden dolay1 SR olarak
degerlendirilir (Clarkson ve Thompson, 2000; Finaud ve ark., 2006). Hidrojen
peroksit demir (Fe*?) veya diger gecis metallerin (bakir, krom veya kobalt)
varliginda Fenton reaksiyonu sonucu (4.a ve 4.b esitlikleri), O,* varliginda
Haber-Weiss reaksiyonu sonucu (4.c esitligi) en reaktif ve zarar verici serbest
oksijen radikali olan OH® olusturur (Valko ve ark., 2007).

Fe+3 + 02.- ; Fe+2 + 02 (ESitlik 4.3)
Fe? + H,0, —— Fe™+OH"+OH (Esitlik 4.b)
O + Hy0, > O, +OH"+OH (Esitlik 4.c)

Hidroksil radikali (OH®)

Hidroksil radikali Fenton ve Haber-Weiss reaksiyonlarin en son triiniidiir (4.b ve
4.c esitlikleri). Hidroksil radikali ¢cok reaktif ve toksiktir. Bu serbest radikale kars1
0zel bir antioksidan yoktur ve varligi lipit peroksidasyonuna ve/veya protein
oksidasyonuna neden olur (Leeuwenburgh ve Heinecke, 2001).
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Serbest Radikallerin ve Reaktif Oksijen Tiirlerin Kaynaklar

Oksijen metabolizmas: sirasinda serbest radikal ve reaktif oksijen tiirlerin
olusumu

Genel olarak mitokondri igerisinde gergeklesen oksijen metabolizmasinin
(oksidatif forforilizasyonun) ROT firetimi ile iliskili oldugu saptanmistir (Powers
ve ark., 1999; Di Meo ve Venditti, 2001, Leeuwenburgh ve Heinecke, 2001).
Tuketilen oksijenin %95-99’u mitokondride sitokrom c oksidaz sistemi ile suya
indirgendigi geri kalan (%1-5) kismin, substrat ve solunum durumuna bagl olarak,
oksijen tiiketimi sirasinda mitokondriden sizarak O,°" olusturdugu belirtilmistir
(Clarkson ve Thompson, 2000; Leeuwenburgh ve Heinecke, 2001; Finaud ve ark.,
2006; Houston, 2006). Aslinda mitokondriden sizan oksijen miktar1 konusunda
son donemde bir fikir ayrilig1 s6z konusudur. Britton Chance ve ¢aligma grubu
tarafindan 1979 yilinda yapilan 6l¢iimler sonucunda mitokondriden sizan O,
miktarinin dinlenim durumunda (kompleks 4) sadece %2 oldugu belirlenmistir.
Egzersiz sirasinda yogun bir sekilde ATP iiretildiginde (kompleks 3) bu miktarin
daha Once tespit edilenin onda biri oranina diistigii belirtilmistir (akt: Gomez-
Cabrera ve ark., 2008a).

Bununla birlikte ROT iiretimin iki énemli kaynag: elektron transport zincirinde
(ETZ) konumlanmustir. Bunlar; kompleks I ve kompleks II’tir (Sekil 1)
(Leeuwenburgh ve Heinecke, 2001; Sjodin ve ark., 1990; Lenaz, 1998; akt:
Finaud ve ark., 2006; Valko ve ark., 2007; Sachdev ve Davies, 2008). Bu
kompleksler i¢inde iiretilen ROT miktar1 ve onun dagilimi; viicut (merkezi) 1s1s1,
tiiketilen oksijen miktar1 ve ihtiya¢c duyulan ATP miktar1 gibi fiziksel egzersiz ile
degisen bircok faktore gore degismektedir (Di Meo ve Venditti, 2001).

// Mitokondri \ \

Elektron transport zinciri (ETZ)

NAD* Suksinat Fumarat Antimisin A

=
p-
o
I

Kompleks | Kompleks |l Kompleks
-
b cyt.

-

Retonon Oy, — O~

Sekil 1: Elektron transport zinciri icinde mitokondrial ROT olusumunun olas1 konumlari
(Finaud ve ark., 2006) b cyt: b sitokrom, CoQ: koenzim Q, CoQH,: rediikte koenzim
Q10, CoQ*: okside koenzim Q,y, FeSg: Rieske demir-silfir protein, NAD": okside
nikotinamid-adenin diniikleotid, NADH: rediikte nikotinamid -adenin dintkleotid,
Oye : siiperoksit iyonu
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Uzun siireli submaksimum aerobik egzersiz sirasinda SR iiretiminde meydana
gelen artisin  temelde O; tiiketimindeki biiylik artistan kaynaklandigi
vurgulanmigtir (Packer, 1997; Groussard ve ark., 2003). Aerobik egzersiz
sirasinda artan O, tiikketimine bagli olarak (tiim viicutta 10-20 kat, iskelet kasinda
100-200 kat) (Packer, 1997; Ramel ve ark., 2004) elektron iletiminin bozuldugu,
elektron transport zincirinde O,* iiretiminin arttig1, dolayisiyla makromolekiiler
oksidasyonun arttig1 biiylik oranda kabul edilmis bir goriistiir (Jackson, 2000;
Clarkson ve Thompson, 2000; Bloomer ve Goldfarb 2004). Ayrica mitokondrial
antioksidan enzimlerin (mangan-SOD, ve glutatyon peroksidaz) antrenmana
adaptasyonlari, ROT iiretimin mitokondrial teorisini dolayli olarak destekledigi
ifade edilmistir (Ji, 1999; Packer ve ark., 2008).

Anaerobik metabolizma sirasinda serbest radikal ve reaktif oksijen tiirlerin
olusumu

Daha az O, ihtiyact olmasina ragmen izometrik, eksantrik, direng ve sprint
egzersizi gibi anaerobik karakterli egzersiz sirasinda ya da sonrasinda iiretilen SR
icin birgok farkli tepkime yolu etkili olabilir (Powers ve ark., 1999; Jackson, 2000;
Groussard ve ark., 2003; Quindry ve ark., 2003; Bloomer ve Goldfarb, 2004;
Cuevas ve ark., 2005; Finaud ve ark., 2006).

Bu tepkime yollarindan bazilart sunlardir:
(i) Ksantin ve NADPH oksidaz dretimi,
(i1) Prostanoid metabolizmasi,
(iii) Iskemi / reperfiizyon,
(iv) Fagositik solunumsal patlama aktivitesi,
(v) Demir iceren (hemoglobin ve miyoglobin gibi) proteinlerin bozulmasi,
(vi) Kalsiyum homeostazinda degisim (6rnegin asir1 kalsiyum birikimi).

Belirtilen tepkime yollarina ek olarak laktik asit {iretiminin (asidozun) de daha az

zararli olan O, ni daha ¢ok zararli olan OH"’e donistiirebilecegi belirtilmistir
(Clarkson ve Thompson, 2000; Groussard ve ark., 2003; Finaud ve ark., 2006).

Iskemi - reperfiizyon (geri doniisiimlii akut kas deoksijenasyon) olgusu ile ksantin
ve NADPH oksidaz iiretiminin bu mekanizmalar i¢inde en Onemlileri oldugu
vurgulanmistir. Yorucu egzersiz sirasinda kan akigi iskelet kasi gibi aktif olan
boélgelere yonlendirilir ve bu sirada karaciger ile bobrek gibi diger dokular gegici
hipoksik durumda kalabilirler (Packer, 1997; Di Meo ve Venditti, 2001; Cooper
ve ark., 2002). Egzersiz sonlandirildiginda biylk miktarda O, yeniden bu
dokulara saglanir (kan akisinda artis - reperfiizyon) ve bunun sonucunda O,*
olusur (Viitala ve ark., 2004; Goldfarb ve ark., 2008). Bu olgunun tiimii iskemi -
reperfiizyon olarak tanimlanir (Finaud ve ark., 2006).

Aslinda  bircok fiziksel aktivite formu iskemi-reperfizyon olgusunu
gerceklestirmektedir (Jenkins, 2000). Ozellikle DE sdz konusu oldugunda,
kaldirilan yiike (siddet), harekete katilan kas kiitlesine ve hareket hizina ve/veya
stiresine bagli olarak iskemi- reperfiizyon cevaplart degismektedir. Direng
egzersizlerinde oldugu gibi kuvvetli kas kasilmalar1 sirasinda kan akisinda kisa
stireli degisim meydana gelir. Kasin kasilmasi1 asamasinda kan akisinda azalma ve
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dolayisiyla O7’in kullanilabilirliginde azalma (iskemi durum), sonrasinda kasin
gevsemesi asamasinda kan akisinda artis (reperfiizyon durumu) gerceklesir ve
O’in yeniden bol miktarda girisi ile birlikte O,* olusumunda artis meydana gelir
(Viitala ve ark., 2004; Goldfarb ve ark., 2008). Bununla birlikte iskelet kaslarinin
diger dokular arasinda iskemik strese en az toleransli olan doku oldugu
gosterilmistir (Jenkins, 2000).

Vincent ve ark. (2002) daha diisiik siddette yapilan DE antrenmanin lipit
peroksidasyona karsi daha iyi koruma sagladigini, olusan adaptasyonun egzersiz
siddetinden baska egzersiz siiresi ve/veya egzersiz kapsami gibi faktorlere de
bagli olabilecegini vurgulamistir. Diisiik siddette yapilan antrenmanlar daha
yiiksek tekrar sayisinda (ve dolayisiyla daha yiiksek kapsamda) uygulanmaktadir.
Dolayisiyla daha fazla iskemiye maruz kalindiginda (yiliksek tekrar sayisi)
antioksidan mekanizmanin yeniden diizenlendigi 6ne siirilmiistiir. Buna karsin
Doussett ve ark. (2002) akut hipoksi durumunun ne dinlenim durumunda ne de
kas kasilmasi sirasinda (maksimum istemli kas kasilmasinin %60°1 ile el penge
egzersizi) oksidatif stresi (TBARS) etkilemedigini belirlemistir.

Akut iskemi/reperfiizyon olgusunu igeren yorucu egzersize bagli olarak ATP
seviyesinde azalma ve sonrasinda intraseliiler ADP seviyesinde artis meydana
gelir. Bu degisimler ADP’nin yikilmasina ve ksantin dehidrogenaz (XD)
enziminin O," iireten ksantin oksidaz (XO) enzimine déniisiimiinii tetikler. XO
olusumu genelde hipoksantinin varliginda meydana gelir (Hellsten, 2000;
Bloomer ve Goldfarb, 2004). XO oksidaz olarak etki gdstermesi durumunda
hipoksantin ksantine ve ksantin (rik aside doniisirken molekiiler O3
kullanilmaktadir ve bu sirada — o6zellikle reperfiizyon asamasinda - son Urun
olarak O,° olugmaktadir (Sekil 2) (Volek ve ark., 2002; Parise ve ark., 2005a;
Rietjens ve ark., 2007).

Ksantindehidrogenaz (XD) ~_donlsiim . Ksantin oksidaz (XO)

AP Hipoksantin o
. ISKEMI DURUM
" O m| gsantin oksidaz (XO)  REPERFUZYON DURUM
ADP + ® /z"
Biirin nﬂlﬁ[ﬂcﬁitfosforilaz[PNP] Ksantin
Ksantin oksidaz (X0)

ape®) / 0, =

AMP deaminas

.

Sekil 2: Iskemi / Reperfiizyon olgusu sirasinda ksantin oksidaz’a bagh siiperoksit radikal
iiretimi (Sachdev ve Davies, 2008’dan uyarlanmistir)

Urik asit

Inosin
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Piirin katabolizmasinin ve iskemi reperfiizyon olgusunun ksantin oksidaz
sistemini aktive ettigi ¢ok iyi bilinmektedir (Groussard ve ark., 2003; Goldfarb ve
ark., 2008). Izometrik veya dinamik uygulanan yorucu anaerobik (direnc)
egzersizlerden sonra ksantin oksidaz (Radak ve ark., 1996; Hellsten ve ark., 1997,
Vina ve ark., 2000; Volek ve ark., 2002) ve hipoksantin (Ihara ve ark., 2001;
Volek ve ark., 2002) diizeyleri artmaktadir.

Egzersiz sirasinda katekolamin hormonlarin saliniminda ve oto-oksidasyonunda
artts meydana gelir ki bu durum SR firetimine neden olabilir (Packer, 1997).
Egzersiz sonrasindaki kas hasar1 (gecikmis kas agrisi) inflamasyona neden olabilir
ve notrofil nikotinamid adenin diniikleotid fosfat (NADPH) oksidaz stuperoksit
salimimina neden olabilir (Cooper ve ark., 2002). Fakat bu mekanizma agir
egzersiz sonrasinda toparlanma periyodunda etkin olabilir (Ji, 1999).

Bununla birlikte bazt ROT kaynaklar1 belirli organlarda, belirli zamanda veya
belirli — 6zel egzersiz tiiri ile birlikte digerlerinden daha onemli olabilir ve
birbirini diglamadan ayni1 zamanda aktive edilebilirler (Ji, 1999). Sonug¢ olarak
kisaca 6zetlemek gerekirse ROT iiretimi; egzersiz tiiriine (aerobik veya anaerobik),
egzersiz siddetine ve siiresine, enerji gereksinimine gore farklilagan farkli egzersiz
tirlerine, tlketilen oksijen seviyesine ve dokuya uygulanan mekanik strese
baghidir (Fisher-Wellman ve Bloomer, 2009). Egzersiz sirasinda tiretilen serbest
radikallerin potansiyel kaynaklar1 Sekil 3’te gosterilmistir.

Serbest Radikallerin Biyolojik Etkileri
Pozitif etkileri

Serbest radikaller aerobik metabolizmanin fizyolojik iiriiniidiir ve normal kosullar
altinda sinyalizasyon, programlanmis hiicre o6limU (apoptosis), antioksidan
savunma sistemini harekete ge¢irmek (enzim aktivasyonu) gibi bir¢ok farkli gorev
i¢cin organizma tarafindan kullanilmaktadirlar (Valko ve ark., 2007; Radak ve ark.,
2008a). Ayn1 zamanda SR fagositoz sirasinda antijenlere karsi savastigindan
(gorev aldigindan) bagisiklik sistemine dahil edilirler (Akkus, 1995; Fehrenbach
ve Northoff, 2001, akt: Finaud ve ark., 2006). Bu gorev inflamasyon sirasinda
artmaktadir. Inflamasyon fiziksel egzersizden dolay1, 6zellikle siddetli ve travma
olusturabilen eksentrik egzersizlerden sonra olugsmus olabilir (Malm, 2001; akt:
Finaud ve ark. 2006). Inflamasyon sonrasinda bolgeye ulasan notrofiller
makrofajlara doniismektedir. Fagositozun baslangicinda makrofajlarin oksijen
alimlart normalin 10-20 kat1 kadar artmakta ve mitokondrial solunumda
kullanilmayan fazla miktarda oksijen solunum patlamasina (respiratory / oxidative
burst) yol agmaktadir (5. esitlik). Bu sekilde ortamdaki oksijeni alan nértofiller
anaerobik bakterilerin 6lmesine neden olmaktadir (Fehrenbach ve Northoff, 2001;
akt: Finaud ve ark., 2006; S6zmen, 2002).

20, + NADPH NADPH - oksidaz 2 O¢" + NADP* + H" (Esitlik 5)

Ayrica nétrofiller yapilarindaki nikotinamid adenin dinukleotid fosfat (NADPH)
oksidaz sistemin indirgenmesiyle, bazi1 bakteriler i¢in dogrudan 6ldiiriicii olabilen
O,e"  Uretirler (S6zmen, 2002; Finaud ve ark., 2006). Bunlara ilave olarak
oksidasyon-rediiksiyon (redoks) durumunu ayarlamak (modifiye etmek), hicre
mesajcisi olarak gérev yapmak, ila¢ detoksifikasyon ve glikojenin depolanmasini
kolaylastirmak diger gorevleri arasindadir (Finaud ve ark., 2006).
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Egzersiz sirasinda

Mitokondrial elektron transport

VO, / Katekolaminler

Prostanoidler

Iskemi/reperfizyon artisi __, Ksantin oksidaz arts|

(dokuya Gzel yeniden oksijenasyon sonrasinda (reperfizyon asamasinda) blyik oranda
egzersiz tirline (statik kas hareketi, drnefin direng egzersizinde oldudu gibi) yada kan
akigina (drnedin sprint egzersizinde oldugu gibi) bagh olarak

Asiri travma ——— Demir iceren proteinlerin bozulmasi
(parcalanmasi)

Egzersiz sonrasinda

Prostanoidler

Proteolisis
/.

Kas fibril hasari X~ inflamasyon

(mekanik)
Kalsiyum hemeostazinda
dengesizlik

Sekil 3: Akut egzersiz ile iliskili artan ROT iiretimin potansiyel mekanizmalar1 (Bloomer ve
Goldfarb, 2004; Fisher-Wellman ve Bloomer, 2009)
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Negatif etkileri

Fizyolojik veya fiziksel stres (egzersiz) kosullarinda SR iiretimi kontrolsiiz bir
sekilde artar. Artan SR iiretimi biyomolekiillerin (niikleik asit, protein, lipit)
oksitlenmesine, genetik bilginin degismesine, enzim aktivitesinin engellenmesine
ve hiicre hasarina neden olur (Sekil 4) (Packer, 1997; Powers ve ark., 1999;
Bloomer ve ark., 2005). Tiim bu bozulmalarin Ateroskleroz, katarakt, kanser,
Romatoid Artrit (RA), Alzheimer ve Parkinson gibi veya hiicre yaslanmasi gibi
bazi dejeneratif patolojilerden sorumlu oldugu diisiiniilmektedir (Radak ve ark.,
2008a; Halliwell ve Whiteman, 2004; Williams ve ark., 2006).

Solunum
enzimleri (/

)

Protein hasan

Mitokondri
hasan

Membran hasan

Hiicrenin

" (
cekirdek Na* : .
sismesi

YONA)

DNA hasan

. Gegirgenligin
artmasi

Biiyik miktarda
Ca?* girigi

Lipit peroksidasyon

Sekil 4: Serbest radikallerin hiicresel hedefleri (S6zmen, 2002, 5.669)
Antioksidan Savunma Sistemi

Antioksidan savunma sistemi serbest radikallerin zarar verici etkilerine karsi
koymak ig¢in gelistirilmistir. Antioksidanlar endojen (enzimler: Slperoksit
dismutaz (SOD), Glutatyon peroksidaz (GSH-Px), Glutatyon S-Transferazlar
(GST), Katalaz (CAT), enzim olmayanlar: melatonin, seruloplazmin, transferin,
miyoglobin, hemoglobin, ferritin, bilirubin, glutatyon, sistein, metiyonin, Urat) ve
ekzojen (vitaminler ve bazi gidalar) antioksidanlar olmak tizere iki baglik altinda
incelenirler.

Endojen - enzimatik antioksidan savunma sistemi

Hicre iginde ii¢ tane 6nemli antioksidan enzimi vardir: (1) Siiperoksit Dismutaz
(SOD), (2) Glutatyon Peroksidaz (GSH-Px) ve (3) Katalaz (CAT). Bu enzimlerin
her biri daha az reaktif bir bagka tiir olusturmaya veya reaktif oksijen
metabolitlerini nétr hale getirmeye egilimlidirler. Antioksidan enzimlerin etki
yollar1 (reaksiyonlar1) agagida belirtilmistir.
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SUperoksit dismutaz (SOD)

SOD enzimi O,e radikaline karsi birincil savunma mekanizmasini olusturur
(6. esitlik) (Powers ve ark., 1999; Matsuo ve Kaneko, 2000). Hicre igindeki
konumlar1 ve icerdikleri metal iyonuna bagli olarak siliperoksit dismutazin iki
farkl1 izoformu vardir:

(i) Bakir — cinko siperoksit dismutaz (Cu-Zn SOD) baslica sitozolde
bulunmaktadir,

(if) Mangan superoksit dismutaz (Mn SOD) temelde mitokondrial matriste
bulunmaktadir (Powers ve ark., 1999; Matsuo ve Kaneko, 2000).

20,0 +2H"  SOD H,0,+ O, (Esitlik 6)
SOD enzim aktivitesindeki artis oksidatif strese karsi direncin artistt ile
uyumludur. Farkli branglarda antrenman yapan sporcularda (voleybolcu, futbolcu,
rugby oyuncusu, sprinter ve uzun mesafe kosucularinda) dinlenim durumundaki
SOD seviyesi antrenman yapmayanlara gore daha yuksektir (Ortenblad ve ark.,
1997; Marzatico ve ark., 1997; Brites ve ark., 1999; Evelson ve ark., 2002; Metin
ve ark., 2003; Cazzola ve ark., 2003).

Glutatyon peroksidaz (GSH-Px) ve Glutatyon rediiktaz (GR)

Glutatyon peroksidaz GSH kullanarak H,O,’i suya doniistiiriir (7. esitlik). Bu
reaksiyonda rediikte glutatyon (GSH) okside glutatyon (GSSG) formuna doniisiir.

2 GSH + Hy0, GSH-Px, GSSG + 2 H,0 (Esitlik 7)

SOD enzimine benzer sekilde GSH-Px enzimi de hem sitozolde hem de
mitokondride yerlesik durumdadir (Powers ve ark., 1999). Bununla birlikte
GSH-Px enzimi islevini siirdiirebilmesi i¢in elektron verici olarak GSH’a ihtiyag
duymaktadir. Hiicrelerde GSH’1n yeniden {iiretilmesini saglayan NADPH bagimli
glutatyon rediiktaz (GR) enzimi dolayli yoldan antioksidan etki gdstermektedir
(8. esitlik) (Powers ve ark., 1999).

GSSG + NADPH GR ,  2GSH + NADP (Esitlik 8)
Katalaz (CAT)

Katalaz enzimi butin hicrelerde bulunur ve 0&zellikle peroksizomlarda
konumlanmistir. Temel islevi H,O,’i H,O’ya ve Oy’e doniistiirmektir (9. esitlik)
(Powers ve ark., 1999; Finaud ve ark., 2006).

2 H,0, CAT 2H,O + O (Esitlik 9)

GSH-Px ve CAT enzimlerin islevleri arasinda bir oOrtiisme (overlap) s6z
konusudur. Ancak bu Ortiismeye ragmen, substrat olarak H,O, Uzerindeki
etkinlikleri (egilimleri) ac¢isindan iki enzim birbirinden farkhidir; CAT ile
karsilagtirildiginda GSH-Px, diisiik konsantrasyonlarda H,O, igin en yuksek
egilime sahiptir. Diisiikk konsantrasyonlarda H;O,’in hiicreden uzaklastirilmasi
asamasinda GSH-Px’in daha aktif bir rol iistlendigi sOylenebilir (Powers ve ark.,
1999).

Memeli organ sistemlerinde antioksidan kapasite O, tiiketimi ve SR uretimi ile
cok iyi eslesmektedir. Karaciger, beyin ve bobrek gibi yiiksek oranda O, tliketen
dokularda antioksidan enzim aktivitesi de yiiksektir. Ayrica, diisiik oksidatif
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kapasiteye sahip kaslar ile karsilastirildiginda (tip IIb), yiiksek oksidatif
kapasiteye sahip iskelet kaslari (tip I ve tip Ila) daha yiiksek antioksidan
kapasiteye sahiptir (Powers ve ark., 1999).

Antioksidan enzimlerin etkinlikleri sekil 5’de ac¢iklanmustir.

202.'

2H*

SOD
+2 +3
o, Fe Fe

CAT R o
2 H,0 e H,0, OH
0, H,0, 2 GSH NADPH +H*

Glutatyon "\ Glutatyon
peroksidaz_~/reduktaz

GSSG

NADPH*

2 H,0

Sekil 5: Serbest radikal hasarina karsi enzimatik antioksidan savunma sistemi
(Girgin, 2002, s. 77)

Ekzojen antioksidanlar (vitaminler ve bazi gidalar)

Vitaminler insan organizmasinda sentezlenemeyen, hiicrelerin fonksiyonlari i¢in
gerekli olan ve bu nedenle mutlaka besinlerle birlikte alinmasi gereken organik
bilesiklerdir (Ozer, 2002). Vitaminler genel anlamda viicuttaki bilesiklerin bir
pargast olmaktan ziyade diizenleyici fonksiyon gosterirler. Bu yonleri ile
hormonlara benzerler ve metabolik olaylarda katalizér rolii oynarlar (Tayar ve
Hagil-Korkmaz, 2004; Pehlivan, 2005).

Antioksidan etki gosteren vitaminler; temizleyici (toplayici), bastirici, onarici ve
zincir kirict olarak etki gostermektedirler (Akkus, 1995). A vitamini ve
ubikinoller temizleyici, a-tokoferol (E vitamini) ise zincir kiricit antioksidandir
(Matsuo ve Kaneko 2000; Carmeli ve ark., 2000). Lipit hidroksil radikalini (ROQe)
indirgeyen a-tokoferol kendisi radikal hale gelir (10. Esitlik), yeniden radikal
olmayan yapiya geri doniisiinde C vitamini gorev alir (11. esitlik). C vitamini
gliclii indirgeyici aktivitesinden dolay1 O, ve OHe ile kolayca reaksiyona girerek
onlar1 temizler (Akkus, 1995; Clarkson ve Thompson, 2000; Matsuo ve Kaneko,
2000; Carmeli ve ark., 2000).

ROO- + a-tokoferol (E vit.) , ROOH + E vitamini radikali (Esitlik 10)
E vitamini radikali + C vitamini » E vitamini + C vitamini radikali (Esitlik 11)

Bir¢ok kisi genel saglik durumunu iyilestirmek, daha ding ve enerjik hissetmek,
bazi kosullarda da yaslanma siirecini geciktirmek amaciyla, diizenli olarak
vitamin ilavesi (supplements) almaktadir. Spor yapan bireyler de benzer sekilde
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besin takviyesi olarak en ¢ok vitaminleri tlketmektedirler. Bunun temel sebebi,
teorik temelinin (altyapisinin) agik olmamasina ragmen (Clarkson ve Thompson,
2000; Finaud ve ark., 2006), vitamin ilavesinin performansi arttirdigina dair
inancin yaygin olmasidir (Sobal ve Marquart, 1994; Arslan ve ark., 2004; Erdman
ve ark., 2007; Maughan ve ark., 2007).

Vitamin ilavelerinin spordaki kullanim amac1 su sekilde siralanabilir;
— Dabha iyi performans sergilemek,
— Yorucu bir egzersiz sonrasinda daha ¢abuk ve tamamen toparlanmak,
— Dabha sert ve siddetli (kaliteli) antrenman yapmak,

— Antioksidan etkisi dikkate alindiginda da, egzersizin neden oldugu
serbest radikal iiretimini azaltmak, oksidatif stresi ve dolayisiyla kas
hasarin1 azaltmak.

Konu ile ilgili arastirmalar devam etmektedir ancak egzersize bagl olarak vitamin
ilavelerine gercekten ihtiyag var midir sorusu halen cevaplandirilmis degildir
(Clarkson ve Thompson, 2000; Urso ve Clarkson, 2003). Antioksidan ilavelerin
(0zellikle C vitamini ilavesinin) fiziksel performansi arttirmasi bir yana,
performans gelisimini olumsuz etkiledigi ve antrenmana bagli olusmasi beklenen
antioksidan savunma sistemindeki adaptasyonlar1 engelledigi belirtilmistir (Close
ve ark., 2006; Gomez-Cabrera ve ark., 2008a; Gomez-Cabrera ve ark., 2008Db).

Azalan kas agris1 ve azalan oksidatif stres hasari gibi olas1 yararl sonuglarin yani
sira (Kaminsky ve Boal, 1992; Goldfarb ve ark., 2005; Bryer ve Goldfarb, 2006)
gelisi glizel alinan vitamin ilavelerin pro-oksidan etkisi de vardir (Childs ve ark.,
2001; Bryant ve ark., 2003). Belirli kosullar altinda C vitamini (ve ayn1 zamanda
B-karoten ile CoenzimQjg) gegis metalleriyle reaksiyona girerek pro-oksidan etki
goOstermekte, oksidatif stresi ve hiicresel hasari siddetlendirmekte ve dolayisiyla
lipit peroksidasyon seviyesini arttirmaktadir (Akkus, 1995; Halliwell, 2000;
Childs ve ark., 2001; Bryant ve ark., 2003).

Siddetli ve hasar olusturabilen eksentrik egzersiz sonrasinda serbest demir artist
meydana gelir. Serbest kalan demir C vitamini ile reaksiyona girerek askorbat
radikali ve Fe*? olusturur (12. esitlik). Boylece Fe*® H,0 ile reaksiyona girerek
daha da reaktif olan OHe olusturur (13. esitlik). OH* membran lipitlerine saldirir,
lipit peroksidasyon zincir reaksiyonunu ilerletir ve membran biitiinliigiinii bozar
(Alessio, 2000).

Fe* + Cvitamini ——— Fe* + C vitamini radikali (Esitlik 12)
Fe*? + H,0, —_ , OHe (Esitlik 13)
Oksidatif Stres

Dinlenim durumunda antioksidan savunma sistemi genellikle SR’in dolagimini
etkili bir sekilde kontrol edebilmektedir ve hiicresel hasari sinirlandirabilmektedir
(Dixon ve ark., 2006). Ancak, biyolojik sistemde ROT olusumu ve antioksidan
seviyesi arasindaki dengenin bozulmasi ve dengenin ROT olusumu yoniine
kaymasi durumunda (serbest radikal > savunma sistemi, antioksidanlar) oksidatif

stres durumu meydana gelir (Matsuo ve Kaneko, 2000; Inal ve ark., 2001;
Leeuwenburgh ve Heinecke, 2001; Bloomer ve Goldfarb, 2004).
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Bu tanim oksidatif stresin geleneksel (klasik) tanimidir ve hiicrenin redoks
durumuna vurgu yapar. Bireysel sinyalizasyon ve kontrol olaylarin evrensel
dengeler yolu yerine soyut (ayrik) redoks yolaklari ile gergekleseceginden Dean P.
Jones (2006) oksidatif stresin “redoks sinyalizasyonda ve kontroliinde bozulma”
olarak tanimlanmasini 6nermistir (Packer ve ark., 2008).

Oksidatif stresin belirlenmesi - 6lgtilmes

Akut aerobik ve anaerobik egzersizlerin SR iiretimini arttirdigi agiktir, bu durum
akut oksidatif stres ile sonuclanabilir veya sonuclanmayabilir (Fisher-Wellman ve
Bloomer, 2009). Oksidatif stres terimi SR saldiris1 doku hasari ile sonuglandigi
durumda veya doku igin toksik ve/veya hasar verici bagka bilesiklerin olusumu
durumunda tipik olarak kullanilmaktadir. Bu olaylarin meydana geldigini
gostermek ve hasari kanitlamak i¢in uygun belirteglerin (marker), uygun doku
orneklerin ve doku Ornekleme zamanlamasmin (time course) kullanilmasi
gerekmektedir (Jenkins, 2000; Fisher-Wellman ve Bloomer, 2009).

Serbest radikallerin dogrudan o&l¢iimii “Elektron Spin Rezonans — Elektron
Paramagnetik Rezonans” (ESR — EPR) spektroskopi ile miimkiindiir ve agirlikli
olarak in-vitro ¢alismalarda kullanilmaktadir (Jenkins, 2000; Lecuwenburgh ve
Heinecke, 2001; Urso ve Clarkson, 2003; Sachdev ve Davies, 2008). Lipit
peroksidasyon, protein oksidasyon ve DNA hasari iriinleri ile antioksidan
bilesiklerin ve antioksidan enzimlerin aktivitesinde meydana gelen degisim
oksidatif stresin dolayli olarak degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (Sekil 6).

Glutatyon (GSH); hiicre, doku ve organ sistemlerin biitiinliigiiniin yapisal ve
fonksiyonel olarak korunmasinda antioksidan bir molekiil olarak énemi biiytiktiir
(Aksoy, 2002). Egzersiz ve oksidatif stres literatliriinde glutatyon durumu ve
onunla ilgili enzim sistemi en ¢ok ¢alisilmis olanidir (Jenkins, 2000; Sen, 2001b;
Bloomer ve Goldfarb, 2004). Egzersizin bu bilesik iizerine etkisi, birgok
derlemenin konusu olmustur (Jenkins, 2000). Redikte glutatyon (GSH)
seviyesinde meydana gelen azalma ve buna karsin okside glutatyon (GSSQG)
seviyesinde meydana gelen artis (GSSG/GSH oraninda artig) biyolojik sistemlerin
SR saldirisina maruz kaldigini gosteren kabul edilmis bir kanittir (Jenkins, 2000;
Aksoy, 2002; Urso ve Clarkson, 2003; Cuevas ve ark., 2005; Vollaard ve ark.,
2005; Pittaluga ve ark., 2006; Valko ve ark., 2007).

Hem enzimatik hem de enzimatik olmayan antioksidanlar dokunun asir1 oksidatif
hasardan korunmasinda 6nemli gorev Ustlenirler (Clarkson ve Thompson, 2000).
Ancak her bir antioksidan enzimin ve/veya bilesigin ayri ayri 6lgiilmesi her zaman
mimkin olmayabilir. Bu nedenle biyolojik orneklerde (serum, plazma vb.)
toplam antioksidan kapasitenin (total antioxidant capacity — TAC) o6lgtlmesine
yonelik birkag metot gelistirilmistir (Ashton ve ark., 1998). Genellikle, biyolojik
ornek in-vitro olarak kimyasal SR Uretim sistemine dahil edilmekte ve daha sonra
bu biyolojik 6rnegin oksidatif stres ile bas etme, diger bir degisle oksidatif strese
kars1 koyma yetenegi (kapasitesi) Olgiilmektedir (Urso ve Clarkson, 2003).
Toplam antioksidan kapasite biitiin antioksidanlarin toplamina iligkin bir deger
vermektedir (Prior ve Cao, 1999; akt. Finaud ve ark., 2006).
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OKSIDATIF STRESIN BELIRLENMESI

[ DOLAYLI OLARAK ] [ DOGRUDAN ]
LIPIT PEROKSIDASYON iiriinleri ANTIOKSIDAN BILESIKLERIN | ESR/EPR
Lipit hidroperoksit (LHP) SEVIYESINDE DEGiSiM SPEKTROSKOPI
Malondialdehit (MDA) Okside glutatyon (GSSG),
TBARS, F2-izoprostan Rediikte glutatyon (GSH)
Pentan GSH/GSSG oran
Vitamin E, C, A vb. seviyesinde
PROTEIN OKSIDASYON iiriinleri degisim

Protein karbonil (PC)
ileri okside protein driinleri —advanced  ANTIOKSIDAN ENZIMLERIN

oxidation protein products (AOPP) AKTIVITESINDE DEGiSiM
L Superoksit dismutaz (SOD)
DNA HASARI iriinleri Glutatyon peroksidaz(GSH-Px|
8-hidroksi-2-deoksiguanozin (8-OHdG) Glutatyon rediiktaz (GR)
Katalaz (CAT)

Sekil 6: Oksidatif stresin degerlendirilmesinde kullanilan yontemler ve belirtecler
Oksidatif stresbelirtecleri — trtnleri
Lipit peroksidasyon trunleri

Coklu doymamis yag asidi (polyunsaturated free fatty acids - PUFFA) iceren
memeli hiicre zari, oksidatif hasara karsi ¢ok duyarlidir. Zincir tepkimeler
seklinde ilerleyen yag asitlerinin peroksidasyonu (lipit peroksidasyon) hiicresel
hasarin en 6nemli nedenlerinden biri oldugu distniiliir. Yag asidi radikalinin
oksijenle birlegsmesi sonucu lipit peroksil radikali (ROOe) meydana gelir. Peroksit
tiriinler, metal iyonlarinin varliginda (demir ve bakir) baz1 enzimatik tepkimelere
katilirlar ve etan, pentan, malondialdehid (MDA) gibi yikim {iriinleri elde edilir.
Lipit peroksidasyonu sonucu; hiicre zarin gegirgenligi ve kirilganligi artar, hiicre
zarinin biitiinliigli bozulur, hiicre zar1 enzimlerinin aktivitesi azalir (inaktivasyon)
ve hiicreye Ca™ girisi artar. Hiicre i¢i serbest Ca*? miktarimin artmasi sonucu,
fosfolipit kayb1 meydana gelir, toksik etki ve katabolik enzim aktivitesi artar
(Clarkson ve Thompson, 2000; S6zmen, 2002).

In~vitro kosullarda SR ve lipitler arasindaki iliski {ic asamada gerceklesir:
baglangic (initiation), yayilma (propagation) ve bitis (termination). Baslangic
asamasinda konjuge dienler ve yayilma asamasinda lipit hidroperoksitler olusur
(Clarkson ve Thompson, 2000). Bunlar lipit peroksidasyonun birincil Griinleridir.
Lipit peroksidasyonun ikincil Grlnleri ise ekspire edilen pentan (solunumla
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disartya verilen havadaki pentan miktar1), etan, F2 — izoprostan ve MDA’dir
(Urso ve Clarkson, 2003; Finaud ve ark., 2006). Sekil 7°de MDA’nin olusum
basamaklar1 gosterilmistir.

R cH CcH CHy R 1 - Doymamis yag asidi (PUFFA)

o
%]
l .
R cH CcH C"H R 11 - Lipit serbest radikal %
| =
e CH CH CH g III - Lipit peroksil radikal
o
L
=
R cH CcH CH mr IV - Lipit hidroperoksit —
I —
3
= o
OH
- cH cH; cH V- Malondialdehid o)
I | =
o

Sekil 7: Doymamis yag asitlerinden malondialdehid (MDA) olusum basamaklarinin sematik
gosterimi (http-5).

Konjuge dienler yag asitlerin yikiminda birincil trtinlerdir (Griffiths ve ark.,
2002). In-vitro kosullarda diisiik yogunluklu lipoprotein oksidasyonunu
belirlemek i¢in kullanilirlar ve spektrofotometrik yontem ile veya HPLC (yiiksek
performans likit kromatografisi) ile dlculurler. Plazma konjuge dienler seviyesi
sprint egzersizinden 6 saat sonra kisa mesafe kosucularinda artmistir, fakat uzun
mesafe kosu egzersizinden sonra dayaniklilik sporcularinda 6nemli miktarda
degismemistir (Duthie ve ark., 1990; Marzatico ve ark., 1997). Ramel ve ark.
(2004), dairesel DE antrenman programi sonrasinda konjuge dienler seviyesinin
sadece antrenman yapmayan grupta arttigini belirlemistir.

Lipit hidroperoksitler hiicresel membran hasarinin spesifik bir belirtecidir
(Rimbach ve ark., 1999; Finaud ve ark., 2006). Ancak MDA ile kiyaslandiginda
egzersize bagli olusan oksidatif stresin degerlendirilmesinde bu belirteci kullanan
daha az sayida calisma vardir. Sinirh sayidaki ¢alisma sonuglar1 egzersizden sonra
kan lipit hidroperoksit seviyesinin artigin1 (Alessio ve ark., 2000; Bailey ve ark.,
2001; Childs, 2001) ya da 6nemli miktarda degismedigini (Pepe ve ark., 2009;
McClean ve ark., 2011) gostermistir. Farkli kosullarda yapilan egzersiz sonrasinda
ise lipit hidroperoksit diizeyinde artis belirlenmistir [orta diizeyde yiikseltide ve
soguk kosullarda antrenman (Schmidt ve ark., 2002), hipertermik kosulda
(35°C, %70 bagil nem) ve dogal ortamda (25°C, %40 bagil nem) yapilan egzersiz
(McAnulty ve ark., 2005a)].

Pentan ekspire edilen havada gaz kromatografik teknikleri ile él¢tlebilir (Mendis
ve ark., 1994). Bununla birlikte az sayida ¢alisma egzersize bagl olusan oksidatif
stresin belirlenmesinde bu belirteci kullanmistir (Urso ve Clarkson, 2003).
Aerobik egzersiz sirasinda ve hemen sonrasinda ekspire edilen pentan miktari
artmustir (Pincemail ve ark., 1990; Leaf ve ark., 1997; Leaf ve ark., 1999) ve
pentan miktarin artan egzersiz siddeti ile orantili oldugu belirlenmistir (Kanter
ve ark., 1993). Bu yontem ¢ok duyarli bir yontem olmakla birlikte non-invaziv
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olmasi agisindan da 6nemlidir (Rimbach ve ark., 1999; Finaud ve ark., 2006;
Sachdev ve Davies, 2008).

Oksidatif stresi belirlemek i¢in kullanilan bir diger belirteg F2-izoprostan’dwr. F2
izoprostan istikrarli bir belirtectir, ¢cok hassastir ve giivenilirdir (Morrow ve
Roberts, 1997; McAnulty ve ark., 2005b; Dalle-Donne ve ark., 2006: akt. Fisher-
Wellman ve Bloomer, 2009). Gaz kromatografi - kitle spektroskopi (GC-MS)
kullanilarak ol¢lilmektedir (Morrow ve Roberts, 1997). 50 km ultra maraton
kosusundan sonra (Mastaloudis ve ark., 2001), zorlayic1 dirsek fleksiyon
egzersizinden sonra (Child ve ark., 1999) ve 1”TMK %70-75 siddetinde uygulanan
diren¢ egzersizinden sonra (Rietjens ve ark., 2007) F2-izoprostan seviyesi 6nemli
miktarda artmistir. Yorucu direng egzersizin F2-izoprostan seviyesini etkilemedigi
de gosterilmistir (McAnulty ve ark., 2005b).

Akut veya kronik egzersizin F2-izoprostan lizerine etkisi konusunda daha ayrintili
bilgi i¢in Nikolaidis ve ark.’nin (2011) ¢alismas1 dnerilmektedir. F2 izoprostanin
belirlenmesinde 6zel ve pahali cihazlar kullanilmaktadir bu nedenle egzersiz ve
oksidatif stres literattriunde lipit peroksidasyon genellikle MDA veya TBARS ile
degerlendirilmistir (McAnulty ve ark., 2005b).

Malondialdehid (MDA) egzersizin neden oldugu oksidatif stresi belirlemek igin
siklikla kullanilmaktadir (Urso ve Clarkson, 2003; Fisher-Wellman ve Bloomer,
2009). Bununla birlikte egzersizin akut etkileri ile iligskili MDA sonuglar1 ¢eligkili
ve tartismalidir (MDA7?: McBride ve ark., 1998; Child ve ark., 2000; Hoffman ve
ark., 2007, MDA |: Bloomer ve ark., 2007; Cakir-Atabek ve ark., 2010, MDA«
Niess ve ark., 1996; Ramel ve ark., 2004; Dixon ve ark., 2006). Ancak egzersizin
(aerobik ya da anaerobik egzersiz) kronik etkileri MDA seviyesinde azalmaya ya
da egzersiz sonrasi meydana gelen lipit peroksidasyon artisinda azalmaya neden
olmaktadir (Goneng ve ark., 1995; Vincent ve ark., 2002; Fatouros ve ark., 2004;
Revan ve Erol, 2008; Cakir-Atabek ve ark., 2010).

Lipit peroksidasyonu Ol¢mek icin bircok yontem vardir. Farkli yontemlerin
kendine gore avantaji ve dezavantaji oldugu soOylenebilir. Bununla birlikte
egzersizin oksidatif strese etkisini inceleyen ¢alismalarda lipit peroksidasyonun
bir belirteci olarak en cok MDA calisilmistir (Jenkins, 2000). Ancak biitiin lipit
peroksidasyon drunleri MDA olusturmayabilir ve MDA, lipit peroksidasyon
reaksiyonundan baska reaksiyonlar sonucunda da olusabilir (Janero, 1990; akt.
Jenkins, 2000). Ayrica MDA plazmadan hizla uzaklastirildigindan yiiksek siddette
yapilan egzersizde oksidatif stresi degerlendirmek igin MDA’nin uygun bir
belirte¢ olmadig1 vurgulanmistir (Leaf ve ark., 1997; Groussard ve ark., 2003;
Vollaard ve ark.2005).

Protein oksidasyon urunleri

Protein oksidasyonu proteinlerin ROT veya oksidatif stres Grtnleri ile kovalent
modifikasyonu sonucu meydana gelir (Shacter, 2000; Gulbahar, 2007). Esas
olarak OH® ile baslar ve oksidasyon siirecinde O; ile birlikte O,* ve hidroperoksil
(HO,) gereklidir. Bu reaktif oksijen turevleri amino asitlerin yan zincirlerinin
oksidasyonuna, protein — protein capraz baglarinin olusumuna ve protein
omurgasinin oksidasyonu yolu ile protein fragmentasyonuna neden olurlar
(Kayal1 ve Cakatay, 2004).
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Reaktif tlirevlerin dogrudan proteinler (primer modifikasyon reaksiyonlar: —
sekil 8), sekerler ve lipitlerle reaksiyona girmesi sonucunda olusan tirlinler, tekrar
proteinler ile reaksiyona girerek sekonder modifikasyon reaksiyonlarma yol
acmaktadir. Oksidatif modifikasyona ugramis proteinler ya diisiikk molekiil
agirlikli iriinlere ayrilir ya da ¢apraz bagh yiiksek molekiil agirlikli iiriinleri
olustururlar (Kayali ve Cakatay, 2004).

CAPRAZ BAGLI
PROTEIN
R 7 e 4 5
—MNH-CHCO — ?ET —MNH-C-CO— —NH-E-CO—
= -
i b :OH o -
: y \(;33', oH”
L - Hd, Fe ts H
I "_:D ) Fe e
o o, E*
R % | HO: R HO+C,  nd, R
—NH-C-CO— i —NH-G-CO— o —NH-C-CO—
OH F*  FefteH’ T' Fe**+OH Fe a
FEPTIT BAGLARININ
AVRILMASI

Sekil 8: PCO olusumuna yol acan radikal aracili (primer) modifikasyon reaksiyonlari
(Berlett ve Stadtman, 1997; akt. Colak, 2007).

Proteinlerde yapisal degisiklige yol agan baslica molekiiler mekanizmalar su
sekilde 6zetlenebilir:

(i) Protein karbonil (PCO) olusumu ile karakterize edilen metal katalizli
protein oksidasyonu,

(ii) Protein tiyol (P-SH) gruplarinin kaybi,
(iii)Nitrotirozin (NT) ve

(iv)ileri oksidasyon protein iiriinlerinin (Advanced Oxidation Protein Products
- AOPP) olusumu (Kayali ve Cakatay, 2004).

Reaktif oksijen tiirevlerinin proteinlerle etkilesimi sonucunda, histidin, prolin,
arjinin ve lizin gibi ¢ok sayida amino asit bakiyesinde (kalintisinda) ve/veya
proteinlerin peptit omurgasinda olusan oksidatif hasara bagli olarak PCO firiinleri
meydana gelir (Cakatay ve ark., 2000; Dalle-Donne ve ark., 2003; akt. Kayali ve
Cakatay, 2004). Giniimiizde PCO diizeyinde artis saptanmasi protein
oksidasyonunu ve dolayisiyla oksidatif hasar1 belirlemede duyarli ve genel olarak
kabul gormiis bir yontemdir (Packer, 1997, Dalle-Donne ve ark., 2003; akt.
Kayali ve Cakatay, 2004; Levine, 2002; akt. Finaud ve ark., 2006; Giilbahar,
2007).

Bununla birlikte plazmadaki protein karbonil kaynagi bilinmemektedir. Kastan m1
ya da diger dokulardan mu tiiredigi agik degildir. Okside proteinlerin doku iginde
indirgendigi ve hiicre oliimiine kadar orada kaldigi, bundan dolay1 protein
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karbonillerin plazmaya dogru atilmis olmalarinin diisiik bir ihtimal oldugu
belirtilmistir (Nikolaidis ve Jamurtas, 2009). Ancak siiper maraton kosusu (toplam
328 km) sirasinda (Radak ve ark., 2003) ve zorlu bisiklet egzersizinden sonra
(171.8 km) (Sureda ve ark., 2005) PCO diizeyi 6nemli miktarda artmistir. Bu tiir
calismalarda toplam protein miktarinin da 6l¢iilmesi onemlidir; “karbonil/ (toplam)
protein orani” protein oksidasyonu i¢in daha kesin ve gecerli bir gostergedir
(Finaud ve ark., 2006).

AOPP ilk kez 1996 yilinda iiremik hastalarin plazmalarinda protein oksidasyonun
yeni belirteci olarak tanimlanmistir (Witko-Sarsat ve ark., 1996). Bu ¢aligmada
AOPP dzeyleri, protein oksidasyonun gostergesi olan plazma ditirozin ve ileri
glikasyon son iiriinii olan pentozidin diizeyleri ile korelasyon gostermistir fakat
lipit peroksidasyon belirteci olan MDA ile korelasyon gostermemistir.

AOPP protein oksidasyonun derecesini belirlemede duyarlt bir belirtectir (Witko-
Sarsat ve ark., 1996; Witko-Sarsat ve ark., 1998), yaslanma ve diyabet ile ilgili
yapilmis olan c¢aligmalarin yani sira egzersiz ile ilgili olarak hipoksik kosullarin
AOPP duzeyine etkisi incelenmistir (Pialoux ve ark., 2006; Pialoux ve ark., 2009a;
Pialoux ve ark., 2009b). Bilgimiz dahilinde sadece iki tane arastirma direng
egzersizin AOPP diizeyine etkisini incelemistir ve akut DE programi sonrasinda
AOPP diizeyinde artis (%28) tespit etmistir (Deminice ve ark., 2010).

DNA hasart iiriinleri

Oksidatif hasarin en onemli biyolojik hedefi DNA’nin oldugu kabul edilir.
Oksidatif mitokondrial DNA (mtDNA) hasar1 ¢ekirdege ait oksidatif DNA
(nDNA) hasarindan daha fazladir. Oksidatif nDNA hasarin kanser gelisiminde
potansiyel patofizyolojik faktdor oldugu diisiiniiliir. Ayrica oksidatif mtDNA
modifikasyonu mtDNA mutasyonun birikimi ile sonuglanir ve bu durum yetersiz
mitokondrial solunum fonksiyonuna ve hiicre i¢i enerji iiretiminin bozulmasina
neden olur (Niess, 2005).

Endojen {iretilen oksijen radikallerin olusturdugu oksidatif DNA hasarin en
yaygin belirteci 8-hidroksi-2’-deoksiguanozin’dir (8-OHdG) (Loft ve ark., 1992;
Finaud ve ark., 2006). 8-OHdG’in Uriner bosaltim1 oksidatif DNA hasarin ve tim
viicudun DNA onarmminin timlesik (biitiinlesik) oraninin bir yansimasidir
(Shigenaga ve ark., 1989). Viucudumuzda hiicresel makro-molekulleri
oksidasyona karsi koruyan bir ¢ok savunma sistemi vardir ancak buna ragmen
oksidatif DNA hasar1 olusmaya devam etmektedir (Rall ve ark., 2000).

Egzersizin DNA hasarina etkisini inceleyen arastirma sonuglari ¢eliskilidir. Stper
maraton kosusunun (328 km) birinci giiniinde ve tekrarli agir egzersizden sonra
8-OHdG seviyesinin 6nemli miktarda arttig1 tespit edilmistir (Okamura ve ark.,
1997; Radak ve ark., 2000). Bu bulgular ile geliskili olarak kosu band1 egzersizi
(Sumida ve ark., 1997a), bisiklet ergometresi (Sumida ve ark., 1997b), kisa
mesafeli triatlon (Hartmann ve ark., 1998) sonrasinda 8-OHdG seviyesinde
degisim gozlenmemistir. Okside DNA’nin hizli bir sekilde onarilmasi sonuglar
tizerinde etkili olabilir, nitekim akut egzersiz sonrasinda belirli DNA onarim
enzimlerin aktivitesinde artig tespit edilmistir (Radak ve ark., 2002; Radak ve ark.,
2003; akt. Fisher-Wellman ve Bloomer, 2009).
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Egzersiz ve Oksidatif Strese Uyum, Hormesis Teorisi

Son 25-30 yildir egzersiz ve oksidatif stres alaninda yapilan caligsmalar sunu
acitkca gostermektedir ki, hem aerobik hem de anaerobik akut egzersiz SR
liretimini arttirmakta ve iskelet kasinda (ve diger dokularda) oksidatif hasara
neden olmaktadir. Ancak ayni zamanda hiicre ortaminin korunmasi ve
sinyalizasyonun saglanmasi i¢in SR’in kimyasal ajan gibi hizmet ettigi de
gosterilmistir (Radak ve ark., 2008a; Ji ve ark., 2008). Nitekim antioksidan
savunma sistemi SR seviyesini kontrol altinda tutmaktadir, SR’i tamamen elimine
etmemektedir. Serbest radikallerin tamamen ortadan kaldirilmasi bir¢ok fizyolojik
fonksiyonu olumsuz etkileyecektir (Vollaard ve ark, 2005).

Bir tarafta akut egzersiz SR iiretimini arttirirken, diger tarafta diizenli yapilan
aerobik ve anaerobik (direng) egzersizlerin bireylerin genel fitness (fiziksel
uygunluk — kondisyon) diizeyini ve yasam kalitesini arttirdigi, oksidatif stres ile
iliskili hastaliklarin insidansini azalttigi da bir gergektir. Bu fenomen bir ¢eligki
degildir; egzersizin neden oldugu adaptasyonun bir sonucudur. Adaptasyon siireci
sunlar1 icermektedir: antioksidan sistemin aktive edilmesi, oksidatif hasar1 onaran
- elimine eden sistemin girisimi, miidahalesi, redoks duyarli transkripsiyonun
etkileri, gen ekspresyonu ve proteinlerin birlesmesi (katlanmasi) (Radak ve ark.,
2008a). Ancak egzersizlerin ¢ok yogun bir sekilde uygulanmasi sonucu olusan
asirt yorgunluk, bitkinlik ve tiikenmislik durumunda egzersizin bitin olumlu
etkileri kaybolmaktadir (Gomez-Cabrera ve ark., 2008b). Son dénemde bu durum
hormesis teoris ile agiklanmaktadir (Sekil 9) (Radak ve ark., 2008a, Radak ve
ark., 2008b, Ji ve ark., 2008; Fisher-Wellman ve Bloomer, 2009).

Hormesis farmokolojik bir terimdir ve sunu ifade eder: biyolojik sistemler
(organizmalar) kimyasallara, toksinlere ve radyasyona maruz kaldiklarinda
verdikleri tepkiler (cevaplar) ¢an egrisi seklindedir. Toksikolojide hormesis doz
bagimlidir, diger bir degisle diisiik doz uyarir (toleransi arttirir — direng olusturur),
yuksek doz engeller ve sonug¢ olarak ters U-seklinde doz bagimli monoton
olmayan egri meydana gelir (Calabrese and Baldwin, 2001, 2002; Cook and
Calabrese, 2006; akt Radak ve ark., 2008a, Radak ve ark., 2008b, Fisher-Wellman
ve Bloomer, 2009). Diger bir degisle diisiik dozdaki toksin madde, daha yiiksek
dozdaki toksin maddeye kars1 viicudun toleransini arttirmaktadir (Ji ve ark. 2008).
Egzersiz s6z konusu oldugunda toksin uyarict ROT olusumudur (Radak ve ark.,
2008a, Radak ve ark., 2008b), nitekim diisiik (ve/veya orta) konsantrasyonlarda
ROT olusumunun yararlt etki gosterdigi, yiiksek konsantrasyonlarda ise zararl
etki gosterdigi belirtilmistir (Sekil 9) (Valko ve ark., 2007). Ornegin, iskelet
kasinda diisiik H,O, konsantrasyonu sarkoplazmik retikulumdan Ca** salmimim
ve gii¢ liretimini arttirmaktadir. Buna karsin H,O, konsantrasyonunda biiyiik artis,
giic ¢iktisinda belirgin bir disiis ile sonuglanmaktadir (Gomez-Cabrera ve ark.,
2008b). Ozellikle antioksidan savunma sistemin adaptasyonu hormetik cevaplar
anlayabilmek igin dnemli rol oynar (Ji ve ark., 2008).
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Fizyolojik fonksiyon
Hastaliklarin dnlenmesi orani
Yagam kalitesi

Sedanter yasam Orta dlzeyde egzersiz  Zorlayiciegzersiz  Asiri antrenman durumu

Sekil 9: Tipik hormesis egri ve egzersizin etkileri. Orta diizeyde yapilan egzersiz farkh
organlarin fizyolojik fonksiyonunu, hastahklara karst korunma oranini
arttirmaktadir ve yasam kalitesini gelistirmektedir. Sedanter yasam (fiziksel
inaktivite), zorlayic1 egzersiz ve asir1 antrenman durumu hastahk riskini
arttirmakta ve fizyolojik fonksiyonu azalmaktadir (Radak ve ark., 2008b)

Belki de bu nedenden dolay1 Gomez-Cabrera ve ark. (2008b) orta siddete yapilan
egzersizi bir antioksidan olarak tanimlamaktadir. Gelinen noktada bahsedilen
fizyolojik adaptasyonlarin olusmasi icin diisiik derecedeki oksidatif stresin
varligiin gerekli oldugu goriilmektedir. Bir ucta sedanter yasam (fiziksel
inaktivite), birgok hastalik ile iligkilendirilir ve diger ugta asir1 egzersiz
(overtraining) yer almaktadir ve her ikisinin etkileri benzerdir. Uygun siddet ve
stirede (kapsamda) yapilan tekrarli egzersizlerin birikmis (gittikge artan) etkileri,
adaptasyona bagli meydana gelen sonucglar (SR iiretiminde ve dolayisiyla
oksidatif streste azalma, antioksidan savunma sisteminde artig) olarak kabul
edilebilir. Akut egzersiz sonrasinda meydana gelen oksidatif hasarin diizeyi
tamamen yok edilemeyebilir fakat kismen azaltilir (Miyazaki ve ark 2001, Neiss
ve ark., 1996). Ancak asir1 egzersiz durumunda oldugu gibi viicudun kendisini
yenilemesine izin vermeden yapilacak yiiklenmeler olusmasit beklenen
adaptasyonlarin gergeklesmesine de izin vermeyecektir. Ciinkii normal kogsullar
altinda her bir egzersiz sonrasinda yeterli dinlenme periyodu yer almaktadir.
Viicudun kendisini yenilemesine firsat verilmez ise hastalik riski artar ve saglik
tehlikeye girer. Bu sirada da performans azalir ve organizma egzersizin neden
oldugu stres (mekanik, metabolik ve fizyolojik) ile bas etmede yetersiz kalir

(Radak ve ark., 2008Db).
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GERECLER VE YONTEMLER

Siddeti giderek artan direng egzersizin oksidatif stres iizerine etkisinin direng
egzersiz antrenmani yapan (n = 8) ve yapmayan (n = 8) bireylerde incelendigi bu
tez calismasinda kullanilan kimyasallar, gerecler ve yontemler asagida
belirtilmistir.

Bu calismanin gerceklestirilmesi igin Eskisehir Osmangazi Universitesi, Tip
Fakiiltesi Etik Kurulu (Danisma Komisyonu)’nun 07.09.2010 tarih, 2010/202
dosya numarali karar ile Etik Kurul izni alinmstir.

GERECLER
Kullamlan Kimyasal Maddeler

e Xylenol orange, ammonium ferrous sulfate, butylhydroxytoluene,
potassium phosphate monobasic, potasyum fosfat dibasic, sodyum fosfat
dibasic, chloramine t trihydrate ve triethanolamin; Merck firmasindan
temin edilmistir.

e Metaphosphoric acid; Alfa Aesar firmasindan temin edilmistir.
e Comassi brilliant blue; MP Biomedicals Inc. firmasindan temin edilmistir.
e Cumene hydroperoxide (%80); Aldrich firmasindan temin edilmistir.

o H,SO, (sulfrik asit), asetik asit %100 luk, potassium iodid, saf NaCl, HCI,
trichloracetic acid (TCA), absolute etanol %100, ethyl acetate, guanidine
hydrochloride, 5,5'-dithio-bis(2-nitrobenzoic acid), phosphoric acid %85,
BSA (bovin serum alblmin), 2-vilylpyridine, streptomisin silfat,
dinitrophenylhydrazine (DNPH), methanol ve EDTA; Sigma — Aldrich
firmasindan temin edilmistir.

e Superoksit dismutaz (SOD) ve glutatyon (TGSH, GSH) analizleri Cayman
firmasinin ticari kitleri ile yapilmigtir (Cayman Chemical, Ann Arbor, Ml,
USA, sirastyla katalog numaralari: 706002, 703002).

e DNA hasar1 (8-OHdG) analizleri Enzo Life Sciences (Assay Design)
firmasinin ticari kitleri ile yapilmistir (katalog numarasi: EKS-350).

Kullanilan Cihazlar

e Mikroplate okuyucu: 200 — 999 nm, ortam 1isis1 +4°C ile 65°C arasi
inkiibasyon, EON_C (BioTek, Amerika Birlesik Devletleri)

e Derin dondurucu: -86°C, Premium U570 (New Brunswick Sci., Amerika
Birlesik Devletleri)

e Buzdolab1: ev tipi, RG2410 (Indesit, Tiirkiye)
e Masaiistli sogutmali santrifiij: Combi 514R (Hanil, Kore)
e Vorteks: Reax top (Heidolph Ins. Gmbh, Almanya)
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Orbital calkalayici (shaker): SHR-2D (Daihan, Kore)
Isiticili manyetik karistirict: MSH-20D (Daihan, Kore)
Calkalamali su banyosu: ST402 (Nuve, Turkiye)
Otoklav: OT32VS (Nive, Tlrkiye)

Deiyonize su cihazi: Rios Di 3UV (Millipore, Fransa)
pH metre: Orion 3star (Thermo Sci, Singapur)

Hassas terazi: maks 260 gr, 0,0001 gr hassasiyetle, Adventure Pro
AV264C (Ohaus, Isvigre)

Viicut kompozisyonu analizérii: MC180MA (Tanita, Japonya)

Sabit ergospirometre sistemi: MasterScreen™-CPX  (CareFusion,
Almanya)

Kosu bandi: T150 (Cosmed, Almanya)

Glukoz-Laktat ol¢iim cihazi: Biosen C line (EKF-Diagnostic GmbH,
Almanya)

Cok Kanalli ayarlanabilir hacimli otomatik pipet: 30-300 pL, Research
plus (Eppendorf, Almanya)

Ayarlanabilir hacimli pipetler: 0.5-10, 2-20, 10-100, 20-200, 100-1000,
500-5000, 1000-10000 pL, Research plus (Eppendorf, Almanya)

Stadiometre (boy 6l¢cimu): (Holtain Limited Crymych, Britanya)
Oturarak bacak ekstansiyon makinasi: (Jimsa International)

Kan basinci 6lgiim cihazi: Perfect-Aneroid (Erka, Almanya)
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YONTEMLER

Arastirmanin asamalar1 Sekil 10’da belirtilmistir.

Deneklerin secimi

\ 4

Kriterlere uygun bireylerin ¢alismaya dahil

edilmesi.
Antropometrik
olgtimler
Boy (cm), VA (kg), VYY (%), VKI (kg/m?)
VOZmaks testi
" 1 -l
VOymaks < 60 MLkg™. dk
1TMK testi
Antrenman yapan grupta bacak ekstansiyon
egzersizi igin relatif kuvvet degeri 1,25°den az
olan bireylerin ¢aligmaya dahil edilmemesi.
Aligma periyodu
%50; %60 1TMK siddetlerinde bacak
ekstansiyon egzersizi

A 4

Diyet kayit formlarin tutulmasi ve diyetle titketilen besinlerin analiz edilmesi

A

Test protokoliin uygulanmasi

A

Kan 6rneklerinin alinmasi

J

Orneklerin hazirlanmasi ve saklanmasi (plazma — serum elde edilmesi)

v
Biyokimyasal analizler

v

Verilerin degerlendirilmesi

Sekil 10: Arastirmanin asamalar1 (VA: viicut agirhgi, VYY: viicut yag yiizdesi, VKI: viicut
kitleindeksi, VO,mas: Maksimum oksijen tiiketimi, 1I'TMK: bir tekrarlh maksimum kuvvet).
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Denekler:

Calismaya direng egzersiz antrenmani yapan [DEA(+) grup; n = 8, yas (yil):
25,50 + 4,72, boy (cm): 178,5 + 3,09, viicut agirhigr (kg): 79,46 + 9,72, viicut yag
yizdesi (%): 16,27 + 6,24, VKI (kg/m?): 24,91 + 2,56] ve direnc egzersiz
antrenmani yapmayan [DEA(-) grup; n = 8, yas (yil): 29,00 £5,87, boy (cm):
176,5 = 5,76, vicut agirhg (kg): 86,31 = 12,33, viicut yag ylizdesi (%):
23,75 + 5,38, VKI (kg/m?): 27,72 + 3,58] genc erkek bireyler dahil edilmistir.
Calismaya dahil olan deneklere caligmanin amaci, olasi yararlar1 ve riskleri
aciklandiktan sonra deneklerden imzali “Bilgilendirilmis goniillii olur formu”
almmustir (EK 1).

Calismaya dahil etme Olgiitleri; bireyin saglik problemi olmamasi, sigara
icmemesi, asil ¢alismaya baglamadan 6nce en az 6 hafta siireyle antioksidan tiirevi
herhangi bir ilag kullanmamasi (Hoffman ve ark., 2007), VO2maks<60 ml.kg'l.dk'l
olmasi (Dixon ve ark., 2006), DEA(-) grup i¢in DE antrenmani yapmiyor olmak
(Dixon ve ark., 2006), DEA(+) grup i¢in en az bir yildir diizenli olarak DE
antrenmani yapiyor olmak (McBride ve ark., 1998; Volek ve ark., 2002; Dixon ve
ark., 2006; Goldfarb ve ark., 2008) ve oturarak bacak ekstansiyon (OBE) egzersizi
icin en az 1,25 relatif kuvvet (RK) degerine sahip olmak olarak belirlenmistir
(McAnulty ve ark., 2005b). Relatif kuvvet degeri asagida belirtilen formiil ile
hesaplanmustir (Formal 2).

RK! = 1TMK (kg) / VA (kg) (Formill 2)

Sigara icen, ila¢ kullanan (6zellikle vitamin ve antioksidan tlrevi ilag), ergojenik
ilave alan ve diisiik kalorili diyet uygulayan denekler ¢calismaya dahil edilmemistir
(Goldfarb ve ark., 2008). Deneklerin saglik durumu ve fiziksel aktivite dizeyi
(antrenman kapsami ve sikligi) anket (soru sorma yontemi) ile belirlenmistir
(EK 2 Bolum 1) (Bloomer ve ark., 2007; Hoffman ve ark., 2007; Goldfarb ve ark.,
2008).

Antropometrik Olgtimler:

Boy uzunlugu (cm) denek ciplak ayak, ayak topuklar1 birlesik, viicut agirhig esit
olarak iki ayaga dagitilmig, govde anatomik durus pozisyonunda iken
stadiometrenin dikey tablasina birlesik, bas frontal diizlemde ve denek inspirasyon
asamasindayken Olciilmiistiir. Olgiim + 0,1 mm hassasiyetle stadiometre ile
yapilmustir (Holtain, Britanya) (Ozer, 1993; Zorba, 2005).

Viicut agirligt (kg) 0,05 kg hassasiyetle, VYY (%) 0,1 hassasiyetle, yag miktari,
yagsiz viicut agirhigy, viicut kas kitlesi (miktar1), VKI (kg/m?), viicut kas ve yag
kitlesinin bolgesel dagilimi (viicudun 5 ayr1 bolgesi i¢in) Tanita MC-180 MA
viicut kompozisyonu analizérii ile Bio Impedans Analiz (BIA) ydntemiyle
belirlenmistir (Yal¢in ve ark., 2003; Dixon ve ark., 2006; Radovanovic ve ark.,
2009; Deminice ve ark., 2011). Olgiimler denek (sort ve tisortii ile) ¢iplak ayakla
anatomik durus pozisyonunda agirligini esit olarak iki ayagina dagitmis durumda
iken yapilmistir. Veriler bilgi toplama formuna kaydedilmistir (EK 2 Bolum 11).

Bu calisma kapsaminda denekler dort farkli gilinde laboratuvara gelmistir.
Antropometrik dlgiimler denegin laboratuvara geldigi ilk ii¢ giinde (VOgmaks’1n ve
ITMK ’in belirlendigi giinler ile test giinii) test uygulamalarina baslamadan dnce
yapilmistir. Belirtilen degiskenler i¢in ortalama degerler dikkate alinmistir.
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Maksimum Oksijen Tuketimin (VOamaks) Belirlenmesi:

Antropometrik dlgiimlerin yapildig: birinci giinde deneklerin VOzmaks (ml.kg'l.dk'l)
degerleri belirlenmistir. VOamas Master Screen ™-CPX (CareFusion, Almanya;
versiyon: 02.00; JLAB yazilim: 5.3x) sabit ergospirometre sistemi ile breath by
breath yontemiyle motorize kosu bandinda (T150, Cosmed, Almanya) Bruce
protokolii uygulanarak belirlenmistir (Fatouros ve ark., 2004; Sentiitk ve ark.,
2005; Dixon ve ark., 2006; Revan ve Erol, 2008). Her bir test dncesinde sistemin
kalibrasyonu (ortam kosullari, gaz hacim ve gaz icerik kalibrasyonu) yapilmistir.

Bruce protokoliinde hiz ve egim 3 dk’da bir artmaktadir (Cizelge 3). Birey
yoruldugunda  (teste devam edemediginde), oksijen tiiketimi artik
yiikselmediginde ve yasa bagli tahmin edilen maksimum kalp atim hizina
ulastiginda protokol sonlandirilmistir. Ug dakikalik toparlanma siirecinin ardindan
maske c¢ikartilmig ve birey kosu bandindan indirilmistir. Son dakikada 6lgllen
solunumsal parametrelerin ortalamasit VOzmaks Olarak kaydedilmistir.

Sekil 11: VO «sdegerinin belirlenmesi
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Cizelge 3: Bruce protokolin uygulamasi

Basamak Sire (dk) Hiz (km/sa) Egim
Dinlenme 1 0 0
Referans 3 2,7 0
Test 1 3 2,7 %10
Test 2 3 4,0 %12
Test_3 3 55 %14
Test 4 3 6,8 %16
Test 5 3 8,0 %18
Test_6 3 8,8 %20
Test 7 3 9,7 %22
Test_8 3 10,5 %24
Toparlanma 3 2,7 0

Bir Tekrarh Maksimum Kuvvetin (1TMK) Belirlenmes

VOamaks belirlendikten 3-5 giin sonra deneklerin oturarak bacak ekstansiyon (OBE)
egzersizi (Sekil 13) i¢in 1TMK degeri belirlenmistir. Literatlirde skuat egzersizi
(Volek ve ark., 2002; Bloomer ve ark., 2005; Bloomer ve ark., 2007; Hoffman ve
ark., 2007) ve bacak press egzersizi [alt ekstremiteye yonelik antrenman
planlamasinda (Bloomer ve ark., 2008)] kullanilmistir. Ayn1 kas grubuna y0Onelik
olmasi, hareket sirasinda biiylik kas gruplarin harekete katilmasi, literatiir
sonuglar1 ile karsilatma yapmaya ve koldan kan almaya imkan saglamasi
acisindan OBE egzersizi uygulanmustir.

Deneklere teste gelirken dinlenmis olmalar1 ve bir giin dncesinden yorucu bir
aktivitede bulunmamalar1 hatirlatilmistir. Deneklere dogru hareket formu (~9O0
hareket acis1) ve hareket hizi (45 vurus/dk, her vurusta ekstansiyon ya da
fleksiyon) gosterildikten sonra denekler OBE egzersizini denemislerdir ve diisiik
agirlik ile 1sinma yapmiglardir. 1TMK belirleme testi su sekilde uygulanmustir:

Diisiik agirlikla 1sinma sonrasinda ve denek kendini hazir hissettiginde goziine
kestirdigi maksimum agirligi maksimum sayida yapmaya calismistir. Agirlik ve
tekrar sayis1 Brzycki’nin formilinde (Formul 3) yerlerine konularak 1 TMK yuki
hesaplanmustir (http-1; Brzycki, 1993).

Tahmin edilen 1 TMK = Kaldirilan agirlik + (1,0278 —(0,0278 x n)) Formal 3

n: 10°dan az olmak kosulu ile maksimum yapilan tekrar sayisi

Denek 3-5 dk dinlendikten sonra 1TMK denenmistir ve hesaplanan 1TMK
degerinin dogrulugu test edilmistir. 1TMK degeri (%100) kaydedilmistir
(EK 2 Bolim 111) ve %50, %60, %70, %80 ve %90 siddetlerine karsilik gelen
yiikler hesaplanmistir, deneklerin bilgi kartlarina islenmistir (EK 3).

Alsma Periyodu

Bir tekrarli maksimum kuvvetin belirlenmesinden sonra ve denek kendini
dinlenmis hissettikten sonra test protokoliin aciklamasi yapilmistir ve alisma
seans1 uygulanmistir (McBride ve ark., 1998; Ramel ve ark., 2004; Ahmadizad ve
ark., 2005; Rietjens ve ark., 2007; Bloomer ve ark., 2007; Deminice ve ark., 2011).
Bu asamada denekler test protokoliin sadece ilk iki basamagini denemislerdir:
(1) 1ITMK’in %50 siddeti ile 17 tekrar 1 set ve (2) ITMK’in %60 siddeti ile 14
tekrar 1 set. Verili siddet i¢in kaldirilacak yiik hesaplanmistir ve denekler bu yiikii
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belirlenmis tekrar sayisinda kaldirmislardir. Bu asamada 1TMK testi sirasinda
uygulanan hareket formu ve hareket hiz1 korunmustur.

Diyet Kayit Formlarin Tutulmasi ve Diyetle TUketilen Besinlerin Analiz
Edilmesi

Denekler testten 3 glin 6ncesi ( Nikolaidis ve ark., 2007; Gougoura ve ark., 2007)
ile test giinii (24 saatlik dilim) diyetle tiikettikleri besinleri kaydetmislerdir (EK 4).
Kayit formlarinin nasil doldurulacag: ile ilgili ayrintili bilgi verilmistir. Bu
asamada toplam kalori, protein, karbonhidrat, yag, C vitamini, A vitamini ve E
vitamini analiz edilmistir (Dixon ve ark., 2006; Rietjens ve ark., 2007; Bloomer
ve ark., 2007). Diyetle tlketilen besinlerin analizi bu amag igin hazirlanmis diyet
analiz programu ile yapilmistir (BEBIS: Beslenme Bilgi Sistemi; siiriim: 6,1 (tam);
Turkiye).

Test Protokoliin Uygulanmasi

Alisma periyodundan 3-7 giin sonra test protokolil uygulanmistir (Bloomer ve ark.,
2007; Hoffman ve ark., 2007). Test giinii yapilan tiim islemlerin siralamas1 Sekil
12°de, test giinii caligmaya katilan deneklerin OBE egzersizini uygulamalari ise
Sekil 13’te gosterilmistir.

Hazirhk asamasi; Denekler testten 48 saat Oncesinden yorucu bir aktivitede
bulunmamiglardir (Bloomer ve ark., 2005), teste dinlenik gelmislerdir (en az 8
saat uyku) ve testten 8-10 saat dncesinden yeme-igme faaliyetini kesmislerdir
(Metin ve ark., 2003; Bloomer ve ark., 2005; Bloomer ve ark., 2007; Bloomer ve

ark., 2008). Aclik kosullarinin saglanmasi i¢in tiim denekler sabah saatlerinde
teste alinmistir (09.00 — 12.00).

Teste baglamadan once denekler 10-15 dk oturur pozisyonda dinlendirilmistir
(Bloomer ve ark., 2005). Bu asamada kan basinci (sistolik ve diastolik) (Metin ve
ark., 2003) ol¢iilmiistiir. Denek OBE makinesine oturtulmus ve ilgili ayarlamalar
yapilmistir (arka plakanin mesafesi, ayak itme petin yliksekligi, kol sabitleme
pargasinin pozisyonu vb. gibi). Kollardan gii¢ alimini engellemek i¢in gdvdenin
ist kismi sabitlenmistir ve bir kol 6nde capraz, diger kol (kanin alinacagi kol)
yanda yere paralel olacak sekilde yerlestirilmistir (Sekil 13). Bu sirada kan
orneklerin alinmas1 igin 20’lik teflon kanul (kateter) antekibital damara
yerlestirilmistir (Rietjens ve ark., 2007; Hoffman ve ark., 2007; Quindry ve ark.,
2003; Groussard ve ark., 2003; Volek ve ark., 2002) ve test dncesi dinlenim kan
ornegi (TO) alinmistir (Bloomer v e ar., 2007; Bloomer ve ark., 2008). Kan alimi
sonrasinda diisiik agirliklar ile denek 1sinmistir. Isinma sonrasinda ve denek
kendini hazir hissettiginde test baslatilmustir.

Testin uygulanmasi: Test protokoli bes basamaktan (siddet) olusmaktadir:
1. 1TMK’in %50 siddeti ile 17 tekrar 1 set
2. 1TMK’in %60 siddeti ile 14 tekrar 1 set
3. 1TMK’in %70 siddeti ile 12 tekrar 1 set
4. 1TMK’in %80 siddeti ile 5 tekrar 2 set
5. 1TMK’in %90 siddeti ile 3 tekrar 3 set
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8-10 SAATLIK AGLIK DURUMU SONRASINDA LABORATUVARA GELIS

10 - 15 DK DINLENME g
TEST ONCESI KAN ALIMI Din KANBASINCI ...
10 - 15 DK DINLENME (SISTOLIK-DIASTOLIK

UYGULAMA (%30 x 17 x 1) Din KAN LAKTAT
INAANLARIAL.....

KAN ALIMI +  KAN LAKTAT OLGUMU

DINLENME

UYGULAMA (%60 x 14 x 1)

KAN ALIMI +  KAN LAKTAT OLGUMU

DINLENME

UYGULAMA (%70 x 12 x 1)

KAN ALIMI +  KAN LAKTAT OLGUMU

DINLENME

UYGULAMA (%380 x 5x 2)

KAN ALIMI +  KAN LAKTAT OLGUMU

DINLENME

UYGULAMA (%90 x 3 x 3)

KAN ALIMI +  KAN LAKTAT OLGUMU

DINLENME (30 dk)

KAN ALIMI +  KAN LAKTAT OLGUMU

DINLENME (30 dk)

KAN ALIMI +  KAN LAKTAT OLGUMU

ARA - 24 SAAT

v | KANALIMI + KAN LAKTAT OLGUMU

Sekil 12: Test giinii yapilan islemler ve alman 6l¢imler
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Sekil 13: Test giinii oturarak bacak ekstansiyon egzersizi uygulamasi

Setler aras1 90-120 sn dinlenme (Hudson ve ark., 2008; Deminice ve ark., 2011),
siddetler aras1 5 dk dinlenme verilmistir. Dinlenme siirelerinde denek oturur
pozisyonda pasif dinlenmistir. Hareket agis1 sabit tutulmus (~9OO) ve hareket hizi
metronom ile (45 vurus/dk) kontrol edilmistir (http-2).

Aragtirma amaclarindan biri oksidatif stres belirtegleri i¢in potansiyel esik siddet
degerinin belirlenmesi oldugundan, set ve tekrar sayilari ayarlanarak her bir siddet
icin egzersiz kapsami esitlenmistir.

Ornegin; bir kisi icin 1TMK degeri 100kg olsun.

e %90x3x3 =810kg

o %B80x5x2 =800kg

o %70x12x1=840kg

o 9%60x 14 x1=2840kg

e %50 x 17 x 1 =850 kg (minimum 800 kg — maksimum 850kg).
Toparlanma asamasi:

Test protokolii tamamlandiginda denek 60 dk siire ile oturur pozisyonda
dinlendirilmistir (Volek ve ark., 2002). Otuzuncu ve altmisinc1 dakikalarda kan
ornegi alinmustir.
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Kan Orneklerin Alinmasi

Test protokoliine baslamadan 6nce (TO), belirlenen her siddet sonrasinda (T%50,
T%60, T%70, T%80 ve T%90) ve test bittikten 30 dk (T30dkS), 60 dk (T60dkS)
ve 24 saat (T24saS) sonra kan Ornegi alinmistir. Kanin hemoliz olmasini
engellemek i¢in kan alma islemi 2 adet onluk enjektor ile egzersizden hemen
sonra ilk bir dakikalik siire icinde gergeklestirilmistir. Tiim kan Ornekleri denek
oturur pozisyondayken alinmistir. Kaniill testten 60 dk sonra cikartilmigtir.
Kaniiliin islevini siirdiirmesini saglamak i¢in gerektiginde izotonik saline
soliisyonu (serum fizyolojik) kullanilmigtir (Hoffman ve ark., 2007; Volek ve ark.,
2002). Bu durumda 3ml kan atilmis sonraki kan ornekleri analiz icin tuplere
konulmustur. Tiim kan alma islemlerini Anadolu Universitesi Hastanesinden
gorevli hemsire gergeklestirmistir.

Alman kan 6rneklerin bir kism1 (~8 ml) plazma elde etmek iizere (LHP, PCO ve
AOPP analizleri i¢in) lityum heparinli tlplere, bir kism1 (~6 ml) serum elde etmek
Uzere (8-OHAG, GSH ve SOD analizleri icin) antikoagulant (heparin, citrate ya
da EDTA) icermeyen tiiplere konulmustur.

Orneklerin Hazirlanmasi ve Saklanmasi

Plazma eldesi: Lityum heparinli tiiplere konulan kan 4°C’de, 1000 — 1100 x g’de
15 dk santriflij edilmistir. Plazma (alt tabakaya zarar verilmeden) alinmistir ve
baska tiiplere esit miktarlarda transfer edilmistir. Analizlerin yapilacagr zamana
kadar — 70°C’de saklanmistir. Lityum heparinli plazma protein oksidasyon (PCO
ve AOPP) (Kayali, Cakatay ve Tekeli, 2007; Cakatay, 2005) ve lipit hidroperoksit
(LHP) tayini i¢in kullanilmistir.

Serum eldesi: Antikoagulant kullanmadan toplanan kan, pihtilagsmasi i¢in oda
sicakhiginda (25°C) en az 30 dk bekletilmisti. Daha sonra 4°C’de,
2000 — 2200 x g’de 20 dk santrifiij edilmistir. Serum 6rneklerin bir kismi 8-OHdG
analizi yapilmak {izere, bir kismi SOD analizi yapilmak iizere ependorf
(polipropilen) tiiplere konulmustur ve analizlerin yapilacagi zamana kadar
-70°C’de saklanmustir.

Geriye kalan serum ornekleri GSH analizi i¢in deproteinizasyon islemine tabi
tutulmustur. Bunun i¢in serum 6rnek miktari ile esit miktardaki MPA reaktifi (10
ml su i¢inde 1 g metafosforic asit) karistirilmistir ve vortekslenmistir. Hazirlanan
karisim oda sicakliginda 5 dk inkiibasyona birakilmistir, daha sonra en az 2 dk
icin >2.000 x g de santrifiij edilmistir. Cokeltiye zarar vermeden supernatant
dikkatlice toplanmustir ve elde edilen supernatant bu asamada -20°C’de
saklanmustir.

Biyokimyasal Analizler
Kan laktat (La) analizi

Test dncesi (dinlenim), her siddet sonrasinda ve toparlanma asamasinda (ilk 30 dk,
60 dk ve 24 saat) alinan kan orneklerinden (biyokimya tiipline aktarilan kan
orneklerinden) 20 pl kan Ornegi alinmistir. Alinan kan Ornekleri, onceden
doldurulmus mikro test tiiplerin iginde hemolize edilmistir. Bu islem ile
numunelerin 1:51 oraninda incelmesi saglanmistir. Mikro test tiipline aktarilan
numuneler enzimatik / amperometrik 6lcim prensibine gore Biosen C_line cihazi
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ile analiz edilmistir (EKF-Diagnostic GmbH, Almanya). Kan laktat analizi her
seferinde iki kez yapilmistir (20 pl x 2). Ortalama degerler dikkate alinmistir.

Plazma lipit hidroperoksit (LHP) tayini

LHP, Wolff. (1994)’un tanimladig1, Cakatay ve ark., (2003)’de diizenleme yaptig1
yonteme gore tespit edilmistir. Deney tiipline, 30 plazma velizerine 950 ul
FOX 2 reaktifi ilave edilip (100 uM ksenol oranj, 250 uM amonyum ferro @lfat,
90% metanol (HPLC grade), 4 mM bidtil hidroksitoluen ve 25 mM H,SOy)
vortekslenmistir. Oda sicaklifinda ve karanhikta 30 dk siire ile inkiibasyona
2009; Yamaner, 2010) supernatantlarin absorbanslari reaktif koriine kars1 (H,0;)
560 nm’de okunmustur ve hesaplanan standart egri (0-100 pmol: R’=0,98) dikkate
almarak, LHP diizeyleri belirlenmistir.

Plazmaileri oksidasyon protein trinlerin (AOPP) tayini

AOPP, Witko-Sarsat ve ark.’in (1996) tanimladigi ve Kayali ve ark.’m (2007)
diizenleme yaptig1 yontemle belirlenmistir. Lityum heparinli plazma fosfat
tamponu i¢inde 1:5 oraninda dilue edilmistir (200 plazma + 800 pl fosfat
tamponu (pH:7.4)). Uzerine 2Qul asetik asit (%1007k) ilave edilmistir ve iki
dakika sonra 10 ul potasyum iyodr (1.16 M KI) ilave edil erek vortekslenmistir.
Elde edilen karigimin absorbansi 340 nm’de kore karst (10001 fosfat tamponu,
20 pl asetik asit ve 10 pl KI) hemen okunmustur.

Bu yonteme gore; AOPP olusumu klorine oksidanlarin (kloraminler ve hipoklordz
asit gibi) olusumu ile indlklenmektedir. Bu sebeple konsantrasyonu da bunlara
paralel olarak degisir. AOPP konsantrasyonu tayininde bu iliski nedeni ile
Kloramin-T standart olarak kullanilmistir (0-100 mmol/L; R220,99) (Oztiirk,
2008; Witko-Sarsat ve ark., 1998) ve AOPP konsantrasyonu Kloramin-T
esdegerligi dikkate alinarak hesaplanmistir.

Plazma protein karbonil (PCO) tayini

PCO, Reznik ve Packer’in (1994)’de tanimladiklar1 ve Cakatay ve ark. (2005) nin
diizenleme yaptig1 yontemle belirlenmistir. Deney tiipiine 300 ul plazma, 700
ul %0,9’luk NaCl ilave edilmistir, tizerine 2,5 M HCI i¢inde 10 mM DNPH’den
(2,4-dinitrofenilhidrazin) [DNPH HCI icinde eritilir, kor 6lgim igin de sadece
HCI vardir] 4 mililitre (ml) eklenmistir. Tiipler oda sicakliginda her 15 dk’da bir
vortekslenmek suretiyle karanlikta 1 saat inkiibasyona birakilmistir. Daha
sonra %20’lik (w/v) TCA'dan (Triklorasetik asit) 5 ml ve %10 TCA’dan 4 ml
ilave edilmistir, 3555 x g’de 12 dk santrifiij edilmistir. Santrifiijleme isleminin
sonunda elde edilen ¢okelti 4 ml etanol-etil asetat (2 ml: 2 ml) karisimi ile 3 kez
vortekslemek ve santrifiijlemek suretiyle yikanmistir. Elde edilen yikanmig ¢okelti
2 ml 6M Guanidin-HCI soliisyonu icinde 37°C’deki sicak su banyosunda 10
dakika siire ile bekletilerek ¢ozdiiriilmistir. Her numunenin 360 nm dalga
boyundaki absorbansi, spektrofotometrik olarak okunmustur. DNPH’in (2,4-
dinitrofenilhidrazin) ekstinksiyon katsayise=2000 M cm™) kullanilarak
plazma protein karbonil konsantrasyonu hesaplanmistir.
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Plazma protein icerigin belirlenmesi

Plazma protein igerigi Biiiret yontemi ile belirlenmistir. 200 pl 1:10 oraninda
(deiyonize su ile) dilue edilmis plazma ornegi tizerine 800 ul Biiret reaktifi
eklenmistir. Vortex ile iyice karismasi saglandiktan sonra oda sicaklinda 20 dk
inkiibasyona birakilmistir ve absorbans 540 nm’de kore (200ul dH ,0 (izerine 800
pl Biret reaktifi) karst okunmustur. Tiim Ornekler {ic kere okutulmus ve
absorbanslarin ortalamasi alinmistir. BSA (bovin serum albiimin) ile elde edilen
standart egriden (1-10 mg/ml; R*=0,99) plazma protein igerigi hesaplanmustir
(http-3; http-4).

Bilret reaktifi:

o (ozelti A: 1,5 g bakir siilfat (CuSO4.5H,0) ve 6 g sodyum-potasyum
tartarat (NaKC4H406. 4H,0) 500 ml dH,0 iginde ¢ozdiiriilmiistiir.

e Cozelti B: 30 g NaOH 300 ml dH0 i¢inde ¢ozdiiriilmiistiir.

o Cozelti A ve ¢ozelti B karistirilmis ve 1 L’ye tamamlanmustir.

Serum DNA hasar1 (8-OHdG) tayini

Serum 8-OHdG tayini ticari kit ile yapilmistir (Enzo Life Science - Assay Desing,
katalog no: ADI-EKS-350). Polipropilen tip iginde saklanan serum &rnekleri
ornek diluent i¢inde 1:20 (v/v) oraninda dilue edilmistir ve vortekslenmistir.
Kuyucuklara 50 pl standart soliisyon, sifir standart (Ong/mL) ve Ornek
soliisyonundan eklenmistir, kor kuyucuk harig¢, her bir kuyucuga daha 6nceden
dilue edilmis anti 8-OHdG’den 50 pl ilave edilmistir. Plate iizeri kapatilarak oda
sicakliginda 1 saat inkiibasyona birakilmistir. Daha sonra kuyucuklardan sivi
bosaltilmis ve 300 pl 1X yikama tamponu ilave edilerek toplamda 6 kez yikama
islemi gerceklestirilmistir. Son yikama isleminden sonra plate ters cevrilerek
icindeki sivinin tamamen uzaklagsmasi saglanmigtir. Kor kuyucuk hari¢ her bir
kuyucuga 100 pl dilue anti Mouse IgG: HRP konjugat eklenmistir. Plate
kapatilmistir ve oda sicakliginda 1 saat inkiibasyona birakilmistir. Tekrar yikama
islemi gerceklestirilmistir (6 kez). Kuyucuklara 100 pl TMB substrat eklenmistir
ve oda sicakliginda 15 dk karanlikta inkiibasyona birakilmistir. Sonlandirma
solisyonu-2’den 100 pl eklenmistir ve 450 nm’de absorbans oOl¢iilmiistiir, 8-
OHJAG degerleri hesaplanmigtir. Tiim 6rnekler iki kez analiz edilmistir.

Serum toplam glutatyon (GSH) tayini

Serum toplam GSH analizi ticari kit ile yapilmigtir (Cayman Chemical, Ann
Arbor, MI, USA; katalog no: 703002). Daha 6nceden esir miktarda MPA reaktifi
ile muamele edilmis olan ve proteinleri ¢Oktiiriilmiis olan serum (supernatant)
orneklerine 4M triethanolamin (TEAM) reaktifi eklenmistir (1 ml supernatant i¢in
50 ul TEAM) ve hemen vortekslenmistir. Palte {izerinde belirlenmis kuyucuklara
50 ul supernatant eklenmistir, iizerine 150 pl taze hazirlanmig 6l¢iim (deney)
kokteylinden [MES tampon (11,25 ml), yeniden diizenlenmis olan Cofactor
karisimi (0,45 ml), yeniden diizenlenmis olan Enzim karisimi (2,1 ml), dH,0 (2,3
ml) ve yeniden diizenlenmis DTNB (0,45 ml)] eklenmistir. Orbital shaker
Uzerinde ve karanlikta 24 dk inkiibasyona birakilmustir, 25.ci dakikada (son nokta
metoduna gore) 405 nm’de absorbans okunmustur (Miyazaki ve ark., 2004;
Husain ve ark., 2005). Tiim ornekler iki kere calisilmistir ve ortalama degerler
dikkate alinmistir. GSSG standardindan elde edilen standart egriden (0 - 8,0 uM
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GSSG esdegerligi 0 — 16,0 pM toplam GSH; R®=0,99) serum toplam GSH
(umol/ml) miktar1 hesaplanmistir.

Serum slperoksit dismutaz (SOD) tayini

Serum SOD analizi ticari kit ile yapilmistir (Cayman Chemical, Ann Arbor, Ml,
USA,; katalog no: 706002). Serum 6rnekleri 1:5 oraninda 6rnek tampon (50mM
Tris-HCI, pHS8.0) ile dilue edilmistir. Plate iizerinde daha 6nceden belirlenmis
standart kuyucuklara 200 pl dilue edilmis radikal belirleyici ve 10 pl standart,
geriye kalan her bir kuyucuga 200 pl dilue edilmis radikal belirleyici ve 10 pl
dilue edilmis serum Ornegi eklenmistir. Reaksiyonu baglatmak i¢in biitiin
kuyucuklara 20 pl dilue edilmis ksantin oksidaz eklenmistir. Birka¢ saniye icin
plate calkalanmistir ve iizeri kapatilmigtir. Oda sicakliginda 20 dk shaker iizerinde
inkiibasyona birakilmistir. Plate okuyucuda absorbans 450 nm’de okunmustur
(Feairheller ve ark., 2011; Woo ve ark., 2011). Tiim ornekler iki kere ¢alisilmisgtir.
Ortalama degerler dikkate alinmistir. Bovin eritrosit SOD (Cu/Zn) ile elde edilen
standart egriden (0 — 0,25 U/ml; R?=0,99) serum SOD miktar1 hesaplanmustur.

Verilen degerlendirilmesi

Biitiin degerler ortalama + standart sapma (ort £ ss) ile sunulmustur. Baslangigta
verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov — Smirnov testi ile varyanslarin
homojenligi Levene testi ile test edilmistir. Test sonucu p>0,05 oldugu igin
parametrik testler uygulanmistir.

Yas (yil), boy (cm), viicut agirhgt (kg), viicut yag yiizdesi (%), VKI (kg/m?),
VOomaks (mI.kg'l.dk'l), OBE egzersizi i¢in 1'TMK (kg) ve RK degerleri, sag ve sol
bacak kas kiitlesi miktar1 (kg), dinlenim SKB ve DKB degerleri agisindan gruplar
arasinda fark olup olmadig1 bagimsiz gruplarda t-testi ile analiz edilmistir. Diyetle
tiketilen 4 gunliuk ortalama besin degerleri (toplam kalori, protein, karbonhidrat,
yag, vitamin C, vitamin A ve vitamin E) ag¢isindan gruplar arasinda fark olup
olmadig1 bagimsiz gruplarda t-testi ile analiz edilmistir.

Test protokolii éncesinde (TO 6l¢iim zamaninda) incelenen degiskenler (La, LHP,
AOPP, PCO, 8-OHdG, toplam GSH ve SOD) acisindan iki grup arasinda fark
olup olmadig1 bagimsiz gruplarda t-testi ile analiz edilmistir. Siddeti giderek artan
direng egzersizin incelenen degigkenlere grup i¢i ve gruplar arasi etkisi tekrarl
Olgtimlerde varyans analizi ile test edilmistir [2 (antrenman durumu - grup) X 9
(siddet - zaman) ANOVA]. F-test istatistigi sonucu anlamli (p<0,05) olmasi
durumunda ikili karsilastirmalarda farki belirlemek i¢in Bonferroni (Hoffman ve
ark., 2007; Cakir-Atabek ve ark., 2010) ve LSD (Least Sgnificant Difference)
(Quindry ve ark., 2003) metotlar1 uygulanmistir. Bunlara ek olarak gii¢c analizi
(1-B) yapilmistur.

Oksidatif stres ve antioksidan savunma sistemi belirtecleri ile VOzmaks, 1TMK,
RK' ve RK? degerleri arasindaki iliski Pearson Korelasyon Kkatsayisi ile

incelenmistir. Istatistiksel analizler igin SPSS 15 paket programi kullanilmustir.
Anlamlilik diizeyi p<0,05 kabul edilmistir.
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BULGULAR ve TARTISMA
Bulgular

Aragtirmaya yirmi (20) denek ile baslanmistir (DEA(+) n=10; DEA(-) n=10).
DEA(+) bir kisi ¢alisma sirasinda quadriceps kasindaki bir rahatsizliktan dolay1 ve
bir kisi test giinii kan alim1 sirasinda bayildigindan dolay1 ¢alismadan ¢ikarilmugtir.
DEA(-) bir kisi test giinii kan alimi sirasinda bayildigindan dolay1 g¢alismadan
cikarilmistir ve DEA(-) bir kisinin kan1 hemoliz oldugundan dolay: istatistiki
analiz asamasinda cikarilmistir. Calismanin  biitlin  asamalarim1  eksiksiz
tamamlayan ve istatistiki degerlendirmeye alinan 16 denekten (DEA(+) n=8,
DEA(-) n=8) elde edilen tanimlayici bilgiler Cizelge 4’te sunulmustur.

Cizelge 4: Deneklerin tamimlayic bilgileri

Degiskenler DEA(+) grup (n = 8) DEA(-) grup (n =8) p
ort +ss min —maks ort £ss min —maks
VO, maks
- 46,52 +8,61 30,96 -53,23  36,23+4,18 30,92 — 45,45 0.012*

(ml.kg™.dk™)
OBE 1TMK (kg) 137,4+19,9 102,0-162,0 110,5+17,7 75,00 -132,0 0.013*
OBE RK!

1,742 +0,27 1,270 -2,000 1,293+ 0,22 0,930 - 1,630 0.003**
[ATMK(kg)/VA(kg)]
Sag — Sol BKK (kg) 21,80+1,49 19,48 -24,27 22,05+ 2,09 18,36 — 25,03 0.791
OBE RK?

6,299+0,83 5240-7,640 5,033+0,82 3,420 - 5,920 0.009**
[1TMK(kg)/BKK(kg)]
DEA deneyimi (y1l) 5,313 + 3,40 2-10
DEA deneyimi

3,625+ 1,18 2-6
(gun/hafta)
Din. SKB (mm Hg) 111,2+12,2  100,0-130,0 1125+11,0 95,00 - 125,0 0.833
Din. DKB (mm Hg) 70,00+5,97 60,00 - 80,00 73,75+ 5,17 65,00 — 80,00 0.201

DEA(+): direng egzersiz antrenmam yapan, DEA(-): diren¢ egzersiz antrenmani
yapmayan, VO, maks. maksimum oksijen tiketimi, OBE 1TMK: oturarak bacak
ekstansiyon icin bir tekrarli maksimum kuvvet, OBE RK™: oturarak bacak ekstansiyon igin
relatif kuvvet’; BKK: bacak kas kiitlesi; OBE RK?% oturarak bacak ekstansiyon icin relatif
kuvvet?, SKB: dinlenik sistolik kan basmci, DKB: dinlenik diastolik kan basincl.

DEA yapan ve DEA yapmayan gruplar karsilagtirildiginda yas (yil), boy (cm),
viicut agirlign (kg), VKI (kg/m?), sag ve sol bacak kas kiitlesi (kg), dinlenik SKB
ve DKB (mm Hg) degiskenleri agisindan iki grup arasinda o&nemli fark
bulunmamistir (p>0,05). Buna karsin viicut yag yiizdesi (%), VO, maks
(ml.kgt.dk™), oturarak bacak ekstansiyon egzersizi icin 1TMK (kg), RK*
[1TTMK (kg) / VA (kg)] ve RK? [ITMK (kg) / BKK (kg)] degiskenleri agisindan
iki grup arasinda 6nemli fark bulunmustur (p<0,05 ve p<0,01).
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Testten 3 gun Once ve test gund (24 saatlik zaman dilimi) diyetle tiketilen
besinlerin 4 giinliik ortalama degerleri Cizelge 5’te sunulmustur.

Cizelge 5: Diyet analiz sonuglar:

Degiskenler DEA(+) grup (n=8) DEA(-) grup (n =8) p

(Tkocgll?g:]r};alori 2549,7 + 407,5 2775,3 +325,9 0.241
Karbonhidrat (gr) 298,31 £ 47,31 343,66 + 42,93 0.064
Yag (gr) 103,59 + 24,49 109,24 + 18,48 0.611
Protein (gr) 95,21 + 23,98 95,41 + 18,35 0.985
A Vitamin (ug) 1196,48 + 481,03 1185,65 + 332,14 0.379
C Vitamin (mg) 94,84 + 40,18 87,71 + 29,91 0.694
E Vitamin esd. (mg) 20,41 + 6,82 17,34 £ 2,03 0.256

DEA (+) ve DEA(-) gruplar karsilastirildiginda toplam kalori, karbonhidrat, yag,
protein, A vitamini, C vitamini ve E vitamini degiskenleri agisindan iki grup
arasinda 6nemli fark bulunmamuistir (p>0,05).

Deneklerin test gilinii her bir siddet igin kaldirdiklar1 agirlik (kapsam) ve toplam
agirhik miktart Cizelge 6°da, grup bazinda ortalama degerler ise Cizelge 7’de
sunulmustur. Oturarak bacak ekstansiyon egzersizinde 1TMK’in %50 siddeti ile
yapilan uygulamada kapsam en biiyiik degerine ulasmistir ve 1TMK’in %80
siddeti ile yapilan uygulamada kapsam en kii¢iik degerine ulagmustir.

Test giinii her bir siddet i¢in kaldirilan ortalama kapsam degerleri gruplar arasinda
karsilastirilmistir ve yapilan karsilastirma sonucunda iki grup arasindaki farkin
istatistiksel olarak dnemli oldugu bulunmustur (tiim kapsam degerleri i¢in p<0,05;
Cizelge 7).
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Cizelge 6: Deneklerin test giinii her bir siddet icin kaldirdiklar: agirhik (kapsam) ve toplam
agirhk miktarlar: (kg)

Kapsamlar (kg)
8 g % 50x17 % 60x14 % 70x12 % 80x5x2 % 90x3x3 Toplam
g % (Maks.) (Min.)
Al 867,0 854,0 852,0 820,0 828,0 4221,0
A2 1105,0 1092,0 1092,0 1045,0 1080,0 5414,0
?IEIJ\ A3 1020,0 1008,0 1008,0 960,0 972,0 4968,0
c
§ A4 11475 1134,0 1134,0 1080,0 1089,0 5584,5
’E A5 1207,0 1204,0 1200,0 1150,0 1161,0 5922,0
é A6 1377,0 1360,8 1360,8 1296,0 1312,2 6706,8
A7 13175 1302,0 1302,0 1240,0 1260,0 6421,5
A8 1292,0 1276,8 1276,8 1216,0 1231,2 6292,8
Bl 901,0 882,0 888,0 840,0 855,0 4366,0
B2 1122,0 1120,0 1110,0 1060,0 1080,0 5492,0
?I.'Io\ B3 986,0 980,0 972,0 920,0 945,0 4803,0
L_:;. B4 1020,0 1008,0 1008,0 960,0 972,0 4968,0
’; B5 1062,5 1050,0 1050,0 1000,0 1012,5 5175,0
% B6 850,0 840,0 840,0 800,0 810,0 4140,0
B7 952,0 945,0 942,0 900,0 909,0 4648,0
B8 637,5 630,0 630,0 600,0 607,5 3105,0

43



Cizelge 7: Test giinii her bir siddet icin kaldirilan ortalama agirhik miktarlari (kapsam)

Kapsam DEA(+) grup (n=8) DEA(-) grup (n=8) p

ort +ss min —maks ort +ss min —maks

% 50x17 1166,6 + 168,9 867 - 1377 941,37 £ 150,2 637 - 1122 0.014*
% 60x14 1153,9 + 168,1 854 - 1360 931,87 £151,0 630 - 1120 0.015*
% 70x12 1153,2+168,4 852 - 1360 930,00 + 148,6 630 - 1110 0.014*
% 80x5x2 1100,9 + 158,3 820 - 1296 885,00 £142,1 600 - 1060 0.012*
% 90x3x3 1116,7 + 160,5 828 - 1312 898,87 £ 1454 607 - 1080 0.013*

Toplam
5691,3 +823,9 4221-6706  4587,1 +737,3 3105 - 5492 0.014*
kapsam

Denence 1: Siddeti giderek artan diren¢ egzersizin kan laktat diizeyine, farkh
oksidatif stres ve antioksidan savunma sistemi belirteclerine zamana bagh
etkisi yoktur.

Denence 1.1: Siddeti giderek artan direng egzersizin kan laktat dizeyine
zamana bagh etkisi yoktur.

Test giinii siddeti giderek artan direng egzersizine bagli olarak kan laktat
dizeyindeki (mmol/L) degisim Cizelge 8’de sunulmustur.

TO 6l¢iim zamanindaki kan laktat diizeyi karsilastirildiginda iki grup arasinda
onemli fark bulunmamistir (p= 0.072). Bununla birlikte egzersiz siddetin
(1"TMK%) ve zamanin (toparlanma zamani) kan laktat diizeyini 6nemli miktarda
etkiledigi, egzersiz siddetine bagli olarak kan laktat diizeyinin 6nemli miktarda
arttig1 ve toparlanma asamasinda baslangi¢ seviyesine geri dondiigii bulunmustur
(p=0.000; 1-B= 1.000) bundan dolay1 1.1 numarali denence reddedilmistir.

Yapilan ikili karsilastirma sonucunda TO kan laktat diizeyin T%50 o&lgiim
zamanindaki kan laktat diizeyine benzer oldugu bulunmustur (p=1.000), bu iki
deger T60dkS ve T24sS hari¢ tiim diger Ol¢iim zamanindaki kan laktat
degerlerinden 6nemli miktarda farkli bulunmustur (p=0.000). T%60 ve T30dkS
kan laktat diizeyi arasinda énemli fark bulunmamistir (p= 1.000), buna ek olarak
T%70 ve T%90 kan laktat diizeyi arasinda 6nemli fark bulunmamustir (p= 0.073).
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Cizelge 8: Test protokolii sirasinda kan laktat degerleri (mmol/L).

gl;?]g;(ITMK) / DEA(+) grup (n=8) DEA(-) grup (n = 8)
TO 1,049 + 0,308 1,430 + 0,459
T%50 1,326 + 0,707 1,194 + 0,212
T%60 2,765 + 0,568 2,537 £ 0,543
T%70 3,938 £ 0,817 3,721 +0,818
T%80 5,330 + 1,313 4,878 + 1,287
T%90 4,481 +1314 4,558 + 1,511
T30dkS 2,484 + 0,683 2,406 + 0,634
T60dkS 1,774 + 0,578 2,190 + 0,559
T24sS 1,066 + 0,430 1,277 +£ 0,542

70 T%50  T%60  T%70 T80  Th90 T30dkS T60dkS  T24sS
Siddet (1TMK) /Zaman

BN DFA(+)grup [C—JDEA(-)grup ==f==DEA(+)grup  =<O==DEA()grup

Sekil 14: Siddeti giderek artan direnc egzersizine bagh olarak kan laktat degerlerindeki
degisim (**; p<0,01 TO, T%50, T60dkS ve T24sS’dan 6nemli diizeyde farkl)
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Denence 1.2: Siddeti giderek artan diren¢ egzersizin plazma LHP diizeyine
zamana bagh etkisi yoktur.

Test giinii siddeti giderek artan diren¢ egzersizine bagli olarak plazma LHP
diizeyindeki (umol/L) degisim Cizelge 9’da sunulmustur.

TO 6lgiim zamanindaki plazma LHP diizeyi iki grup arasinda karsilastirildiginda
benzer bulunmustur (p= 0.650). Ancak egzersiz siddetin (1ITMK%) ve zamanin
(toparlanma zamani) plazma LHP diizeyini O6nemli miktarda etkiledigi
bulunmustur (p= 0.000; 1-B= 0.994), bu nedenle 1.2 numarali denence
reddedilmisgtir.

Yapilan ikili karsilastirma sonucunda T%50 plazma LHP diizeyin TO ve T24sS
plazma LHP dizeyinden 6nemli miktarda farkli oldugu bulunmustur (sirasiyla
p= 0.043, p= 0.008). T%70 plazma LHP diizeyin T24sS plazma LHP diizeyinden
onemli miktarda farkli oldugu bulunmustur (p= 0.002). T%80 plazma LHP
diizeyin T60dkS ve T24sS 6l¢iim zamanlarindaki plazma LHP duzeylerinden
onemli miktarda farkli oldugu bulunmustur (sirasiyla p= 0.040 ve p= 0.001).
T%90 plazma LHP diizeyin T24sS Olglim zamanlarindaki plazma LHP
diizeylerinden 6nemli miktarda farkli oldugu bulunmustur (p= 0.003). Egzersiz
siddetine bagli olarak plazma LHP seviyesinin Onemli miktarda arttigi ve
toparlanma periyodunda onemli miktarda azaldigi bulunmustur. Egzersizden 24
saat sonraki LHP seviyesinin egzersiz sirasinda olgiilen LHP seviyesinden 6nemli
miktarda diislik oldugu bulunmustur.

Cizelge 9: Test protokolii sirasinda plazma LHP degerleri (umol/L)

ggirﬁgtn(lTMK) J DEA(+) grup (n=8) DEA(-) grup (n = 8)
TO 15,249 + 2,902 13,999 + 7,052
T%50 18,294 + 4,275 18,730 + 5,334
T%60 17,905 + 5,104 19,385 + 6,465
T%70 19,155 + 5,129 18,511 + 7,320
T%80 19,531 + 4,254 21,277 £ 9,422
T%90 18,779 £ 5,310 22,406 * 9,660
T30dkS 14,897 + 4,663 15,625 + 8,243
T60dkS 13,818 +£ 5,182 15,188 + 8,095
T24sS 12,471 + 3,843 12,714 + 6,905
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BN DEA(+)grup  CIDEA(-)grup  =w=DEA(+)grup  =+O==DEA[-) grup

Sekil 15: Siddeti giderek artan direng egzersizine bagh olarak plazma LHP degerlerindeki
degisim (x; p<0,05 TO’dan énemli diizeyde farkh, y; p<0,05 T60dkS dan 6nemli diizeyde
farkl, **; p<0,01 T%50, T% 70, T%80 ve T% 90’ den 6énemli diizeyde far k)

Denence 1.3: Siddeti giderek artan diren¢ egzersizin plazma AOPP diizeyine
zamana bagh etkisi yoktur.

Test giinii siddeti giderek artan direng egzersizine bagli olarak plazma AOPP
degerlerindeki (umol/L Kloramin-T esdeger) degisim Cizelge 10’da sunulmustur.

TO 6l¢iim zamanindaki plazma AOPP diizeyi karsilastirildiginda iki grup arasinda
onemli fark bulunmamistir (p= 0.880). Egzersiz siddetin (1'TMK%) ve zamanin
(toparlanma zamani) plazma AOPP diizeyini O6nemli miktarda etkiledigi
bulunmustur (p= 0.000; 1-B= 0.987), bundan dolayr 1.3 numarali denence
reddedilmisgtir.

Yapilan ikili karsilagtirma sonucunda T30dkS 6l¢iim zamanindaki plazma AOPP
diizeyi TO ve T24sS’ki Olgiim zamanindan &nemli miktarda farkli oldugu
bulunmustur (sirastyla p= 0.001, p= 0.045). Plazma AOPP seviyesinin
egzersizden 30 dk sonra 6nemli miktarda diistiigii bulunmustur.
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Cizelge 10: Test protokolii sirasinda plazma AOPP degerleri (umol/L Kloramin-T esdeger)

?;?}Z;(ITMK) / DEA(+) grup (n=8) DEA(-) grup (n = 8)
TO 60,207 + 15,05 61,148 + 8,60
T%50 51,980 + 20,14 59,726 + 15,85
T%60 53,184 £ 14,45 56,966 + 13,83
T%70 58,212 + 19,23 49,928 + 15,00
T%80 49,840 + 18,22 56,320 £ 10,70
T%90 48,638 + 13,99 53,449 + 19,12
T30dkS 45,655 + 10,21 41,885 + 13,08
T60dkS 47,243 + 8,45 50,448 + 16,82
T24sS 52,463 £ 11,61 59,661 + 9,17
80

o =]
o O

(9]
()]

Plazma AOPP {pmol/L Kloramin-T)
| (o) (] P
[} [a=] (] [}

=

70 T%50  T%60  T%/0  T%80  T%90 T130dkS T60dkS — T24sS
Siddet (1TMK) / Zaman

I DEA(+) grup DEA-) grup === DEA(+) grup = «O==DEA(-) grup

Sekil 16: Siddeti giderek artan egzersize bagh olarak plazma AOPP degerlerindeki degisim
(*; p<0,05 TO’dan 6nemli diizeyde farkh,**; p<0,01 T24sS’dan 6nemli diizeyde farkl)
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Denence 1.4: Siddeti giderek artan direng¢ egzersizin plazma PCO diizeyine
zamana bagh etkisi yoktur.

Test giinii siddeti giderek artan direng egzersizine bagl olarak plazma PCO
diizeyindeki (nmol/mg protein) degisim Cizelge 11’de sunulmustur.

TO 6lgiim zamanindaki plazma PCO diizeyi iki grup arasinda karsilastirildiginda
onemli fark bulunmamistir (p= 0.119). Egzersiz siddetin (1'TMK%) ve zamanin
(toparlanma zamani) plazma PCO diizeyini Onemli miktarda etkiledigi
bulunmustur (p= 0.002; 1-B= 0.966), bundan dolayr 1.4 numarali denence
reddedilmisgtir.

Yapilan ikili karsilagtirma sonucunda T%80 6lgiim zamanindaki PCO miktarin
T%50, T%60 ve T%90 hari¢ (p>0,05) diger tiim O6l¢iim zamanlarindaki PCO
miktarlarindan 6nemli diizeyde farkli oldugu bulunmustur (sirastyla TO p= 0.010,
T%70 p= 0.003, T30dkS p= 0.045, T60dkS p= 0.017, T24sS p= 0.008). Buna ek
olarak T%90 6lgtim zamanindaki PCO miktarin T%80 PCO miktar1 hari¢ (p>0,05)
diger tim Ol¢iim zamanlarindaki PCO miktarlarindan 6nemli diizeyde farkli
oldugu bulunmustur (sirastyla TO p= 0.007, T%50 p= 0.025, T%60 p= 0.012,
T%70 p= 0.010, T30dkS p= 0.025, T60dkS p= 0.021, T24sS p= 0.008). Plazma
PCO seviyesinin egzersiz siddetine bagli olarak Onemli diizeyde arttig1 ve
sonrasinda toparlanma periyodunda azalarak baglangic seviyesine geri dondigi
bulunmustur.

Cizelge 11: Test protokolii sirasinda plazma PCO (nmol/mg protein) degerleri ve toplam
protein (g/dl) miktarlar

gﬁﬂ:n(lTMK) / DEA(+) grup (n = 8) DEA(-) grup (n = 8)
Plazma PCO Plazma protein Plazma PCO Plazma protein

TO 0,376 + 0,051 8,409 + 0,913 0,333 + 0,052 8,943 +1,048
T%50 0,377 + 0,080 9,242 +1,187 0,371+ 0,070 8,701 + 0,668
T%60 0,399 + 0,058 8,683 £ 0,869 0,381 + 0,082 9,002 + 0,888
T%70 0,381 + 0,076 9,387 + 0,853 0,372 £ 0,048 8,850 + 0,782
T%80 0,403 + 0,060 9,086 + 1,028 0,408 + 0,049 8,498 + 0,761
T%90 0,411 + 0,069 9,264 + 0,848 0,421 + 0,075 8,623 + 0,792
T30dkS 0,347 + 0,060 9,045+ 1,074 0,398 + 0,032 7,823 + 0,500
T60dkS 0,378 + 0,031 8,656 + 0,980 0,352 + 0,056 8,656 + 1,775
T24sS 0,376 + 0,067 8,694 + 0,705 0,345 + 0,053 8,573 + 0,959
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Sekil 17: Siddeti giderek artan egzersize bagh olarak plazma PCO degerlerindeki degisim
(*; p<0,05 T30dkS, T60dKkS ‘den 6nemli miktarda farkh, **; p<0,01 TO, T%70 ve T24sS den
onemli miktarda farkh, x; p<0,05 T%80 hari¢ tim 0l¢glim zamanlarindan énemli miktarda
farkl)

Denence 1.5: Siddeti giderek artan direng egzersizin serum 8-OHdG
diizeyine zamana bagh etkisi yoktur.

Test gilinii siddeti giderek artan direng egzersizine bagh olarak serum 8-OHdG
diizeyindeki (ng/ml) degisim Cizelge 12’de sunulmustur.

TO ol¢iim zamanindaki serum 8-OHdG diizeyi iki grup arasinda
karsilastirildiginda benzer bulunmustur (p= 0.258). Egzersiz siddetin (1TMK%)
ve zamanin (toparlanma zamani) serum 8-OHdG dlzeyini Onemli miktarda

etkilemedigi bulunmustur (p= 0.300; 1-B= 0.277), p>0,05 oldugundan 1.5
numarali denence kabul edilmistir.

Cizelge 12: Test protokolii sirasinda serum 8-OHdG (ng/ml) degerleri

Siddet (1ITMK) /

7 aman DEA(+) grup (n = 8) DEA(-) grup (n =8)
TO 1,922 +0,88 1,531+ 0,20
T%90 2,297 0,77 1,607 £ 0,14
T30dkS 1,973+ 0,68 1,862 + 0,45
T60dkS 1,856 + 0,52 1,786+ 0,53
T24sS 2,045+ 0,77 1,759 + 0,50
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Sekil 18: Siddeti giderek artan egzersize bagh olarak serum 8-OHdG degerlerindeki degisim

Denence 1.6: Siddeti giderek artan diren¢ egzersizin serum toplam GSH
diizeyine zamana bagh etkisi yoktur.

Test giinii siddeti giderek artan direng egzersizine bagli olarak serum toplam GSH
diizeyindeki (umol/ml) degisim Cizelge 13’de sunulmustur.

Cizelge 13: Test protokolii sirasinda serum toplam GSH (umol/ml) degerleri

gi;?gn(ITMK) J DEA(+) grup (n=8) DEA(-) grup (n=8)
TO 23,939 + 12,841 13,326 + 7,223
T%50 27,594 + 16,859 15,094 + 5,234
T%60 31,958 + 19,292 17,925 + 4,863
T%70 33,354 + 18,078 16,038 + 4,189
T%80 31,191 + 16,569 16,391 + 4,118
T%90 29,835 + 15,804 18,455 + 4,131
T30dkS 30,130 + 12,557 15,153 + 2,539
T60dkS 31,073 +11,781 15,861 + 4,073
T24sS 28,184 + 6,442 18,573 £ 7,229

51



Serum toplam GSH {(pmol/ml})
ol RN W W s AU
[ T B s O oy s R O o s N B o T W}

(9]

Law]

10 T%50

T%60  T%70  T%80  T%90

Siddet (1TMK) Zaman

T30dkS T60dkS  T24sS

I DEA(+) grup DEA(-)grup  ==f==—DEA(+)grup  ==0O==DEA(-) grup

Sekil 19: Siddeti giderek artan egzersize bagh olarak serum GSH degerlerindeki degisim

TO olgim zamanindaki serum toplam GSH diizeyi iki grup arasinda
karsilagtirildiginda istatistiksel agidan onemli fark bulunmamistir (p= 0.061).
Egzersiz siddetin (1'TMK%) ve zamanin (toparlanma zamani) serum toplam GSH
diizeyini 6nemli miktarda etkilemedigi bulunmustur (p= 0.209; 1-B= 0.420),
p>0,05 oldugundan 1.6 numarali denence kabul edilmistir.

Denence 1.7: Siddeti giderek artan diren¢ egzersizin serum SOD diizeyine
zamana bagh etkisi yoktur.

Test giinii siddeti giderek artan egzersize bagli olarak serum SOD diizeyindeki
(U/ml) degisim Cizelge 14’de sunulmustur.

Cizelge 14: Test protokolii sirasinda serum SOD (U/ml) degerleri

gglrﬁgtn(lTMK) J DEA(+) grup (n=8) DEA(-) grup (n = 8)
TO 5,360 + 1,824 5,487 + 1,251
T%50 6,127 + 1,806 6,798 + 1,897
T%60 7,010 + 1,614 7,962 + 2,341
T%70 8,509 + 0,821 7,647 + 2,037
T%80 8,886 + 1,257 7,240 + 2,349
T%90 7,549 + 1,956 8,202 + 3,299
T30dkS 7,969 + 2,396 6,756 + 2,572
T60dkS 6,916 + 1,870 6,039 + 1,867
T24sS 6,883 + 1,721 5,969 + 2,047
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Sekil 20: Siddeti giderek artan egzersize bagh olarak serum SOD degerlerindeki degisim
(*; p<0,05 ve**; p<0,01 TO’den 6nemli diizeyde farkl, x; p<0,05 T% 50 den 6nemli diizeyde
farkh )

TO 6l¢iim zamanindaki serum SOD diizeyi iki grup arasinda karsilastirildiginda
benzer bulunmustur, iki grup arasinda istatistiksel acidan Onemli fark
bulunmamustir (p= 0.873). Egzersiz siddetin (1'TMK%) ve zamanin (toparlanma
zamani) serum SOD diizeyini ©6nemli miktarda etkiledigi bulunmustur
(p=0.000; 1-B= 0.998), p<0,05 oldugundan 1.7 numarali denence reddedilmistir.

Yapilan ikili karsilastirma sonucunda TO 6l¢iim zamanindaki serum SOD
diizeyinin T%350 (p= 0.057), T60dkS (p= 0.141) ve T24sS (p= 0.753) hari¢ diger
tim Sl¢iim zamanindaki serum SOD diizeylerinden 6nemli miktarda farkli oldugu
bulunmustur (sirasiyla T%60 p= 0.002; T%70 p= 0.000; T%80 p= 0.001;
T%90 p= 0.009; T30dkS p=0.024). T%50 6lcim zamanindaki serum SOD diizeyi
T%70 SOD diizeyinden 6nemli miktarda farkli bulunmustur (p= 0.025). Serum
SOD seviyesi egzersiz siddetine bagli olarak Onemli diizeyde artmistir,
egzersizden 30 dk sonra SOD seviyesinin baslangi¢ seviyesinin iizerinde oldugu
bulunmustur.

Denence 2: Siddeti giderek artan direnc¢ egzersizin kan laktat diizeyine, farkh
oksidatif stres ve antioksidan savunma sistemi belirtecleri Uzerine zamana
bagh etkisi, farklh antrenman durumuna sahip [diren¢ egzersiz antrenmani
yapan (DEA(+)) ve yapmayan (DEA(-))] bireylerde farkh degildir.

Denence 2.1: Siddeti giderek artan diren¢ egzersizin kan laktat diizeyine
zamana bagh etkisi DEA(+) ve DEA(-) bireylerde farkh degildir.

Kan laktat diizeyin zamana bagli degisimi her iki grupta benzer bulunmustur,
antrenman durumu (grup) x siddet (zaman) etkilesimi istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p= 0.460; 1-B= 0.185) bu nedenle 2.1 numarali denence kabul
edilmistir.
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Denence 2.2: Siddeti giderek artan diren¢ egzersizin plazma LHP diizeyine
zamana bagh etkisi DEA(+) ve DEA(-) bireylerde farkh degildir.

Plazma LHP diizeyin zamana bagl degisimi her iki grupta benzer bulunmustur,
antrenman durumu (grup) x siddet (zaman) etkilesimi istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p= 0.661; 1-p= 0.156), bu nedenle 2.2 numarmaldenence kabul
edilmistir.

Denence 2.3: Siddeti giderek artan diren¢ egzersizin plazma AOPP diizeyine
zamana bagh etkisi DEA(+) ve DEA(-) bireylerde farkh degildir.

Plazma AOPP diizeyin zamana bagli degisimi DEA(+) ve DEA(-) gruplarda
benzer bulunmustur, antrenman durumu (grup) x siddet (zaman) etkilesimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p= 0.309; 1-f= 0.529), bu nedenle 2.3
numaral1 denence kabul edilmistir.

Denence 2.4: Siddeti giderek artan diren¢ egzersizin plazma PCO diizeyine
zamana bagh etkisi DEA(+) ve DEA(-) bireylerde farkh degildir.

Plazma PCO diizeyin zamana baglh degisimi DEA(+) ve DEA(-) gruplarda benzer
bulunmustur, antrenman durumu (grup) x siddet (zaman) etkilesimi istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (p= 0.165; 1-p= 0.648), bu nedenle 2.4 numarali
denence kabul edilmistir.

Denence 2.5. Siddeti giderek artan direng¢ egzersizin serum 8-OHdAG
diizeyine zamana bagh etkisi DEA(+) ve DEA(-) bireylerde farkh degildir.

Serum 8-OHdG duzeyin zamana bagl degisimi DEA(+) ve DEA(-) gruplarda
benzer bulunmustur, antrenman durumu (grup) x siddet (zaman) etkilesimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p= 0.097; 1-f= 0.492), bundan dolay
2.5 numaral1 denence kabul edilmistir.

Denence 2.6: Siddeti giderek artan diren¢ egzersizin serum toplam GSH
diizeyine zamana bagh etkisi DEA(+) ve DEA(-) bireylerde farkh degildir.

Serum toplam GSH diizeyin zamana bagh degisimi DEA(+) ve DEA(-) gruplarda
benzer bulunmustur, antrenman durumu (grup) x siddet (zaman) etkilesimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p= 0.628; 1-p= 0.185), bundan dolayi
2.6 numarali denence kabul edilmistir.

Denence 2.7: Siddeti giderek artan diren¢ egzersizin serum SOD diizeyine
zamana bagh etkisi DEA(+) ve DEA(-) bireylerde farkh degildir.

Serum SOD diizeyinde zamana bagli meydana gelen degisim gruplar arasinda
farklt bulunmamistir, antrenman durumu (grup) x siddet (zaman) etkilesimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p= 0.069; 1-p= 0.636), bundan dolayi
2.7 numaral1 denence kabul edilmistir.

Denence 3: Kan laktat diizeyi, oksidatif stresve antioksidan savunma sistemi
belirtecleri ile VO,maks degerleri arasinda iliski yoktur.

Denence 3.1: Kan laktat diizeyi ile VOzomaksdegerleri arasinda iliski yoktur.

Kan laktat diizeyi ile VO;maks degerleri arasindaki iliski Cizelge 15’te sunulmustur.
Kan laktat dizeyi ile VOomaks degerleri arasinda istatistiksel agidan onemli bir
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iliski bulunmamistir (p>0,05), bundan dolayr 3.1 numarali denence kabul
edilmistir.

Denence 3.2: Plazma LHP dizeyi ile VOzmasdegerleri arasinda iliski yoktur.

Dinlenim durumunda (TO - test 6ncesi 6lgiim) oksidatif stres belirteclerinden
plazma LHP seviyesi ile VOomaks degerleri arasinda orta diizeyde pozitif iliski
bulunmustur (r = 0.505, p = 0.046), bundan dolayr 3.2 numarali denence
reddedilmisgtir.

Denence 3.3: Plazma AOPP dizeyi ile VOomas degerleri arasinda iliski
yoktur.

Oksidatif stres belirteclerinden plazma AOPP ile VOymas degerleri arasinda
istatistiksel ag¢idan onemli bir iliski bulunmamistir (p>0,05), bundan dolay1 3.3
numaral1 denence kabul edilmistir.

Denence 3.4: Plazma PCO duzeyi ile VO maksdegerleri arasinda iliski yoktur.

Dinlenim durumunda (TO) oksidatif stres belirteclerinden plazma PCO diizeyi ile
VOomaks degerleri arasinda orta diizeyde pozitif iliski bulunmustur (r = 0.607,
p=0.013), bundan dolay1 3.4 numarali denence reddedilmistir.

Denence 3.5: Serum 8-OHdG dizeyi ile VOzmas degerleri arasinda iliski
yoktur.

Oksidatif stres belirteglerinden serum 8-OHAG ile VOgymas degerleri arasinda
istatistiksel agidan 6nemli bir iliski bulunmamistir (p>0,05), bundan dolay1 3.5
numarali denence kabul edilmistir.

Denence 3.6: Serum toplam GSH duzeyi ile VOonaksdegerleri arasinda iliski
yoktur.

Antioksidan savunma sistemi belirteclerinden serum toplam GSH duzeyi ile
VOomaks degerleri arasindaki iligki Cizelge 16°da sunulmustur. T24sS 6l¢im
zamanindaki serum GSH duzeyi ile VOymas arasinda yiksek pozitif iliski
bulunmustur (r= 0.786, p=0.001), bundan dolayr 3.6 numarali denence
reddedilmistir.

Denence 3.7: Serum SOD duzeyi ile VOzmaksdegerleri arasinda iliski yoktur.

Antioksidan savunma sistemi belirteclerinden SOD ile VO;maks degerleri arasinda
istatistiksel agidan onemli bir iligki bulunmamistir (p>0,05), bundan dolay1 3.7
numaral1 denence kabul edilmistir.

Denence 4: Oksidatif stres ve antioksidan savunma sistemi belirtecleri ile
1TMK verelatif kuvvet degerleri arasinda iliski yoktur.

4.1 Kan laktat diizeyi ile 1T TMK ve relatif kuvvet degerleri arasinda iliski
yoktur.

Kan laktat diizeyi ile 1TMK, relatif kuvvet (RK* ve RK?) degerleri arasindaki
iliski Cizelge 15’te sunulmustur. T%60, T%70, T%80 ve T%90 kan laktat diizeyi
ile 1ITMK, RK* ve RK? degerleri arasinda orta diizeyde pozitif iliski bulunmustur
(p<0,05), bundan dolay1 4.1 numarali denence reddedilmistir.
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Cizelge 15: Kan laktat diizeyi ile VOonas ITMK, RK' ve RK? degerleri arasindaki iliski

K an laktat VOomaks 1TMK RK?! RK?
(mmol/L) (ml.kg*.dk™) (kg) 1TMK (kg)/VA(kg) 1TMK (kg)/BKK (kg)
5 -0.267 -0.112 -0.215 -0.191
p =0.317 p =0.681 p =0.423 p=0.478
0.300 -0.028 0.061 -0.033
T%50
p = 0.259 p=0.917 p=0.823 p =0.903
0.445 0.555(* 0.609(* 0.577(*
e (*) (*) *)
p = 0.084 p =0.026 p =0.012 p=0.019
0.411 0.639(** 0.628(** 0.652(**
T9670 (**) (**) (**)
p=0.114 p = 0.008 p = 0.009 p = 0.006
0.471 0.574(*) 0.656(**) 0.639(**)
T%80
p =0.065 p = 0.020 p = 0.006 p = 0.008
0.271 0.520(* 0.560(* 0.580(*
70690 (*) (*) (*)
p =0.309 p = 0.039 p = 0.024 p =0.018
0.203 0.330 0.362 0.440
T30dkS
p=0.451 p=0.212 p=0.168 p=0.088
-0.145 -0.133 -0.031 0.021
T60dkS
p=0.593 p=0.623 p = 0.909 p=0.937
0.088 -0.053 0.048 -0.002
T24sS
p =0.745 p = 0.844 p = 0.859 p = 0.994

(*; p<0,05, **; p<0,01)
4.2 Plazma LHP diizeyi ile 1"TMK ve relatif kuvvet degerleri arasinda iliski
yoktur.

Oksidatif stres belirteclerinden plazma LHP ile 1TMK, RK! ve RK? degerleri
arasinda istatistiksel a¢idan 6nemli bir iligki bulunmamistir (p>0,05), bundan
dolay1 4.2 numarali denence kabul edilmistir.

4.3 Plazma AOPP diizeyi ile 1'TMK ve relatif kuvvet degerleri arasinda iliski
yoktur.

Oksidatif stres belirteclerinden plazma AOPP ile 1TMK, RK' ve RK? degerleri
arasinda istatistiksel agidan onemli bir iliski bulunmamistir (p>0,05), bundan
dolay1 4.3 numarali denence kabul edilmistir.

4.4 Plazma PCO diizeyi ile 1" TMK ve relatif kuvvet degerleri arasinda iliski
yoktur.

Oksidatif stres belirteclerinden plazma PCO ile 1TMK, RK* ve RK? degerleri
arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir iligki bulunmustur (p<0,05). T%60 6lguim
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zamanindaki plazma PCO seviyesi ile 1TMK ve RK? degerleri arasinda orta
diizeyde pozitif iliski bulunmustur (sirastyla r = 0.515, p = 0.041; r = 0.554, p =
0.026). Buna ek olarak T24sS 6l¢iim zamanindaki plazma PCO seviyesi ile RK*
ve RK? degerleri arasinda orta diizeyde pozitif iliski bulunmustur (sirasiyla r =
0.592, p = 0.015; r = 0.632, p = 0.009). Bundan dolay1 4.4 numarali denence
reddedilmistir.

4.5 Serum 8-OHAG diizeyi ile 17TMK ve relatif kuvvet degerleri arasinda
iliski yoktur.

Oksidatif stres belirteglerinden serum 8-OHdG ile 17TMK, RK* ve RK? degerleri
arasinda istatistiksel agidan onemli bir iliski bulunmamistir (p>0,05), bundan
dolay1 4.5 numarali denence kabul edilmistir.

4.6 Serum toplam GSH diizeyi ile 1 TMK ve relatif kuvvet degerleri arasinda
iliski yoktur.

Antioksidan savunma sistemi belirteclerinden serum toplam GSH dizeyi ile
1TMK, RK! ve RK? degerleri arasindaki iliski Cizelge 16’da sunulmustur.

Cizelge 16: Serum GSH diizeyi ile VOonas ITMK, RK! ve RK? degerleri arasmdaki iliski

Toplam GSH V Oomaks 1TMK RK* RK?
(umol/ml)  (mlkg.dk) (kg) 1TMK (kg)VA(Kg) 1TMK (kg)/BKK (kg)
- 0.204 0.492 0.456 0.475
p = 0.466 p=0063 0= 0088 p=0074
0550 0.203 0.556(*) 0.587(*) 0.563(*)
p=0290 p = 0.031 b= 0021 p = 0029
0660 0.339 0.627(*) 0.617(*) 0.577(*)
p=0217 p = 0012 p = 0.014 p = 0.024
0670 0.340 0.662(+*) 0.701(**) 0.677(**)
p=0.214 b = 0.007 p = 0.004 p = 0.006
0680 0.350 0.709(**) 0.751(**) 0.751(**)
p = 0.201 p = 0003 p = 0.001 p = 0.001
0650 0.201 0.700(**) 0.625(*) 0.656(**)
p=0473 b = 0.004 p=0.013 p = 0.008
0.375 0.729(**) 0.729(**) 0.752(**)
gl p=0.168 b = 0.002 p = 0.002 p = 0.001
0.475 0.655(**) 0.701(**) 0.686(**)
T60dkS p=0.074 p = 0.008 p = 0.004 p = 0.005
e 0.786(**) 0.519(*) 0.798(**) 0.689(**)
p = 0.001 p = 0048 b = 0.000 p = 0.004

(*; p<0,05, **; p<0,01)

TO 6lgiim zamanindaki serum GSH diizeyi harig, diger tiim 6l¢iim zamanindaki
serum GSH diizeyi ile 1TMK, RK' ve RK? degerleri arasinda orta ve yiiksek
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diizeyde pozitif iliski bulunmustur (p<0,05), bundan dolay1 4.6 numarali denence
reddedilmistir.

4.7 Serum SOD dizeyi ile 1TMK ve relatif kuvvet degerleri arasinda iliski
yoktur.

T%70 6lglim zamanindaki SOD diizeyi ile 1TMK degerleri arasinda orta diizeyde
pozitif iliski bulunmustur (r = 0.520, p = 0.039). Buna ek olarak T%80 &l¢iim
zamanindaki SOD diizeyi ile 1TMK, RK' ve RK? degerleri arasinda orta diizeyde
pozitif iliski bulunmustur (sirasiyla r = 0.653, p = 0.006; r = 0.544, p = 0.029;
r = 0.583, p = 0.018). Bundan dolay1 4.7 numarali denence reddedilmistir.

Denence 5: Siddeti giderek artan direnc¢ egzersizinde oksidatif stres
belirtecleri icin potansiyel “esik siddet” degeri yoktur.

Plazma LHP 1TMK %50 siddeti ile yapilan uygulama sonrasinda test Oncesi
degerlere gore 6nemli miktarda artmistir (p<0,05; Cizelge 9 ve Sekil 15). Plazma
AOPP diizeyi siddeti giderek artan egzersiz sirasinda azalmig ve sonrasinda
artmistir, ancak bu degisimler istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir (p>0,05).
Plazma PCO diizeyi siddeti giderek artan egzersiz sirasinda siddetle orantili olarak
artmistir ve 1TMK %80 siddeti ile yapilan uygulama sonrasinda plazma PCO
seviyesi dinlenim durumuna (TO) gore énemli miktarda artmistir (p<0,05;
Cizelge 11 ve Sekil 17). Serum 8-OHdG egzersiz sonrasinda artmistir ancak
zamana baglh degisim istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir (p>0,05).

Antioksidan savunma sistemi belirteglerinden serum GSH diizeyi egzersiz siddeti
ile orantili olarak artmistir ancak zamana bagli bu degisim istatistiksel agidan
onemli bulunmamistir (p>0,05). Serum SOD ITMK %60 siddeti ile yapilan
uygulama sonrasinda test dncesi degerlere gore dnemli miktarda artmistir (p<0,05;

Cizelge 14 ve Sekil 20).

5 numarali denence plazma AOPP, serum 8-OHdG ve serum toplam GSH igin
kabul edilmis, plazma LHP, plazma PCO ve serum SOD i¢in reddedilmistir.

Denencelere iliskin kararlarin 6zeti Cizelge 17°de sunulmustur.
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Cizelge 17: Denencelere iligkin kararlarin ozeti

Denenceler p Gig (1-p) Karar

1. Siddeti giderek artan direng egzersizin. ..

1.1.. kan laktat diizeyine zamana bagl etkisi yoktur. 0.000 1.000 Red

1.2...plazma LHP diizeyine zamana bagl etkisi yoktur. 0.000 0.994 Red

1.3...plazma AOPP diizeyine zamana bagl etkisi yoktur. 0.000 0.987 Red

1.4...plazma PCO diizeyine zamana bagh etkisi yoktur. 0.002 0.966 Red

1.5...serum 8-OHdG diizeyine zamana bagh etkisi yoktur. 0.300 0.277 Kabul

1.6...serum GSH diizeyine zamana bagh etkisi yoktur. 0.209 0.420 Kabul

1.7...serum SOD diizeyine zamana bagli etkisi yoktur. 0.000 0.998 Red

2. Siddeti giderek artan direng egzersizin...

2.1.. kan laktat diizeyine zamana bagli etkisi DEA(+) 0.460 0.185 Kabul

ve DEA(-) bireylerde farkli degildir.

2.2...plazma LHP diizeyine zamana bagl etkisi DEA(+) 0.661 0.156 Kabul

ve DEA(-) bireylerde farkli degildir.

2.3...plazma AOPP diizeyine zamana bagh etkisi ~DEA(+) 0.309 0.529 Kabul

ve DEA(-) bireylerde farkli degildir.

2.4...plazma PCO diizeyine zamana bagl etkisi DEA(+) 0.165 0.648 Kabul

ve DEA(-) bireylerde farkli degildir.

2.5...serum 8-OHdG diizeyine zamana bagli etkisi DEA(+) ve  0.097 0.492 Kabul

DEA(-) bireylerde farkli degildir.

2.6...serum toplam GSH diizeyine zamana bagl etkisi 0.628 0.185 Kabul

DEA(+) ve DEA(-) bireylerde farkli degildir.

2.7...serum SOD diizeyine zamana bagl etkisi DEA(+) 0.069 0.636 Kabul

ve DEA(-) bireylerde farkli degildir.

3. ...ile VO, degerleri arasinda iliski yoktur.

3.1 Kan laktat diizeyi ile VOynaxs arasinda iliski yoktur. p>0,05 Kabul

3.2 Plazma LHP duzeyi ile VOypas arasinda iliski yoktur. p=0.046 Red
r=0.505

3.3 Plazma AOPP diizeyi ile VOgmas arasinda iligki yoktur. p>0,05 Kabul

3.4 Plazma PCO dtizeyi ile VOymas arasinda iligki yoktur. p=0.013 Red
r=0.607

3.5 Serum 8-OHdG duizeyi ile VO, arasinda iliski yoktur. p>0,05 Kabul

3.6 Serum GSH duzeyi ile VO, arasinda iliski yoktur. p=0.001 Red
r=0.786

3.7 Serum SOD duzeyi ile VO, arasinda iliski yoktur. p>0,05 Kabul

4, .. ile ITMK, RK! ve RK? arasinda iliski vardir.

4.1 Kan laktat dizeyi ile 17TMK, RK' ve RK? degerleri p<0,05 Red

arasinda iligki yoktur.

4.2 Plazma LHP diizeyi ile 1ITMK, RK! ve RK? degerleri p>0,05 Kabul

arasinda iligki yoktur.

4.3 Plazma AOPP diizeyi ile 1TMK, RK! ve RK? degerleri p>0,05 Kabul

arasinda iligki yoktur.

4.4 Plazma PCO diizeyi ile 1TMK, RK' ve RK? degerleri p<0,05 Red

arasinda iligki yoktur.

4.5 Serum 8-OHdG diizeyi ile 1TMK, RK* ve RK? degerleri p>0,05 Kabul

arasinda iliski yoktur.

4.6 Serum toplam GSH diizeyi ile 1TMK, RK! ve RK? p<0,05 Red

degerleri arasinda iligki yoktur.

4.7 Serum SOD diizeyi ile 1TMK, RK! ve RK? degerleri p<0,05 Red

arasinda iligki yoktur.

5. Siddeti giderek artan direng egzersizinde oksidatif stres LHP Red

belirtegleri i¢in potansiyel “esik siddet™ degeri yoktur. AOPP Kabul

PCO Red
8-OHdG Kabul
GSH Kabul
SOD Red
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Tartisma

Bu arastirmada, farkli siddetlerde uygulanan ve siddeti giderek artan direng
egzersizin oksidatif stres belirteclerine ve antioksidan savunma sistemine etkisinin
zamana bagli incelenmesi, bu etkinin direng¢ egzersiz antrenmani yapan ve
yapmayan bireylerde incelenmesi ve potansiyel “esik siddet in belirlenmesi
amagclanmustir.

Arastirma kapsaminda elde edilen veriler asagida belirtilen konu bagliklart altinda
verilmistir.

e Direng egzersizlerin oksidatif stres ve antioksidan savunma sistemine akut
etkisi (siddete ve zamana bagh etkisi),

o Direnc egzersizlerin lipit peroksidasyona akut etkisi

o Direnc egzersizlerin protein oksidasyonuna akut etkisi

0 Direng egzersizlerin DNA hasarina akut etkisi

o Direnc egzersizlerin antioksidan savunma sistemine akut etkisi

e Uzun sureli uygulanan direnc egzersizlerin oksidatif stres ve antioksidan
savunma sistemine kronik etkisi,

e Direng egzersiz antrenmani yapan ve yapmayan bireylerde direng
egzersizlerin oksidatif stres ve antioksidan savunma sistemine etkisi
(antrenman durumun etkisi ve grup karsilastirma),

e Oksidatif stres ve antioksidan savunma sistemi ile VOomas Ve kuvvet
degerleri (1ITMK, RK! ve RKZ) arasindaki iliski,

e Siddeti giderek artan direng egzersizinde oksidatif stres belirtecleri icin
potansiyel “esik siddet” in varligi.

Direng egzersizlerin oksidatif stres ve antioksidan savunma sistemine akut etkis
(siddete ve zamana bagl etkisi)

Direng egzersizierin lipit peroksidasyona akut etkisi

Akut DE antrenmanin oksidatif strese etkisini inceleyen sinirli sayidaki ¢alisma
lipit peroksidasyon seviyesinin akut DE sonrasinda arttigin1 (McBridge ve ark.,
1998; Hoffman ve ak., 2007; Hudson ve ark., 2008) ya da degismedigini (Ramel
ve ark., 2004; McAnulty ve ark., 2005b; Dixon ve ark., 2006) gostermektedir. En
az 1 yildir rekreatif amagli DEA yapan saglikli 18 — 30 yas aras1 geng erkek
bireylerde plazma MDA seviyesinin dairesel formda uygulanan DE
protokolliinden (8 egzersiz, 10TMK siddeti ile 3 set, her set tiikenene kadar
uygulanmigtir) 6 ve 24 saat sonra bile baslangi¢ seviyesinin ¢ok tizerinde oldugu
saptanmistir (McBride ve ark., 1998). Egzersiz siddetin lipit peroksidasyon
seviyesine etkisini incelemek amaciyla, DEA yapan bireyler (yas: 20,8 + 1,3 yil,
n=11) skuat egzersizini ITMK’in %60 ve %90 siddetiyle uygulamistir:
1- ITMK’in %60 siddeti ile 15 tekrar 5 set, 2- ITMK’in %90 siddeti ile 4 tekrar 5
set. MDA seviyesinin egzersizden hemen sonraki Ol¢iim zamaninda Onemli
miktarda arttig1 kaydedilmistir. Ancak 1TMK’in %60 ve %90 siddetinde yapilan
uygulamalar karsilastirildiginda MDA seviyesinde anlamli fark bulunmamigtir
(Hoffman ve ark., 2007).
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DE uygulamalarina yanit olarak olusan oksidatif stres cevaplarinin egzersiz
siddeti ile olan iligkisinin a¢ik olmamasindan dolay1r Hudson ve ark. (2008) set ve
tekrar sayilarim ayarlayarak egzersiz kapsamini esitlemistir. iki farkli DE
uygulamasinin DEA yapan bireylerde (yas: 21,8 £ 1,9 yil, n=10) oksidatif stres
cevaplari karsilastirilmigtir ve sonug olarak hem kuvvet (1TMK’in %90) hem de
hipertrofi (LTMK’in %75) skuat egzersizi protokollerin kanda oksidatif stres
cevaplarm siddetlendirdigi belirtilmistir (Hudson ve ark., 2008). Ozellikle plazma
LHP diizeyinin 1'TMK’in %75 siddeti ile yapilan uygulama sonrasinda dnemli
miktarda artti1 rapor edilmistir.

Bir baska lipit peroksidasyon belirteci olan plazma TBARS seviyesinin de benzer
sekilde DEA yapan bireylerde (yas.: 25,9 + 2,8, n=11) DE antrenmanindan 10 dk
sonra (6 egzersiz, 1TMK'in %75 siddeti ile 10 tekrar 3 set, setler arast 90 s
dinlenme) %42 oraninda arttig1 kaydedilmistir (Deminice ve ark., 2010). Plazma
TBARS seviyesindeki artisa karsin DE antrenmani LHP seviyesini onemli
diizeyde etkilememistir (Deminice ve ark., 2010).

Akut DE sonrasinda lipit peroksidasyon (MDA ve TBARS) seviyesinde artis
(McBride ve ark., 1998; Hoffman ve ark., 2007; Hudson ve ark., 2008) kaydeden
caligmalarin aksine iyi antrene edilmis (/ TMK viicut agirliginin> 1,5 kat1) DEA
yapan geng erkek bireylerde (yas: 23 = 3 yil, n=12) ITMK’in %70 siddeti ile 6-7
set uygulanan skuat egzersiz sonrasinda (set arasi 3 dk dinlenme, toplam tekrar
sayist 40 + 2) plazma MDA seviyesinde degisim kaydedilmemistir
(Bloomer ve ark., 2006). Bir baska calismada fiziksel aktif bireyler
(vas: 24,3 £ 3,8 yil, n=10) skuat egzersizini 1TMK’in %70 siddeti ile 30 dk
boyunca uygulamislardir (5-12 tekrarls setler, setler arasi 90-120 sn dinlenme) ve
benzer sekilde DE sonrasinda plazma MDA seviyesinde degisim
kaydedilmemistir (Bloomer ve ark., 2005). Bu sonuclar ile uyumlu olarak 1 set
uygulanan skuat egzersizinden (/TMK 'in %70 siddetinde 15 tekrar) hemen sonra
MDA seviyesinin dinlenim durumuna gore %10 oraninda azaldigi ancak bu
azalmanin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 belirtilmigtir
(Bloomer ve ark., 2007).

F2 izoprostan lipit peroksidasyonun stabil bir gostergesidir. DEA yapan 19 — 27
yas arasindaki erkek bireyler (n=30), 10 diren¢ egzersizinden olusan yorucu DE
antrenmanini 1TMK’in %40 ve %60 siddeti ile 10 tekrar ve 4 set uygulamiglardir.
Sonug olarak F2-izoprostan seviyesinde Onemli bir degisim kaydedilmemistir
(McAnulty ve ark., 2005b).

Akut DE sonrasinda lipit peroksidasyon seviyesinde artis (McBride ve ark., 1998;
Hoffman ve ark., 2007; Hudson ve ark., 2008) ya da degisim olmadigini (Bloomer
ve ark., 2005; Bloomer ve ark., 2006; Bloomer ve ark., 2007; McAnulty ve ark.,
2005b) kaydeden calisma sonuglariyla celigkili olarak, DE sonrasinda MDA
seviyesinde diislis meydana geldigini vurgulayan c¢aligmalar da vardir. Saglikli
geng erkeklerden olusan iki grup (vas: 20 - 28 yil, n=16), geleneksel setleme
formunda uygulanan ve 6 egzersizden olusan DE protokoliinii iki farkli siddette
uygulamistir: 1- 1TMK %70 siddeti ile 12 tekrar, 3 set, 2- 1TMK %85 siddeti ile
6 tekrar, 3 set. DE protokoliinden hemen sonra, her iki grupta MDA seviyesinin
onemli miktarda azaldig1 saptanmistir (Cakir-Atabek ve ark., 2010).
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Wingate anaerobik gii¢ testi alt ekstremite kaslarin anaerobik giic ve kapasitenin
belirlenmesinde kullanilan giivenilir bir testtir (Inhbar ve ark., 1996). Oturarak
bacak ekstansiyon egzersizinde oldugu gibi Wingate anaerobik gii¢ testinde de
quadriceps kaslar1 yogun bir sekilde caligmaktadir. Cakir-Atabek ve ark.,
(2010)’1n sonuglart ile uyumlu olarak Wingate testinden hemen sonra plazma
MDA seviyesinin diistiigii ve testten 10, 20, 40 dakika sonra bile diismeye devam
ettigi rapor edilmistir (Groussard ve ark., 2003). MDA seviyesindeki bu distis,
MDA ’nin plazmadan uzaklastirilmasiyla agiklanabilecegi belirtilmistir (Groussard
ve ark., 2003; Leaf ve ark., 1997). Tek bir Wingate testi ya da tekrarli Wingate
testi sonrasinda lipit peroksidasyon (TBARS) seviyesinde istatistiksel agidan
onemli degisim olmadig1 (Cuevas ve ark., 2005) ve Wingate testinden sonra MDA
seviyesinde %19 diislis oldugu ancak bu diisiisiin istatistiksel agidan Onemli
olmadig1 saptanmistir (Bloomer ve ark., 2007).

“Egzersiz ve oksidatif stres” literatirinde oksidatif stres genellikle lipit
peroksidasyon ile degerlendirilmistir. Bununla birlikte lipit peroksidasyonu
Olgmek i¢in altin standardin olmadigini ifade edilmistir (Vincent ve ark., 2002;
Clarkson ve Thompson, 2000). Farkli yontemlerin kendine goére avantaji ve
dezavantaji oldugu sdylenebilir. Bununla birlikte egzersizin oksidatif strese
etkisini inceleyen ¢aligmalarda lipit peroksidasyonun bir belirteci olarak en ¢ok
MDA calisilmistir (Jenkins, 2000) ve temel prensip TBA (TBA - thiobarbitirik
asit) ile reaksiyonu sonucu olusturdugu bilesiklerin (TBARS) absorbansinin
olculmesidir (Leeuwenburgh ve Heinecke, 2001; Clarkson ve Thompson, 2000;
Finaud ve ark., 2006). Bu yoOntem in-vitro mikrozom gibi belirli membran
sistemlerinde kullanildiginda ¢ok iyi islemektedir. Ancak insan ¢aligmalarinda
kullanildiginda birgok yonden elestirilmektedir (Urso ve Clarkson, 2003, Clarkson
ve Thompson, 2000). Ozellikle TBARS 1 (TBA - thiobarbitiirik asit) MDA’dan
baska bir¢cok farkli bilesik ile reaksiyona girmesi (seker ve DNA gibi) (Jenkins,
2000; Leeuwenburgh ve Heinecke, 2001) ana problem olarak kabul edilmektedir.

MDA-TBARS olgiimleri HPLC (yiiksek performans likit kromatografisi) ile
yapilmamis ise, TBA’nin MDA’dan baska farkli bilesik ile (seker, karbonhidrat,
sialik asit, prostaglandin ve DNA gibi) reaksiyona girebileceginden (Jenkins,
2000; Leeuwenburgh ve Heinecke, 2001; Sachdev ve Davies, 2008; Fisher-
Wellman ve Bloomer, 2009) lipit peroksidasyon oOlcumlerinin ¢ok spesifik ve
duyarli olmadig1 (Goldfarb ve ark., 2008; Rodriguez ve ark., 2003) ve bazi
problemleri beraberinde getirdigi belirtilmistir (Clarkson PM, Thompson 2000; Ji
1999). MDA o6l¢iim yontemi ile ilgili sinirhiliklar su sekilde ifade edilebilir;
(1) batin lipit peroksidasyon iiriinleri MDA olusturmazlar ve (2) MDA lipit
peroksidasyon reaksiyonundan baska reaksiyonlar sonucu da olusabilir (Janero,
1990, akt. Jenkins, 2000). Bunlara ek olarak yiiksek siddette yapilan egzersiz
sonrasinda — toparlanma siurecinde — MDA’nin plazmadan uzaklastirildigi ve
bundan dolayr TBARS yonteminin bu tip egzersizler i¢in oksidatif stresin bir
belirteci olarak uygun bir belirte¢ olmadig1 vurgulanmistir (Leaf ve ark., 1997;
Groussard ve ark., 2003; Vollaard ve ark.2005).

MDA ile ilgili belirtilen bu smirhliklardan dolayr bu arastirmada lipit
peroksidasyonun bir belirteci olarak LHP kullanilmistir. Bu aragtirmanin sonuglari
1TMK’in %50 siddeti ile yapilan DE sonrasinda LHP seviyesinin dinlenim LHP
seviyesine (TO 6lgiim zamanma) gore her iki grupta 6nemli miktarda arttigin
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gostermektedir. Ilging bir sekilde skuat egzersizi iki farkli siddette uygulandiginda
plazma LHP cevaplarinin da farkli oldugu gosterilmistir (Hudson ve ark., 2008).
ITMK’in %90 siddeti ile 3 tekrar ve 11 set (setler arasinda 5 dk dinlenme)
uygulanan skuat egzersizinden sonra plazma LHP seviyesinde énemli bir degisim
olmadigi, ancak 1TMK’in %75 siddeti ile 10 tekrar ve 4 set (setler arasinda 90 sn
dinlenme) uygulanan skuat egzersizinden sonra plazma LHP seviyesinin 6nemli
miktarda arttig1 gosterilmistir (Hudson ve ark., 2008). Hudson ve ark. (2008)’nin
yaptig1 calismada egzersiz kapsami esitlenmistir. Iki farkli siddette yapilan toplam
is ayn1 olmasina ragmen sonuglarin farkli oldugu saptanmistir. Bu arastirmada da
benzer sekilde her bir siddet i¢in toplam is miktar1 (kapsam) esitlenmistir. Siddet
artiyor olmasina ragmen yapilan is esit tutulmustur. Her bir denek kendi
maksimum kuvvetinin belirli yiizdesi ile egzersizi uygularken her bir siddette
kaldirdig1 toplam agirlik miktar1 (kapsam) benzer tutulmustur. Bunun sonucunda
siddet artis1 ile bire bir ortiisen LHP artis1 gdzlenmemistir. Bacak ekstansiyon
egzersizin 1TMK’in %50 siddeti ile tek set uygulanmasi oksidatif stres
cevaplarini siddetlendirmek i¢in yeterli oldugu sdylenebilir.

Literattrde lipit peroksidasyonunu gozleyebilmek igin genelde 1TMK’in %70 -75
siddeti kullanmilmistir ve en diisiik ITMK’in %60 siddeti kullanilmistir (15 tekrar
ve 5 set) (Hoffman ve ark., 2007). Bu aragtirmada test protokolti 1TMK’in %50
siddeti ile baslatilmistir ve klasik antrenman uygulamalar ile karsilastirildiginda
egzersiz kapsami oldukga diisiik tutulmustur ancak buna ragmen plazma LHP
seviyesi baglangi¢ seviyesinin lizerine ¢ikmistir; DEA(+) grupta plazma LHP
seviyesi %20, DEA(-) grupta plazma LHP seviyesi %33 oraninda artmistir. Bu
sonuclar akut egzersiz sonrasinda lipit peroksidasyon seviyesinde artis tespit eden
arastirma sonuglari ile uyumludur (Hoffman ve ak., 2007; Hudson ve ark., 2008).
Bu aragtirma 1TMK’in %50 siddetinde uygulanan diren¢ egzersizi sonrasinda
plazma LHP seviyesinde artis tespit eden literatiirdeki ilk ¢aligmadir. Bu yonii ile
literatiire katki saglayacagi diistiniilmektedir.

Buna karsin bu arastirma sonuglar1 test protokolinden sonra ilk bir saatlik
toparlanma periyodunda plazma LHP seviyesinin distigiinii gostermektedir.
Ayrica test protokoliinden 24 saat sonraki 6l¢iim zamaninda plazma LHP seviyesi
baslangic seviyesine (TO) gére 6nemli miktarda azalmistir. T24sS plazma LHP
seviyesi T%50, T%70, T%80 ve T%90 plazma LHP seviyesinden 6nemli
miktarda farkli bulunmustur. Bu sonuglar literatirdeki dairesel formda uygulanan
DE antrenmanindan sonra antrenmanli ve antrenmansiz bireylerde plazma MDA
seviyesinin once azaldig1 ve zirve degerine antrenmandan 6 saat sonra ulastigini
gosteren (Viitala ve ark., 2004) ve benzer bir antrenman uygulamasinda plazma
MDA seviyesinin antrenmandan 6 ve 24 saat sonra bile baslangi¢ seviyesinin ¢ok
tizerinde oldugunu gdsteren arastirma sonuglari ile uyumlu degildir (McBride ve
ark., 1998).

Akut direng egzersizlerin oksidatif strese etkisini inceleyen ¢aligmalar, sonuglari
cogunlukla lipit peroksidasyon seviyesinde meydana gelen degisim ile
degerlendirmisglerdir. Oysaki oksidatif stres terimi, serbest radikal saldiris1 doku
hasar1 ile sonu¢landig1 durumda veya doku i¢in hasar verici baska bilesiklerin
olusumu durumunda kullanilmaktadir. Lipit peroksidasyon belirteclerine (MDA,
TBARS, F2-izoprostan, LHP) ek olarak protein oksidasyon urtinleri (PC; protein
karbonil, AOPP; ileri okside protein drinleri — advanced oxidation protein
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products) ve DNA hasar1 iriinleri (8-OHdG; 8-hidroksi-2-deoksiguanozin)
oksidatif stresin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir.

Direnc egzersizierin protein oksidiyonuna akut etkis
PCO sonuclar

Direng egzersizin oksidatif strese etkisini inceleyen literatlirde, skuat egzersizin
ITMK’in %70 siddeti ile 15 tekrar ve 1 set uygulanmasindan sonra ve ayni
siddette 30 dk buyunca uygulanmasindan sonra MDA seviyesinin degismedigi,
ancak PCO seviyesinin 6nemli miktarda arttig1 (%74 ve baslangi¢ seviyesinin 1,8
katr) kaydedilmistir (Bloomer ve ark., 2007; Bloomer ve ark., 2005). Bir baska
calismada skuat egzersizin 1TMK’in %90 siddeti ile 3 tekrar ve 11 set
uygulanmasindan sonra LHP seviyesinin degismedigi ancak PCO seviyesinin
onemli miktarda arttig1 (yaklasik 3 katr) tespit edilmistir (Hudson ve ark., 2008).

DEA vyapan 18 — 30 yas arasi erkek bireyler (n=7) kol biikme (biceps curl) ve
parmak ucuna yiikselme (calf extension) egzersizlerini I TMK nin %70 siddeti ile
3 set ve her bir seti tiikkenene kadar uygulamiglardir. Uygulamadan sonra PCO

seviyesinin Onemli miktarda arttig1 (yaklasik 3 kati) rapor edilmistir (Goldfarb ve
ark., 2008).

Plazma PCO seviyesinde artis tespit eden calisma sonuglart ile celiskili olarak
(Bloomer ve ark., 2007; Bloomer ve ark., 2005; Goldfarb ve ark., 2008) plazma
PCO seviyesinde egzersiz sonrasinda 6nemli bir degisimin olmadigini1 gosteren
calismalar da vardir (Bloomer ve ark., 2006; Radovanovic ve ark., 2009).
Yarismaci olmayan ancak iyi antrene edilmis bireyler (/TMK viicut agirliginin>
1.5 kati) skuat egzersizini 1TMK’in %70 siddeti ile uygulamistir ve PCO
seviyesinin dnemli miktarda degismedigi saptanmistir (Bloomer ve ark., 2006).
Bu celigkili sonuglar diisiik egzersiz kapsami (toplam 40 + 2 tekrar sayisi) ve
bireylerin fiziksel uygunluk durumu (antrenman durumu) ile ag¢iklanmistir
(Bloomer ve ark., 2006).

Bu arastirma sonuglari  siddeti giderek artan direng egzersizinde
ITMK’in %50, %60 ve %70 siddetlerinde yapilan uygulamalarin plazma PCO
seviyesini baslangig seviyesine gore (TO) onemli miktarda arttirmadigini
gostermektedir. Buna karsin ITMK’in %80 ve %90 siddeti ile yapilan uygulama
sonrasinda plazma PCO seviyesinin Onemli miktarda arttigt bulunmustur.
ITMK’in %80 siddeti ile yapilan egzersiz sonrasinda plazma PCO seviyesi DEA
yapan grupta %7,2 ve DEA yapmayan grupta %22,5 oraminda artmistir (TO
seviyesine gore). Buna ek olarak 1TMK’in %90 siddeti ile yapilan egzersiz
sonrasinda plazma PCO seviyesi DEA yapan grupta %9,3 ve DEA yapmayan
grupta %26,4 oraninda artmistir (TO seviyesine gore). Her siddet uygulamasi
arasinda uzun dinlenme molalar1 verilmis olsa da gercekte protein hasarinin iist
iste eklenmesi s6z konusudur. ITMK’in %80 ve %90 siddetlerinde tespit edilen
onemli artis aslinda bir 6nceki uygulamalarin (siddetlerin) da etkisini igermektedir.
Bu sonuglar plazma PCO seviyesinde artig tespit eden literatiir sonuglari ile
uyumludur (Bloomer ve ark., 2007; Bloomer ve ark., 2005).

Bunun yani sira bu aragtirma sonuglari, orta siddette (/TMK'in %75 siddeti)
yapilan uygulama sonrasinda PCO seviyesinde artis tespit etmeyen, ancak yiiksek
siddette (/TMK’in %90 siddeti) yapilan uygulama sonrasinda PCO seviyesinde
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artis tespit eden literatiir bulgusunu da desteklemektedir (Hudson ve ark., 2008).
Hudson ve ark. (2008)’1n yaptig1 calismaya benzer sekilde bu arastirmada da her
bir siddet i¢in egzersiz kapsami esitlenmistir. Ancak Hudson ve ark. (2008)’1nin
caligmasindan farkli olarak egzersiz kapsami diisiik tutulmustur; 1 TMK’in %90
siddeti ile 3 tekrar ve 11 set uygulamaya karsin (Hudson ve ark., 2008) bu
arastirmada diren¢ egzersizi 1TMK’in %80 siddetinde 5 tekrar, 2 set ve
ITMK’in %90 siddetinde 3 tekrar, 3 set uygulanmustir.

Buna ilave olarak bu arastirmada yaklagik 40 dk siiren DE test protokolii
sonrasinda artan plazma PCO seviyesinin toparlanma periyodunda azalarak 24
saat sonra baslangi¢ seviyesine geri dondiigii tespit edilmistir.

AOPP sonuglart

AOPP protein hasarin bir diger belirtecidir ve antrenmanli bireylerde akut DE
protokoliin AOPP seviyesine etkisini inceleyen sadece iki tane aragtirmaya
ulasilmistir. DEA yapan bireyler (yas: 25,9 + 2,8, n=11) DEA protokolinu
ITMK’in %75 siddeti ile uygulamistir (/0 tekrar x 3 set, setler arasi 90 sn
dinlenme). Veriler toplam protein miktarina oranlandiginda plazma AOPP
seviyesinin onemli miktarda arttig1 (%28) saptanmistir (Deminice ve ark., 2010).
Ilging bir sekilde aymi arastirmaci grubu (Deminice ve ark., 2011) ayn1 DEA
protokoliini farkli formlarda uyguladiklarinda; 1- Geleneksel interval antrenman
formu ve 2- Dairesel antrenman formu, plazma AOPP seviyesinde istatistiksel
acidan Onemli bir degisim saptanmamistir. Gergekte geleneksel interval
antrenmanin suresi 40,3 dakika iken dairesel antrenmanin siiresi 20,2 dakika
kaydedilmigtir. Her iki antrenman uygulamasi sonunda benzer kan laktat
degerlerine ulasilmistir (9,3 mM ve 9,6 mM) ve plazma AOPP seviyesinin
geleneksel interval antrenmanin sonunda %18, dairesel antrenmanin sonunda %11
oraninda arttig1 belirlenmistir (Deminice ve ark., 2011).

Bu arastirma sonuglar1 giddeti giderek artan direng egzersizin plazma AOPP
seviyesini Onemli diizeyde etkilemedigini gdstermektedir. Sadece egzersizden 30
dk sonra plazma AOPP seviyesinin 6nemli diizeyde diistiigii kaydedilmistir ve
siirh sayidaki literatiir sonuglari ile ¢eligkilidir. Bu aragtirmada test protokolu
sirasinda kan laktat degerleri egzersiz siddeti ile orantili olarak artmistir. DEA(+)
grupta en ¢ok 5,330 + 1,31 (mmol/L) degerleri ve DEA(-) grupta 4,878 + 1,28
(mmol/L) degerleri kaydedilmistir. Bu degerler Deminice ve ark. (2011)’nin
yaptig1 aragtirmada belirtilen degerlere gore (9,3 mM ve 9,6 mM) oldukga azdir.
Bu arastirmada test protokolii yeterince zorlu olmamis olabilir. Her bir siddet igin
egzersiz kapsami esit tutulmaya calisilmistir ve bu durum klasik DEA
uygulamalarin kullanimint smirlandirmistir  (diisiik siddet — buyuk kapsam,
yiiksek siddet — diisiik kapsam). Ayrica arastirmaya DEA(-) bireylerin dahil
olmasi1 daha yiiksek set sayilarinin kullanimini kisitlamistir. Bu durum sonuglari
etkilemis olabilir. Buna ragmen ¢alismaya katilan denekler en ¢ok
1TMK’in %50, %60 ve %70 siddetlerinde yapilan uygulamalarda zorlandiklarini
ifade etmislerdir. Test protokolinde setlemeye gegildiginde — 1TMK’in %80
ve %90 siddet uygulamalari — algilanan zorluk derecesinin azaldigi belirtilmistir.

Direng egzersizlerin DNA hasarina akut etkis

Akut direng egzersizlerin DNA hasarina etkisini inceleyen sadece iki tane
aragtirmaya ulasilmistir. Skuat egzersizin iki farkli uygulamasi sonrasinda
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(1- ITMK ’in %70 siddeti ile 30 dk boyunca uygulama, 2-1TMK ’in %70 siddeti ile
15 tekrar ve 1 set uygulama) DNA hasarin bir belirteci olan 8-OHdG seviyesinde
onemli bir degisim olmadig1 kaydedilmistir (Bloomer ve ark., 2005; Bloomer ve
ark., 2007). Gercekte 8-OHdG  seviyesinin  skuat  egzersizinden
sonra %?2loraninda arttig1 (Bloomer ve ark., 2007) ve bir bagka ¢alismada direng
egzersizinden 24 saat sonra 8-OHdG seviyesinin yiiksek oldugu gdzlenmistir
(p = 0,0612; Bloomer ve ark., 2005) ancak bu artislarin istatistiksel olarak 6nemli
olmadig1 kaydedilmistir.

Bu arastirma sonuglar1 siddeti giderek artan direng egzersizin serum 8-OHdG
seviyesini Onemli diizeyde etkilemedigini gostermektedir. Incelenen diger
degiskenlerden farkli olarak 8-OHdG seviyesindeki degisim test Oncesi, test
sonrast ve toparlanma asamasinda incelenmistir. Test protokoll icinde
uygulamalarin tek set (%50 1TMK x 17 tekrar x 1 set, %60 1TMK x 14 tekrar x 1
set, %70 1TMK x 12 x 1 set), 2 set (%80 1TMK x 5 x 2 set) ve en ¢ok 3 set
(%90 1TMK x 3 x 3 set) oldugu diisiiniildiigiinde TO zamana gore 30-40 saniye
icinde ya da 6-7 dakika sonra DNA hasarinda ciddi bir artis beklenmemistir ve bu
nedenden dolay1 her siddet sonrasinda alinan kan orneklerinde 8-OHdAG analiz
edilmemistir. Biitiin uygulamanin sonundaki (test protokoliin sonunda) toplam
etki analiz edilmistir.

Bu arastirmada test protokolli sonrasinda her iki grupta serum 8-OHdG
seviyesinin arttig1 gozlenmistir. DEA yapan grupta %19,5 ve DEA yapmayan
grupta %S5 oraninda serum 8-OHdG seviyesinin arttig1 ancak bu artisin istatistiksel
acidan onemli olmadig1 saptanmigtir. Bu yonii ile aragtirma sonuglart literatiir
sonugclari ile uyumludur.

Direnc egzersizierin antioksidan savunma sistemine akut etkisi

Rediikte glutatyon (GSH) seviyesinde meydana gelen azalma ve buna karsin
okside glutatyon (GSSG) seviyesinde meydana gelen artis (GSSG/GSH oraninda
artig), biyolojik sistemlerin serbest radikal saldirisina maruz kaldigini gdsteren
kabul edilmis bir kanittir (Cuevas ve ark., 2005; Jenkins, 2000; Aksoy, 2002). Kol
biikme ve parmak ucuna yiikselme egzersizlerin ITMK’nin %70 siddeti ile 3 set
uygulanmasindan sonra GSSG/GSH oraninda 6nemli miktarda artig belirlenmigtir
(Goldfarb ve ark., 2008). Benzer sekilde skuat egzersizin 30 dk boyunca
uygulanmasindan sonra GSSG/GSH oraninda oOnemli artis kaydedilmistir
(Bloomer ve ark., 2005).

DEA sonrasinda (stre: 40,3 = 1,9 dk) GSH seviyesinin énemli miktarda arttigi
(%14) saptanmistir (Deminice ve ark., 2010). Yaklasik olarak 40 dakika siiren
geleneksel interval antrenmanin ve 20 dakika slren dairesel antrenmanin
karsilastirildigi  arastirmada GSH seviyesi geleneksel interval antrenman
sonrasinda %14 oraninda arttigi ve bu artisin istatistiksel agidan 6nemli oldugu
saptanmigtir. Ancak dairesel antrenman sonrasinda Onemli bir artis (%4)
kaydedilmemistir (Deminice ve ark., 2011). Bir bagka arastirmada bacak itme ve
bacak ekstansiyon egzersizleri rasgele sirada uygulanmistir ve eritrosit GSH
seviyesinin egzersizin 20. dakikasinda %47 oraninda arttig1 saptanmistir (Rietjens
ve ark., 2007).

GSH seviyesinde artis kaydeden arastirma sonuglart ile celigkili olarak
1TMK’in %70 ve %85 siddeti ile uygulanan DE antrenmanin hemen sonrasinda
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GSH seviyesinde onemli bir degisim olmadig1 saptanmustir (Cakir-Atabek ve ark.,
2010).

Her bir antioksidan enzimin ve/veya bilesigin ayr1 ayri Olgiilmesi her zaman
mimkin olmayabilir. Bu nedenle biyolojik érneklerde (serum, plazma vb.) toplam
antioksidan kapasitenin dl¢lilmesine yonelik birkag metot gelistirilmistir (Ashton
ve ark., 1998). Genellikle, biyolojik érnek in vitro olarak kimyasal SR Gretim
sistemine dahil edilmekte ve daha sonra bu biyolojik 6rnegin oksidatif stres ile bas
etme, diger bir degisle oksidatif strese karsi koyma yetenegi (kapasitesi)
Olctilmektedir (Urso ve Clarkson, 2003). Toplam antioksidan kapasite butln
antioksidanlarin toplamina iliskin bir deger vermektedir (Prior ve Cao, 1999; akt.
Finaud ve ark., 2006).

DEA vyapmayan erkek bireyler (n=7) bacak itme ve bacak ekstansiyon
egzersizlerini rasgele sirada 10 tekrar ve 8 set uygulamiglardir (Rietjens ve ark.,
2007). Plazma toplam antioksidan kapasitenin egzersiz uygulamasi sirasinda
arttigi  ve maksimum seviyesine egzersizden 50 dakika sonra ulastigi
kaydedilmistir. Plazma toplam antioksidan kapasite egzersizden 24 saat sonra bile
baslangi¢ seviyesinin ¢ok iizerinde oldugu saptanmistir (t=0 zamanda:
743 £ 19 puM, t=24 saat sonra: 784 + 19 pM) (Rietjens ve ark., 2007). Bu
aragtirma sonucu ile celiskili olarak yorucu akut direng egzersizinin plazma
antioksidan potansiyeline etkisinin olmadig1 rapor edilmistir (McAnulty ve ark.,
2005D).

Bu arastirma sonuglar1 siddeti giderek artan direng egzersizin toplam GSH
seviyesine onemli bir etkisinin olmadigimi gostermektedir. Tek set ile yapilan
uygulamalarda toplam GSH seviyesinin arttig1 gdzlenmektedir ancak bu artis
onemli degildir. Bu yonii ile GSH seviyesinde 6nemli degisim kaydeden arastirma
sonuglar1 ile uyumlu degildir. Test oncesi GSH degerleri iki grup arasinda
karsilastirildiginda istatistiksel agidan onemli fark tespit edilmemistir ancak p
degeri anlamli kabul edilen 0,05 degerine ¢ok yaklasmistir (p= 0.061). Genel
olarak egriler incelendiginde DEA(+) grubun toplam GSH diizeyi, DEA(-) gruba
gore daha ylksektir. Buna ilave olarak test protokoliinden 24 saat sonra GSH
seviyesi her iki grupta baglangi¢ seviyesinin ¢ok iizerinde oldugu gozlenmistir
(DEA(+) grup icin %17,7 artis; DEA(-) grup icin %39,3).

Bu arastirma sonuglari siddeti giderek artan diren¢ egzersizin serum SOD
seviyesini onemli diizeyde etkiledigini gostermektedir. ITMK’in %60 siddeti ile
uygulanan DE serum SOD dizeyini her iki grupta TO zaman gore onemli
miktarda arttirmigtir (DEA(+) grup icin %30,8 artis; DEA(-) grup icin %45,1
artis). DEA(+) grupta serum SOD artis1 1TMK’in %80 siddetine kadar egzersiz
siddeti ile paralel seyretmektedir: TO zamana gore T%70 siddetinde %58,8 artis,
T%80 siddetinde %65,8 artis. Ancak bu durum DEA(-) grup igin s6z konusu
degildir. Serum SOD seviyesi siddeti giderek artan direng egzersizinden 30 dakika
sonra da TO zaman gore onemli miktarda yiiksek bulunmustur. Bu durum daha
onceden bahsedilen T30dkS AOPP seviyesindeki onemli diistisii aciklayabilir.
Antioksidan enzim aktivitesindeki 6nemli artig, protein oksidasyonunu (6zellikle
AOPP diizeyini) baskilamis olabilir.

Direng egzersizin oksidatif strese akut etkisini inceleyen arastirmalarda SOD
seviyesine iliskin bulgu olmayis1 bu arastirma sonuglarimi tartismamizi
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engellemektedir. SOD daha ¢ok uzun siireli uygulanan antrenmanlarin kronik
etkilerinin incelendigi aragtirmalarda degerlendirilmistir.

Uzun sireli uygulanan direnc egzersizerin oksidatif stres ve antioksidan
savunma sistemine kronik etkisi

Arastirma bulgulari, uzun siireli DE antrenmanlarin  aerobik egzersiz
antrenmanlarina  benzer sekilde koruyucu bir etkiye sahip oldugunu
gostermektedir. Alt1 ay siireyle uygulanan DE antrenmanlarin (1TMK’in %50
ve %80) akut aerobik egzersiz sonrasinda serum TBARS seviyesini %8 ve %12
oraninda azalttig1 gosterilmistir (Vincent ve ark., 2002). Bu ¢alisma anaerobik
karakterli direng¢ egzersizlerin olusturdugu adaptasyon etkilerinin aerobik
karakterli kosu bandi testi ile test edilmesi acisindan farklilik sergilemektedir.
Ayrica, daha dnceden antrenmansiz olan yash bireylerde akut aerobik egzersiz
sonrasinda artan serum lipit peroksidasyon seviyesinin DE antrenmanlar1 ile
Onlenebilecegini ve direng egzersizlerin farkli egzersiz tiirleri sonucunda artan
lipit peroksidasyona karsi ¢capraz koruma (Cross protection) sagladigini gostermesi
acisindan 6nemlidir (Vincent ve ark., 2002).

Bir bagka calismada, yasl bireyler 12 hafta boyunca bacak itme (leg press) ve
bacak ekstansiyon hareketlerini tek bacak ile uygulamistir. Sadece son antrenman
her iki bacak ile ayni yiik ve siddette uygulanmistir. Caligma siiresinin sonunda
antrenmani uygulamayan bacakta bir degisim goézlenmezken, antrenmani
uygulayan bacakta CuzZn-SOD ve CAT enzim aktivitelerinin 6nemli miktarda
arttig1 rapor edilmistir (sirastyla %75 ve %82.5) (Parise ve ark., 2005a). Bunlara
ek olarak, 68 yas ortalamasina sahip bireyler, 14 hafta boyunca 12 hareketten
olusan dairesel formdaki DE antrenmanini uygulamistir. Calisma sonunda DNA
hasarinin (8-OHdG) dnemli miktarda azaldig1 (%17.5) tespit edilmis ve degisimin
cinsiyetler arasinda farkli olmadig1 belirtilmistir (Parise ve ark., 2005b).

Yasli bireylere uygulanan uzun siireli antrenman donemlerine gore (6 ay, 12-14
hafta) nispeten daha kisa siiren DE antrenman programinin da, daha énceden DE
antrenmani1 yapmayan gen¢ erkek bireylerde dinlenim MDA seviyesini dnemli
miktarda azalttig1 ve GSH seviyesini 6nemli miktarda arttirdig: tespit edilmigtir
(Cakir-Atabek ve ark., 2010).

Judocu erkek bireylerden olusan iki grup judo teknik antrenmanlarina ilave olarak
12 hafta boyunca tim viicuda yonelik kuvvet antrenmani (1TMK’in %60 ve 85
siddeti ile) ve dayaniklilik antrenmani uygulamistir (arastirma grubu: n=7, judo,
kuvvet ve dayaniklilik antrenmani; kontrol grubu: n=7, judo ve kuvvet antrenmant)
(Radovanovic ve ark., 2009). Plazma CAT seviyesi arastirma grubunda onemli
miktarda artmustir (dncesi: 8,57 IU.I"; sonrasi 25,66 IU.I"Y) buna karsin kontrol
grubunda énemli bir degisim kaydedilmemistir (6ncesi: 7,21 1U.I"; sonras1 9,44
IU.I"Y). Toplam antioksidan kapasite arastirma grubunda %74,65’ten % 84,55°¢
yiikselmistir, kontrol grubunda %59,91°den %62,67’ye yiikselmistir. Ancak bu
artiglar istatistiksel agidan onemli bulunmamistir (Radovanovic ve ark., 2009).

Yapilan calismalarda; bazi1 hastaliklarin (6zellikle farkli kalp hastaliklari)
onlenmesinde DE antrenmanlarin kullanilabilecegi belirtilmistir (Braith ve
Stewart, 2006). Bununla birlikte SR Uretiminin ateroskleroz, kanser,
iskemi/reperfuzyon, romatoid artrit (RA), Alzheimer ve Parkinson gibi
hastaliklarin patolojik siirecine dahil oldugu kabul edilmistir (Radak ve ark., 2008;
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Halliwell ve Whiteman, 2004). DE antrenmanlarin bazi hasta gruplarinda (RA,
obezite, hipertansiyon ve Parkinson) oksidatif stresi azalttigi gosterilmistir (Rall
ve ark., 2000; Vincent ve ark., 2006; Peters ve ark., 2006; Blomer ve ark., 2008b).

Konu ile ilgili ilk c¢alismada RA hasta grubunda DNA hasari (8-OHdG)
incelenmistir (Rall ve ark., 2000). Bes egzersizden olusan DE antrenmani
1TMK’in %80 siddeti ile 12 hafta siireyle uygulanmistir. Calismanin sonunda
yaslt ve RA hasta grubunda 8-OHdG seviyesinin yaklasik %40 oraninda azaldigi,
ancak bu azalmanin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 bulunmustur (Rall ve ark.,
2000). Bir bagka ¢alismada normal ve asir1 kilolu (obez) bireyler DE antrenmanini
6 ay stlireyle uygulamigtir. Maksimal aerobik testten sonra LHP ve TBARS
seviyelerinin antrenman yapan grupta onemli miktarda azaldigi, buna karsin
antrenman yapmayan grupta lipit peroksidasyon seviyesinin arttigi1 kaydedilmistir
(Vincent ve ark., 2006). Bu sonuglar ile uyumlu olarak 8 hafta sireyle DE
antrenmani1 yapan Parkinson hasta grubunda H,O; degerinde onemli miktarda
diisiis saptanmistir. Ayrica (istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte) MDA
seviyesinde %15 oraninda diisiis, SOD ve GPx enzimlerinde artis kaydedilmistir
(Bloomer ve ark., 2008Db).

Uzun sire duzenli olarak uygulanan direng egzersizlerin aerobik egzersizler gibi
antioksidan enzimlerin seviyesini arttirdig1, lipit peroksidasyon ve oksidatif stres
seviyesini azalttig1 tespit edilmistir. Benzer sonuglar hem yaslh (saglikli ve hasta
gruplarda) hem de geng bireylerde gosterilmistir.

Bu arastirma sonuglar1 baslangic seviyesinde (TO 6l¢iim zamaninda) toplam GSH
ve serum SOD duzeyinde iki grup arasinda 6nemli fark olmadigini gostermektedir
(swrastyla p= 0.061, p= 0.873). Bununla birlikte GSH egrisi DEA(+) grupta
olduk¢a yliksek seyretmektedir. Besin tiiketiminin ve Ozellikle diyetle alinan
vitamin tiirevi antioksidanlarin bu sonuglar etkileyebilecegi diistintilmektedir.
Ancak yapilan diyet analizi sonucunda her iki grupta benzer A vitamini, C
vitamini ve E vitamini tiiketiminin oldugu saptanmistir. Bu nedenle yiiksek GSH
diizeyinin beslenmeden degil antrenmandan kaynakli oldugunu soyleyebiliriz.
Uzun sdreli uygulanan egzersizlerin antioksidan savunma sistemini yeniden
diizenleyerek antioksidan enzim aktivitesini arttirdigi gosterilmistir (Parise ve ark.,
2005a; Cakir-Atabek ve ark., 2010).

Bu ¢alismada DEA yapan grup belirgin olarak daha yiiksek VOymaks diizeyine,
1TMK ve relatif kuvvet (RK*, RK?) degerlerine sahiptir. Bu degiskenler bireylerin
antrenmanlt olup olmadigi konusunda bize kesin bilgi veren evrensel
degiskenlerdir. DEA yapan grupta kaydedilen 46,52 + 8,61 (ml.kg™.dk™) VOamaks
diizeyi salt dayaniklilik antrenmani yapan bireylerden elde edilebilecek VOamaks
diizeyinden diisiiktlir. Ancak bu arastirmada 6zellikle direng egzersiz antrenmanin
adaptasyonuna bagli olarak gelisen oksidatif stres cevaplarinin incelenmesi
amaglanmistir. Bu nedenle agirlikli olarak direng egzersiz antrenmani yapan
bireyler ¢aligmaya dahil edilmistir. Bu arastirma sonucu DEA yapmayan grup ile
karsilastirildiginda, DEA yapan grubun 6nemli diizeyde daha yiiksek maksimum
oksijen tiiketimine sahip oldugunu gostermektedir.

Bireylerin antrenman durumu hakkinda bize bilgi veren diger 6nemli degisken ise
kuvvet degerleridir. Bu arastirmada DEA yapan grup icin 1TMK degeri
137,4 £ 19,9 (kg) kaydedilmistir. Literatiirde DEA (+) grupta dambil skuat i¢in
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ITMK degeri 152,5 + 35,8 (kg) (Bloomer ve ark., 2005), DEA (+) grupta skuat
egzersizi i¢in ITMK degeri 134 + 45 (kg), 152 + 38 (kg), 170,8 = 24,9 (kg) ve
184,5 £+ 16,4 (kg) (Bloomer ve ark., 2006; Bloomer ve ark., 2007; Hudson ve ark.,
2008; Hoffman ve ark., 2007) kaydedilmistir. Bu calismada diger calismalara
nazaran daha diisiik 1TMK kuvvet degerine ulasilmis olmasi deneklerin ¢aligmaya
dahil etme kriterlerinden oturarak bacak ekstansiyon (OBE) egzersizi icin en az
1,25 relatif kuvvet (RK) degerine sahip olmasi (McAnulty ve ark., 2005b) neden
olmus olabilir. Ger¢ekte DEA yapan grup igin ortalama RK' degeri 1,752 + 0,27
olarak kaydedilmistir (1,27 — 2,00) ve bu deger olduk¢a yiiksektir. Calismaya
katilan bir kisi disinda biitiin denekler 1,4 ve iizerinde RK degerine sahiptir. Bu
aragtirma sonucu DEA yapmayan grup ile karsilastirildiginda, DEA yapan grubun
onemli diizeyde daha yiiksek maksimum kuvvete sahip oldugunu gostermektedir.

Direng egzersizin oksidatif strese etkisini yogun bir sekilde arastiran R.J. Bloomer
ITMK degerinin viicut agirliginin an az 1,5 kat1 olmasini 6nkosul olarak kabul
etmektedir. Bundan sonra bu alanda yapilacak arastirmalar i¢in bu noktaya dikkat
edilebilir ve daha ylksek antrenman diizeyine sahip bireyler icin daha ylksek RK
degerlerine ulasan bireyler ¢calismalara dahil edilebilir.

Bunun disinda klasik skuat egzersiz uygulamasi biitiin viicut kaslarinin
calismasini gerektirir. Bu egzersizin 1 TMK o6l¢limiinde sadece quadriceps kaslari
(bacak kaslar1) degil govde kaslar1 da isin igine girer ve bu durum 1TMK
degerinin daha yiiksek olmasina neden olabilir. Bu arastirmada denekler oturarak
bacak ekstansiyon egzersizini kollarindan gili¢ almadan uygulamislardir ve bunun
sonucunda daha diisitk I TMK degerine ulasilmasi beklenen bir durumdur.

Direng egzersiz antrenmant yapan ve yapmayan bireylerde direng egzersizlerin
oksidatif stres ve antioksidan savunma sistemine etkisi (antrenman durumun
etkisi ve grup karsilastirma)

DEA yapan ve DEA yapmayan bireylerin karsilastirildigi arastirmalarda MDA
seviyesinin degismedigi (Ramel ve ark., 2004; Dixon ve ark., 2006) yada 6nce
azaldig1 ve sonra arttig1 kaydedilmistir (Viitala ve ark., 2004). DEA yapan (yas:
31,3 +£ 10.2 y1l, n=7) ve DEA yapmayan (yas: 28,2 £ 3,9 yil, n=10) bireyler 10
egzersizden olusan dairesel formdaki DE antrenmanini uygulamigtir (1"TMK %75
siddeti ile 1 set) ve DE antrenmani sonrasinda plazma MDA seviyesinin her iki
grupta Onemli miktarda artmadig tespit edilmistir (Ramel ve ark., 2004). Lipit
peroksidasyonun bir diger belirteci konjuge dien seviyesinin sadece DEA
yapmayan grupta arttig1 kaydedilmistir (Ramel ve ark., 2004). Bu sonuglar ile
uyumlu olarak Dixon ve ark. (2006), 8 egzersizden olusan dairesel formdaki DE
antrenmant (1TMK %73,5 siddeti ile 10 tekrar, 3 set) sonrasinda grup igi tum
Olciim zamanlarinda ve gruplar arasi yapilan karsilastirmada serum MDA
seviyesinin dnemli diizeyde etkilenmedigi tespit edilmistir (Dixon ve ark., 2006).

Bu literatiir bulgular ile celiskili olarak, DEA yapan (yas: 24,2 + 3,7 yil, erkek
n=8 ve kadin n=5) ve DEA yapmayan (yas: 23,3 + 3,8 yil, erkek n=7 ve kadin
n=7) bireylerden olusan iki grup dairesel formdaki DE antrenmanini (8 egzersiz,
10TMK siddeti ile 3 set) uygulamistir. DE antrenmanin hemen sonrasinda,
antrenmanli ve antrenmansiz bireylerde plazma MDA seviyesinin 6nce azaldig1 ve
zirve degerine antrenmandan 6 saat sonra ulastigi gosterilmistir (Viitala ve ark.,
2004).
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DEA yapan ve yapmayan gruplarin karsilastirildigi aragtirmalarda oksidatif stres
sadece lipit peroksidasyon ile degerlendirilmistir. Bu durum DE antrenmanlarin
oksidatif strese etkisini tam olarak agiklamakta yetersiz kalmaktadir.

Bu arasgtirma sonuglar1 siddeti giderek artan diren¢ egzersizin incelenen tiim
degiskenler {izerine (LHP, AOPP, PCO, 8-OHdG, toplam GSH ve SOD)
antrenman durumunun (grubun) etkisinin olmadigin1 gostermektedir. Bu yond ile
incelenen degisken acisindan DEA yapan ve DEA yapmayan bireyler arasinda
fark olmadigini belirten arastirma sonuglari ile uyumludur (Ramel ve ark., 2004;
Dixon ve ark., 2006). Bu arastirmada oksidatif stres ve antioksidan savunma
sistemine ait birden fazla belirtecin kullanilmis olmasinin literatiire katki
saglayacag diistiniilmektedir.

Oksidatif stres ve antioksidan savunma sistemi ile VOomaks ve kuvvet degerleri
(1TMK, RK* ve RK?) arasindaki iligki

Direng egzersizin oksidatif strese etkisini inceleyen sinirli sayidaki ¢alismalarin
¢cok azinda farkli degiskenler arasindaki iligki incelenmistir. Kol biikme ve
parmak ucuna yiikselme egzersizlerin 1TMK’nin %70 siddeti ile
uygulanmasindan sonra oksidatif stres belirtegleri (GSSG/GSH oran1 ve PCO) ve
biiylime hormonu arasinda énemli iliski bulunmamistir (Goldfarb ve ark., 2008).
Bir baska caligmada ortalama giinlik metabolik hizin bazal metabolik hiza
oranlanmasiyla belirlenen fiziksel aktivite diizeyi ve plazma TBARS seviyesi
arasinda onemli iliski bulunmamistir (Meijer ve ark., 2002).

DE antrenmanin 6 ay siireyle uygulanmasindan sonra lipit peroksidasyon
seviyesindeki degisim ile yag kiitlesindeki degisim arasinda zayif ve negatif iligki
tespit edilmistir (Vincent ve ark., 2006). 1TMK’in %60 ve %90 siddetinde
uygulanan skuat egzersizi sonrasinda serum MDA seviyesi ve hemoglobin /
myoglobin oksijenasyonunun maksimum olmast i¢in gerekli olan yar1 siire
arasinda orta diizeyde pozitif iliski tespit edilmistir (Hoffman ve ark., 2007).

Uzun mesafe kosucularinda katalaz enzim aktivitesi ve VOzmaks degerleri arasinda
onemli diizeyde pozitif iligski oldugu kaydedilmistir (Kostaropoulos ve ark., 2006).
Bu arastirma sonucu ile uyumlu olarak antrenmanli bireylerde (futbol yapan
bireyler) SOD enzim aktivitesi ve VOymaks degerleri arasinda orta diizeyde pozitif
iliski oldugu tespit edilmistir (Metin ve ark., 2003). Buna ek olarak protein
karbonil tiirleri ve CAT enzim aktivitesi arasinda orta diizeyde pozitif iliski
oldugu kaydedilmistir (Sureda ve ark., 2005).

Bu arastirmada dinlenim durumunda plazma LHP seviyesi ve plazma PCO
seviyesi (TO Olciim zamani) ile VOpmas degerleri arasinda orta diizeyde pozitif
iligki bulunmustur. VOjmas degerleri bireylerin fiziksel uygunluk durumu
hakkinda bize bilgi verir. Fiziksel aktivite diizeyi arttik¢a dinlenim durumunda
lipit peroksidasyon diizeyinin ve protein oksidasyon diizeyinin artacagi
sOylenebilir. Ylksek VO;mas degerine sahip olan bireyler, elektron transport
zincirinden daha fazla elektron kacagina ve dolayisiyla daha fazla serbest radikal
olusumuna maruz kalirlar. Bu durum biyolojik molekiillerin hasarini arttiracaktir.
Bir baska ifade ile fiziksel aktif olan bireyler giinliik yagamlarinda aktif olmayan
(sedanter) bireylere gore daha fazla serbest radikal saldirisina maruz kalirlar.
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Buna ek olarak bu arastirmada T%60 6l¢iim zamaninda kaydedilen plazma PCO
degerleri ile 1TMK, RK? degerleri arasinda orta diizeyde pozitif iligki
bulunmustur, bu durum yukarida 6ne siiriilen goriisii desteklemektedir. 1TMK
degerinin artmasi (dolayisiyla relatif kuvvet degerlerinin artmasi) kuvvet
antrenmanlarina uyum siirecini isaret eder ve antrenman yaptikca 1 TMK teki artis
egzersiz siddetine bagli olusan protein oksidasyonunu arttiracaktir.

Bu arastirma sonuglar1 antioksidan savunma sistemi belirteglerinden serum toplam
GSH duzeyi (T24sS) ile VOymaks degerleri arasinda yiiksek pozitif iligski oldugunu
gostermektedir. Bu sonu¢ VO;mas degerleri arttikga egzersiz sonrasi dinlenim
durumunda GSH degerinin de artacagimi belirtmektedir. Antrenman yapan
bireylerde serum toplam GSH egrisinin yiiksek olusu VOymaks degerlerinin yiiksek
olusu ile agiklanabilir. Bu yonii ile bu arastirma sonuglar1 antrenmanli bireylerde
antioksidan savunma sisteminin de daha giicli olacagini belirten arastirma
sonugclar ile uyumludur.

Dayaniklilik sporcularinda antioksidan enzimlerin (CAT ve SOD) VOzmaks
degerleri ile iligkili oldugunu kaydeden (Metin ve ark., 2003; Sureda ve ark., 2005;
Kostaropoulos ve ark., 2006) calisma sonuglari ile geliskili olarak bu arastirmada
antioksidan savunma sistemi belirteclerinden SOD ve VOgymaks degerleri arasinda
iligki bulunmamistir. Diger antioksidan enzimlerin analiz edilmemis olusu
tartismamizi bu noktada kisitlamaktadir.

Bu arastirmanin sonuglar1 siddeti giderek artan direng egzersizinde toplam GSH
degerleri ve kuvvet degerleri (ITMK, RK' ve RK?) arasinda orta ve yiiksek
diizeyde pozitif iliski oldugunu gostermektedir. Kuvvet degerleri arttik¢a, belirli
yiizdelerine denk gelen yiik miktar1 (kg) da artacaktir ve bu serum toplam GSH
artisin1 da beraberinde getirecektir. Bu aragtirma sonuglarinin literatiire katki
saglayacagi diistintilmektedir.

Siddeti giderek artan diren¢ egzersizinde oksidatif stres belirtecleri icin
potansiyel “esik siddet” degeri

DE uygulamalarinda “siddet” ve “kapsam” gibi bazi egzersiz bilesenlerin
oksidatif stres ile iligkisi tam olarak belirlenmis olmadigindan, bu arasgtirmada
oksidatif stres belirtegleri i¢in potansiyel” esik siddet” in varlig1 aragtirilmisgtir.

Bulgular kisminda plazma AOPP, serum 8-OHdG ve serum toplam GSH i¢in esik
siddet degerinin olmadigi belirtilmistir (5 numarali denence). Bununla birlikte
oturarak bacak ekstansiyon egzersizinde plazma LHP i¢in esik siddet degerinin
ITMK’in %50 olabilecegi sdylenebilir. Literatiirde en diisik 1TMK’in %60
siddeti kullanilmistir ve bu arastirmada 1TMK’in %50 siddeti ile uygulanan
egzersiz sonrasinda LHP seviyesinde onemli bir artis kaydedilmistir. Bundan
sonraki calismalarda daha diisiik siddetler denenebilir ya da kapsam ile birlikte
kombine edilerek plazma LHP seviyesindeki degisim test edilebilir.

Bu arastirma sonuglarina gore plazma PCO icin oturarak bacak ekstansiyon
egzersizinde esik siddet degerinin I TMK’in %80 olabilecegi sdylenebilir. Hudson
ve ark. (2008)’nin yaptig1 calismada 1TMK’in %90 siddeti ile uygulanan DE
sonrasinda PCO seviyesinin 6nemli miktarda arttigi, ancak 1TMK’in %75 siddeti
ile uygulanan DE sonrasinda PCO seviyesinin onemli miktarda degismedigi
saptanmistir. Bu yonii ile arastirma sonug¢larimiz protein oksidasyonunu
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tetiklemek icin daha yiiksek egzersiz siddetlere ihtiyag oldugunu gosteren Hudson
ve ark. (2008)’nin ¢alismasi ile uyumludur.

Bu arastirma sonuglart serum SOD i¢in oturarak bacak ekstansiyon egzersizinde
esik siddet degerinin 1'TMK’in %60 olabilecegini gostermektedir. 1TMK’in %50
siddeti ile uygulanan direng egzersizi serum SOD seviyesinde onemli bir degisime
neden olmamustir. SOD enzim aktivitesini tetiklemek icin minimum %60 egzersiz
siddetine ihtiyag oldugu sdylenebilir.
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SONUC ve ONERILER
Sonug

Direng egzersizlerin oksidatif strese etkisini inceleyen ¢alisma sonuglari
celiskilidir. Ozellikle egzersiz siddeti ve kapsamu gibi bazi egzersiz bilesenlerin
oksidatif stres ile iligkisi tam olarak belirlenmis degildir. Ayrica ¢alismalarin ¢ogu
sadece bir ve/veya iki oksidatif stres belirteci kullanmigtir ve ¢ogu arastirma
oksidatif stresi lipit peroksidasyon (MDA) ile degerlendirmistir. Bu durum DE
uygulamalarinin oksidatif strese etkisini aciklamakta yetersiz kalmaktadir. Tek bir
oksidatif stres belirtecinden yola ¢ikarak direng egzersizlerin oksidatif strese etkisi
konusunda kesin bir sonuca varilamamaktadir. DE antrenmanlarinin farkl
uygulamalari, farkli oksidatif stres belirteglerini farkli sekilde etkileyebilmektedir.

Bu arastirma kapsaminda elde edilen bulgulara goére LHP ile degerlendirilen lipit
peroksidasyonu (protein oksidasyon belirtegleri ile kiyaslandiginda) daha diisiik
egzersiz siddetlerinden etkilenmektedir. LHP seviyesinin 6nemli miktarda
yukselmesi icin oturarak bacak ekstansiyon egzersizinde 1 TMK’in %50 siddetinin
yeterli oldugu sOylenebilir. Lipit peroksidasyonu tetiklemek icin gerekli goriilen
diisiik siddetlerdeki egzersizlere karsin protein oksidasyonu — 0Ozellikle PCO -
daha yiiksek egzersiz siddetlerinden etkilenmektedir. Bu durum protein
oksidasyonunun diger belirteci olan AOPP ig¢in gegerli degildir. Akut direng
egzersizleri DNA hasarini 6nemli miktarda arttirmamaktadir. Ancak direng
egzersiz antrenmani yapan bireylerde oldugu gibi, daha blylk kapsamlarda
uygulanan egzersiz sonrasinda DNA hasar1 daha fazla olmaktadir. Kapsamlari
esitlenmis ve siddeti giderek artan direng egzersizinde oksidatif stres cevaplari
antrenman durumundan etkilenmemektedir.

Bu arastirmada her bir siddet i¢in egzersiz kapsami esitlenmistir. Bireyler arasi
farkliliklar olsa da her denek, her bir siddette benzer miktarda agirlik kaldirmistir.
Nitekim ortalamalar dikkate alindiginda kapsam degerleri agisindan iki grup
arasinda onemli fark oldugu saptanmistir. DEA(+) grup biitiin uygulamalarda
(1TMK’in %50, 1TMK’in %60, 1TMK’in %70, 1TMK’in %80 ve 1TMK’in %90
siddetleri) DEA(-) gruba gore daha fazla miktarda agirlik kaldirmistir. Ancak her
bir birey kendisinin kaldirabilecegi maksimum agirhigin belli yiizdeleri ile
egzersizi uyguladigindan oksidatif stres cevaplar1 agisindan iki grup arasinda
onemli fark bulunmamistir. 1TMK degeri 160 kg olan bir kisi %70 siddetine
karsihik 112 kg kaldirmis iken, 1TMK degeri 100 olan bir baska kisi %70
siddetine karsilik 70 kg kaldirmistir. Absolut degerler birbirinden farkli olsa da
relatif olarak her bir kisi kendi maksimum kuvvetinin %70 siddeti ile calismustir.

Bu arastirma kapsaminda antioksidan savunma sistemi belirteclerinden GSH
diizeyinin egzersiz siddetine bagli olarak degismedigi sonucuna varimistir. Bu
durum antrenman yapan ve yapmayan bireylerde benzerlik gdstermektedir.
Bununla birlikte bu arastirma sonuglar1 serum GSH diizeyinin maksimum kuvvet
degerleri ile orta ve yiiksek diizeyde pozitif iligkili oldugunu ve egzersizden 24
saat sonraki GSH duizeyinin VOzmaks degerleri ile iligkili oldugunu gostermektedir.
Fiziksel aktivite diizeyindeki artis (VOomaks I TMK ve RK degerlerindeki artis)
toplam GSH diizeyindeki artis1 beraberinde getirmektedir.

Bu arastirma sonuglart serum SOD diizeyini 6nemli miktarda arttirmak igin orta
diizeyde sayilabilecek egzersiz siddetinin yeterli olabilecegini gdstermektedir. Bu
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arastirma kapsaminda incelenen diger biitiin belirteclerde oldugu gibi, serum SOD
diizeyindeki degisimin antrenman durumundan etkilenmedigi bulunmustur.

Arastirma sonucunda serum GSH diizeyinin direng¢ egzersiz antrenmani yapan
bireylerde olduk¢a yiiksek oldugu goriilmistir. Uzun sureli uygulanan DE
antrenmanlarin hem hasta hem de saglikli bireylerde antioksidan savunma
sistemini gelistirdigi ve oksidatif stresi azalttifi saptanmis olmasina ragmen
uygun siddet veya kapsam kombinasyonunun ne oldugu ¢ok agik degildir.
Antioksidan savunma sisteminde artisin ve adaptasyonun (yeniden diizenlemenin)
olusabilmesi i¢in serbest radikal {izerimine gereksinim vardir. Cok diisiik siddette
yapilan egzersizler (%30-40) adaptasyon olusturmada basarisiz olabilirler. Bu
nedenle pratik uygulamada direng egzersiz antrenmanlarin planlanmasinda
degisen siddetlerin ve degisen kapsamlarin kullanimi 6nerilebilir. Farkli oksidatif
stres belirtegleri farkli egzersiz siddetlerinden etkilenmektedir, bundan dolay1
diren¢c egzersiz antrenmanlarin planlanmasinda farkli egzersiz siddetlerin
kombinasyonu kullanilabilir.

Oneriler

e [Egzersiz test protokoli tekrar sayilart ve set sayilari arttirtlarak daha zorlu
olacak sekilde planlanabilir.

e Test protokoli egzersiz kapsami daha biiyiik olacak sekilde planlanabilir.

e Test protokolin siiresi hareketin temposu yavaslatilarak (siiper yavas
metot vb. gibi) uzatilabilir.

e Test protokolu izometrik kasilmalar1 (fonksiyonel izometrik metot,
vaskuler okliizyon vb. gibi) kapsayacak sekilde planlanabilir.

o Siddeti giderek artan direng egzersizin yerine kapsami giderek artan direng
egzersizin etkileri test edilebilir.

e Tek bir egzersiz uygulamasi yerine birkag¢ direng egzersizin kombinasyonu
kullanilabilir.

e Arastirma tek merkez yerine ¢ok merkezli planlanabilir.

e Direng egzersiz antrenmani yapan bireyler i¢cin 1TMK degeri > 1,5 olacak
sekilde belirlenebilir.

e Antioksidan savunma sisteminin tiim bilesenlerinin (enzimlerin ve
vitaminlerin) ayr1 ayrt Olgiilmesi her zaman mumkun olmayabilir. Bu
nedenle biitiin antioksidanlarin toplamina iliskin bir deger olan toplam
antioksidan kapasite tayin edilebilir.

e Literatirde oksidatif stres cevaplari genellikle gen¢ erkek bireylerde
incelenmistir, yash bireyler arastirmalara dahil edilebilir.

e Literatiirde oksidatif stres cevaplart genellikle erkek bireylerde
incelenmistir, kadinlar arastirmalara dahil edilebilir.
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EK 1
BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

SIDDETi GIDEREK ARTAN DIRENC EGZERSIZIN
OKSIDATIF STRES UZERINE ETKIiSININ DIRENC EGZERSIiZ
ANTRENMANI YAPAN VE YAPMAYAN BiREYLERDE iINCELENMESI

Sorumlu Arastirmacilar:

Prof. Dr. Giiven Sevil : Proje yurituclst, A.U., Beden Egitimi ve
Spor Ylksekokulu

Yrd. Dog. Dr. Filiz Ozdemir . Projede gorevli, A.U., Eczacilik Fakdiltesi,
Biyokimya A.B.D.)

Ars. Gor. Hayriye Cakir Atabek  : Projede gorevli, A.U., Beden Egitimi ve

Spor Ylksekokulu)
Adres. Anadolu Universitesi, Beden Egitimi ve Spor Yiiksekokulu
Eskisehir/TURKIYE
Telefon: 0222 3213550

Arastirmamin Tamtilmasi: Bu arastirmanin amaci; farkl siddetlerde uygulanan
diren¢ egzersizin (oturarak bacak ekstansiyon egzersizin) oksidatif stres
belirteclerine ve antioksidan savunma sistemine etkisinin zaman bagli incelenmesi
ve potansiyel “esik siddet” degerinin belirlenmesidir.

Yontem: Bu arastirmaya katilmay1 kabul etmeniz durumunda en basta saglik, ilag
kullanimi1 ve fiziksel aktivite diizeyinizi belirlemeye yonelik sorular sorulacaktir.
Sizden bu sorulara dogru cevap vermeniz istenecektir. Sonraki asamada 4 farklh
giinde BESYO laboratuvarina gelmeniz gerekecektir. Birinci giin boyunuz, viicut
agirhigmiz ve viicut yag yiizdeniz belirlenecektir. Viicut yag ve kas kiitlenizin
bolgesel analizi basit bir islem ile yapilacaktir. Bu dlgiimler tamamlandiktan sonra
maksimum oksijen tiiketiminizi belirlemek igin kosu bandinda Bruce protokolii
uygulanacaktir. Bunun i¢in yiiziiniize bir maske takilacak ve 3dk da bir hem hizi
hem de egimi artan protokolii uygulamaniz istenecektir. Maske nefes alis
veriginizi engellemeyecektir. Yoruldugunuzda (artik devam edemediginizde) “acil
butonu” ile testi sonlandirabileceksiniz. Ikinci giin oturarak bacak ekstansiyon
egzersizi i¢in bir tekrarlt maksimum kuvvetiniz (1TMK) belirlenecektir. Bunun
icin yiik giderek arttirilacak ve maksimum yiikii basarili bir sekilde bir kez
kaldirmaniz durumunda 1TMK testi sonlandirilacaktir. Genelde 3-5 denemede
ITMK degeri belirlenebilmektedir. Kisa bir siire dinlendikten sonra asil test giinii
uygulanacak protokoliin ilk ili¢ (ya da iki) basamagini denemeniz istenecektir.
Protokolii tanimanmiz ve hareket hizina alismaniz i¢in bu asama Onemlidir.
ITMK’in %50, %60 ve%70 siddetlerine denk gelen yiikleri kaldirmaniz
istenecektir. Uciincli_giin 1TMK testinden 3-5 giin sonra test protokoli igin
laboratuvara geleceksiniz. Test guninde yorgun olmamaniz son derece
Onemlidir. Bu asamada 48 saat dncesinden yorucu bir aktivitede bulunmamaniz,
12 saat Oncesinden kahve ve alkol tuketimini kesmeniz, test giinii dinlenmis
olmaniz ve 8-10 saat aglik durumunda olmaniz gerekir. Test giinli diyet kayit
formlarmi (3 gunluk) teslim etmeniz istenecektir. Bu formlarla ilgili sizlere
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ayrintili bilgi verilecektir. Test giinii laboratuvara geldikten sonra 10-15 dk
oturtulacaksiniz. Vendz kan oOrneklerin alinabilmesi i¢in teflon (ya da vinyl)
kateter (catheter) antekiibital damara yerlestirilecektir. Test bitiminde kateter
alinacaknr. Sonrasinda dinlenim kalp atim hizi, kan basinci ve kan laktat dl¢timii
yapilacaktir, test oncesi kan 6rnegi alinacaktir. 10-15 dk daha oturacaksiniz. Test
protokolii baslatilacaktir. 1lk énce 1TMK’in %50 siddeti ile 17 tekrar 1 set
uygulama yapacaksiniz, hemen ardindan kan 6rnegi alinacak ve kan laktat dlgtimii
yapilacaktir. I TMK’in %60 siddeti ile 14 tekrar 1 set uygulama yapacaksiniz,
hemen ardindan kan oOrnegi alinacak ve kan laktat Olglimii yapilacaktir.
ITMK’in %70 siddeti ile 12 tekrar 1 set uygulama yapacaksiniz, hemen ardindan
kan 6rnegi alinacak ve kan laktat dl¢limii yapilacaktir. ITMK’in %80 siddeti ile 5
tekrar 2 set uygulama yapacaksiniz, hemen ardindan kan 6rnegi alinacak ve kan
laktat o6lgtimii yapilacaktir. ITMK’in %90 siddeti ile 3 tekrar 3 set uygulama
yapacaksiniz, hemen ardindan kan Orne8i alinacak ve kan laktat Ol¢limii
yapilacaktir. I TMK’in %100 siddeti ile 1 tekrar 8 set uygulama yapacaksiniz,
hemen ardindan kan 6rnegi alinacak ve kan laktat dl¢iimii yapilacaktir. Siddetler
aras1 5-7 dk, setler aras1 2 dk dinlenme verilecektir. 30 dk sonra kan alinacaktir ve
kan laktat 6l¢timii yapilacaktir. 30 dk daha ara verilecek ve kan alinacaktir, kan
laktat 6l¢timii yapilacaktir. Test bitiminde 1 saat boyunca oturarak dinleneceksiniz.

DoOrdincu_gun Test sonlandirildiktan 1 giin sonra (24 saat sonra) laboratuvara
geleceksiniz ve son kan 6rnegi alinacaktir, kan laktat 6l¢imii yapilacaktir. TUm
kan alma islemlerini Anadolu Universitesi Hastanesinden goreviendirilecek
hemgsire gerceklestirecektir.

Aragtirmanin asamalar1 Sekil 1°de, test giinli yapilacak islemler ise Sekil 2’de
belirtilmistir.

Yarar ve Zararlar: Bu arastirmadan elde edilecek yararlar su sekilde
siralanabilir:_ (1) direng egzersizlerinde oksidatif stres belirtegleri igin olas1 “esik
siddet” degerinin belirlenebilmesi, (2) direng egzersizlerin farkli oksidatif stres
belirteclerine etkisinin anlasilabilmesi, (3) antrenman durumuna bagli olarak
organizmanin bu olusuma verdigi tepkilerin agiklanabilmesi. Bu 6l¢iimiin zarari:
kiicilk miktarlarda kan alimacaktir, kan alma islemini profesyonel Kisi
yapacaktir, antekiibital damara yerlestirilecek kateter sizi rahatsiz edebilir
ancak oturarak bacak ekstansiyon egzersizi sirasinda iist govde sabit
tutulacagindan bu durum en aza indirilmeye ¢ahsilacaktir.

Arastirma Bulgu ve Kayitlari: Bu aragtirmada elde edilen tiim bulgular giivenli
bir sekilde korunacaktir. Size ait bulgular bir kod numarasiyla isimlendirilecek,
arastirmanin tiim bulgular1 sadece 0zet bilgiler halinde yayinlanacak ve bireysel
veriler kesinlikle sunulmayacaktir.

Goniillii Katihm: Bu arastirmaya katiliminiz tamamen goniilliiliik esasina goredir.
Aragtirmanin herhangi bir asamasinda izin almaksizin goniillii katilimdan
vazgegebilirsiniz. Arastirmayla ilgili herhangi bir soru sormaniz gerektiginde
yukarida telefonlar1 verilmis olan sorumlu aragtirmacilar arayabilirsiniz. Attiginiz
imzayla aragtirmanin amaci, yarar ve zararlari hakkinda yeterince bilgi sahibi
oldugunuzu kabul etmis bulunmaktasiniz. Liitfen iki kopya imzalayarak bunlardan
bir tanesini kendiniz i¢in saklayiniz.
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Kriterlere uygun bireylerin ¢aligmaya dahil edilmesi.

Antropometrik dlctimler

Bov (cm). viicut agirhid1 (ke). VY'Y (%). VKI (ke/m?)

VOmaks testi
VOomaks < 60 ml/kg.dk

1TMK testi
OBE egzersizi i¢in RK degeri 1,25 den az olan
bireylerin ¢alismaya dahil edilmemesi.

Aligma periyodu

%50 ve %60 1TMK siddetlerinde OBE
egzersizi

Diyet kayit formlarin tutulmasi ve diyetle tiiketilen besinlerin analiz edilmesi

v

Test protokoliin uygulanmasi

Kan 6rneklerinin alinmasi

Sekil 1: Arastirmanin asamalari

| 8-10 SAATLIK AGLIK DURUMU SONRASINDA LABORATUVARA GELIS

| 10 — 15 DK DINLENME

Din KAN BASINCI ...................
(SISTOLIK—-DIASTOLIK

| TEST OMCESI KAMN ALIMI

| 10 — 15 DK DINLENME

| UYGULAMA (%50 x 17 x 1) Din KAN LAKTAT
nKANLAKTAL ...l

| KAN ALIMI + KAN LAKTAT OLCUMU

| DINLENME

| UYGULAMA (%60 x 14 x 1)

| KAN ALIMI + KAN LAKTAT OLGUMU

| DINLENME

| UYGULAMA (%70 x 12 x 1)

| KAN ALIMI + KAN LAKTAT OLGUMU

| UYGULAMA (%80 x 5x 2)

| KAN ALIMI + KAN LAKTAT OLGUMU

[ DiNLENME

| UYGULAMA (%90 x 3 x 3)

| KAMN ALIMI + KAN LAKTAT OLCUMUO

| DINLENME (30 dk)

| KAN ALIMI + KAN LAKTAT OLGUMU

| DINLENME (30 dk)

| KAMN ALIMI + KAN LAKTAT OLGUMU

| ARA — 24 SAAT

.
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|

| DINLENME |
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|
|

r | KAN ALIMI + KAN LAKTAT OLCUMU

Sekil 2: Test giinii yapilacak islemler ve alinacak ol¢iimler
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GONULLU

Ad1 Soyadr: TIf 0 )

Adresi: Faks : (0 )

Bilgi verebilecek kisi: Imza

VELI ,VASI VEYA VEKIL

Ad1 Soyadr: TIf 0 )

Adresi: Faks : (0 )

Yakinlig:: Imza

ARASTIRMACI

Adi Soyadi:  Ars. Gor. Hayriye Cakir Atabek TIf ;. (0222 3213550)

Adresi- Anadolu Universitesi, Beden Egitimi ve Faks : (0222 3213564)
Spor YO

GEREKTIGINDE GONULLU VEYA YAKINININ BILGI ICIN BASVURABILECEGI KISI

Adi Soyadr:  Yrd. Dog. Dr. Filiz Ozdemir TIf . (0222 3213550)
Adresi: Eczacilik Fakiiltesi, Biyokimya A.B.D. Faks
GEREKTIGINDE GONULLU VEYA YAKINININ BILGI ICIN BASVURABILECEGI KISI
Adi Soyadi: TIf :
Adresi: Faks
TANIK
Adi Soyadi: TIf 0 )
Gorevi: Faks : (0 )
Adresi:
Imza
TANIK
Adi Soyadi: TIf 0 )
Gorevi: Faks : (0 )
Adresi:
Imza
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EK 2

BiLGi TOPLAMA FORMU -BOLUM |

ISim SOYiSim ....oouieeiiii e

Dogum tarihi
(glin/ay/y1l)

...... lococidoi.

Size ulagabilecegimiz telefon numarasi

Cinsiyet E[1 K[

Kendinizi saglikli buluyor musunuz?

Kalp, seker, bobrek (vb) gibi metabolik bir hastaliginiz var mi1?

Latfen belirtiniz..............

Evet I Hayir [
Evet I Hayir [

Diizenli olarak direng egzersiz (DE) antrenmani yapryor musunuz?

Evet I Hayir [

Ne kadar zamandir diizenli olarak DE antrenmani yapiyorsunuz ? .................. (ay)........ (y1l)

Haftada ne kadar siklikta DE antrenmani yapiyorsunuz? .......

.............. hafta / glin

DE antrenmani disinda baska bir fiziksel aktivite yapryor
musunuz?

Evet [ Hayir [

Sigara iciyor musunuz?

Evet I Hayir [

Siirekli kullandiginiz ilag var mi?

Evet I Hayir [

Varsa lutfen belirttiniz...............oooeiinnin

Antioksidan tiirevi ilag (vitaminler) kullaniyor musunuz?

Evet I Hayir [

Ergojenik ilave (protein tozu vb) aliyor musunuz?

Evet I Hayir [

Diisiik kalorili diyet uyguluyor musunuz?

Evet I Hayir [

Herhangi bir sakatlhigimiz var m1?

Evet I Hayir [

Varsa lutfen belirtiniz.................
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EK 2 (devamm)

BiLGi TOPLAMA FORMU —BOLUM I

Antropometrik olcimler

1 6lguim 2. 6lguim 3. 6lguim
BOY (cm)
VUCUT AGIRLIGI (kg)
VYY (%)
VKI
VO2maks— Bruce protokoli
Basamak Zaman (dKk) Km/sa Egim
1 0 2.74 %10
2 3 4.02 %12
3 6 5.47 %14
4 9 6.76 %16
5 12 8.05 %18
6 15 8.85 %20
7 18 9.65 %22
8 21 10.46 %24
9 24 11.26 %26
10 27 12.07 %28
VOZmaks degeri ................................................
BILGi TOPLAMA FORMU —-BOLUM I11
1ITMK testi

Bacak ekstansiyon hareketi i¢in 1TMK degeri (kg)

Relatif kuvvet (RK) degeri (hesaplanacak)

RK = 1TMK (kg) / viicut agirlig1 (kg)

Alisma periyodu

%501 TMK x17x1

%60 1 TMK x 14 x1

%701 TMKx12x1

TR ()
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EK 3

DENEK BIiLGI KARTI

TEST GUNU YAPILACAK ISLEMLER VE ALINACAK OLCUMLER
ISIM. . o 1TMK. Tarihi...............
8-10 SAATLIK ACLIK DURUMU SONRASINDA LABORATUVARA GELIS
10 - 15 dk DIN O
Dinlenim KAN BASINCI 0 SistoliK ....eeeieeenns Diastolik .................
Dinlenim KAN LAKTAT OLCUMU O
TO kan O
10- 15 dk din O
Isinma 0
%50x17x1 0 Kg
T%50 kan 0 T%50KAN LAKTAT OLCUMU [
%60x14x1 0 Kg
T%60 kan 0 T%60KAN LAKTAT OLCUMU [
%70x12x1 0 Kg
T%70 kan 0 T%70KAN LAKTAT OLCUMU [
%80x5x2 0 Kg
T%80 kan 0 T%80KAN LAKTAT OLCUMU [
%90x3x3 0 Kg
T%90 kan 0 T%90KAN LAKTAT OLCUMU [
30 dk DIN 0
T30dkSkan 1 T30dkSKAN LAKTAT OLCUMU 0
T60dkSkan 1 T60dkSKAN LAKTAT OLCUMU 0
T24sS kan 11 T24sSKANLAKTAT OLCUMU [
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EK 4
GUNLUK BESIN TUKETIM FORMU
AdiSoyadi: ...ooooiiiii Tarih: .o

LUTFEN ARKA SAYFADAKI ACIKLAMAYI OKUYUNUZ

OGUNLER BESINLER OLCU YA DA MIKTAR
(Ne zaman yedin?) (Neyedin?) (Ne kadar yedin?)

Kahvalt1 dncesi

(06.00 - 07.00)

Kahvalti
(07.00 - 10.00)

Kusluk
(10.00 - 12.00)

Ogle
(12.00 — 14.00)

ikindi
(14.00 — 17.00)

Aksam
(17.00 — 21.00)

Aksam yemeginden
sonra

(21.00 — 24.00)

Ozl NOMIAL: e e e e e e e e



KATILIMCILARIN DIKKATINE:

Giinliik besin tiiketim formunu asagidaki 6rnek yemek listesini gz Oniine alarak
doldurunuz.

ORNEK YEMEK LISTESI
Kahvalt1 e Cay e 1 subardagi ¢ay
e Yumurta o e 1 adet rafadan yumurta
c
e Peynir o e 1 kibrit kutusu biiytikliigiinde peynir
>
e Ekmek o 3ortadilim ekmek
e Zeytin e 3 adet zeytin
Ogle e Kuru fasulye e 1 porsiyon (kepge) kuru fasulye
e Pilav _g e | porsiyon bulgur/ piring pilavi
e  Yogurt E e 1 kase yogurt
e Tursu e Birkag parga tursu
Ikindi o Kek o e 1 ortadilim kek veya top kek
c
e Kola é e 1 kutu diyet kola
Aksam e Corba e | kase tarhana ¢orbasi
e Borek o e 2 dilim i1spanakli borek
c
e Salata T e Karisik mevsim salata
>_
e Ekmek o 2dilim ekmek
e Meyve e 2 mandalina, 1 biylk elma
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