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1.GIRIS

Asirlar boyunca, insanlik is verimini artirmak basariya
ulasmak ve zafer kazanmak icin caba harcamistir. Kazanma ve
ustinluguni ispat etme gudusu, insanoglunu diger canlilardan ayiran en
blyuk 0©zelliklerden birisidir. Tarihin ¢ok eski dénemlerinden itibaren
insanlar, fiziksel guc¢ ve sportif performansi arttirdigina inanilan cesitli
maddeler kullanmiglardir. M.O.3.yy’da yapilan spor kargilasmalarinda
atletlerin daha hizh kosabilmek icin mantar yedikleri, M.O. yine
Romalilarda savas arabalari yariglarinda atlara su ve bal karsimi hidromel
adi verilen sivi icirdikleri, gladyatorlerin iyi dovusebilmek icin uyarici
maddeler kullandiklari, giney Amerika da yerlilerin koka filizlerini
cignediklerini tarih kayitlarindan gorebilmekteyiz*.

Gecmiste oldugu gibi ginimuzde de birgcok sporcu yarisma
oncesi, sirasi ve sonrasinda degisik ergojenik yardimcilar kullanmaktadir.
Ergojenik yardimcilarin  sporcunun  performans dlzeyine yardim
saglayacagindan dolayr kullanilmasi gerektigi distunulmektedir. Bazi
ergojenik yardimcilarin performansi guvenli bir sekilde arttirdidi bilinmekte
olup, bazilari hakkinda da net bilgiler yoktur®?2,

Fiziksel aktivitelerin yararh etkileri ile ilgili bircok arastirma
yapiimig olsa da son zamanlarda fiziksel aktivitelerin negatif etkileri
tzerinde, sayilari az olmakla beraber calismalara da rastlanmaktadir.
Siddetli sekilde akut olarak yapilan egzersiz ¢ok fazla oksijen kullanimina
dolayisiyla serbest radikal olusumuna yol agmaktadir®*.

Fiziksel aktivite ve egzersiz sirasinda artan kas
kontraksiyonlari, enerji tuketimini metabolik aktiviteyi 6nemli Ol¢tde
artirmaktadir. Egzersiz siresince artan oksijen tuketimi 10-40 kata
ulasmaktadir. Artan oksijen tuketimine paralel olarak serbest radikal
iiretimine neden olmaktadir®>. Diger taraftan metabolik aktivite sirasinda
molekuler oksijenin kullanildigr ve elektron transportunu igeren bitin
olaylarda basglicalari stiper oksit (O2") hidrojen peroksit (H,O;) ve hidroksil
radikali (OH) olan serbest oksijen tiurevleri ortaya c¢ikar ve olusan bu
tirevlerin miktari birincil olarak metabolik aktivitenin derecesine baghdir®.
Bu gibi endojen kaynaklardan bagka radyasyon, hava Kkirliligi, cesitli
kimyasal maddeler, oksidan ilaclar, sigara, hiperoksijenasyon ve bazi
endustriyel iglemler, petisitler, 1si1, diyetle alinan yaglar ve yodun egzersiz



serbest radikal Uretimini artirmaktadir. Serbest radikaller basta fosfolipitler,
proteinler ve nukleik asitler olmak tzere tim biomolekilleri etkileyerek
cesitli dizeyde doku hasarina yol acmaktadir. Bdylece kanser,
ateroskleros, epilepsi, mide stres Ulseri gibi hastaliklarin etiyopatolojisinde
rol oynamaktadir®.

Egzersize bagli serbest radikal aktivitesinin neden oldugu
oksidan stres orta siddetteki egzersiz yapan antrenmanli kigilerde daha iyi
tolare edilebilmektedir. Serbest radikallerin zararli etkilerinden hicre
organelleri ve membranlari korumak icin htcrelerde gesitli enzimatik ve
nonenzimatik antioksidan savunma sistemleri vardir. Cogu memelilerin
savunma sistemleri kronik olarak maruz kaldigi oksidanlara karsi adapte
olma yetenegi gosterir. Fiziksel egzersizler sirasinda olusabilecek oksidatif
hasarin boyutu sadece serbest radikal Uretimiyle degil ayni zamanda
antioksidan savunma kapasitesine bagldir’.

Radikaller aerobik organizmalarin kaginilmaz drtnleridir.
Ancak enzimatik ve nonenzimatik yapilardan olusan antioksidan savunma
sistemleri, degisen durumlara kargi hiicresel dengeyi korumak icin serbest
radikal reaksiyonlarini kontrol ederek radikalleri belirli sinirlar icerisinde
tutmaya calismaktadirlar. Fakat artan oksijen kullanimi sonucu olusan
serbest radikaller vicudun antioksidan savunma sistemini asarsa hicre
zarinda ve dokularda hasar olugsmakta ve bu durum “oksidan stres” olarak
tanimlanmaktadir'?”’,

Antioksidan savunma esas olarak U¢ antioksidan enzimle
(Superoksit Dismutaz—SOD, Katalaz—CAT, Glutatyon peroksidaz—GBXx)
saglanmaktadir. Bu nedenle egzersizin direkt olarak bu enzimleri
etkileyebilecegi  dustnilmektedir**®’.  Serbest radikal  aktivitesi
biomarkerlerinin egzersizin tipi, siddeti ve suresinden etkilendigi bilinmekle
beraber duzeyleri tam olarak bilinmemektedir. YiUksek siddetteki
egzersizlerde biomarkerlerin (TBARS) %2120, orta siddetteki egzersizi
takiben ise iskelet kaslarinda bu oran %68 oraninda arttigi belirtiimistir®.
Antioksidanlarin lipit peroksidasyonu azalttig: ile ilgili bilgiler olmasina
ragmen hala ne miktarda tuketilen antioksidanlarin bu olumlu etkileri
gosterebildigi hakkinda bir netlik yoktur*®’.

Vitamin C ve Beta karotenin fizyolojik dozlarda antioksidan
olarak rol oynamasina Kkarsilik, farmakolojik dozlara ulasildiginda
prooksidan etki gosterdigini belirtmigtir. Mega doz vitamin C alimi vicutta



demir birikimine bu da kalp krizi gibi ciddi sorunlara neden olabilmektedir.
Ayrica fazla tuketilen C vitamini (500 mg/gin) yiyeceklerle alinan B,
vitamininin  kullanilabilirligini olumsuz yodnde etkileyerek Bi, vitamin
diizeyini azaltmaktadir®®. Bu gibi etkilerden dolayidir ki, 6zellikle dogal
antioksidan kaynaklara ilgi buyuktir ve bu amacla birgcok bitkinin
antioksidan kapasitesi incelenmektedir.

Son 20 yildir dinyada bitki caylarina karsi ilgi oldukca
artmistir. Bu bitkilerden bazilarinin antioksidan degerleri tespit edilmis ve
sporcular tzerindeki etkilerinin incelenmesi sonucunda oksidatif zararlara
karsi olumlu etkiler elde edilmistir.

Ulkemizde yetisen bazi bitkilerin antioksidan degerlerinin
incelendiginde (siyah cay, ada cayi, thlamur, yesil cay ve kekik) en fazla
antioksidan deger kekik cayinda bulunmustur'®.

Son donemlerde gires sporunda sikca kural degisikligine
gidilmektedir. Kural degisikliklerinin bir sonucu olarak sampiyon olan
sporcu bir ginde 4-5 mac¢ yapmak zorunda kalmakta ve misabakalar
suresince 2 dakikalik akut yuklenmelerle birlikte tekrarhh olarak devam
eden yuklenmelere de maruz kalmaktadir.

Akut yuklenmeler sonucunda serbest radikal formasyonu
artmakta ve cesitli dizeyde doku hasarina yol agcmaktadir. Sporcularin
performanslarina olumsuz etki yapmamasi ve doku hasarini en aza
indirmesi agisindan, antioksidan sistem sporcular i¢in oldukca énemlidir.

Bu calismada; elit gurescilerde kekik cayl yuklemesinin
serbest radikal formasyonu ve antioksidan sisteme etkisinin incelenmesi
amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Antrenmanin Fizyolojik Etkileri

Antrenman: sporsal verimi artirmak icin belirli zaman
araliklariyla uygulanan ve organizmada fonksiyonel ve morfolojik
degisimler saglayan, belirli bir amaca yonelik, planh sistematik, teknik
faaliyetlerin ve uyaranlarin tumuduir't,

Sedanter bireyler icin bu tanim; yasam boyu zevkine
yapilabilecek bir aktivite olabildigi gibi, c¢evikligin zindeligin, psigik ve
fiziksel saglk formunun kazanilmasi veya korunmasi amaciyla bir program
cercevesinde yapilan diizenli fiziksel aktiviteler olarak tanimlanabilir*®*3,
Bu uyarilar vicuttaki pek cok i¢c organlarda ve kaslarda impulslar
olusturmakta, fonksiyonlara ve kasilmalara sebep olmaktadir. Bu
kasilmalar kimyasal enerjinin mekanik enerjiye dondsturilmesiyle
meydana geldiginden, kasin kasilma hizindaki artisa paralel olarak kasta
enerji tiketimi ve oksijen kullaniminda artiglar meydana gelmektedir.
Maksimal diizeyde bir kassal faaliyet sirasinda kasiima icin gerekli olan
enerji ihtiyaci, ihtiya¢ sartlarinin 10 ila 200 misli olabilecedi icin calisan
kasta kan akimi ve oksijen kullanimi da buna paralel olarak
artmaktadir>*®1"1819 = Bynunla birlikte oksijen kullanimi egzersizin
siddetiyle orantili olarak artan diizeyde surdurilemez. Oksijen kullanimi
ki§ininlbirim zamanda kullanabildigi oksijen ile yani aerobik kapasitesiyle
ilgilidir~.

Maksimal aerobik kapasite ile siddetli bir egzersizi
surdurebilme yetenegi arasinda yuksek bir iligki vardir. Oksijen kullanimi,
surdurtlen egzersizin tipi ve sgiddetine gore, dolasim ve solum
sistemlerinin sinirladigr  Olculer icerisinde kasa ulasan kan oksijen
miktarina bagl olarak degisir. Bu durum egzersiz sirasinda egzersizin
siddeti ile ilgili olarak enerji Uretimini saglayan anaerobik ve aerobik
sistemlerin etkinliklerini de degistirir. Bu nedenle enerjinin elde edilmesini
ve kullaniimasini belirleyen 6zelliklere gore egzersizleri, kisa sureli ve
maksimal siddette yapilan egzersizler, siddeti dusik ve uzun sireli
egzersizler olmak lzere iki grupta toplayabiliriz*#1%20%1:22,



2.1.1. Enerji Sistemleri

Organizmada enerji Uretimi ile ilgili maddelerden ATP yapimi
ve ATP yikimi sonrasinda ATP’nin tekrar sentezlenmesi surecine birgok
metabolik islemler s6z konusudur. Fiziksel aktivitenin sinirlarini belirleme
yoéniinde metabolik sireglerin belirlenmesi oldukca énemlidir®. Kas
kasilmasi enerji gerektiren bir olaydir. Kas kimyasal enerjiyi mekanik
enerjiye ceviren bir mekanizmadir. insan organizmasinda ki yasamsal
fonksiyonlar, 6zellikle sinir uyarilarinin iletimi, kas kasilmasi gibi, kimyasal
reaksiyonlarla enerjinin aciga cikariimasina baghdir®*. Bu enerjinin
kaynagi kastaki enerjiden zengin organik fosfat bilesikleridir ve kaynagini
karbonhidrat, yag ve protein metabolizmalarindan almaktadir*?®. Fiziksel
aktiviteler icin 6zellikle ¢ metabolik sistem dnemlidir.

1. Fosfojen sistem
2. Anaerobik glikoliz-laktik asit
3.  Aerobik sistemlerdir?,

Bu sistemlerin amaci kasta var olan ATP'yi yeniden
sentezlemektir. Besin maddelerinin parcalanmasi ile olusan enerji is
yapiminda kullanilamaz, vyani direkt olarak mekanik enerjiye
donustirilemez™"?%2"?8 Hiicrenin cok cesitli fonksiyonlarini yiiriitebilmesi
icin oksidasyona ugrayan enerjinin uygun bir kimyasal formda bulunmasi
gerekir. Bu enerji kasta depo edilen kimyasal bir maddenin (ATP)
yapiminda gorev alir. Hicre fonksiyonlarini yerine getirebilmek igin
sadece, ATP’nin parcalanmasi ile olusan enerjiyi kullanabilir. Hicre icinde
depo halinde bulunan ATP miktari sinirh olup, sporcunun gunlik

aktivitelerinin siddetine bagli olarak devamli bir sekilde yenilenmektedir*2*,

Yuksek enerjili bir bilegsik olan ATP butin intraselltler
metabolik reaksiyonlar icin gerekli enerjiyi saglar. ATP nitrojenli bir baz
olan adenin, penton seker olan riboz ve Ug¢ fosfat radikalinden olusan bir
nukleotiddir’®. Son iki fosfat grubu arasinda yiiksek enerji bagi olarak
adlandirlan fosfat bagir bulunmaktadir. Bu baglardan birisi koparak
digerinden ayrildiginda yani kimyasal olarak parcalandiginda 7000-12000
kalorilik bir enerji ortaya ¢ikar, adonizin difosfat ve serbest bir fosfat (Pi)
meydana gelir"?°. Kas hucreleri sinirli miktarda ATP depolar®®. Hatta iyi
antrenmanli sporcularda bile maksimal kas gicunu ancak birka¢ saniye
surdurebilecek belki de 50 m hiz kosusuna ancak yetecek ATP
bulunmaktadir. ATP’nin surekli olarak yapimi gereklidir. Bunun icin g
farkli metabolizma devreye girer. ATP’nin kimyasal reaksiyonlarla yikimi
sonucu enerji aciga cikiyorsa, resentezi icinde enerji gerekmektedir'”°.



ATPnin  yikimi ve yapimi iki yoénli kimyasal reaksiyon olarak
adlandirimaktadir*°. ATP’nin yeniden yapilmasi icin gerekli enerji ATP-
PC (fosfojen), laktik asitle oksijen (aerobik) sistem ile saglanmaktadir.
Kimyasal ac¢idan en basiti ATP-PC'dir. Sadece PC (fosfokreatin)
parcalanmaktadir, diger iki sistemde ise glikoz gibi molekiller
parcalanarak enerji agiga cikarilir. PC ve besin maddelerinin pargcalanmasi
ile saglanan enerji ise ATP’nin yapimi icin kullaniir. Bu olaya cifte
reaksiyonlar serisi denir®”*°. ATP’nin yikimi ve yikim sonrasi yapimi igin
anaerobik ve aerobik metabolizmaya ihtiyac duyulur. ATP potansiyel
enerjisini besinlerden saglar. Biyolojik iglemler icin gerekli kimyasal enerji
ise ATP’den saglanir.

ATP: ATP_ATPase  ADP+Pi—> 7,3kcal(enerji)
Nadirende
ADP+Pi 2= AMP+Enerji

Adenozin monofosfata indirgenebilir’.

2.1.2. Anaerobik Enerji Metabolizmasi

ATP-PC (fosfojen sistem) ATP’nin resentezi icin ADP
molekiline bir fosfat grubu eklenmesi gerekir. Fosfokreatin fosfat ve
kreatin  gruplarina  hidrolize  olurken  6nemli miktarda enerji
serbestlenmesine neden olur*®. Fosfokreatinin hiicresel depo miktari
ATP'nin iki ti¢ katidir”#,

CP Kreatinkinaz C+Pi+Enerji

Yuksek enerjili fosfat baginin kreatinden ayrilmasi sonucu
enerji aciga cikar. Ancak kas icerisinde depolu bulunan PC miktari
sinirhdir. (0,3-0,5 mol) Cok yuksek siddetle ¢cok kisa sureli egzersizlerde
(10 sn kisa suren eforlarda) kas kasilmasi icin gerekli olan enerjinin bir
kismi bu yolla saglanmaktadir* "%,

PC > Pi+C+Enerji

Ortam: Kas hicresi » Enerji+ADP+Pi —» ATP

Bu reaksiyon sonucunda ortaya cikan enerji direkt olarak
ATP’nin sentezlenmesinde kullanilir. PC ise sadece ATP’nin parcalanmasi

sonucunda ortaya cikan enerji sayesinde fosfat ve kreatinin tekrar
birlesmesi sonucunda yenilenir. PC’de ATP gibi acil enerji kaynagidir.



Hucredeki ATP ile PC birlikte fosfojen sistemini olusturur. Her ikisi birden
10-15 saniyelik bir enerji ve maksimal kas guci saglayabilir. Bu da ancak

100 m kosusuna yeterli olabilir*®.

Otururken yurimeye basladiginizda enerji ihtiyaciniz dort kat
kosmaya bagsladiginizda yuz yirmi kat artis gosterir bu nedenle acil
enerjiye ihtiya¢c duyulur. ATP-PC kisa slUrede ve maksimum gucu
belirleyen en o6nemli etkenlerdir. Sprint ve guc¢ performansi ATP-PC
depolarina baglidir. Eger sprint tipi veya 6—8 saniyelik araliklarla yapilan
interval tipte antrenmanlar yapilirsa ATP-PC depolarinda artis goralur ki,
bu da performansin artisini saglar. Fosfojen sisteminin yenilenmesinin
%70’i 20-30 sn. %100’ 3-5 dakikada tamamlanir™®.

2.1.3. Laktik Asit Sistemi

Genel anlamda anaerobik glikoliz, glikozun (glikojenin)
anaerobik yolla parcalanmasidir. Bu yolla enerji tretilirken sadece glikoz
kullanilir. Kasta depo edilen glikojen glikoza parcalanir ve glikozdan daha
sonra enerji aciga cikar. Glikoza parcalanmasi oksijensiz ortamda
gerceklestigi icin  bu surece anaerobik glikoliz denir. Glikozun
parcalanmasi ile iki pirivik asit molekuli olusur. Ortamda oksijen
olmadigindan sitrik asit dongisune giremeyen pirtvik asit laktik aside
donisur, bu arada tic mol ATP uretilir°.

Siddetli egzersizler sirasinda saglanan oksijen yetersiz
oldugundan glikolitik hiz yiiksektir’®. Laktik asit daha sonra kas

hiicrelerinden difizyon yolu ile intertisyel sivi ve kana gecer*®.

Laktik asit kas ve kanda yiksek yogunluga ulasirsa yorgunluga yol acar,
asit ortam pH dusurdr, agriya neden olur ve mitakondrideki bazi enzim
aktivitelerini engelleyerek karbonhidratlarin yikim hizini azaltabilir>*. Bir
mol glikojen yikimi ile 3 mol ATP resentezi saglanirken 1mol glikoz
yikimiyla 2 mol ATP sentezlenir. Bunun nedeni glikoz yikiminda glikozun
glikoz-6 fosfata donustigi icin  1mol ATP’nin  kullaniimasidirt”*.
Anaerobik glikoliz antrenman ve yarigmalarda c¢ok oOnemlidir. Cunku
siddetli yuklenmelerde bu sistem aerobik metabolizmadan 2,5 kat daha
hizli ATP sentezler 0Ozelikle 2—-3 dk maksimum yuklenmeleri iceren



antrenmanlar ve muisabakalarda enerji daha ¢ok fosfojen ve anaerobik
glikoliz sistemine gerek duyar™"?°.

Kanda glikoz sindirilen karbonhidratlardan ve karacigerdeki
glikojenden karsilanir. Glikojen, glikojenezis yoluyla glikozdan sentezlenir,
kasta ve karacigerde depolanir. Kanda glikoza ihtiya¢c duyuldugunda
karaciger ve kasta depolanmis olan glikojen, glikojenolisiz yoluyla glikoza

indirgenebilinir*#°.

2.1.4. Aerobik Sistem

Aerobik yol, mitakondrilerde besin maddelerinin ener;ji
saglamak Uzere oksidasyonu demektirt?2?3#  Aerobik yol oksijenin
ortamda bulunmasiyla karbonhidratlarin, yaglarin su ve karbondioksite
kadar parcalanmasi sonucunda enerji elde edilmesidir. Oksijen varhiginda
glikoz molekuli tam olarak CO, ve H,O ‘ya ayrismasi sonucunda toplam
38-39 mol ATP iletilir. Bunun yaklasik 2—3 mol'ii anaerobik yol ile iletilir*°.
Aerobik enerji yolun ilk basamaklari anaerobik glikolizle aynidir. Burada 1
mol glikojen 2 mol pirtivik asite ¢evrilir. Anaerobik glikoliz sarkoplazmada

gerceklesir, 2—3 mol ATP uretilir.

Anaerobik sistem ile aerobik sistem arasindaki temel fark
laktik asidin oksijenli ortamda birikmemesidir*"**°. Eger reaksiyonlar
aerobik yolla devam ediyorsa, iglemler mitakondrilerde olusmaktadir ve
pirivik asit 2 karbonlu yapi olan asetil koenzim A'ya donuserek kreps
siklisuna girer. Aerobik yolla enerji olusumuna yaglar ve kismen de
proteinler katkida bulundugu halde proteinler vicudun koruma
mekanizmasi, buyime ve hormon sisteminde yer aldigindan enerji veren
bir madde olarak tercih edilmemektedir'®>*3, Ancak aclik, karbonhidrat
eksikligi ve wuzun sireli 6-7 gun devam eden dayanikhlik isteyen
aktivitelerde onem kazanir®®. Solunan oksijen ile kreps devrinden ayrilan
hidrojen iyonlarinin birlesmesi sonucu su olugmaktadir, bu olay
mitakondrilerde gerceklesir.

Elektron tagima sisteminde dort hidrojen iyonu dort elektron
ve 1 mol oksijenle birleserek 2 mol su meydana getirirler*?°. Ayni anda
eslesen tepkime sonucu aciga cikan enerjiyle ATP yenilenir®®. Aerobik
metabolizma sonucunda 1 mol oksijen ile 39 mol ATP, 1 mol yag asidinin



yikimi ile 130 mol ATP stearik asitten 146 mol ATP elde edilir?®%. ATP
uretiminde aerobik sistem en verimli yoldur. Aerobik metabolizmayla tim
vicut kaslarinda 87-89 mol ATP aciga cikabilir. Bu deger iki sistemin
birlesmesinden elde edilecek miktarin 50 katidir'. Aerobik yol tamamen
submaksimal seviyedeki uzun sureli egzersizlerde kullanilir. Bu tur
egzersizlerde yeteri kadar oksijenin kas hicrelerine tasinabilmesi igin
oldukca uzun bir zaman vardir. Buda egzersizde ihtiya¢ duyulan ATP’nin
cogunu sagdlamaktadir?%%,

2.1.5. Dinlenme ve Enerji Metabolizmasi

Dinlenme sartlarinda harcanan enerjinin 2/3'si yaglardan 1/3’i
ise glikozdan elde edilir?%%3%3 [stirahat sartlarinda enerji kaynagi olarak
proteinin katkisi 6nemsenmeyecek kadar azdir. istirahat sartlarinda
sadece aerobik sistem etkindir. Aerobik metabolizma icin yeterli oksijen
dokulara tagsinmakta ve bodylece dinlenme durumu icin gerekli olan ATP
saglanmis olmaktadir”*>%*3" Anaerobik solunumdan aciga ¢ikan 2 mol
ATP molekuli aerobik solunum reaksiyonunun bir parcasi olarak kabul
edilir.

Dinlenme sirasinda sadece aerobik sistem etkin olmasina
ragmen kanda az da olsa laktik asit birikir. (100 cc kanda 10 mg L.A)*?"3%
3839 Bunun nedeni karmasik bir dizi reaksiyonlardir. Laktik asit diizeyinin
bdyle dusik kalmasi ve artmamasi, anaerobik glikozun gerceklesmedigini
gosterirken gerekli olan enerjinin karbonhidrat ve yaglardan aerobik
sistemle elde edildiginin bir gdstergesidir'”2%-33:37.40.41.42

2.1.6. Egzersizde Enerji Metabolizmasi

Fiziksel aktivite yuksek dizeyde enerjiye ihtiya¢c duyar.
Sprint, bisiklet yizme ve benzeri egzersizler enerji ihtiyacini 120 kat gibi
bir diizeye cikarabilir. Egzersiz sirasinda hem anaerobik hem de aerobik
sistem vasitasiyla ATP sentezlenir, enerji kaynagi olarak da karbonhidrat
ve vaglar kullaniirt”?0233337  Egzersizde kullanilan enerjinin hangi
sitemde elde edildigi egzersizin tipi, siddeti, stresi, sporcunu performans
dizeyi ve beslenme sekli ile yakindan iligkilidir. Enerji sistemlerinin yapilan
egzersize (enerji uretim acisindan) katkilari, egzersizin tiri ve siddeti
bakimindan iki farkli egzersiz tlrin0 icerir. Kisa slre devam eden ve
maksimal yiuklenme siddetiyle yapilan egzersizler, uzun sire devam eden
ve daha az gii¢ gerektiren egzersizler?%33,



Kisa Sireli Egzersizde Enerji Metabolizmasi

Bu gruba 100, 200, 400 m gibi surat kosulari ile 800 m kosu
sinav ve bunlara benzer 2-3 dakikalik yiksek siddette devam eden
egzersizler girer'®. Bu sistemde en 6nemli besin kaynaginin glikoz,
yaglarin daha az 6nemli, proteinlerin ise dnemsiz katkilari bulundugu ve
anaerobik sistemin de daha baskin oldugu gortulmektedir. Batiin bunlar
calisan sistemin sadece anaerobik sistem oldugu anlamina gelmez.
Sadece egzersiz icin gerekli olan enerjinin veya ATP’nin biyuk bir
cogunlugunun anaerobik yoldan ATP-PC ve laktik asit sistemleriyle
saglanmasi anlamina gelir®?°2"333_ Aerobik metabolik yol her hangi bir
egzersiz sirasinda yeterli miktarda ATP’'nin saglanmasi iki sebepten dolayi
sinirhdir.

e Herkesin aerobik kapasitesi veya oksijen kullaniminin
bir sinir vardir.

e Oksijen kullaniminin daha yuksek ve yeni bir seviyeye
erigmesi ancak 2-3 dakika sonunda
gerceklesmektedir'?7:33:36:38,39,

Uzun Sireli Egzersizlerde Enerji Metabolizmasi

10 dakikayr asan uzun sireli egzersizlerde temel eneriji
kaynag! karbonhidrat ve yaglardir. Enerjinin blyuk bir gcogunlugu aerobik
sistemle saglanir. Bu ylzden uzun sureli egzersizlerin kalitesi ve dizeyi
max VO2 (maksimum oksijen tiiketimi) ile yakindan iligkilidir®3.

Oksijen tuketimi egzersizin baginda hizli bir artis gosterir, 3-
4’tUncu dakikalarda bir plato (kararli denge) olusturur ve egzersizin sonuna
kadar bu denge korunur. Bu tur egzersizlerde oksijen kullanimi egzersizde
ihtiyac duyulan enerjiyi saglamak icin yeterlidir. Bu nedenle laktik asit st
seviyede birikmez. Oksijen gereksinimiyle tiketilen oksijen miktari kararh
denge olarak adlandirilan dizeye esitlendigi zaman enerji Uretimi
tamamen aerobik yol ile devam eder. Bu ylzden egzersizin basinda
olusan oksijen yetersizliginin sonlanmasi noktasina kadar biriken az
miktardaki laktik asit egzersiz bitene kadar ayni diizeyde kalir*?*33,

Uzun sireli egzersizlerden sonra dinlenme dizeyinin 2-3 kati
laktik asit birikimi olusur. Bu yuzden yorgunluk, laktik asit birikiminden
daha cok karaciger, kaslardaki glikojen ve kandaki glikoz seviyelerinin
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azalmasi, yuksek vicut isisiyla olusan su ve elektrolit kaybindan
kaynaklanirt?®3342  Kisa sireli egzersizlerde nasil ki anaerobik
metabolizma o©Onemli ise, uzun sdreli egzersizler icin de aerobik
metabolizma ve aerobik kapasite 6nemlidir. Cunkl bu tur egzersizler de
enerjinin buyik bir kismi bu yolla saglanir®®?"33¢ Maksimal aerobik
kapasite (gug) oksijen kullaniminin  maksimal seviyesi olarak
tanimlanabilir?®<"3336:42

2.1.7. Gureste Kullanilan Enerji Sistemleri

Bir spor dalinda kullanilacak antrenman metotlari, o spor
dalinda rol oynayan enerji sistemlerine baghdir*®. Gires, judo vb. spor
dallarinda teknigin uygulanmasi ve gerekli olan kuvvetin saglanabilmesi
icin ATP-PC eneriji sistemine ihtiyac vardir'!.

Cesitli yayinlarda gureste en cok kullanilan enerji sisteminin
%90 ATP-PC ve LA sisteminden %10 LA O, sisteminden
karsilanmaktadir*>*°. Gureste gerek anaerobik alaktasit gerekse anaerobik
laktik asit sisteminin payi blayuktar.

2.2. Egzersiz Sonrasi Toparlanma

Egzersiz sonrasi toparlanmanin amaci, tim vicudu ve
kaslari dinlendirmek, egzersiz 6ncesi sartlara yeniden déndermektir'"2%3°,
Antrenman ve toparlanma iligkisi iyi ayarlanmazsa sporcunu bir siire sonra
performansinda diisme hatta sirantrenman olabilmektedir’. Egzersiz
bittikten sonra metabolik faaliyetler bir siire daha ytksek diizeyde devam

etmektedir. Bu durum yapilan egzersizin siddet ve suresi ile yakindan
i|i§ki“dirl'7'20’29'33’38’43'44_

Egzersizden sonra bitin metabolik sistemleri tamamen
normale dondirmek icin, fazladan alinmasi gereken oksijen miktarina
dinlenme oksijeni yada oksijen borcu denirt®. Egzersiz sonrasi
toparlanma egzersizde meydana gelen oksijen borclanmasina, kullanilan
enerji kaynaklarina ve olusan laktik asit diizeyine baghdir?°. Bu yiizden
toparlanma  sureci; oksijen borclanmasiyla enerji  kaynaklarinin
yenilenmesiyle, kan ve kasta biriken laktik asidin uzaklastirimasiyla,
oksijen ve myoglobin depolarinin yenilenmesiyle iligkilidir'2%2%4433,
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2.2.1. Alaktasit Oksijen Borcu

Fazla oksijen tuketiminin gerceklestigi, ilk birka¢ dakikalik
dénemdir. Laktik asidin uzaklastinimasiyla bir iligkisi yoktur?®**. Bu
donemde oksijen tuketiminde hizli bir azalma meydana gelir. Bu ylzden
hizli toparlanma donemi de denmektedir. Bu sirada vicuttaki oksijen
depolarinin ve fosfojenlerin yenilenmesi icin gereken oksijen 2—-3 dakika
icinde tamamen karsilanirt**%7,

2.2.2. Laktasid Oksijen Borcu

Egzersizde kas ve kanda biriken laktik asidin uzaklastiriimasi
oksijen kullanimina baghdir. Kullanilan oksijenin amaci laktik asidi
uzaklastirmaktir. Laktik asidin uzaklastiriimasi bir saat ya da daha uzun
sirer®. Yarilanma suresi 25 dakikadir. Oksijen tiiketimi yavas yavas
normal diizeye indiginden dolay! bu déneme yavas toparlanma dénemi de
denir?*#"* Yavas dinlenme safhasinda artan oksijen kullanimi, beden
Isisinin artisl, glikoz yenilenmesi adrenalin salinimindaki artis ve kalbin
oksijen tilketmesi bir cok fizyolojik faaliyetlerle iliskilidir’22.

2.3. Egzersizde Kardiovaskuler Sistem

Egzersiz sirasinda kardiovaskuler sistemin gorevi gerekli
olan kan akimini saglayarak vicut dokularinin beslenmesini ve
hemostasisini saglamaktir. Egzersizle birlikte organizmanin gereksinimleri
artis gosterir. Aktif kaslarin oksijen kullanimi artar ve daha cok besin
maddelerinin kullanimina ihtiya¢ duyulur. Metabolik suregler hizlanarak
daha cok atik madde olusturur'®. Kas dokusuna gelen daha fazla
miktarda ki kan ayni zamanda metabolitlerin temizlenmesini saglar. Total
viacut agirhginin % 30-40'ni iskelet kaslarini olusturmasina ragmen
dinlenik durumda iskelet kaslarinin kan akim degerleri dusuktur. Dinlenik
durumda kaslarin metabolik aktivitesi disik oldugundan buna bagli olarak
kan akimi da (uml/dk/100gr) disuktir’*.

iskelet kasinda kan akimi biyik 6lciide kas hucrelerinin
metabolizma diizeyi tarafindan lokal olarak diizenlenmektedir®’. Agir
egzersizler sirasinda kasin metabolik aktivitesi 60 kattan fazla arttigi icin
kan akimi da yaklagik 20 kat artarak (100 gr kasa 80 ml/dk) degerine
ulasir. Normal sartlarda her organa giden kan miktari organin minimal
ihtiyaclarini karsgilayacak orandadir. Lokal kan akiminin bu sekilde kontrol
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edilmesi dokularin beslenme bozukluguyla kargilagsmasini engellerken,
kalbin is gucuni de minimumda tutmus olur?”#**. Kasta kan akimi
kasilmalar esnasinda azalir, kasilmalar arasinda artar. Devamli tetanik
kas kasilmalariyla kasta kan akiminin azalmasinin hatta durmasinin
nedeni, kasiima ile icinden gecen kan damarlarinin sikismasidir, yani
kaslar damarlara baski yapar'="33738,

2.3.1. Kalp Debisi

Kalbin dakika volumi veya kardiak output olarak da
adlandiriir. Dolasim sisteminin fiziksel aktivitenin gerektirdigi fonksiyonel
ihtiyaclari kargilayabilme kapasitesinin bir gostergesidir. Kisacasi kalbin 1
dakikada pompalayabildigi kan miktaridir.

Kalp debisi=Atim hacmi x Kalp atim hizi(nabiz)=Lt/dk"33°,

Formulden de anlasilacagi gibi kardiak debi; kalp atim hizi ve
volimuyle dogru orantiidir. Dinlenme aninda antrenmanh ve
antrenmansiz kisilerin kardiak debileri arasinda pek fark yoktur. Bu miktar
dakikada 4-5 It'dir. Ancak egzersiz sirasinda artan is yuku ve oksijen
kullanimi VO, nedeni ile kardiak debide bir miktar artis meydana gelir ve
bu artis antrenmanli kisiler de antrenmansiz kigilere oranla daha
fazladir®?"“®_lyi antrene edilmis performans sporcularinda atim hacminin
istirahatta 80-120 mlt gibi bir dizeyde oldugu ve egzersizde 120-150 mit
gibi bir degere ulasarak kalp debisinin 42 It/dk ‘ya kadar arttigi
gorilmust(r?®2427.33:36.3843.4448.47 - Apntrenmansiz kisilerde bu deger ancak
20 ile25 It/dk’ya ulasmaktadir?’46:48:4930

Egzersizde sporcu olmayanlarin kalp debisi 4 kat artarken
sporcularin ki 7-8 kat artmaktadir. Sporcularda maxVO,'nin yiksek
olusunun en 6nemli etkeni olan kalbin atim hacmi ne kadar yiksek ise
maxVO2'de o kadar yuksek olmaktadir. Aktif sporcularda meydana gelen
kalp kasinin hipertrofisi ile kan hacmi 800 cc’den 1000 cc'ye artabilmekte
bunun sonucunda ise kalp debisi artmaktadir!?:27:33:3643:44.47

O, tiketimi (ml/dk)

Kalp debisi= x 100=It/dk

A-VO; farki (ml/100cc kan)

13



Kalp atim hacmi, dort fizyolojik faktor tarafindan kontrol edilir.

Kalbin kan ile dolmasinda etkili basing,

Karinciklarin diastol sonrasi genigleyebilme yetenegi
Kalbin kasiima gucd,
Arterial kan basincidir

o\ e

1,20,33

Kalp debisi ven6z donusle kontrol edilir. Venlerden kalbe kan
akisini etkileyen cesitli periferik dolagim faktdrleri primer kontrolorlerdir.
Kalp debisinde genellikle periferik faktdrlerin daha énemli olmasinin temel
sebebi kalbin venlerle kendisine gelen kanin tamamini otomatik olarak
pompalayan bir mekanizmaya sahip olmasidir’’?°. Bu mekanizma temel
olarak kalbe gelen kan miktari arttigi zaman kalp odaciklarinin
duvarlarinin gerildigini ifade eder. Bu gerilme neticesinde kalp kasi belli
Olculer icerisinde daha guclu kasilarak genigleyen odaciklari her zaman ki
gibi bosaltir. Bu nedenle kalbe gelen kan hi¢ gecikmeden tekrar dolagima
pompalanir®®.

Egzersiz sirasinda kalp debisinde gerekli artisi saglayan
fizyolojik faktorler ise kalbin kasilma gtcl, atim hacminin artisi ve kalp
atim hizinin artisidir*?°33%°_ Kalp debisi viicudun aktivite diizeyi ile bilyiik
Olciide degisiklik gosterir. Vicut metabolizmasinin dizeyi, bireyin egzersiz
yapmasl yas ve vicut buoydkluga gibi faktorler kalp debisini
etkileyebilir®®>!. Yaslilikta egzersiz sirasinda maksimal kalp debisi azalrr,
bu azalma yas ile iligkili olarak maksimal oksijen alimindaki azalmayi da
aciklar®?.

Egzersiz siddetinin artmasiyla kas dokusunun metabolik
ihtiyaci artar, kalp bu ihtiyaca kan akimini artirarak cevap verir. Kalp
hizindaki artis kaslarin ihtiya¢c duydugu daha buyik kalp debisine yardimci
olur®. Dinlenme sirasinda iskelet kaslarina giden kan miktari, total kanin
yaklasik %15-20’si iken dinamik egzersizlerde bu miktar %85-90'na
ulagabilir’*?>#83645%3 " Giderek artan maksimal egzersizlerde Kkalp
debisinde ki artiglar, dikkate deger bir bicimde kalp atim sayisi myokardin
kasilabilme yetenegi frank-staring mekanizmasindaki degisikliklerle
ilgilidir">*. Dinamik egzersizlerin yogunlugundaki artisla kalp debisinde de
linear bir artis meydana gelir®®*°.
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Statik egzersizler sirasinda lokal kan damarlarina, kasilan
kaslarin kuvvetli baskisi kas kan akimini sinirlamaktadir. Maksimal istemli
kasilmanin %70’lere kadar yiklerde total olarak kan dolasimi kesilmez.
Ancak maksimal istemli kasiimanin %70’ini gecen yikler kan dolasimini
sinirlayabilir veya kesebilir %4°.

2.3.2. Kan Basinci ve Egzersiz

Kan basinci kan akimini saglayan bir gugtir. Kan basinci
kanin damar ceperlerine yaptigi basinctirt?°33°>% " Atardamardaki bu
basing vicudun degisik bdlgelerinde ve kalp kasilmasinin degisik
fazlarinda farklilik gosterebilir’®. Kan her zaman yiiksek basinctan algak
basinca dogru akar. Kan basincindaki degisiklikler kardiak debi, damar
genisligi ve kan voliumindeki degisikliklere goére olusur. Kardiak debi
arttiginda, arterlere giden kan miktari da artar ve damar basincinin
artmasina sebep olur. Damarlar kasildiginda (vazokontriksiyon) ise damar
genisligi azalir ve kan akisina daha fazla direng olusur. Boylece kalp
daralan damarlara kan pompalayabilmek icin daha kuvvetli kasilmak
zorunda kalr ve kan basinci artar. Damarlarin  geniglemesi
(vazodilatasyon) sirasinda ise bu durum tam tersine olur ve kan akisina
daha az diren¢ olugsarak kan basinci diger. Kan voliumunidn artmasi kan
basincini artirirken, kan volimuiniin dilsmesi kan basincini azaltir*®®’.

Kalbin diastoli esnasinda yani kalbin gevseyip kanla dolmasi
sirasinda kanin damar ceperlerine yaptigi 80 mmHg gibi dusuk bir
dlizeydeki basinca denir. Egzersiz ve postural degisikliklere bagli olarak
degisebilen kan basinci kardiovaskiler sistem (zerine egzersizin
uyguladigr baskiyr yansitabilir. Kan basinci yas, cinsiyet, heyecan,
sirkadian  ritim, iklim, postir, yiyecek alhmi vb. faktorlerden
etkilenebilir 2%,

Egzersizin kan basincina etkisi atim hacmi ve kalp debisinde
meydana gelen artigstan dolayidir. Artan kan akimi nedeniyle damarlardaki
direng¢ digserken kan basincida sporcunun kondisyonuna, egzersizin siddet
ve cesidine gore artar*3. Egzersizde sistolik ve diastolik kan basincinda
meydana gelen artig sistolik kan basincinda daha belirgindir ve diastolik
basincta ¢cok az bir degisme olur. Kalp debisinin artisi 6zellikle sistolik
basinci etkileyerek 140-160 mmHg gibi bir dizeye cikarabilir. Ritmik
olarak yapilan izotonik egzersizlerde sadece sistolik kan basinci artarken,
statik egzersizlerde her iki basincta da artis olur™"">8,
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Aktif dokulardaki vaskiler yatakta vazodilatasyonun bir
sonucu olarak egzersiz sirasinda kan akimina karsi cevresel direng
azalmaktadir. Fakat kalp debisindeki artis kan basincinin yikselmesine
neden olmaktadir’. Tum bedenin katildigi aktif egzersiz yapan bireylerde
arterial basinctaki artis 2040 mmHg arasinda gerceklesir. Basingta buyuk
aris  gorilmemesinin  nedeni  kas kitlelerinde ortaya c¢ikan
vazodilatasyondur®®. Arterial kan basinci kol ile yapilan egzersizlerde
bacak ile yapilan egzersizlere goére belirgin bir sekilde daha yiksektir.
Kicuk kas gruplarinin kullanildigi egzersizlerde kan basinci daha
yuksektir. Bu nedenle sedanterler ve kalp hastalarina bu tip egzersizler
tavsiye edilmemektedir?®?°. Bu da kaslarin buyuklugiyle alakalidir. Kiitle

arttikca kan akimina karsi direng azalmaktadir*.

2.3.3. Arterio-Vendz Oksijen Farki

Egzersiz sirasinda artan oksijen ihtiyacini karsilamak ve
oksijen kullanim kapasitesini artirmak icin iki mekanizma vardir. Birincisi
kalp debisinin artigsina bagli olarak kan akim hizinin artmasi, ikicisi kanla
dokuya ulasan oksijenin daha buyuk bir kismini kullanmaktir. Yani arterio-
vendz oksijen farkini (a-VO, farki) artirmaktir6:46:49:50.58:59

istirahat sirasinda kandaki oksijen miktari her 100 ml arterial
kanda 20 ml oksijen ve her 100 ml ven6z kanda 14 ml oksijen olmak Uzere
degismektedir. Arterial kan ile ven6z kan arasindaki fark (20 ml - 14 ml =6
ml) a-VO, farki olarak adlandiriimaktadir. Bu deger arterial kanin
dokulardan gecerken dokular tarafindan ne kadar oksijen kullanildigini
ifade eder®®*®*°  Egzersizin siddeti arttikca a-VO, farki artar. Maksimal
egzersiz sirasinda a-VO, farki istirahat dizeyi degerlerin yaklagik Ug¢
katina cikar’’*®. Kaslarin oksijen kullanma ihtiyaci arttiginda, arterial
kandan daha fazla oksijen kullanirlar, bu durum vendz kandaki O,
miktarinin azalmasina yani a-VO, farkinin artmasina sebep olur*.

Maksimal egzersiz sirasinda kalbin sag antriumuna gelen her
100 ml ven6z kanda 4 — 5 ml O, kalir. Bu durumda a-vVO, farki (20 ml — 5
ml = 15 ml) kadardir. Bu da egzersiz sirasinda dokularin daha fazla
oksijen kullandiginin gostergesidir’®*®>°. Maraton gibi dayaniklilik sporu
yapan bireylerin, dakika O, kullanim orani sedanterlere gbére daha
yuksektir. Bu kalbin dakika volumunin fazlaligi ve nispeten a-VO, farkinin
biraz daha yiiksek olmasiyla yerine getirilir’?®. Egzersiz sirasinda ulasilan
maksimal a-VO, farki kalp debisinin buyuk bir kisminin ¢alisan kaslara
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yonlendiriimesiyle artmaktadir. Bu durumu kas metabolizmasi i¢in gerekli
olan oksijenin saglanmasini mumkun kilabilir, ayrica aerobik antrenman ile
iskelet kaslarinda lokal diizeyde mikro dolasim kapasitesi artirilabilir’.

Dayanikhlik antrenmanlariyla kaslarin daha blyuk kapiller
yogunluguna sahip oldugu belirlenmistir. Sedanterlere gbére antrene
edilmis bireylerin kas fibrillerinin kapiller oraninin belirgin bir bicimde daha
buyilk oldugu bilinmektedir?334°8  incelemeler aerobik kapasite
(maxVO./kg/dk) ile her fibrile disen kapiller sayisi arasinda siki bir iligki
bulundugunu ortaya koymustur’?®. Artan kapillarizasyon egzersizde
metabolik gaz ve enerji maddelerinin degisimi icin daha blyuk bir ylzey
saglayarak pozitif bir adaptasyona neden olmaktadir. a-VO, farkina neden
olan bir baska faktdr ise hucrelerin aerobik olarak enerji Uretebilme
yetenegidir. Aerobik antrenmanlar kas hicresinin metabolik kapasitesini
gelistirir. Bunu mitakondri sayisini ve aerobik enerji transferini saglayan
enzimleri artirarak saglamaktadir®®.

2.4. Egzersizde Solunum

Solunum oksidasyon icin gerekli olan oksijenin atmosferden
alinmasini, metabolizma sonucunda olusan metabolik 0rin olan
karbondioksitin vicuttan atilmasini saglamaktir. Alveole gelen kirli kanda
PO, (40 mmHg) PCO, (46 mmHg) ya kiyasla daha az iken alveolde
bulunan PO, (100 mmHg) PCO, (40 mmHg)'dan daha fazladir. Basincin
daha yuksek oldugu bdlgeden daha az oldugu bdlgeye dogru difizyon s6z
konusu oldugundan difizyon yonu O, igin kana CO, icin alveole
dogrudurt®4°4  Alveoller ventilasyon akcigerlere alinan havanin
anatomik o0l boslukta kalan 150 mllik kismi gaz alis verigsinde
kullaniimadigindan pulmoner ventilasyondan daha dustk miktardadir.

Dakika pulmoner Ventilasyon:Tidal Volim X Solunum Frekansi = 500 ml X 12 = 6
[t/dk.dir.

Dakika Alveoller Ventilasyon:(Tidal Volim-Oli bosluk) X Solunum Frekansi =(500-
150)X12=4,2 It/dk. dir*.

Normal kosullarda bireyin tidal voluma 500 ml dakika volimu
ise 6 It civarindadir?”%®. Egzersiz esnasinda solunum dakika hacmi 150
lt/dk’nin Gizerine cikar™"?’. Egzersizde karbondioksit tretimi ve pulmoner
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ventilasyon kan laktatinin birikmeye basladigi (anaerobik esik) zamana
kadar oksijen tuketimiyle linear olarak artmaktadir. Anaerobik egsikten
sonra karbondioksit Uretimi oksijen tiketimini gegmektedir. Bundan sonra
oksijen alimindaki sinirlamaya ragmen, ventilasyon artmaya devam
etmektedir’’. Solunum sistemi organizmaya daha fazla oksijen saglasa
bile bir noktadan sonra oksijen tasinamaz, cunki dolasim sisteminin
tasidigr maksimal oksijen miktari sedanterlerle antrene edilmis bireyler
arasinda fark olsa bile miktar sinirlidir?%%728:4°,

Siddetli egzersizler sirasinda enerjinin  anaerobik yoldan
saglanmasi hidrojen iyon (H") konsantrasyonunun artmasina sebep olur.
H* iyon konsantrasyonu genellikle pH degeriyle ifade edilir. Vicut
sivilarinda ki H* iyon konsantrasyonu arttiginda pH degeri diser, bu
duruma asidoz adi verilir?®#®°°, Ventilasyonda ki artis CO, Uretimini asar
ve arterial PCO, basinci azalir. Ventilasyonla asidoza bagli olarak gelisen
bu ek artis metabolik asidozun solunumsal konpenzasyonudur. Siddetli
egzersizler sirasinda oksijen tuketimi ve karbondioksit olusumu dinlenik
sartlarin 20 kat tizerine cikabilir'?®%°,

Siddetli egzersizlerde beyinin kaslara kasilma icin impulslar
gonderirken ayni zamanda solunum merkezini uyarmak Uzere beyin
sapina kollateral impulslar gonderdigine inaniimaktadir. Egzersiz sirasinda
Ozellikle ekstremitelerin hareketlerini solunum merkezine eksidator uyarilar
gonderen eklem ve kas proprioseptorlerini  uyararak akciger
ventilasyonunu artirdigina inaniimaktadir. Egzersiz sirasinda kaslarda
gelisen hipoksi karbondioksit olusumu gibi faktérlerde solunumu stimule
etmektedir?” %%,

2.4.1. Egzersizde Solunum Sistemindeki Degisiklikler

Dinlenik durumdan egzersize gecisi takiben ventilasyonda
ani bir artis meydana gelir ve bu artig kisa bir sire sonra kademeli artisa
donisur. Bundan sonraki artis ise egzersizin siddetiyle ilgilidirt2%*.
Submaksimal bir egzersizde ventilasyon artigi buyuk bir 6lgide solunum
volimundeki artisa baghdir. Ventilasyonda ki artis ise O, tiketimiyle ilgilidir
ve O, tuketiminin ventilasyonla esitlendigi noktada kararli denge olusur.
Maksimal egzersizlerde solunum volimindeki artisa solunum frekansinda
meydana gelen artislarda eslik eder'*34®. Maksimal egzersizlerde kararli
denge olusmadigi gibi laktik asit ve CO, Uretimindeki artisa bagl olarak
ventilasyon daha da artar. Egzersizde meydana gelen ventilasyon
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artisgindan  sorumlu  olan CO; dretiminin artisi  ve kimyasal
uyarilardirt?923:24.25

2.4.2. Solunum  Sistemindeki Egzersiz  Sonrasi
Degisiklikler

Egzersiz biter bitmez solunumda ¢ok hizl bir dagts gorular.
Cunku kas, tendon ve eklemlerdeki reseptorlerden kaynaklanan sinir
uyarilari durmustur'. Egzersizin baslangic ve sonunda ventilasyondaki ani
degisiklikleri  kapsayan hizli kompanentlerin  olusumu  norolojik
mekanizmalarla aciklanir?>*°, Ventilasyondaki ani diislisten sonra yavas
yavas istirahat durumundaki dizeye dénmesi yavas kompanenti, bu
kompanent egzersiz sona ermeden hemen oOnceki fazda humoral
faktorlerin etkisinin olctisunu verir’ 2%,

Ventilasyonu efordan sonra istirahat degerine donusine
egzersizin siddeti, sdresi, bireyin kondisyonu gibi faktorlerde etki
etmektedir’®. Egzersiz sonrasinda solunum frekansi O, borcu édeninceye
kadar bazal dizeye inmez. Egzersiz sonrasi solunumu etkileyen O, ve
CO, degil laktik asit birikiminden dolayi hidrojen (H") iyonu yogunlugudur.
Laktik asit ve dolayisiyla hidrojen iyonlarinin uzaklastiriimasiyla solunum
fonksiyonlari bazal seviyeye déner2>3,

2.4.3. Antrenman ve Solunuma Etkileri

Genelde akciger hacim ve kapasiteleri cok az degisir. Tidal
volum istirahat ve submaksimal egzersizlerde degismez ise de maksimal
egzersizlerde artabilir. Antrenman sonucunda maksimal kardiak debinin
artmasiyla akcigerlere gelen kan miktari da artar. Gelen kan miktari
artinca, daha fazla difizyon gerceklesmesi icin akcigere daha fazla hava
alinir.  Akcigerlerdeki kilcal damarlar yogunlugunun antrenmanlar ile
arttigindan, maksimal egzersizler sirasinda daha fazla gaz degisimi olur.
Bu nedenle maksimal dakika ventilasyonu artar?”#®%%®! Antrenmanla 120
lt/dk’dan 150 It/dk’ya cikabilir*>3.

Pulmoner difizyon kapasitesi sadece maksimal egzersiz
dizeyinde artarken, bu artiglara ¢cok az bir artis da olsa arterial kandaki O
ve hemoglobin miktarindaki artis da eslik eder'. Antrenmanlar ile arterio-
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venodz oksijen farki (a-VO, farki) 6zellikle maksimal egzersizler sirasinda
artar, bu artistan dolayi da dokuya daha fazla O, birakilirt26:27:46:59.60.61

Dayanikhlik antrenmanlari laktat esigini yukseltir. Laktat
esiginin  yikselmesi egzersiz siddetinde ve daha yuksek oksijen
tuketiminde calismayi saglar. Ayrica solunumsal degisim orani (dokuda
tuketilen oksijen ile dretilen karbondioksit) submaksimal egzersizde
duserken maksimal egzersizde artar. Antrenmanin en 6nemli etkisi max
VO,'yi artirmasidirt?%%.

2.5. Serbest Radikaller

Atomlar orbital diye bilinen ve elektron iceren alanlara
sahiptirler. Her orbital ¢ift sayida elektron (e°) icerir ve bu elektronlar zit
yonlerde vyerleserek bir cift olustururlar. Serbest radikaller ise dis
orbitallerinde bir veya daha fazla eslesmemis elektron iceren, kisa émurli
reaktif atom veya molekiillerdir?:6463:546566.676869.70.71 "B, grtaklasmamis
elektronlarindan dolayi kararsiz halde olup oldukca reaktiftirler. Kararli
hale gelebilmek igin, bulabildikleri herhangi bir atom veya molekulle
etkilesime girerler. Etkilesime girdikleri atom veya molekulden bir elektron
alir veya verirler, boéylece onlarin yapilarini degistirirler. Cok kisa émurl
olmalarina ragmen radikal olmayan maddelerle reaksiyona girip onlari da
radikal yapmalari ve bir dizi zincir reaksiyonu baglatarak bircok radikal
olusturmalarindan dolayi oldukca tehlikelidirler*®®%"2,

e Serbest radikaller ii¢ cesit mekanizmayla olusurlar®3:

1. Kovalent baghh normal bir molekulin hemolitik
bélinmesiyle

X:Y »X +Y
Bu yolla iki tane serbest radikal olusur.

2. Normal bir molekilden bir elektron kaybi ile veya bir
molekilin heterolitik bélinmesiyle

XY ———» X2Y?
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3. Normal bir molekiile tek bir elektron eklenmesiyle

A+e > A

Serbest radikaller, iyonize radyasyonun etkisi hari¢ biyolojik
sistemlerde en cok elektron transfer reaksiyonlari sonucu meydana
gelir*®®. Bu reaksiyonlar ya enzimlerin etkisiyle yada nonenzimatik
olarak gecis metallerinin redoks kimyasi araciligiyla katalizlenirler. Fe3",
Cu?* gibi gecis metalleri cesitli oksidasyon basamaklarina katilirlar.
Oksidasyon basamaklarindaki elektron aligverisi yukseltgenme ve
indirgenme reaksiyonlari ile olur. Birer oksidan stresor olan gecis metalleri
katalizor vazifesi gorerek serbest radikal reaksiyonlarini hizlandirirlar*®-,
Serbest radikaller elektriksel olarak, pozitif yikll, negatif yukli veya notral
olabilirler. Organik veya inorganik molekiiller seklinde bulunabilirler. Fe**,
Cu?*, Mn**, ve Mo>* gibi gecis metalleri de elektrona sahip olduklari halde
serbest radikal olarak kabul edilmezler ancak bu iyonlar reaksiyonlari

katalize ettiklerinden, serbest radikal olusumunda 6nemli rol
oynar10,66,69,70,71

2.5.1. Reaktif Oksijen Turleri

Aerobik organizmalarda oksijen kaynakli serbest radikallerin
olusumu diger serbest radikal olusumlarindan cok fazla goriilmektedir®.
Oksijen metabolizmada en son suya indirgenir. Bu sirada pek ¢ok reaktif
oksijen turleri olusabilir'® ",

O,+e. » Oy

Oz"+e_+2H+—> H,O,
H202+e'+H+—> H,O+OH

OH+e+ H" — H,0
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2.5.2. Oksijenin Suya indirgenmesi Sirasinda Reaktif
Oksijen Turleri

Serbest oksijen radikalleri (SOR) biyokimyasinin temel
maddeleri; oksijenin kendisi, stiperoksit (O,") radikali, hidrojen peroksit
(H,0,), hidroksil (OH) radikali ve gecis materyallerinin iyonlaridirt®®4°®,
O, ve OH radikalleri serbest oksijen radikallerinin en 6nemlileridir. Serbest
radikal olmadig! halde, onlar kadar reaktiviteye sahip oksijen trinleri de
vardir. Ornegin hidrojen peroksit (H20,), Hipoklorik asit (HOCI) ve singlet
oksijen (0,) ®.

Tablo 1. Reaktif oksijen ttru bilesikleri

Hidroksil (OH) peroksit (H202)
Superoksit (0,7  |Oksijen (0))
Nitrik oksit (NO’) |Peroksinitrit (ONOOQO)
Azotdioksit (NOy) |Ozon (O3)
Alkolsil (RO’) |Hipoklorik asit (HOCI)
Peroksi (ROO) |Hidroperoksit (LOOH)

Oksijen atomunun dis yorungesini olugturan p orbitalinde iki
elektron eksik oldugundan, oksijen bir “diradikal” olarak degerlendirilir. Bu
Ozelligi onun diger serbest radikallerle kolayca reaksiyona girmesini
saglar. Radikal olmayan maddelerle ise daha yavas reaksiyona girer”>">.

Superoksit radikali hem oksitleyici, hem de redukleyici
Ozellige sahiptir. Kendisi direkt olarak zarar vermedigi halde, hidrojen
perokside kaynaklk eder, gecis metal iyonlarini indirger, uzun bir yari
omre ve lipofilik 6zellige sahiptir. Lipofilik olmasindan dolayi olustugu
yerden uzak bélgelere difizyonla vyayilabilir’>. En cok mitakondri,
endoplazmik retikulum ve kloroplast gibi hiicresel organallerde, elektron

transport zincirinin c¢esitli  bilesenlerinde oksijene elektron sizmasiyla
O|U§Urlo’62’66’74.

O,+é —» 0O,

22



Solunumsal patlama esnasinda fagositik hicrelerde
(no6trofiller, monositler, makrofajlar, eozinofiller) diger reaktif oksijen
drtnleriyle beraber superoksit de olugsmaktadir. Solunumsal patlamada
tuketilen oksijenin ¢ogu, superoksit ara urinu Uzerinden fagositler
tarafindan bakterisidal bir ajan olan hidrojen perokside donustiriliir®.

Hidrojen peroksidin  kendisi radikal olmadigi halde,
membranlardan kolayca gecebilen uzun émiirlii oksidan bir maddedir”.
ikiden fazla elektron alabilir ve oldukca sitotoksik uriinlere dénusebilir.
Hidrojen peroksidin serbest radikal biyokimyasindaki esas 6nemi, hidroksil
olusturmak Uizere kolayca yikilabilmesidir®®37€  Cogunlukla
superoksidin spontan veya superoksit dismutaz enzimiyle katalizlenen
reaksiyonuyla olusur. Reaksiyonda, iki sUperoksit molekuld, iki protan
olarak, hidrojen peroksit ve molekiler oksijen olusturur. Reaksiyon sonucu
radikal olmayan Udrinler meydana geldiginden, bu bir dismutasyon
reaksiyonudur. Fizyolojik pH'da spontan dismutasyon c¢ok glg¢
oldugundan, daha ¢ok enzimatik dismutasyon hakimdir®%®"#,

20,7+ 2H" H,O,+05

Hidroksil radikali, olustugu yerde biyuk hasara neden olan
en reaktive zarar verici radikaldir. Yarilanma 6mri ¢ok kisa oldugundan
etki alani ¢cok dardir. Hidrojen peroksidin stiperoksit radikaliyle reaksiyonu
(Haber-Weiss reaksiyonu) sonucunda meydana gelir*®"".

02'_+Fe+3 e 3 Fe+2+02
H,0,+ Fe'2—» ‘OH+OH+Fe*® (Fenton reaksiyonu)

O, +H,0, 5 02, OH+OH (Haber-Weiss reaksiyonu)

Hidroksil radikali son derece reaktif oldugundan hemen yakin
cevredeki molekdllerle birlesir. Butiin organik molekullere saldirir. Radikal
olamayan biyolojik molekiillerle zincir reaksiyonunu baglatir. DNA’nin purin
ve primidin bazlariyla reaksiyona girerek DNA baz modifikasyonlarina yol
acabilir. Tiyoller ve yag asitleri gibi daha bircok molekulden hidrojen
atomlari kopararak, yeni radikallerin olusumuna neden olur. Bir hidroksil
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radikali ylzlerce yagd asidini ve yan zincirini lipit hidroperoksitlere

cevirebilir %4672,

2.5.3. Serbest Radikal Kaynaklari

Serbest radikaller endojen ve eksojen kaynakli olmak tGzere
ikiye ayrihr®® ™,

Endojen Kaynaklar

Elektron transport sistemleri; endoplazmik retikulum ve
nikleer membran elektron transport sistemleri, mitakondrial
elektron transportu.

Hucre membrani: lipoksijenaz, prostaglandin sentaz
fogositlerde NADPH oksidaz, lipit peroksidasyonu.

Enzimler ve proteinler; ksantin oksidaz, aldehid oksidaz,
triptofan dioksijenaz ve hemoglobin

Kicuk molekullerin otooksidasyonu; aksorbik asit, tiyoller
(glutatyon, sistein gibi) hidrokinonlar, katakolaminler, flavin
koenzimleri, tetrahidropterinler, antibiotikler.

Oksidatif stres yapici durumlar;iskemi travma,; intosikasyon
ve infeksiyon

Aktif olmus fagositler; solunumsal patlama olayi
Peroksizomlar; oksidazlar, flavoproteinler.

Eksojen Kaynaklar

Cevresel ajanlar; hava kirliligi yapan fotokimyasal maddeler
(hiperoksi, pepsitidler, sigara dumani, ucucu solventler,
anestezikler, aromatik hidrokarbonlar), yuksek sicaklik, ultra-
viole i1sinlari, radyasyon.

Diyet; yuksek kalori ahmi, poliansatiur yag asitleriyle
beslenme.

Algkanlik yapan maddeler; sigara, alkol ve uyusturucular.
ilaclar; antineoplastik ilaclar, paraseptemol ve antibiyotikler.
Stres; katakolaminlerin otooksidasyonundan kaynaklanir.

Egzersiz; 6zellikle yogun egzersizlerde reaktif oksijen ttrleri
artar6,7,10,62,66.
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2.5.4. Serbest Radikallerin Etkileri

Serbest radikaller, zigot doneminden itibaren natal ve post
natal organizmanin canliigi devam ettigi sirece dogal biyolojik olaylar
sirasinda devamli olarak olusurlar, sayet hemen etkisiz hale getiriimezler
ise hiicrelerde ve dokularda tahribata sebep olurlar’®.

Serbest radikallerin yuksek reaktivite nedeniyle
biyomolekillerle reaksiyona girerek olusturduklari bilesikler ¢cogu kez
toksik 6zellikler tagimaktadir ve hicrelerin lipitler, proteinler, nukleik asitler,
karbonhidrat ve enzim gibi 6nemli bilesiklere etki ederek cesitli hasara
neden olduklari gibi kas yorgunluguna benzer semptomlara da neden
olabilirler’10:30:31.66.75,79.8081,8283.84 = Ayrica cok doymamis yag asitleri ve
hem-demir iceriginin yiiksek olmasindan dolay: eritrositlere saldirabilirler®.
Mitakondrideki aerobik solunum ve kapiller permeabiliteyi bozar htcrenin
potasyum kaybini ve trombosit agreasyonunu artirirlar®®®. Proteaz,
fosfolipaz, siklooksijenaz, ksatin oksidaz gibi litk enzimleri
aktiflestirir®66:86:87,

Respiratory
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Sekil .1. Serbest radikallerin hiicresel hedefleri.

2.5.5. Membran Lipitlerine Etkileri:(Lipit peroksidasyon)

Serbest radikallerden en cok etkilenen molekdller lipitlerdir.
Hucre membranlan poliansatire yag asitlerinin en zengin kaynagidir.
Membranlardaki kolestrol ve yagd asitlerinin doymamis baglari serbest
radikaller ile kolayca reaksiyona girip oksidasyon sonucu lipit
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peroksidasyon olusur”’®. Enzimatik lipit peroksidasyonuna arasidonik asit
metabolizmasi sonucu olusan serbest radikaller, nonenzimatik olanina ise
diger radikaller neden olur. Lipit peroksidasyonu kendi kendini devam
ettiren zincir reaksiyonu seklinde ilerlediginden oldukca zararhdir. Direkt
olarak membranlarin yapisina, indirekt olarak reaktif aldehidleri Gretmek
suretiyle diger hiucre bilesenlerine zarar verir. Membran permeabilitesi ve
mikrovizkozitesi ciddi sekilde etkilenir. Lipit peroksidasyonu sonucunda
meydana gelen membran hasari geri dénustimstizdiir*®-%4%8,

Degisik dokularda ve hicre zarinin yapisinda bulunan
doymamis yag asitleri ¢ift bag’a sahip olduklarindan, oksijen radikalleriyle
kolayca reaksiyona girerler, bdylece hicrenin ve hicre organellerinin
yapisi bozulur. Bu arada farkli protein ve lipitlerde zarara ugrayabilirler’™.
Lipit peroksidasyonu organizmada olugan bir serbest radikal etkisiyle
membran yapisinda bulunan PUFA zincirindeki metilen gurubundan bir
hidrojen atomunun uzaklastirilmasiyla baslar*%%%*"®_Bunun sonucu yag
asidi zinciri bir lipit radikali niteligini tagir. Olusan lipit radikali dayaniksiz bir
bilesiktir ve bir dizi degisiklige ugrar. Molekdl i¢i c¢ift baglarin
pozisyonlarinin degismesiyle konjuge dien yapilari ve daha sonra lipit
radikallerinin molekuler oksijenle etkilenmesi sonucu lipit peroksit radikali
meydana gelir. Lipit peroksit radikalleri, membran yapisindaki diger
poliansatiire yag asitleriyle reaksiyona girerek yeni karbon merkezli
radikaller olustururken, kendileri de agiga c¢ikan hidrojen atomlariyla
birleserek lipit hidroperoksitlere donugstrler. Boylece olay kendi kendine
katalizlenerek devam eder®#8%%°,

Lipit hidroperoksitlerin  membranlarda birikimi  sonucu,
membran fonksiyonlari bozulur ve hiicre parcalanabilir®.. Ayrica lipit
hidroperoksitler gecis metallerinin katalizi ile yikildiginda lipit alkoksil
radikali, aldehidler, alkenler lipit epoksitleri ve alkoller gibi degisik reaktif
drtnler olugur. Bu zararh urtnlerden olan aldehidler ya hicre diizeyinde
metabolize edilirler yada baslangictaki etki alanlarindan difize olup
hiicrenin diger bélimlerine hasar yayarlar. Ug ya da daha fazla bag ihtiva
eden yag asitlerinin peroksidasyonundan malondialdehid meydana gelir.
Malondialdehid tiyobarbittrik asitle olculir ve lipit peroksidasyonun
degerlendiriimesinde 6nemli tiriind(ir®6:°7:"3,

Plazma membrani ve organel lipit peroksidasyonu, serbest
radikal kaynaklarinin hepsiyle stimule edilir ve metallerin varli§i artar.
Serbest radikaller, yag asidi zincirindeki diger reaksiyonlarin sagladigi
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peroksidasyonu ©Onleyen koruyucu mekanizmaylr da bozar. Lipitlerin
parcalanmasi mitakondride, endoplazmik retikulumda ve daha az olmak
Uzere diger membran yapilarinda agir membran hasarina neden olur. Lipit
peroksidasyon drunlerinin  enzim fonksiyonlarini da inhibe ettikleri
aciklanmistir. Lipit peroksidasyonu ya toplayici antioksidan reaksiyonlarla
sonlandirilir ya da otokatalitik yayilma reaksiyonlariyla devem eder®">8,

2.5.6. Proteinlere Etkileri

Proteinlerin  serbest radikal hasarlarindan etkilenme
dereceleri amino asit kompozisyonuna baglidir®*"®. Doymamis bag ve siilfiir
iceren molekillerin serbest radikallerle etkilesimi yuksek oldugundan,
triptofan, fenil, alanin, histinin, metiyonin, sistein gibi amino asitlere sahip
proteinler (albumin ve Ig6 gibi) serbest radikallerle kolayca etkilesirler®*®’.
Boylece sulfur radikalleri ve karbon merkezli radikaller meydana gelir. Bu
reaksiyonlar sonucunda Ig6 ve albumin gibi fazla sayida disulfit bagdi iceren
proteinlerin u% boyutlu yapilari bozulur ve normal fonksiyonlarini
stirdiremezler® ™,

Prolin ve lizin, superoksit, hidrojen peroksit ve hidroksil
radikallerini  Ureten reaksiyonlara maruz kaldiklarinda nonenzimatik
hidroksilasyona ugrayabilirler. Hem proteinleride serbest radikallerden énemili
olclide zarar gorirler. Ozelikle oksihemoglobin siiperoksit veya hidrojen
peroksit ile reaksiyonu methemoglobin olusumuna neden olur’. Proteinlerde
serbest radikal hasar birikmis ise yada belirgin proteinlerin spesifik bolgesi
Uzerinde yogunlasmissa hucrenin canhhgr bakimindan zararli etkiler yapar.
Serbest radikallerin yaptigi hasar sonucunda proteinlerde, fragmantasyon,
capraz baglanmalar ve protein agregasyonu meydana gelir. Enzimlerde
protein olduklarindan aktivitelerinde degisiklik meydana gelir®®.

2.5.7. Karbonhidratlara Etkileri

Monosakkaritlerin otooksidasyonu sonucu hidrojen peroksit,
diger peroksitler ve okzoaldehidler meydana gelir. Karbonhidratlarin
proteinlere baglanmasi (glikasyon), proteinlerin serbest radikallere olan
duyarhligini artinr®’®.  Okzoaldehidler, DNA, RNA ve proteinlere
baglanarak ve aralarinda capraz baglar olusturarak antimitotik etki
gosterirler. Poliansatire yag ve karbonhidrat oksidasyonunun bir drtnd
olan glioksiyal htcre bolinmesini inhibe eder. Superoksit ve hidrojen
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peroksit radikalleri bag dokunun ©6nemli bir mukopolisakkaridi olan
hyaluronik asidi parcalar”®.

2.5.8. DNA'ya Etkileri

iyonize edici radyasyonla olusan serbest radikaller, DNA'y
etkileyerek, hicrede mutasyona veya oOlime yol acarlar. Bu hasarlar
nikleik asit baz modifikasyonlarindan kaynaklanan kromozom
degigiklerine veya DNA daki diger bozukluklara baghdir. Hidroksil radikali
deoksiriboz ve bazlarla kolayca reaksiyona girerek, DNA’'da iplik
kirnlmasina, DNA baz modifikasyonuna ve deoksiriboz fragmantasyonuna
sebep olur®®®*. Aktif nétrofillerden kaynaklanan hidrojen peroksit
membranlardan kolayca gecerek DNA hasarina yol acabilir’. DNA'da
hasar yapan ikinci mekanizma ise hucre ici kalsiyum miktarinin artmasi
sonucunda meydana gelen endonukleazlarin, aktivitelerindeki artistir. Bu
aktivitasyon sonucunda da baz modifikasyonu olmaksizin DNA
fragmantasyonu meydana gelir. Singlet oksijen azda olsa DNA’da iplik
kopmalarina neden olabilir'®®*,

2.5.9. Egzersizde Radikal Uretimi

Kas aktivitelerindeki artis enerji Uretimini ve tuketimini
dolayisiyla calisan kasa kan akimini ve oksijen kullanimini 6énemli
derecede arttirmaktadir. Giderek artan siddette is yapildiginda kullanilan
oksijen miktari linear bir sekilde belli bir dizeye erisinceye kadar
artmaktadir’>. Hangi tip ve amacla olursa olsun yapilan egzersizlerin
siddetine bagli olarak artan metabolizma hizina cevap olarak solunum ve
dolasim sistemi girmektedir. Artan oksijen kullanimi sonucunda metabolik
surecler hizlanarak serbest radikal olusumu antioksidan savunma
kapasitesini agsan oranda artmasi oksidan stresi olusturmaktadir, bununla
birlikte hiicre harabiyeti gelisebilmektedir.

Yapilan calismalar siddetli bir egzersizin yani sira dusuk
siddette yapilan egzersizlerde de serbest radikal olusumunu ve dolayisiyla
oksidan stresin arttigini gostermektedir. Ancak olusan serbest radikal
miktari metabolizma hiziyla dogru orantida artmaktadir®’:939495.96.97
Hipoksik sartlarda bu islem daha da siddetlenmektedir®>®. Yogun aerobik
ve anaerobik egzersizler sirasinda serbest radikaller su yollarla
uretilmektedir.
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Ksatin oksidaz aktivite artisi

Egzersizin neden oldugu anoksi-tekrar oksijenlenme (iskemi-
reperflizyon)

Siklooksijenaz aktivitesinin artisi
Nitrik oksit artisi
Lokositlerin istila hareketleri’*°.

Artan katakolamin oksidasyonu, artan laktik asit Gretimi, yukselmis
hemoglobin otooksidasyonu, egzersizin indukledigi hipertemi ve bunlara
ilave olarak cevresel bircok faktorde oksidatif strese yol agmaktadir®®.

Yogun egzersizler mitakondrianin  sayr ve Ol¢isunin
artmasina sebep olmaktadir. Boylece egzersize katilan kaslara artan oksijen
akisi ve metabolizmasi sonucu mitakondriada superoksit, hidrojen peroksit
ve hidroksil radikal tretimi artmaktadir’®. Yorucu egzersizler sirasinda kas
ve karaciger hucrelerinde serbest radikal artisi lipit peroksidasyonu ve
peroksidasyon Urinlerinin  dizeyinin  artmasi, sarkoplazmik retikulum
endoplazmik retikulum butunligiundeki kayiplar mitakondrial solunumun
kontroliinde bir azalmayla iliskilidir"*°*. Yogun ve uzun slren egzersizler kas
hicrelerindeki yaglar, proteinler ve DNA'da oksidatif hasara yol
acabilir®®"#-1% Ayrica bu tip egzersizler biyoenerjik enzimlerde azalma ve
kas yorgunluguna neden olan oksidanlarin UOretimine de katkida
bulunabilirler®>®31921%3- By durum uzun mesafeli egzersizlerde performansi
sinirlayabilmektedir’ %,

Kas homeostazisinde egzersizden kaynaklanan yorgunluk ve
sakatlikla sonuclanan sikintilarin altinda yatan nedenlere reaktif oksijen
turlerinin karistigina dair deliller artmaktadir®>®”#384 Egzersizlerin sakatlik
veya enfeksiyonlarin akut fazinda meydana gelen tepkiye benzer olarak
inflamasyon reaksiyonlarini indiikleyebildigini, egzersiz sirasinda olugabilen
doku hasarlarinin fagosit aktivasyonuna ve reaktif oksijen tdrlerinin
iretiminde de artisa katkida bulunabilecegi belirtimektedir'®-10410510¢,

Notrofiller kanda ekstrasellller reaktif oksijen tirlerinin
iiretiminin ana kaynagidir®®. Damar ceperlerine yapisan alyuvarlar egzersiz
tarafindan hareketlendiriimektedir. Egzersizin ilk 10-30 dakikasinda T ve
B lenfositleri ile monositler neredeyse maksimale yakin artar. Kuguk
havuzlardan dolasim kanina bu gecisin adhezyon molekullerinin
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fonksiyonunda bir azalma yoluyla kolaylastirildigi ileri stiriilmektedir'®”.

Dayanikhlik antrenmanlarinin siddeti ve suresinin artmasi ile lokosit
sayisinin artigi iligkili gorilmektedir. Noétrofillerin kanda ekstraselltler reaktif
oksijen turlerinin kaynagi oldug NADPH'nin aktivasyonu aracihgi ile
stiperoksit Urettigi gosterilmistir>®>. Benzer bir siirecte ayni sekilde monosit

ve eozinofiller de gdzlenmistir’**

Tek bir egzersizde dahi nétrofiller tarafindan Uretilen reaktif
oksijen tiirlerinin dikkate deger bir bicimde artirdi§i gozlemlenmistir'®e.
Superoksidin oksidatif hasarin baglangicinda yer almasi ile siperoksit
faaliyetlerindeki kemotaktik faktorlerden dolayi polimorf nikleer nétrofilleri
ceker. Bu durum normal sartlar altinda istenebilir bir reaksiyon ise de ayni
zamanda eritrositleri de kapsayan daha uzak dokularda hasara sebep olan

reaktif oksijen turlerinin Gretiminin bir kaynagi olmaktadir.

Eritrositler surekli olarak eksternal ve internal kaynaklardan
iretilen reaktif oksijen tirleri ile karsi karsiyadir”®. Her ne kadar uretilen
reaktif oksijen tdrleri eritrositlerin diginda lokosit aktivasyonu veya hticresel
metabolizmadan kaynaklansa da reaktif oksijen tirleri eritrosit membranindan
kolayca difize olarak hiicre icinde oksidatif stresi gelistirebilirler’®®. Bu
durum eritrositleri egzersiz sirasinda olusan oksidatif stresin hedefi haline
getirmektedir. Eritrositler membranlarinin  ytiksek doymamis yag asidi
miktarinin bir sonucu olarak oksidatif hasara duyarldirlar, ayrica oksijen ve
hemoglobinin ylksek konsantrasyonlari potansiyel olarak gucli bir
oksidatif stres prosesini tesvik edebilmektedir®®.

ATP bagmli Ca" pompalarinin gegici olarak karigikhga
itiimesi  veya engellenmesi egzersiz sirasinda intraselliler Ca™
konsantrasyonunun artmasina yol acarak ksantin oksidaz yolunu harekete
gecirebilir. Normal kas sartlan altinda ksantin dehidrogenaz enzimi
hipoksantinin drik aside donusumine yardim eder. Yiksek siddetteki
egzersiz sirasinda artan intramiskiler Ca™ konsantrasyonlari kalsiyum
bagdimli proteazlari aktif hale getirebilir, bunun sonucunda da ksantin
dehidrogenaz ksantin oksidaza donusir. Yuksek irtifa sartlarinda da
hipoksiden sonra reperfliizyon vasitasiyla meydana gelen reaksiyonlarda
ksantin oksidaz olusur®®. Ksantin oksidaz da bir elektron akseptorii olarak
NAD™nin yerine molekiiler oksijen kullanilir ve bdylece siiperoksit radikali
meydana gelir. Yuksek siddetteki egzersizler sirasinda serbest radikal
Uretiminin potansiyel mekanizmalari siklooksijenaz ve nitrik oksit sentezi
aktivitelerini de icine almaktadir”*,
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Ca™ konsantrasyonunun artmis olmasi fosfolipitlerden
aragidonik asit serbestleten fosfolipaz A, enzimini harekete gecirebilir.
Siklooksijenazin arasidonik asitle reaksiyonu hidroksil radikalini tretir'®.
Reaktif oksijen tirlerinin Uretimi aragidonik asit metabolizmasinin arttig
sirada ki reperfiizyon sirasinda meydana gelmektedir®®. Hipoksik sartlarda
ayni sekilde nitrik oksit sentetaz (NOS) aktivitesinin artisina yol acgarak
nitrik oksit (NO) radikalini artirir™. Nitrik oksit endotel kaynakli bir gevsetici
faktor olarak karakterize edilmektedir. Cogu fizyolojik islemlerde anahtar bir
aracl olarak rol oynamaktadir''®. Makrofajlar tarafindan uretilen nitrik
oksidin timor hdcreleri ve patojenlere kargi savunmada 6nemli bir rol
oynadigi halde Uretim miktari ve hizina goére koruyucu veya sitotoksik
olabildigi bildiriimektedir. Nitrik oksidin kendisinin monositlerde strese neden
olmadigini bildiren calismalar mevcuttur. Halbuki peroksinitrik (ONOQO)

hiicrelerde oksidatif stresi indiikleyebilir™*.

Eger egzersiz sirasinda yiksek mitakondrial solunumundan
dolay! superoksit Uretilirse stperoksit, nitrik oksitle birleserek peroksinitriti
olusturur, peroksinitritin artigindan dolayi endotelyal hasarlarda artis olabilir.
Bunun disinda superoksit endotelyal fonksiyonlarin degismesine yol acarak
nitrik oksit hormonlarin gevsetici etkilerini engelleyebilir. Egzersizlerin lipit
peroksidasyona neden olduguna dair bir cok calisma vardir®” %% Orta
siddetteki egzersizlerde solunan havada muhtemel bir oksidatif lipit
hasarinin yan iiriinii olan pentan miktarinin arttigi belirlenmistir®®.

Eritrositlerdeki TBARS ve kan plazmasindaki TBARS
konsantrasyonu ile laktik asit konsantrasyonu arasinda pozitif iligki vardir.
Lipit peroksidasyonu ile hicre membran bitinliginde bir azalma, kas
hicresinde  fonksiyon bozuklugu ve hatta hicre o6lumleri ile
iliskilendirilmektedir®. Hiicrelerde yaygin lipit peroksidasyonu enzim
aktivitesini azaltarak, iyon kanallari ve membran bag reseptorlerinin
fonksiyonlarina zarar vererek hicresel homeostaziste bir kayba neden
olmaktadir'®. Bunun fizyolojk ©nemi oldugu dikkate alinmalidir, clinkii
miyositlerdeki oksidatif hasar, yorgunlugun erken baslamasi, gig¢ gelistirme
hizinda bir azalma ve maksimal gicte azalmayr da icine alan kasin
kontraksiyon fonksiyonlarindaki bozulmayla iliskilidir®*°.

2.6. Antioksidan Sistemler

Serbest radikallerin olusumunu ve yaptiklari hasari 6nlemek
icin vicutta bircok savunma mekanizmalari mevcuttur. Onlarin zararl
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etkilerini azaltip veya yok edebilen maddelere genel olarak ‘antioksidanlar’
denir®! 626778116 " gerhest radikaller organizmada anabolik ve katabolik
reaksiyonlar sirasinda olusabilirler ve surekli endojen antioksidanlar ile
etkisizlestiriimeye calisilirlar. Boylece saglikli bir organizmada daimi bir
denge olusur. Ancak serbest radikal olusum hizi savunma
mekanizmasinin gicunld asarsa, yani biyolojik sistemlerdeki oksidatif
denge bozulursa oksidatif stres ortaya cikar®>’""®7 Bununla beraber
serbest radikaller antioksidan sistemi asarsa mitakondriden sizan
radikaller, yaglar, proteinler ve hiicrenin diger kisimlarini etkiler®?.

Antioksidanlar, yapilarina goére;enzimatik ve nonenzimatik,
¢cobzunarluklerine gore; suda ve yagda ¢Ozunenler, yerlesim yerlerine gore;
intraselliler ve ekstraselltler, kaynaklarina gore; endojen ve eksojen ve

hatta sekillerine gore; radikali etkisiz hale getirenler ve radikalin meydana
62,73,75

gelisini 6nleyenler, olarak siniflandirilabilir

LSERBEST RADiKALLERT

Nonenzimatik ‘_ Enzimatik

savun
savunma S

Sekil.2. Antioksidan savunma kompanentleri.

Enzimatik ve nonenzimatik antioksidanlarin her ikisi de reaktif
oksijen turlerini engellemek ve yok etmek icin intraselltler ve ekstraselltler
cevrelerde bulunurlar™?*®, Endojen koruma mekanizmalarinin iki bilyiik
sinifi  (enzimatik ve nonenzimatik antioksidanlar) farkh reaktif oksijen
tirlerini ortadan kaldirmak icin kompleks bir tnite gibi calisirlar®®. Bu
antioksidanlar maksimum intraselliler koruma saglamak igin htucrenin her
yerinde stratejik olarak bolimlere ayriimiglardir®®*®  Reaktif oksijen
turlerinin  toksisitesine  kargl  antioksidanlarin  muhtemel etkileri
sunlardir’*8,
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o Reaktif oksijen turlerini (ROT) enzim reaksiyonlari
araciligiyla veya dogrudan temizleme,

o ROT olusumunu baskilama yoluyla engelleme,

o ROT olusumunu katalizleyen metal iyonlarina
baglanarak, olusum reaksiyonlarini engelleme,

o ROT'un sebep oldugu hasarlarin tamirini
kolaylastirmak,

o Diger antioksidanlarin etkili fonksiyonlari igin elverigli

ortam saglamak.

Serbest oksijen radikallerini etkileyerek onlari tutma veya
daha az aktif molekillere cevirme iglemine toplayici (scavenging) etki,
serbest oksijen radikalleriyle etkilesip onlara bir hidrojen aktararak
aktivitelerini azaltma veya inaktif sekle dondstirme islemine baslatici
(guenching) etki, serbest oksijen radikallerini (SOR) kendilerine
baglayarak zincirleme reaksiyonlarini yavaglatan veya sonlandiran
antioksidanlarin  etkinligine ise zincir kirici (chain breaking) etki
denir® 1418119 Hemoglobin, seruloplazmin ve mineraller zincir kirici etki
gosterirler®”.  Vicudun sahip oldugu  antioksidanlar  birbirlerinin
fonksiyonlarini tamamlayarak organizmanin savunmasini gerceklestirmede
miikemmel rol oynarlar®”**°,

Tablo.2. Biyolojik Sistemdeki Antioksidanlar.

Enzimatik Nonenzimatik
Siperoksit dismutaz Glutatyon Ko(e(g)mm
(SOD) (GSH)
Katalaz Aksorbik Asit Urat
(CAT) (C.Vit)
. a-takoferol
Glutatyonperoksidaz : .
(GSH-Px) (E.Vit) Albumin
Glutatyon rediikdaz B—Kkaroten —
(GSSG-R) Sistein
Demir ve
Glutatyon-S-transferaz Melatonin Bakir
(GST) o
Selatorleri
Mitakondrial sitokrom Bilirubin .
) Flavanoidler
oksidaz
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2.6.1. Biyolojik Sistemdeki Antioksidanlar
2.6.1.1. Enzimatik Antioksidanlar
2.6.1.1.1. Superoksid dismutaz (SOD, EC.1.15.1.1)

Superoksid dismutaz bitin aerobik organizmalarda
mitakondri ve sitozolde bulunur. Tek bilinen substrati siiperoksit radikalidir.
Superoksid dismutaz, hicre kompartmanlarindaki stperoksit duizeyini
kontrol etmede 6nemli rol oynar®®°88118.119.120.121 = ginaroksit radikaline
kars! ilk basamak savunmadan sorumludur ve katalize ettigi reaksiyon
hizi, spontan hizinin yaklasik 4000 katidir. Stiperoksidin, hidrojen peroksit
ve molekuler oksijene donusumind katalizleyen bir
metaloenzimdir™**8°  Singlet oksijeni bastirma yetenegine sahiptir.
Superoksit dismutazin etki mekanizmasinda bakirin elektron vermesi
anahtar rol oynar'®".

20,7 +2H" —=225 H,0,+0,

Superoksit dismutazin izoformlarinin dagilimi dokudan dokuya degisir.
iskelet kasinda total SOD aktivitesinin yaklasik %15-35' lik bolimii
mitakondridedir. Kalan yaklasik % 65-85'lik kismi ise sitozoldedir®®*8,
Saglk veya hastalik durumlarinda SOD vasitasi ile yapilan yeterli koruma
iskelet kasinin fonksiyonlari bakimindan gok énemlidir'“.

2.6.1.1.2. Katalaz (CAT,EC.1.11.1.6)

Eritrositler kemik iligi, mukoz membranlari karaciger ve
bobreklerde yuksek oranda bulunur. Daha ¢ok peroksizomlarda lokalizedir.
Dort tane hem grubuna sahip bir hemoproteindir. Katalazin indirgeyici
aktivitesi hidrojen peroksit ile metil, etil hidroperoksitleri gibi kiguk
molekillere kargidir. Bayuk molekdlll lipit peroksitlere etki etmez. Hidrojen
peroksidi molektler oksijene veya suya katalizler, katalitik aktivitesi en
hizli olan enzimdir ve reaksiyonunda demire ihtiyac duyar®>">88120,

Katalazin kinetik 6zelliklerinin ¢ogu superoksit dismutazin
(SOD) o0zelliklerine benzer. Katalaz hidrojen peroksidin varliginda sinirli
sayida hidroperoksitleri (peroksidatif fonksiyon ) rediikte etme kapasitesine
sahiptir. Asit ve siyanidin her ikisi de katalazin (CAT) inhibitorleridirler. Bu
inhibisyon ¢ogu zaman ham doku ekstratlarinda enzim incelemelerinde
katalaz aktivitesini glutatyon peroksidaz (GPx ) aktivitesinden ayirmada
kullanilir"*°.,
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2 H> 0, CAT , 2H 20 + 0,

2.6.1.1.3. Glutatyon Peroksidaz (GPx,EC.1.11.1.9)

Dort selenyum atomuna sahip sitozolik bir enzimdir.
Hucrelerde olusan hidroperoksitlerin detoksifikasyonundan sorumludur.
GPx eritrositlerde oksidan strese kargi en etkili antioksidandir. Glutatyon
peroksidaz aktivitesindeki azalma hidrojen peroksidin artmasina ve siddetli
hiicre hasarina yol acar. Fagositik hlcrelerde de 6nemli fonksiyonlari
vardir'®™*9  Glutatyon peroksidaz hidrojen peroksit ve organik
hidroperoksitleri elektron donuri  olarak redikte glutatyonu (GSH)
kullanarak sirasiyla alkol ve suya katalize eder®®*2,

2.6.1.1.4. Glutatyon Reduktaz (GSSG-R, EC.1.6.4.2)

Glutatyon rediktaz hidroperoksitlerin indirgenmesiyle olusan
okside glutatyonu (GSSG) tekrar indirgenmis glutatyona cevirir. Reaksiyonun
gerceklesmesi icin NADH gerekir®*2,

GSSG+ NADPH+H"_C55¢R | 2GSH + NADP

2.6.1.1.5. Glutatyon -S-transferaz (GST,EC.2.5.1.18)

Glutatyon-S-transferaz dimerik yapida, sitozilik bir enzimdir.
Bircok izoenzimi vardir. Antioksidan olmasinin yaninda, baska Onemli
biokimyasal ©zellikleri de vardir. Ksenobiyotiklerin (yabanci maddeler)
biyotransformansyonunda 6nemli rol oynar. Arasidonik asit ve linoleik asit
gibi poliansatir yag asitlerinin hidroperoksitlerine karsi -Se- bagimsiz GPx
aktivitelerini gostererek defans mekanizmasi olusturur’ ">,

ROOH+2GSH __®°T | GSSG+ROH+H,0

2.6.1.1.6. Mitakondrial Sitokrom Oksidaz

Solunum zincirinin - son enzimidir. Yakit maddelerinin
oksidasyonunun tamamlanmasini ve bol miktarda enerji Uretilmesini
saglar. Bu reaksiyonda once elektronlar molekiler oksijene transfer
edilerek superoksit olusur, daha sonra protonlarin baglanmasiyla
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suiperoksit suya indirgenir, ancak superoksit tretimi cogunlukla bu enzimin
kapasitesini astigindan zararl etkileri dnlemek icin diger antioksidanlar
yardimci olur®®73,

Oy+4H'+4e° ——» 2H,0

2.6.1.2. Nonenzimatik Antioksidanlar
2.6.1.2.1. Glutatyon (GSH)

Vucuttaki non enzimatik antioksidanlarin en 6nemlisidir.
Yapisinda glutamik asit, sistein ve glisin bulunan bir tripeptit olan glutatyon
aktif bir -SH gurubuna sahiptir. Bayuk bir b6limu karacigerde sentezlenir.
Reaktif oksijen turleriyle reaksiyona girerek hticreleri oksidatif hasarlardan
korur®®™1%_ proteinlerdeki -SH guruplarini indirgenmis halde tutarak, bu
guruplarin oksidasyonuna engel olur. Boylece proteinlerin ve enzimlerin
inaktivite  olmasini  ©Onler. Ksenobiotiklerin  (yabanci  madderler)
detoksifikasyonu ve amino asitlerin membranlardan gecisini saglar’.

Hucrelerde glutatyon konsantrasyonunun c¢ogu dokularda
milimol orandadir. Farkh dokularin fonksiyon ve oksidatif kapasitelerine
bagl olarak glutatyon miktari buyik degisiklik gdstermektedir. Gozun
mercegi butin vicut dokulart arasinda en yiksek glutatyon
konsantrasyonuna sahiptir’®. Bu durum muhtemelen géziin mercegini
fotoradyasyondan korumada 6nemli rolinden dolayidir*'®. Glutatyon
konsantrasyonu karacigerde 5-7 mM civarinda, bobrekte 3 mM, kalpte 2
mM, fibril tipine bagli olarak da kasta 1-2 mM ve kan plazmasinda ise
<0,05 mM dir®®. Lokositleri fagositozda kullanilan oksidan maddelerden,
lens proteinlerini oksidatif hasarlardan, hemoglobini oksitlenmeden ve
eritrosit zarini hidrojen peroksitten korur®® ™.

2.6.1.2.2. E vitamini

Yagda c¢oOzinen vitaminlerdendir. Hicre membranlari ve
plazma lipoproteinlerinde bulunan ao-takoferol, takoferoller iginde
antioksidan kapasitesi en yiksek olanidirt®®'®. E vitamini yagda
cOzilebilirliginin - yuksek olmasindan dolayr mitakondri, sarkoplazmik
retikulum ve plazma membranlari gibi yagdan zengin membranlarla
iliskilidir™*'. E vitamini bitin hiicre membranlarinda oldugu halde
dokudaki E vitamininin buydk bir kismi mitakondri ic membranlarinda
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yogunlasarak elektron tasima sistemine yerlesmistir. E vitamini miktar
karaciger kalp akciger ve adipoz doku gibi vicudun biyuk dokularinda
sabit orandadir (60—70 mmol/g). Fakat en fazla kahverengi adipoz dokuda
bulunur. iskelet kasi fibril tipine bagll olarak sadece (20-30 mmol/g)
vitamini icermektedir*®.

Cok gucli bir antioksidan olan E vitamini hiicre membran
fosfolipitlerindeki poliansatir yag asitlerini serbest radikal etkisinden
koruyan ilk savunma hattini olusturur’®"123124  E yitamini hidroksil
radikalini sUperokside peroksil radikallerini daha az reaktif formlara
donustiirebilme yeteneginden dolay! 6zellikle 6nemlidir*®. a-takoferoliin
antioksidan 6zelligi, molekilin kimyasal olarak aktif kismi olan fenolik
hidroksil gurubuna sahip aromatik halkasindan kaynaklanir. E vitamini
zincir kirici bir antioksidan olarak bilinir. Clnkl peroksidan sonucu olusan
lipit peroksit radikallerini parcalar ve lipit peroksidan zincir reaksiyonlarini
sonlandirir’®!?,

2.6.1.2.3. C vitamini (aksobik asit)

Suda ¢6zunen bir vitamindir. Cogu dokuda ve plazmada
askorbat seklinde bulunur. C vitamini organizmada bir¢cok hidroksilasyon
reaksiyonlarinda indirgeyici ajan olarak gorev yapar. Guclu indirgeyici
ozelliginden dolayl ayni zamanda gicli bir antioksidandirt?3*?,
Superoksit, hidroksil ve singlet oksijen ile kolayca reaksiyona girerek onlari
indirger. Lipit peroksidasyonu engelleyerek, lipitleri ve membranlari
oksidatif hasarlardan korur®**8 E vitamininin yeniden dénistuminde
onemli bir rol oynar. Boylece E vitaminiyle beraber LDL'yi oksidasyona
karsi korurlar®7>78117,

2.6.1.2.4. B-karoten

Karotenoid familyasinin baslica Uyesi olan B-karoten A
vitamininin metabolik 6n maddesidir. Suda ¢6zinmeyen yagda c6zinen
bir maddedir. LDL’nin yapisinda yer aldigindan, LDL'yi oksidasyona karsi
korur. Boylece hiicre membranlarinin ve dokularin yikiminda basglatici
gorev alan zararh radikalleri inaktivite edebilmektedir. Fagositik hicreleri
otooksidatif hasarlardan korur’®*7123126
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2.6.1.2.5. Melatonin

En zararli radikal olan hidroksil radikalini ortadan
kaldirdigindan en gugcli antioksidan olarak kabul edilir. Lipofilitik 6zellikte
oldugundan, hicrenin hemen hemen bitin organellerine ve hicre
cekirdegine ulagabildigi gibi kan, beyin bariyerini de asarak, genis
kapsamli bir antioksidan kapasite gdsterir. Melatonin hicre cekirdegine
girebilmesi DNA'y1 oksidatif hasarlardan korumada diger antioksidanlara
gore daha ustiin oldugunu gosterir®’®. Bazi antioksidanlar belli oranda
prooksidan aktiviteye sahip olduklari halde melatoninin bdyle bir etkisi
yoktur ve diger antioksidanlarin tersine ¢ok yiksek dozlarda (300mg/gin)
ve uzun siire kullaniminda (5 yila yakin) bile toksik degildir®®.

2.6.1.2.6. Bilirubin

Potansiyel fizyolojik bir antioksidandir. Stperoksit ve hidroksil
radikallerinin toplayicisidir. Albimine bagli yag asitlerini ROO- radikalinin
baglattigi oksidasyondan korur. Ozellikle direkt bilirubin ROO-
radikallerinin etkili temizleyicisidir’®".

2.6.1.2.7. Koenzim Q

insanlarda bulunan temel ubikinon, koenzim Q dur. E
vitamininin serbest radikallerini indirger ve rejenerasyonunu saglar.
Koenzim Q’ nun indirgenmis formlari olan ubikinollerde bir antioksidandir.
Singlet oksijeni bastirarak lipit peroksidasyonun ve LDL hidroperoksitlerin
olusumunu engelleyerek islev gorur'® 3123,

2.6.1.2.8. Urat

Normal plazma konsantrasyonunda singlet oksijen, hidroksil,
superoksit ve peroksil radikallerini temizler C vitamininin oksidasyonunu
engeller. Demir ve bakir iyonlarini baglayarak, etkisizlestirir fakat lipid
radikallerine karsi etkisizdir®>"°.
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2.6.1.2.9. Albumin

Yapisindaki sulfidril guruplari arayiciliiyla bakir baglayarak
lipit peroksidasyonunun baslamasini engeller. LOOH ve HOCI toplar®*™.

2.6.1.2.10. Sistein

Suiperoksit ve hidroksil radikallerini toplar”.

2.6.1.2.11. Demir ve Bakir Selatorleri

Hucre icine girip serbest demiri ve bakiri baglayarak fenton
reaksiyonuna girmelerini 6nler. Boylece hidroksil radikallerinin olusumunu
engeller. Serublazmin, transferin, laktoferrin, ferritin ve albumin proteinleri
bu mekanizma ile antioksidan etki gosterir*®">.

2.6.1.2.12.Transferin

Transferin bir plazma demir baglayici glikoproteini ve vicutta
demir transferinin majér aracidir. Fizyolojik sartlar altinda demirin
mevcudiyeti ve dizenlenmesi dolasimdaki transferinin statisiine baghdir.
Transferin demir ile kismen doydugunda insan plazmasinda demir
baglayarak gucli bir antioksidan olarak hareket eder ve lipit
peroksidasyonunu onler ancak tamamiyla demire doydugunda ise
plazmaya demir serbestleyebilir, fenton reaksiyonunu geligtirebilir ve

boylece bir prooksidan olarak gérev yapabilir’®.

2.7. Egzersiz ve Antioksidan Enzim Aktivitesi

Egzersiz sirasinda metabolik hiz egzersizin tipi ve gsiddetine
gore degdisik boyutlarda artmaktadir. Agir dayaniklihk egzersizleri
insanlarin tim vicut oksijen tuketimini 10-20 kat arttirabilir. Halbuki kas
fibril diizeyinde maksimal oksijen tiketimi 100 kattan fazla olabilir. Bu
durum oksidatif stresi indukleyebilir ve asiri miktarda serbest oksijen
radikallerinin tretimine sebep olabilir*’=>*27.
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Oksidatif stres reaktif oksijen tdrlerinin konsantrasyonlarinin
yukseldigi bir hiicresel veya fizyolojik durumdur'?®®. Oksidatif stres
memelilerin iskelet kasinda reaktif oksijen tdrlerini Ureterek, kasin
kontraktil fonksiyonunda tahribat ve hicresel bilesiklerin modifikasyonu ile
iliskili olarak bir dizi rahatsizliga neden olmaktadir*®.

Normal sartlar altinda vicut serbest radikal tretimindeki artis
ile basa cikabilecek yeterli antioksidan rezerve sahiptir'*®*?’. Memelilerin
organ sistemlerinin antioksidan kapasitesi oksijen tiketimi ve radikal
iretimi ile iyi bir bicimde uyusmaktadir®. Buna ragmen sayet adir aerobik
egzersizlerde oldugu gibi asiri miktarda serbest radikal Uretilirse veya
antioksidan savunmalar siddetle engellenirse prooksidan ve antioksidan
denge hayatta kalabilmede kritik 6nem tasir'®. Ancak serbest radikal
reaksiyonlarinin zararh etkilerinden hticre organellerini ve membranlarini
korumak icin hicrelerde cesitli enzimatik ve nonenzimatik antioksidan
savunma sistemleri vardir®’,

Cogu memelilerin antioksidan savunma sistemleri, kronik
olarak maruz kaldiklar oksidanlara karsi adapte olabilme yetenegine
sahiptirler®. Fiziksel egzersizler sirasinda olusabilecek oksidatif hasarin
boyutu sadece serbest radikal dretimi ile degil ayni zamanda
antioksidanlarin savunma kapasitesi tarafindan da belirlenmektedir®.
Duzenli fiziksel egzersizlerin pek c¢ok faydal etkileri vardir. Duizenli
egzersizlere bagh degisimleri, doku dizeyinde kimyasal degisimler, beden
bilesimi, kan Kkolesteroll, trigliserid duzeyleri, kan basinci ve
aklimatizasyonu tizerine olumlu degisimleri icermektedir®.

Egzersiz  Ozellikteki dayaniklihk egzersizleri sirasinda
enzimatik ve nonenzimatik antioksidanlarda artis meydana gelir.
Tekrarlanan donemler halinde yapilan egzersiz oksidatif strese karsi
direnci artirabilir ve antioksidan diizey yorgunlugun oranini azaltabilir'.
Egzersizler sonrasi oksidatif strese maruz kalma bireyin antrenmanlilik
durumuna baghdir. Dizenli egzersizler ve organizmanin oksidatif strese
adaptasyonu onemlidir. Metabolizma enerji gereksinimini karsilayabilmek
icin ilgili enzimlerin konsantrasyonunu artirmaktadir. Elektron tagima
sisteminde artan enzimler sonucunda oksidatif kapasite yukselir.
Dayaniklhilik egzersizleri, kas mitakondri yogunlugu ve oksidatif enzim
aktivitesini dikkate deger bir bicimde artinr'®. insan ve hayvanlarda
yapilan calismalarda oksidatif enzim aktivitesinin maksimal oksijen

tiiketimindeki artistan 3-5 kat daha biyiik oldugunu géstermektedir'®.

40



Egzersiz sonucu olugsan mitakondrial adaptasyon, olusan
serbest radikallerin daha kolay indiklenmesini saglar. Antioksidan
enzimlerin egzersize uyumu blyuk olcide dokuya 6zel olmasina ragmen
genel olarak olumludur®®®3013t — Antrenmanli  bireylerde  nétrofil
bakterisidial aktivitesinin ve kaslarinda lokolize inflamasyonun azaldigi
ancak enfeksiyonlara duyarhligin arttidr  bildirilmektedir®®*?,  Uzun
mesafeli bir triatlon yarismasindan sonra iyi derece antrene atletlerin
antrenman stattlerine bagll olarak oksidatif hasarla ilgili sikintilarin
olmadigini tespit etmislerdir.

Kas hucreleri bir savunma stratejisi olarak zararl reaktif
oksijen tirlerini ortadan kaldirabilecek suUperoksit dismutaz, glutatyon
peroksidaz ve katalaz gibi antioksidan enzimleri artirabilme
kapasitesindendir'®®.  Ayrica  nonenzimatik  antioksidan  olan
glutatyonunda antrenmanlarin bir sonucu olarak arttigi bildirimektedir'®*3°.
Egzersiz sirasinda Uretilen reaktif oksijen tarlerine (ROS) karsi ilk
savunma hattini SOD, CAT, GP, ve GSSG-R saglamaktadir. Bu nedenle
egzersizin direkt olarak bu enzimleri etkileyebilecegi dusunulmektedir.
Gercgekten de egzersizin akut bir safhasinda kalp, karaciger, akcigerler ve
iskelet kaslarini da kapsayan bircok biyolojik dokuda superoksit dismutaz
aktivitesinin artigi gosterilmistir. Artan bir SOD aktivitesi egzersiz sirasinda
tiretimi artan stiperoksit radikalinin artisinin bir gostergesi olabilir**%*33,

Dayanikhlik egzersizlerinin SOD aktivitesinde bir artisa
neden olmadigini belirten calismalar da mevcuttur*****. Ancak total SOD
aktivitesinde antrenmanlarin indukledigi bir artisi bildiren calismalarin
sayisi daha cgokturt>t3%131135136 g jle lgili calismalarda izoformlarla
ilgili farkhliklar mevcuttur**®. Dayaniklilik egzersizleri, iskelet kasinda GPy
aktivitesinde artisa neden olmaktadir®” %1513 Ancak bu artisin cogu
mitakondrial GPx da olmaktadir. Bu adaptasyon hidroperoksitlerin
mitakondri ve sitozolde ortadan kaldinimasinda yarar saglamaktadir.
SOD’a benzer olarak antrenmanin neden oldugu GPy artisinin bayuklugu
egzersizin gsiddeti ve suresinden etkilenmektedir. Dusik ve orta siddetteki
egzersizlerle karsilastinldiginda yuksek siddetteki egzersizler GPy
aktivitesinde daha buytk bir artisa neden olmaktadir. Ayni sekilde uzun
sureli egzersizler GPy aktivitesini kisa sureli egzersizlerden daha iyi
duizenlemektedir®. Tek donemlik akut bir egzersizin cesitli dokulardaki
GPy aktivitesi Gizerine etkileri degisiktir. Bazi calismalar akut egzersizinden

sonra iskelet enzim aktivitesinin degismedigini gostermektedir’®,
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CAT aktivitesinin egzersizlerle artigini bildiren caligsmalarin
yaninda yine egzersizle birlikte bazi kaslarda CAT aktivitesinin azaldigini
bildiren calismalar da vardir*3°135139,

GSSG-R reaktif oksijen turlerinin ortadan kaldiriimasinda
direkt olarak yer almadigi halde uzun sureli aerobik egzersizler sirasinda
redukte bir intraselliler ¢evreyi korumak ve GPx’in katalitik fonksiyonunu
surdirmek icin  GSH’nin saglanmasinda sorumludur. Egzersiz akut
doneminden sonra rat iskelet kasinda artan bir GPx aktivitesiyle birlikte
GSSG-R aktivitesinin de artti§i gosterilmistir™°. Ayni zamanda eritrosit
GSSG-R aktivitesinin de insanlarda uzun sireli bir egzersizi takiben
yukseldigi bildirilmektedir'®®. GSH hiicrede en zengin protein tiyol
kaynagidir. intraselluler cevrede rediikte statii tutulur ve dokulari oksidatif
hasarlardan korumada cesgitli fonksiyonlari yerine getirir. GSH’a ilave
olarak ubikion (Qi0), Urik asit ve a-lipoik asit gibi dusik molekuler agirhkl
bilesiklerde in vitro ve in vivo olarak gucli antioksidan fonksiyon
sergileyebilirler. Ancak bu sahadaki verilerin az olmasi nedeniyle
egzersizin indukledigi oksidatif hasarlara karsi korumada bu bilesiklerin
yarariyla ilgili bir sonuc cikarmak oldukca zordur®
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E vitamini (a tokoferol), C vitamini (askorbik asit) ve B-
karoten ©nemli antioksidanlardandir. insanda ve c¢odu memeliler
tarafindan sentez edilmezler bu yizden de diyetle alinmalar gerekir. E
vitamini hucre membranlarinda bulunur ve Ozellikle mitakondri ici
membrani ve diger biyomembranlarindan kaynaklanan serbest radikalleri
yakalamada etkilidir. E vitamini egzersiz sirasinda normal hicre
fonksiyonu icin gereklidir® . Yetersiz E vitamini alan ratlar yeterli E
vitamini alan ratlarla karsilastirildiginda yorucu bir egzersiz devresinden
sonra mitakondrial fonksiyon bozuklugu, asiri lipit peroksidasyonu, kas ve
karaciger serbest radikal Uretiminde siddetlenme go6sterilmigtir. E vitamini
ile yetersiz bir diyet alan ratlarda dayaniklihk performansinda azalma
oldugu bildirilmigtir. Diyetle ilave E vitamini almanin insanlarda ve ratlarda
egzersizin induklendigi lipit peroksidasyonuna doku direncini artirdigi
gosterilmistir®>.

C vitamini suda ¢ozulebilen bir vitamindir. Kimyasal 0zelligi
sulu fazlarda hidroksil radikali ve superoksit radikali ile direkt etkilesime
girmesini mumkin kilar ve bodylece eritrosit membranlarini hasardan
korur'%3°_ Diyetle ilave C vitamini fiziksel egzersizlerde yer alan insan
deneklerde cahsilmigtir. Yiksek dozda C vitamini almanin yorgunlugu ve
kas hasarlarini azalttigi iddia edildigi halde spesifik oksidatif stres
markerleri  dlcilememigtir. Bu nedenle C vitaminin antioksidan
fonksiyonuyla ilgili olarak faydalarinin olup olmadigini belirlemek zordur.
Dahasi asiri dozda C vitamini almak uzun slren egzersizlerde erken
yorgunluga ve kalpte metabolik defektlere sebep olabilir. Bu durum
muhtemelen C vitamininin peroksidan 6zelligi ve ROS olusumunda gecis

metalleri ile reaksiyona girmesi nedeniyledir”*°.

2.8. Bitkilerin Bazi Antioksidan Ozellikleri
2.8.1. Flavonoidler

Flavonoidler bitki kaynakl bilesikler olup, dogada yaygin
olarak bulunurlar. Bitkilerin sekonder metabolitlerindendirler**°*4*, Bitkinin
tum organlarinda (cicek, yaprak, govde, kok, kabuk, dal, meyve, tohum
v.b) flavonoidlere rastlamak mumkiandir.  Dolayisiyla,  gunluk
yiyeceklerimizin 6nemli bir bilesenidirler!®*44142.

Flavonoidler ~ve  bitki  fenolikleri yagda  ¢6zinen
antioksidanlardandir®*23141:143.144 " pgjifenoller bitiin bitkisel yiyeceklerde
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bulunurlar ve béylece insan diyetinin normal bilesenleri gibi g6z éniinde
tutulurlar*®. Yiyeceklerle flavonoid aliminin ortalama 26 mg/gin oldugu
belirlenmistir. Esas kaynaklarini cay (%61), sogan (%13) ve elma (%10)
olusturmaktadir'®. Flavonoidlerin besin degeri yoktur, ancak insan saghg
icin son derece 6nemli olduklari savunulmaktadir**!. Giinimiize kadar
bitkilerden izole edilen 4000'den fazla flavonoid o6zellikli bilegik
bilinmektedir®®*4H14,

Geceklestirilen genis capl  arastirmalar  sonucunda
flavonoidlerin  ¢cok yonlu biyokimyasal ve farmokolojik aktiviteler
gosterdikleri belirlenmistir®*2. Ornegin, bu tir bilesiklerin antioksidan,
antiinflamatuar, immdansitimulan, antihipertansif, 6strojenik, vazodilator,
antimikrobiyal, antiviral (HSV, HIV, influenza ve rhinovirislere) karsi,
antirombolitik, antialerjik, antioksik, antimutajenik, antikarsinojenik,
antimitotik, antineoplastik, antitlserojenik, hepatoprotektif, hipolipidemik ve
baska dnemli 6zelliklere sahip olduklari tespit edilmigtir®®-1712>141.142

Flavonoidler, glikozidler gibi canl hiicrelerde ortaya cikarlar,
sicak asit ve enzimlerle sirasiyla aglikon ve sekere parcalanabilirler. Cesitli
hidroksi aromatik asitlere dondstirilerek, Uriner sistemden elimine
edilirler. insanlarda flavonoidlerin absorbsiyon ve metabolizmasi ile ilgili

farkli farmakokinetik 6zelliklerin varhgi distnilmektedir*:,

Dogal flavonoidler icinde antioksidan 6zellikli bilesiklerin
belirlenmesi ve bunlarin antioksidatif etkilerinin aciklanmasi flavonoidlere
kars! ilginin daha da artmasina neden olmustur®**'. Son zamanlarda
yapilan bu amaca yonelik arastirmalar, flavonoidler ve diger bitki
fenoliklerinin stperoksit hidroksil peroksit, alkoksil, peroksil ve nitrik oksit
radikallerini temizleme demir ve bakir selasyonu ve a-tokoferol
rejenerasyonu gibi fonksiyonlarinin bulundugunu ortaya
koymusgturt2>141:143.144.145.146 210y 0npidlerin ROO radikallerini indirgeyerek
lipid peroksidasyonunu inhibe ettikleri belirlenmistir®°%117"14 ~ Ayrica OH
radikallerinin prekuirsorleri  (6rnegin O, radikali) boyunca temizleyici

hareketleriyle MDA olusumunu engelledikleri aciklanmistir'®®.

Flavonoidler serbest radikallere karsi AO olarak davranirlar,
ama bir gecis metali varliginda prooksidan aktivite gosterirler. Bazi
flavonoidler H,O, gibi reaktif oksijen tdrlerini otooksidasyona



ugratabilecegdi ve olusturabilecegi belirtimistir. Ayni zamanda Fe®i Fe*?e
indirgeyerek, Fe™ ‘in H,O. ile reaksiyona girmesini ve OH radikali
olusturmasini saglayabilirler**’. Flavonoidlerin bakir iyonlariyla kompleks
olusturma kabiliyeti gosterilmigtir. Bu kompleks olusumu, AO etkilerine
baglanabilir. Boyle flavonoidlerin AO ve bakirin indikledigi prooksidan
aktiviteleri kendi yapilarina baghdir. C vitamini ve flavonoidlerin CUCI; ile

induiklenmis LDL oksidasyonunu arttirdigi belirtilmistir#-4.

Faydali etkilerine zit olarak flavonoidlerin mutajenik olduklar
hakkinda in-vitro veriler bulunmaktadir. Flavonoidlerin biyolojik ve
farmakolojik etkileri, AO ve prooksidan davraniglarina baglidir. Bazi fenolik
AQO’larin DNA, protein ve karbonhidratlarda in-vitro oksidatif hasari
hizlandirabildigi bildirilmistir. Bu nedenle, biyolojik molekillerdeki fenolik
AOQO’larin prooksidan etkilerini géz 6ninde bulundurmanin énemli oldugu

savunulmaktadir***,

2.9. Kekik

Kekik koken olarak Akdeniz cevresindeki bolgelerden gelir.
Bu bitkinin alternatif tiptaki yeri olduk¢a genis olup cesitli hastaliklara kargi
kullaniimasi tavsiye edilmekte ve antioksidan aktivitesi ve fenolik madde
icerigi arastirma konusu olmaktadir**®*°, Kekik giiclii bir antioksidandir'®®.
Cay dunyada sudan sonra en yaygin olarak tuketilen icecektir. Cay
cesitleri icerisinde farkli miktarlarda polifenoller flavonoidler, flavonoidlerin
alt siniflarindan biri olan catechinler bulunmaktadir. Bu maddelerin ylksek
antioksidan kapasiteye sahip olduklari bulunmustur'?>**°. Bu maddelerin
kanser, kalp hastaliklari, alzheimer ve daha bircok hastaliklara iyi geldigi
ileri stirilmektedir**.

Cay polifenollerinin dustk dozlarda prooksidan etkilerinin
olabilecegi bildiriise de AO 6zelligi daha ustundir*****’. Polifenoller
caydaki bilesiklerden ¢ok hizli ayrilan gruplardir ve total kuru igerigi yesil
cayda %30-42, siyah cayda ise %3-10 olarak bulunmustur****°. Bunlar
gallik asit ve catechinin turevleridirler'®12,

Flavonoidlerin alt siniflarindan biri olan catechinler insan
besininin genel bileseni olarak taninmaktadirlar®. Yapilan calismalarda
catechinleden izole edilen epicatechin (EC), epicatechin gallate (ECG),
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epigallocatechin (EGC) ve epigallocatechin gallate (EGCG) bilesenlerinin
yiksek AOK'ye sahip oldugu bulunmustur®>®*>3*** Bu bilesenlerin %60-
70’ini olusturan EGCG’nin AOK'sinin en yuksek oldugu ve AOK’lerinin EC
< ECG < EGC < EGCG olarak siralanabilecegi belirtiimistir'®>>,

Cay polifenolleri reaktif oksijen ve nitrojen tdrlerini
temizleyerek, serbest hicre sistemlerinde onlarin lipid membranlarina,
proteinlere ve nukleik asitlere zarar vermelerini 6nlerler. Cay polifenolleri
metal iyonlarina ve proteinlere de baglanirlar, proteinlere baglanma
ozellikleriyle belirli enzim ve reseptérleri etkileyebilirler®.

Karanfilin bitkisel yaglar icinde en aktif AO oldugu
belirlenmistir. Bununla birlikte adacayi, ve biberiye baharatlar icinde az
kokularlyla en etkili AO’lar olarak gosterilmistir**1421%¢  Biberiye
yapraklarinda karnasol, rosmanol ve rosmeridifenol saptanmistir. Karnasol
ve rosmarik asitler en aktif AO icerikler olarak belirlenmislerdir.
Rosmeridifenol ise BTH’e yakin AOK gdsterir'*.

Kekik, biberiye ile ayni familyadandir. Esas AO bilesigi
fenolik glikozid olarak ayristinlmistir. Muskat, 2-allilfenol ve birkag lignan
icerir. Bu bilesiklerin gicli AOK’ye sahip olduklari bulunmustur. Ayrica, bu

baharattan yeni ve giiclii bir AO olan kapsisin izole edilmistir'*.

Yapilan bir arastirmada ( kekik cayi, ada cayi, siyah cay,
thlamur ve vyesil cay) en fazla antioksidan deger kekik cayinda
bulunmustur®.
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3. GEREC ve YONTEM
3.1. Deney Gruplarinin Secimi

Bu arastirmada deney grubu olarak Nigde Universitesi,
Beden Egitimi ve Spor Yuksekokulunda okuyan, gencler ve buyukler
kategorisinde Tark Milli Takimina girmis ya da Turkiye sampiyonalarinda
ilk U¢ derecede yer almig, herhangi bir koti aliskanhg (sigara, alkol,
uyusturucu) hastalgr ve sakatligi olmayan 18 erkek giresciden secilmigtir.
Denekler rastgele olarak 9ar kisilik deney ve kontrol gurubu olarak ikiye
ayriimiglardir. Deneklere calismayla ilgili buttin ayrintilar aciklandiktan ve
Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi'nin insan Denekler Uzerinde Tibbi
Arastirmalarda Uygulanan Etik ilkeler okunarak gonillii katiim formlari
imzalatiimigtir.

3.1.2. Boy Uzunlugu ve Vicut Agirhg Olcumleri

Deneklerin boy uzunluklari seca marka boy o6lcer (0.01m, hassasiyetinde)
ile cm cinsinden olgulmustir. Ayaklarin ¢iplak vicudun tam dik, ¢genenin
yere tam paralel olmasina dikkat edilmistir. Vicut agirliklari ise deneklerin
Uzerlerinde sadece gures mayosu olup seca marka baskil (0.01kg,
hassasiyetinde) ile kg cinsinden ol¢culmusgtur.

3.2. Kekik Cayinin Hazirlanmasi

Kekik bitkisi orta Anadolu daglarindan (Nigde Melendiz) toplandiktan
gOlgede kurutularak, JOMECTA ES-120 J4- marka analitik tartida 1’er gr
olarak tartihp posetlenmistir. ilk veriler toplandiktan sonra, kekik yiklemesi
yapacak denekler yemeklerden sonra 150cm® kaynatilmis olan suda 10
dakika demlenen kekik caylarini her giin yemeklerden sonra 3 6gun olmak
Uzere 35 gun boyunca tuketmiglerdir.

3.2.1. Diyet Kontrolleri

Calismaya katilan deneklerin G¢ 6gun beslenme
aliskanhklari kayit altina alinarak, calisma suresince vitamin almalarina
izin verilmeyip, ayni beslenme programina tabi olmalarina 06zen
gosterilmistir.
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3.2.2. Egzersiz Protokol

Denekler F.L.L.A kurallari cercevesinde her bir denek
yarimsar saat ara ile 2x3 devre, devreler arasi 30sn dinlenme verilerek
5'er kez gures musabakasi yapmiglardir. Denekler 1sinma sirelerini ve
siddetlerini kendileri ayarlamiglardir. Misabakadan iki giin 6nce herhangi
bir egzersiz yapmalarina izin verilmemistir. Calisma 35 gin sonra tekrar
edilmistir.

3.3. Olgumler

Calisma ile ilgili tim dlcumler ayni zaman dilimi igerisinde,
kapali spor salonunda F.l.LL.A kurallarina uygun glUres minderinde
yapilmistir. Kan érnekleri laboratuar ortaminda analiz edilerek calisiimistir.

3.3.1. Verilerin Toplanmasi

Calismaya katilan deneklerden muisabaka o©ncesi (Msp),
musabakadan hemen sonra (Mson), misabakadan 24 saat sonra (Maa),
musabakadan 48 saat sonra (Myg), olmak tzere 6n kol venlerinden 5’er cc,
2 tip kan o6rnegi alinmigtir. Tupler, santraflj edildikten hemen sonra
serumlar ependorf tiplere aktarilarak total antioksidan kapasite (TAC),
melondialdehid (MDA) ve total sdlfidril grubu (RSH)'In tespiti icin analiz
yapilincaya kadar —75 C° de saklanmistir.

3.4. Kullanilan Kimyasal Maddeler

6-hidroksi-2,5,7,8-tetrametilkroman-2-karboksilik asit (Trolox) Aldrich
2,2'-azino-bis(3-etil benzo-tiazolin-6 silfonik asit)diamonyum tuzu(ABTS)Sigma
Potasyum perstilfat Aldrich
Potasyum dihidrojen fosfat dihidrat Riedel- deHaén
Disodyum hidrojen fosfat 12- hidrat Merck
Sodyum KlorUr Panreac
Potasyum KlorUr Sigma
2-Tiyobarbiturik asit (TBA) Merck
Trikloroasetik asit (TCA) Sigma
1,1,3,3-tetraetoksipropan (TEP) Sigma
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3.4.1. Kullanilan Arac¢ ve Gerecler

Santrifij tipu
Mezir

Balon Joje
Ependorf tip
Azot tupu
Mikropipet
Hassas terazi

Su banyosu
Manyetik karistirici
Vorteks

Santrifu

Etlv
Spektrofotometre
Klvet

Derin dondurucu

Scorex 100-1000 pl, Biohit 10-100 ul
AND GR-200

Kotterman

Nive MK 318

Firlabo 1640

Jouan MR 18 22

Heraeus

Beckmann DU 650

Helma N6040 10mm

Jouan WX 530

3.4.2. Kullanilan Cam Malzemelerin Temizligi

Kullanilan cam malzemeler deterjanli su ile yikanip distile
sudan gegirildi ve ettivde kurutuldu.

3.5. Kullanilan Yontemler

3.5.1. Melondialdehit (MDA) Seviyesi Tayin Yontemi

Serumda melondialdehit dizeyinin tayininde, MDA'nin

tiyobarbiturik asit ile konjugasyonu temeline dayanan yéntem kullanildi.

Ornegin Hazirlanmasi

Tiyobarbitirik asit (TBA) cozeltisinin hazirlanmasi

% 0,67 (a/h)lik TBA c¢ozeltisi uygun miktarda TBA'in distile su icinde,
manyetik karistiricida isitilarak ¢ozulmesiyle hazirlandi. TBA ¢0Ozeltisinin
taze hazirlanmasi gerekmektedir.
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Trikloroasetik asit (TCA) cozeltisinin hazirlanmasi

%20 (a/h)'lik TCA cozeltisi uygun miktardaki TCA'in distile su icinde
¢ozilmesiyle hazirlandi. 100 yl serum (kor icin distile su) Uzerine 500 pl
TCA ve 1000 ul TBA c¢ozeltisi ilave edildi ve karistirildi. Karisim su
banyosunda 100 °C’ de 20 dakika bekletildi. Surenin sonunda buz
banyosunda sogutularak +5 °C’ de 12000 g/d 5 dakika santrifiij edildi. Ust
kismindaki ¢Ozeltinin absorbansi 532 nm’de o6l¢uldu.

Standart Calisma Cozeltilerinin Hazirlanmasi

%97’lik 1,1,3,3-tetraetoksipropan (TEP) cotzeltisinde 100 ul alip distile su
ile 10 ml'ye tamamlandi (stok I, 44 mM). Stok I'den 10 pl alinarak 10 ml'ye
tamamlandi (stok I, 44 pM). Stok II'den hareketle 13,2-0,22 uM
konsantrasyon araliginda standart ¢ozeltiler hazirlandi.

100 ul standart ¢cozelti Gzerine 500 pyl TCA ve 1000 ul TBA
cozeltisi ilave edildi. Karisim su banyosunda 100 °C’ de 20 dakika
bekletildi. Surenin sonunda buz banyosunda sogutularak 532 nm’de
absorbanslan olculdd. Standartlar icin elde edilen absorbans degerleri
grafikte gosterilmektedir.

0,006 0,015 0,025 0,099

Konsantrasyon (mmol/L)

15,2
c
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Grafik.1. MDA Seviyesi Tayin YoOntemini go0steren
kalibrasyon grafigi

3.5.2. Total Antioksidan Kapasite (TAC) Tayin Yontemi
Serumda total antioksidan kapasite tayini, ilk olarak Miller ve

ark. Tarafindan bildiriimig; sonrasinda Re ve ark. tarafindan modifiye
edilmis ABTS katyon radikalinin (ATBS™) dekolorizasyonu yontemine gore
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yapildi. Total antioksidan kapasite 0lcim metodunda, laboratuar
kosullarinda olusturulan radikalin, serumdaki antioksidanlar tarafindan
baskilanmasi spektrofotometrik yontem ile tayin edilmektedir. Absorbans
olciimleri, 6. dakikada 30°C’de 734 nm’'de yapilmaktadir. Olciimlerde kor
olarak fosfat tampon ¢ozeltisi (PBS) kullaniimaktadir.

Ornegin Hazirlanmasi

ABTS katyon radikalinin hazirlanmasi

0,0384 g ABTS 10 ml distile suda c¢6zilerek 7 mM’lik ABTS co6zeltisi elde
edildi. 0,0099 g potasyum persulfat ¢ozeltisi 2/1 oraninda karistirilip 12-16
saat boyunca karanlikta oda sicakhginda bekletilerek ATBS'™ elde edildi.
Bu radikal karanlik oda sicakhginda saklandiginda iki gin boyunca
stabilitesini korumaktadir. ABTS katyon radikali, absorbansi 0,700 (x
0,020) olacak sekilde pH 7,4 fosfat tampon ¢ozeltisi (PBS) ile seyreltilerek
kullanildi.

PBS’nin hazirlanmasi

8g NaCl, 0,2 g KCl,1,44 g Na,HPO,4.12H,0 ve 0,24 g KH,PO,42H,0 1 litre
distile suda ¢oziildi. Absorbansi ayarlanmig 1ml ATBS™ ¢ozeltisine 10
serum ilave edilerek kanstirildi ve 6. dakikada c¢ozeltinin absorbansi
okundu. Elde edilen sonuclarla hareketle % inhibisyon asagidaki formdlle
hesaplandi.

Absorbans armex
2% inhikisyon=100- ¥ 100
Absorbans sprs.+

Standart Calisma Cozeltilerinin Hazirlanmasi

10ml PBS icinde 0,0063 g Trolox'un ¢ozulmesiyle elde edilen
stok cozeltiden (2,5 mM) 2,25- 0,50 mM konsantrasyon araliginda 8
standart ¢ozelti hazirlandi. Absorbansi ayarlanmis 1 ml ATBS'™ ¢ozeltisine
10 pl standart ¢ozelti ilave edilerek karistirildi ve 6. dakikada c¢ozeltinin
absorbansi okundu. Konsantrasyona karsilik gelen absorbasyon
degerleriyle olusturulan kalibrasyon grafigi asagida gosteriimektedir.
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Grafik.2.TAC tayin yontemi gosterir kalibrasyon grafigi

3.5.3. Plazma RSH Miktari

100 ml distile suda 3,07 mg redikte glutatyonun ¢ozilmesiyle elde edilen
stok coOzeltiden (100 mM) 5-50 Mmol/L konsantrasyon araliginda 9
standart ¢ozelti hazirlandi.

0.5ml 6rnek + 1 ml

100mM 1,21 gr Tris HCI (toz) (pH=8,2)
%1lik 1 gr Na dodesil sulfat
2 mM 0,0584 gr EDTA bunlar 100 ml distile suya tamamlanir.

Her bir 6rnege 1 mM 50ul 5-aminosalisilik asit eklenerek RSH’nin
oksidasyonu inhibe edilir.

Karisim 5 dakika 25°C’de 12000 rpm sogutmali santrifiijde santrifij
edilir ve Ust faz cam tuplere alinarak cokelti ayrilir.

Soliisyona 0.3 mM 40yl ditionitrobenzoik asit (DTNB) eklenerek su
banyosunda 15-20 dakika 37°C’de beklenir.

Absorbans 412 nm’de okunur.

RSH = 3.18 x abs / 0,0136 nM/ml

Absorbasyon
o o o
[ R I
(6} o (6}
N N N

0,44 0,88 1,32 1,76 2,2 4,4 8,8 1372

Konsantrasyon (mmol/L)

0,002 M/

Grafik.3. RSH tayin yontemi gosterir kalibrasyon grafigi
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3.6. Verilerin Istatistiksel Analizler

Yapilan calismada elde edilen veriler kisisel bilgisayarda
SPSS 10.00 paket programda yapiimigtir. Guruplarin 6lgim zamanlarinin
karsilastiriimasinda repeated measure anova testi uygulanirken deney ve
kontrol grubunun ayni zamanlarini birbirleriyle karsilastiriimasinda
independent t test yontemi uygulanmigtir. Ayni grubun deney 6ncesi ve
deney sonrasi ayni zamanlarinin kargilagtirilmasinda paired t test yontemi
uygulanmigtir.
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4. BULGULAR

Tablo 3. Deneklerin Fiziksel Ozellikleri.

.. YAS BOY KILO
Degiskenler
g's (yn) (m) (kg)
Min. 18,00 1,63 60,00
Max. 28,00 1,76 92,00
Deney Grubu Ortalama 21,66 1,71 74,11
Standart sapma | 3,16 3,82 9,42
Min. 19,00 1,70 65,00
Max. 26,00 1,78 82,00
Kontrol Grubu Ortalama 21,00 173 73,22
Standart sapma | 2,06 2,61 5,60
Anlamlilik (t degeri) ,604 ,214 ,811

Tablo 3. de goruldugu gibi deneklerin fiziksel 6zellikleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi tespit edilmistir.

Tablo 4. Deney ve Kontrol Guruplarin Kekik Yiikleme Oncesi MDA

Olciim Degerleri.

Ortalama (hmol/L). Standart sapma

Degiskenler
Mgn M4 Mg
Deney
1,91+0,34 | 1,40+0,28 | 2,31+0,72 | 2,12+0,40
Kontrol 1,91+0,38 | 1,41+0,58 | 2,31+0,75 | 1,73+0,80
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Tablo 5. Deney Grubunun Kekik Yiklemesi Oncesinde MDA
Olcum Degerlerindeki Zamana Bagli Karsilastirmali Sonugclari.

Algiim Olgum N Ortalamalar | Standart Al’l|"am|l|_lk
zamani arasi fark hata dizeyi

Mson 9 0,51 0,19 0,19

Men Maa -0,39 0,19 0,50
Mas -0,21 0,18 0,96

Kon -0,51 0,19 0,19

Mson Maa 9 -0,90 0,19 0,00**
Mas -0,72 0,19 0,01**

Kon 0,39 0,19 0,50

M4 Mson 9 0,90 0,19 0,00**
Mas 0,18 0,19 0,98

Kon 0,21 0,19 0,96

Masg Mson 9 0,72 0,19 0,01**
Maa -0,18 0,19 0,98

* p<0.05 anlamlilik seviyesi **p<0.001 anlamhlik seviyesi

Tablo 5 de goruldigu gibi deney grubunun MDA degerlerinin kekik
yukleme oncesi ilk 6lcim degerleri arasinda yapilan karsilastirmada
egzersiz sonrasi ile egzersizden 24 saat sonrasi, egzersiz sonrasi ile
egzersizden 48 saat sonrasi 6lcim degerleri arasinda 6nemli bir fark
bulunurken diger degerler arasinda anlamli bir fark tespit edilmemigtir.
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Tablo 6. Kontrol Grubunun Kekik Yuklemesi Oncesinde MDA
Olcum Degerlerindeki Zamana Bagli Karsilastirmali Sonugclari.

Olciim Olgiim N Ortalamalar | Standart | Anlamhhk
zamani arasi fark hata dizeyi

Mson 0,49 0,28 0,67

Msn Mo 9 -0,40 0,28 0,85
Mas 0,17 0,28 0,99

Mon -0,49 0,28 0,67

Mson Moy 9 -0,89 0,28 0,05*%
Mas -0,32 0,28 0,95

Mon 0,40 0,28 0,85

M4 Mson 9 0,89 0,28 0,05*
Mas 0,57 0,28 0,50

Kon -0,17 0,28 0,99

Masg Mson 9 0,32 0,28 0,95
Maa -0,57 0,28 0,50

* p<0.05 anlamlilik seviyesi **p<0.001 anlamhlik seviyesi

Tablo 6 da goruldigu gibi kontrol grubunun MDA degerlerinin kekik
yukleme oncesi ilk 6lcim degerleri arasinda yapilan karsilastirmada
zamana bagh olarak miusabaka sonrasi ve 24 saat sonrasi arasinda
anlamh bir fark tespit edilmistir.
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Tablo 7. Gruplarinin Kekik Yuklemesi Oncesi Olgim Zamanlarina
Gore MDA Degerlerinin Karsilastirilmasi.

t.

Olgum Gruplar N | Ortalama | Standart Sapma _ . | Anlamlilik
degeri
Deney grubu | 9 191 0,34
or 032 | 097
Kontrol grubu | 9 191 0,38
Deney grubu | 9 1,40 0,28
Meer 005 | 096
Kontrol grubu | 9 1,41 0,58
2,31 0,72
Deney grubu | 9
e 0,04 0,96
2,31 0,75
Kontrol grubu| 9
2,12 0,40

Deney grubu | 9

Mag 1,29 0,21
Kontrol grubu | 9 173 0.80

* p<0.05 anlamlilik seviyesi **p<0.001 anlamhlik seviyesi

yukle

Tablo 7 de goruldiga gibi gruplar arasinda MDA degerlerinin kekik
me oncesi birinci 6lcim degerleri arasinda yapilan karsilastirmada

zamana bagli olarak anlamli bir fark tespit edilmemisgtir.

Mda (nmol/L)

2,49
2,2 = 2,2
2,0 = = 2,0
1,8 = = 1.8
GRUPLAR
1,6 = = 1,6 [
Deney grubu

1.4 1.4

1 P 3 a Kontrol grubu

ZAMAN

Grafik 4. Kekik yiklemesi dncesi deney ve kontrol grubu MDA
Olcimleri.gosterir.
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Tablo 8. Deney ve Kontrol Grubunun Kekik Yuklemesi Sonrasi
MDA Olgum Degerleri.

Degiskenler | N | Ortalama (nmol/L). Standart sapma

Mt)n Mson M24 M43
Deney 9
1,45+0,20 | 1,22+0,35 | 2,11+0,46 | 1,60+0,41
Kontrol 9 | 1,90+0,39 | 1,64+0,43 | 2,23+0,70 | 1,65+0,66

Tablo 9. Deney Grubunun Kekik Yiikleme Sonrasi MDA Olgiim
Degerlerindeki Zamana Baglh Kargilastirmali Sonuglari.

Olguim Olgiim N Ortalamalar | Standart Anlamll!lk

zamani arasi fark hata dizeyi

Mson 0,23 0,19 0,94

Msn Maa 9 -0,65 0,19 0,03*
Mas -0,15 0,19 0,99

Mon -0,23 0,19 0,94

Mson Maa 9 -0,88 0,19 0,00**
Mas -0,38 0,19 0,54

Mon 0,65 0,19 0,03*

Moy Mson 9 0,88 0,19 0,00**
Mas 0,50 0,19 0,20
Mon 0,15 0,19 0,99
Mag Mson 9 0,38 0,19 0,54
Maa -0,50 0,19 0,20

* p<0.05 anlamlilik seviyesi **p<0.001 anlamhhk seviyesi

Tablo 9 da goruldigu gibi deney grubunun MDA degerlerinin kekik
yukleme sonrasi Olcim degerleri arasinda yapilan Kkarsilastirmada
egzersiz oncesi ile 24 saat sonrasi egzersiz sonrasi ile 24 saat sonrasi
Olcum degerleri arasinda 6nemli farkliliklar bulunurken diger degerler
arasinda anlamli bir fark tespit edilmemisgtir.
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Tablo 10. Kontrol

Grubunun Kekik Yuklemesi Sonrasi
Olciim Degerlerindeki Zamana Bagl Karsilastirmali Sonuclart.

Olgum Olgum Ortalamalar Standart Anlamlilik
zamani arasi fark hata dizeyi
Meon 0,26 0,28 0,98
Msn Maa -0,33 0,28 0,94
Mas 0,25 0,28 0,98
Man -0,26 0,28 0,98
Mson Mo -0,59 028 0,45
Mas -0,01 0,28 1,00
Mon 0,33 0,28 0,94
Maa Meon 0,59 0,28 0,45
Mas 0,58 0,28 0,47
Mon -0,25 0,28 0,98
Mag Meon 0,01 0,28 1,00
Mz4 -0,58 0,28 0.47

* p<0.05 anlamlilik seviyesi

**p<0.001 anlamhlik seviyesi

MDA

Tablo 10 da gordldagu gibi kontrol grubunun MDA degerlerinin
kekik yUkleme sonrasi 6lcim degerleri arasinda yapilan karsilastirmada

zamana bagli olarak anlamli bir fark tespit edilmemisgtir.

59



Tablo 11. Gruplarinin Kekik Yiiklemesi Sonrasi Olgim Zamanlarina
Gore MDA Degerlerinin Karsilastirilmasi.

Olgim Gruplar N | Ortalama | Standart Sapma | t. degeri | Anlamhlik
Deneygrubu | 9| 1:4° 0,20
or 307 | 0,00
Kontrol grubu | 9 1,90 0,39
Deney grubu |9 | 122 0,35
oor 225 | 003
Kontrol grubu | 9 164 0,43
211 0,46
Deney grubu | 9
e -0,45 0,6
2,23 0,70
Kontrol grubu | 9
Deney grubu |9 | 1:60 0,41
e -0,19 0,83
Kontrol grubu | 9 1,65 0,66

* p<0.05 anlamlilik seviyesi

**p<0.001 anlamlilik seviyesi

Tablo 11 de goruldigu gibi gruplar arasinda MDA degerlerinin kekik
yukleme sonrasi 6lcim degerleri arasinda yapilan kargilastirmada zamana
baglh olarak musabaka Oncesi ve muisabaka sonrasi Olgimlerde anlamh

farkhliklar tespit edilmistir.

Mda (nmol/L)

ZAMAN

GRUPLAR

Deney grubu

Kontrol grubu

Grafik 5. Kekik yukleme sonrasi deney ve kontrol grubu MDA 6lcumleri
iligkisini gosterir.
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Tablo 12. Deney Grubunun Kekik Yuklemesi Oncesi ve Sonrasi
MDA Degerlerinin Olgim Zamanlarina Gore Karsilastiriimasi.

Degiskenler N | Ortalama | Standart Sapma | t. degeri | Anlamhilik
Yiikleme 6ncesi | 9 1,91 0,34
or Yiikleme sonrasi | 9 1,45 0,20 4,27 0,00*
1,40 0,28

Yukleme oncesi | 9

Mson 366 0.00%
Yiikleme sonrasi | 9 1,22 0,35

Yiikleme 6ncesi | 9 2,31 0,72

- 1,60 0,14
Yiikleme sonrasi | 9 2,11 0,46 ; ,

Yiikleme 6ncesi | 9 2,12 0,40

Mag 3,14 0,01
Yukleme sonrasi | 9 1,60 0.41

* p<0.05 anlamlilik seviyesi **p<0.001 anlamlilik seviyesi

Tablo 12 de goruldugu gibi deney grubunun MDA degerlerinin kekik
yukleme 6ncesi, sonrasi 6lcim degerleri arasinda yapilan karsilastirmada
zamana bagli olarak muisabaka oOncesi, musabaka sonrasi ve
misabakadan 48 saat sonrasinda anlamli farklliklar tespit edilmistir.

2,4

2,2+

o ®
1 1

Mda (nmol/L)
N

Iy
N
1

kekik 6bncesi

[y
)

kekik sonrasi

n
N
W
I

ZAMAN

Grafik. 6. Deney grubunun kekik yiklemesi dncesi ve sonrasi
MDA degerlerinin  6lcim zamanlarina goére karsilastiriimasi
gosterir.
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Tablo 13. Kontrol gsrubunun Kekik Yuiklemesi Oncesi ve Sonrasi
MDA Degerlerinin Olgiim Zamanlarina Gore Karsilastiriimasi.

Olgiim | Kontrol grubu | N | Ortalama | Standart Sapma | t. degeri | Anlamlilik
. i . 1,91 0,38
Yukleme 6ncesi | 9 0.42 0.68
Mén
Yukleme sonrasi | 9 1,90 0,39
. R . 1,41 0,58
Yukleme Oncesi | 9 1,20 0,08
MSOH
Yukleme sonrasi | 9 1.64 0,43
2,31 0,75
Yikleme 6ncesi | 9
Mas 1,76 0,11
. 2,23 0,70
Yukleme sonrasi | 9
Yukleme 6ncesi | 9 173 0,80
Masg 0,90 0,39
Yukleme sonrasi | 9 1,65 0,66

* p<0.05 anlamlilik seviyesi **p<0.001 anlamhlik seviyesi

Tablo 13 de gordldagu gibi kontrol grubunun MDA degerlerinin
kekik yukleme ©Oncesi ve sonrasi Olcim dederleri arasinda yapilan
kargilastirmada zamana bagli olarak misabaka sonrasi degerlerde
anlamh bir fark tespit edilmemistir.

Mda (nmol/L)

kekik bncesi

1,2 kekik sonrasi

ZAMAN

Grafik 7. Kontrol grubunun kekik yUklemesi 6ncesi ve sonrasi
MDA degerlerinin dlcim zamanlarina gore karsilastiriimasi gosterir.
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Tablo 14. Deney ve Kontrol Guruplarinin Kekik Yiikleme Oncesi
TAC Olgum Degerleri.

Degiskenler | N Ortalama (hmol/L). Standart sapma

Mﬁn Mson M24 M43
Deney 9
1,01+0,11 | 1,36+0,05 | 1,23+0,08 | 1,28+0,06
Kontrol 9 | 1,02+0,09 | 1,36+0,07 | 1,21+0,06 | 1,28+0,06

Tablo 15. Deney Grubunun Kekik Yiiklemesi Oncesinde TAC
Olcum Degerlerindeki Zamana Baglh Karsilastirmali Sonuglari.

Olgtim Olgiim | N | Ortalamalar | Standart Anlamlilik

zamani arasi fark hata dizeyi

Mson -0,34 ,03 0,00**

Man Maq 9 -0,21 0,05 0,03*

Mas -,026 0,04 0,00**

Mén 0,34 0,03 0,00**

Mson Mas | 9 0,12 0,03 0,01**
Mas 0,07 0,02 0,16

Mén 0,21 0,05 0,03*

Ma4 Mson | 9 -0,12 0,03 0,01**
Mas -0,05 0,03 1,00

Mén 0,26 0,04 0,00%**
Mag Mson | © -0,07 0,02 0,16
Mz4 0,05 0,03 1,00

* p<0.05 anlamlilik seviyesi **p<0.01 anlamlilik seviyesi

Tablo15 de goruldugu gibi deney grubunun TAC degerlerinin kekik
yukleme 0©ncesi Olcim degerleri arasinda yapilan Kkarsilastirmada
musabaka O©Oncesi ve mulsabaka sonrasi, musabaka ©ncesi ve
muisabakadan 24 saat sonrasi, miUsabaka 6ncesi ve muisabakadan 48
saat sonrasi ve misabakadan sonra ve musabakadan 24 saat sonrasi
Olcim degerleri arasinda istatistiki olarak anlamli farkhliklar tespit
edilmistir.
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Tablo 16. Kontrol Grubunun Kekik Yuklemesi Oncesinde TAC
Olcum Degerlerindeki Zamana Baglh Karsilastirmali Sonuglari.

Olgtim Olgiim N Ortalamalar | Standart | Anlamhilik

zamani arasi fark hata dizeyi

Mson -0,33 0,03 0,00**

Man Moas 9 -0,18 0,03 0,00%*

Mas -0,26 0,03 0,00**

Men 0,33 0,03 0,00**

Mson Moas 9 0,15 0,02 0,00%*
Mas 0,07 0,02 0,13

Maon 0,18 0,03 0,00**

Ma4 Mson 9 -0,15 0,02 0,00%*
Mas -0,07 0,02 0,12

Maon 0,26 0,03 0,00**
Mag Mson 9 -0,07 0,02 0,13
Mzs 0,07 0,02 0,12

* p<0.05 anlamlilik seviyesi **p<0.01 anlamlilik seviyesi

Tablo 16 da goruldigu gibi kontrol grubunun TAC degerlerinin kekik
yukleme o©ncesi Olcim degerleri arasinda yapilan Kkarsilastirmada
muiusabaka O©Oncesi ve mulsabaka sonrasi, musabaka ©ncesi ve
muisabakadan 24 saat sonrasi, miUsabaka 6ncesi ve muisabakadan 48
saat sonrasi ve misabakadan sonra ve musabakadan 24 saat sonrasi
Olcim degerleri arasinda istatistiki olarak anlamli farkhliklar tespit
edilmistir.
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Tablo 17. Gruplarinin Kekik Yuiklemesi Oncesi Olgiim Zamanlarina
Gore TAC Degerlerinin Kargilagtiriimasi.

Olgiim Gruplar N | Ortalama | Standart Sapma |t. degeri | Anlamhilik

Deney grubu | 9 1,01 0,11

Mon 022 1 o825
Kontrol grubu | 9 1,02 0,09
Deney grubu 9 1,36 0,05

Meor -0,17 0,864
Kontrol grubu | 9 1,36 0,07
Deney grubu 9 1,23 0,08

Maa 0,47 0,644
Kontrol grubu | 9 1,21 0,06
Deney grubu | 9 1,28 0,06

Mag -0,18 0,854
Kontrol grubu | 9 1,28 0,06

* p<0.05 anlamlilik seviyesi

**p<0.001 anlamhlik seviyesi

Tablo 17 de goéruldugi gibi gruplar arasinda TAC degerlerinin kekik
yukleme oncesi 6lcim dederleri arasinda yapilan karsilastirmada zamana
bagli olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir.

Tca (nmol/L)

1.4

1,34

o

Olgcim zamanlari

GURUP

deney

kontrol

Grafik 8. Kekik yikleme o6ncesi deney ve kontrol grubu TAC
Olcimleri iligkisini gosterir.
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Tablo 18. Deney ve Kontrol Guruplarinin Kekik Yiklemesi

Sonrasi TAC Olg¢liim Degerleri.

Degiskenler | N

Ortalama (hmol/L). Standart sapma

Mt)n Mson M24 M48
Deney 9
2,57+1,04 | 2,16%£1,25 | 2,93+£1,02 | 1,90+0,67
Kontrol 9 | 1,03+0,07 | 1,32+0,07 | 1,23+0,08 | 1,22+0,10

Tablo 19. Deney Grubunun Kekik Yiklemesi Sonrasi TAC Olguim
Degerlerindeki Zamana Bagl Karsilastirmali Sonuglari

Olgum Olgiim N Ortalamalar Standart Anlamhhik
zamani arasi fark hata dizeyi
Mson -0,22 0,07 0,10
Msn Mz 9 -0,12 0,08 1,00
Mas -1,66 0,02 1,00
Man 0,22 0,07 0,10
Mson M24 9 0,10 0,07 1,00
Mag 0,20 0,06 0,08
Men 0,12 0,08 1,00
M24 Mson 9 -0,10 0,07 1,00
Mag 0,10 0,07 1,00
Man 1,66 0,02 1,00
Mag Mson 9 -0,20 0,06 0,08
Mz -0,10 0,07 1,00

* p<0.05 anlamlilik seviyesi

**p<0.001 anlamlilik seviyesi

Tablo 19 da goruldigi gibi deney grubunun TAC degerlerinin kekik
yukleme sonrasi 6lgim degerleri arasinda yapilan kargilastirmada zamana
bagli olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir.
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Tablo 20. Kontrol Grubunun Kekik Yuklemesi Sonrasi TAC
Olcum Degerlerindeki Zamana Bagl Karsilastirmali Sonuglari

Olcim Olgiim N Ortalamalar | Standart Anlamlilik
zamani arasi fark hata dizeyi
Mson -0,29 0,02 0,00**
Men M24 9 -0,20 0,03 0,00%*
Mas -0,19 0,03 0,00**
Méen 0,29 0,02 0,00**
Mson M24 9 0,08 0,02 0,03+
Mas 0,01 0,04 0,25
Méen 0,20 0,03 0,00**
Mas Mson 9 -0,08 0,02 0,03+
Mas 0,01 0,04 1,00
Méen 0,19 0,03 0,00**
Mag Mson 9 -0,01 0,04 0,25
M24 -0,01 0,04 1,00
“ p<0.05 anlamlilik seviyesi **p<0.001 anlamlilik seviyesi

Tablo 20 de goruldigu gibi kontrol grubunun TAC degerlerinin kekik
yukleme sonrasi Olcim degerleri arasinda yapilan Kkarsilastirmada
miisabaka dncesi ve sonrasi, musabaka Oncesi ve musabakadan 24 saat
sonrasli, musabaka dncesi ve misabakadan 48 saat sonrasi ile misabaka
sonrasi ve 24 saat sonrasi Olcum degerleri arasinda istatistiki olarak
anlamh farkhlklar tespit edilmistir.
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Tablo 21. Gruplarinin Kekik Yiklemesi Sonrasi Olgiim Zamanlarina
Gore TAC Degerlerinin Kargilagtiriimasi.

Olgiim Gruplar N | Ortalama | Standart Sapma | t. degeri | Anlamhlik

Deney grubu | 9 1,20 0,21

M 2,23 0,04
Kontrol grubu | 9 1,03 0,07
Deney grubu | 9 1,42 0,21

Mson 1’22 0’24
Kontrol grubu | 9 1,32 0,07
Deney grubu | 9 1,32 0,13

Maa 1,58 0,13
Kontrol grubu | 9 1,23 0,08
Deney grubu | 9 1,21 0,19

Masg -0,15 0,88
Kontrol grubu | 9 1,22 0,10

* p<0.05 anlamlilik seviyesi

**p<0.001 anlamhlik seviyesi

Tablo 21 de goéruldagi gibi gruplar arasinda TAC degerlerinin kekik
yukleme sonrasi 6lgim degerleri arasinda yapilan kargilastirmada zamana
bagli olarak egzersiz dncesi anlamli bir fark tespit edilmigtir.

Tca(nmol/L)

15

1.4

13

1.2

1.1

10

GURUP

B deney

kontrol

1

Olguim zamanlari

Grafik 9. Kekik yukleme sonrasi deney ve kontrol grubu TAC
Olcimleri iligkisini gosterir.
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Tablo 22. Deney Grubunun Kekik Yuklemesi Oncesi ve Sonrasi
TAC Degerlerinin Olcim Zamanlarina Goére Kargilastiriimasi.

Olgiim | Deney grubu | N | Ortalama | Standart Sapma | t. degeri | Anlamlihik

Yikleme 6ncesi | 9 1,01 0,11

Mo -2,18 0,06
Yikleme sonrasi | 9 1,20 0,21
Yiikleme 6ncesi | 9 1,36 0,05

Mson -0,86 0,41
Yikleme sonrasi | 9 1,42 0,21
Yiikleme 6ncesi | 9 1,23 0,08

Mae -1,61 0,14
Yikleme sonrasi | 9 1,32 0,13
Yikleme 6ncesi | 9 1,28 0,06

Masg 0,91 0,38
Yiikleme sonrasi | 9 1,21 0,19

* p<0.05 anlamlilik seviyesi **p<0.001 anlamlilik seviyesi

Tablo 22 de goruldiga gibi deney grubunun TAC degerlerinin kekik

yikleme o©Oncesi ve sonrasi Olcim degerleri arasinda yapilan
kargilagstirmada zamana baglh olarak anlamli bir fark tespit edilmemigtir.

Tca(nmol/L)

kekik bncesi

.9 kekik sonrasy

ZAMAN

Grafik 10. Deney grubunun kekik yiiklemesi dncesi ve sonrasi
TAC degerlerinin  6lcim zamanlarina gore Kkarsilastirilmasi
gOsterir.
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Tablo 23. Kontrolﬂ Grubunun Kekik Yuklemesi Oncesi ve Sonrasi
TAC Degerlerinin Olcim Zamanlarina Goére Kargilastiriimasi.

Olgcim | Kontrol grubu | N | Ortalama | Standart Sapma | t. degeri | Anlamhlik

Yukleme o6ncesi | 9 1,02 0,09

Mo -0,28 0,782
Yukleme sonrasi | 9 1,03 0,07
Yukleme oncesi | 9 1,36 0,07

Mson 2'80 0’02*
Yukleme sonrasi | 9 1,32 0,07
Yukleme oncesi | 9 1,21 0,06

Mae -1,07 0,312
Yukleme sonrasi | 9 1,23 0,08
Yukleme o6ncesi | 9 1,28 0,06

Mas 2,63 0,03*
Yukleme sonrasi | 9 1,22 0,10

* p<0.05 anlamlilik seviyesi

**p<0.001 anlamlilik seviyesi

Tablo 23 de goruldigu gibi kontrol grubunun TAC degerlerinin kekik
yukleme 6ncesi, sonrasi birinci ve ikinci 6lgciim degerleri arasinda yapilan
kargilastirmada zamana bagl olarak misabakadan 48 saat sonrasinda
anlamh bir fark tespit edilmistir.
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Grafik11. Kontrol grubunun kekik yiiklemesi dncesi ve sonrasi
TAC degerlerinin 6lgciim zamanlarina gore karsilastiriimasi.
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Tablo 24. Deney ve Kontrol Guruplarinin Kekik Yukleme Oncesi
Olgum Degerleri.

Degiskenler | N | Ortalama (nmol/L). Standart sapma
Mén Mson M24 M4g
Deney 9
305,47+57,55 | 241,52+67,95 | 231,94+67,74 | 221,18+31,34
Kontrol 9 | 305,32+57,63 | 241,60+68,18 | 231,88+67,75 | 221,15+31,30

RSH

Tablo 25. Deney Grubunun Kekik Yiklemesi Oncesinde RSH
Olcum Degerlerindeki Zamana Bagli Karsilastirmali Sonugclari.

Olcum Olgiim N | Ortalamalar | Standart Anlamhilik
zamani arasi fark hata dizeyi
Mson 63,94 19,70 0,07
Mon Ma4 9 73,52 19,73 0,03+
Mas 84,28 18,64 0,01*
Mon -63,94 19,70 0,07
Mson Mas 9 9,58 24,11 1,00
Mas 20,34 21,72 1,00
Man -73,52 19,73 0,03*
M24 Mson 9 -9,58 24,11 1,00
Mas 10,76 22,22 1,00
Man -84,28 18,64 0,01*
Mag Mson 9 -20,34 21,72 1,00
Mz4 -10,76 22,22 1,00

* p<0.05 anlamlilik seviyesi

**p<0.001 anlamlilik seviyesi

Tablo 25 de gorildugu gibi deney grubunun RSH degerlerinin kekik

yikleme &ncesi

Olcim degerleri

arasinda vyapilan karsilastirmada

misabaka 6ncesi ve misabakadan 24 saat sonrasi ile misabaka dncesi
ve musabakadan 48 saat sonrasi, Olcim degerleri arasinda istatistiki
olarak anlamli farkliliklar tespit edilmistir.
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Tablo 26. Kontrol Grubunun Kekik Yiklemesi Oncesinde RSH

Olciim Degerlerindeki Zamana Bagl Karsilastirmali Sonuclart.

Olgtim Olgiim N Ortalamalar | Standart | Anlamhilik

zamani arasi fark hata dizeyi

Mson 63,71 19,74 0,07

Mon M24 9 73,43 19,65 0,03*
Mas 84,16 18,63 0,01**

Msn -63,71 19,74 0,07

Mson Mas 9 9,71 24,21 1,00
Mas 20,45 21,80 1,00

Maon -73,43 19,65 0,03*

M24 Mson 9 9,71 24,21 1,00
Mas 10,73 22,21 1,00

Maon -84,16 18,63 0,01**

Mag Mson 9 -20,45 21,80 1,00
M24 -10,73 22,21 1,00

* p<0.05 anlamlilik seviyesi

**p<0.001 anlamlilik seviyesi

Tablo 26 da goraldugu gibi kontrol grubunun RSH degerlerinin kekik

yukleme oncesi

Olcim degerleri

arasinda vyapilan karsilastirmada

miisabaka oncesi ve misabakadan 24 saat sonrasi ile misabaka dncesi
ve misabakadan 48 saat sonrasi, dlcim degerleri arasinda istatistiki
olarak anlamli farkliliklar tespit edilmistir.
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Tablo 27. Gruplarinin Kekik Yuiklemesi Oncesi Olgiim Zamanlarina
Gore RSH Degerlerinin Karsilastiriimasi.

Olguim Gruplar N | Ortalama | Standart Sapma | t. degeri | Anlamhlik

Deney grubu | 9 305,47 57,55

M, 0,006 0,99
Kontrol grubu | 9 305,32 57,63
Deney grubu | 9 241,52 67,95

Mson -0,002 0,99
Kontrol grubu | 9 241,60 68,18
Deney grubu | 9 231,94 67,74

Ma24 0,002 0,99
Kontrol grubu | 9 231,88 67,75
Deney grubu | 9 221,18 31,34

Mag 0,002 0,99
Kontrol grubu | 9 221,15 31,30

* p<0.05 anlamlilik seviyesi **p<0.001 anlamlilik seviyesi

Tablo 27 de goruldugu gibi gruplar arasinda RSH degerlerinin kekik
yukleme 6ncesi 0lcim dederleri arasinda yapilan kargilastirmada zamana
bagli olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir.

GURUP
220+ al

Rsh (nmol/L)

kontrol

200 O deney
1 2 3 4

Olgum zamanlari

Grafik 12. Kekik yiukleme 6ncesi deney ve kontrol grubu RSH
Olcimleri iligkisini gosterir.
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Tablo 28. Deney ve Kontrol Guruplarinin Kekik Yiklemesi Sonrasi
RSH Olgum Degerleri.

Degiskenler | N Ortalama (nmol/L). Standart sapma

Mijn Mson M24 M48
Deney 9
297,27+52,92 | 243,43+43,11 | 230,81+41,28 | 212,02+45,36
Kontrol 9 | 304,93+57,70 | 241,47+67,94 | 231,84+67,78 | 221,16+31,32

Tablo 29. Deney Grubunun Kekik Yiklemesi Sonrasi RSH Olgiim
Degerlerindeki Zamana Bagh Karsilagtirmali Sonuclari.

Olgtim Olgum N Ortalamalar | Standart | Anlamlilik
zamani arasi fark hata dizeyi
Mson 53,84 13,44 0, 02*
Masn Mz4 9 66,46 10,45 0, 00**
Mas 85,25 13,42 0, 00**
Men -53,84 13,44 0, 02*
Mson Mas o 12,62 8,49 1,00
Mas 31,40 12,91 0,24
Maon -66,46 10,45 0,00%**
M24 Mson 9 -12,62 8,49 1,00
Mas 18,78 9,36 0,47
Maon -85,25 13,42 0,00**
Mag Mson 9 -31,40 12,91 0,24
Mz4 -18,78 9,36 0,47
* p<0.05 anlamlilik seviyesi **p<0.001 anlamlilik seviyesi

Tablo 29 da gorildugu gibi deney grubunun RSH degderlerinin kekik
yukleme sonrasi Olgim degerleri arasinda yapilan Kkarsilastirmada
misabaka O©ncesi ve misabaka sonrasi muiusabaka ©Oncesi ve
misabakadan 24 saat sonrasi ile misabaka dncesi ve musabakadan 48
saat sonrasi, Olcuim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamh
farkhliklar tespit edilmistir.
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'[ablo 30. Kontrol Grubunun Kekik YUklemesi Sonrasi RSH
Olgcim Degerlerindeki Zamana Bagh Karsilastirmal

Sonuclari.
Olgiim Olgiim N | Ortalamalar Standart Anlamhihk
zamani arasi fark hata dizeyi
Mson 63,46 19,48 0,00%
Man Ma4 9 73,08 19,46 0,03*
Mas 83,77 18,61 0,01%
Mon -63,46 19,48 0,00%*
Mson Mz4 9 9,62 24,14 1,00
Mas 20,31 21,72 1,00
Mon -73,08 19,46 0,03*
Mzq Mson 9 -9,62 24,14 1,00
Mas 10,68 22,22 1,00
Mon -83,77 18,61 0,01%
Mag Mson 9 -20,31 21,72 1,00
Ma4 -10,68 22,22 1,00

*p<0.05 anlamlilik seviyesi **p<0.001 anlamhlik seviyesi

Tablo 30 da goraldugu gibi kontrol grubunun RSH degerlerinin kekik
yukleme sonrasi Olcim degerleri arasinda yapilan karsilastirmada
misabaka Oncesi ve misabaka sonrasi muiusabaka o©Oncesi ve
misabakadan 24 saat sonrasi ile misabaka dncesi ve misabakadan 48
saat sonrasi, 6lcim degerleri arasinda istatistiki olarak anlaml farkhiliklar
tespit edilmigtir.
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Tablo 31. Guruplarinin  Kekik Yiklemesi Sonrasi Olgiim
Zamanlarina Gore RSH Degerlerinin Karsilastiriimasi.
Olgiim Gruplar N | Ortalama | Standart Sapma | t. degeri | Anlamlilik
Deney grubu | 9 297,27 52,92
Mo -,29 773
Kontrol grubu | 9 304,93 57,70
Deney grubu | 9 243,43 43,11
Mson ,07 ’943
Kontrol grubu | 9 | 241 47 67,94
Deney grubu | 9 | 230,81 41,28
Maa -,03 ,969
Kontrol grubu | 9 231,84 67,79
Deney grubu | 9 212,02 45,36
Masg -,49 ,626
Kontrol grubu | 9 221,16 31,32

* p<0.05 anlamlilik seviyesi

**p<0.001 anlamhlik seviyesi

Tablo 31 de goruldugu gibi gruplar arasinda RSH degerlerinin kekik
yukleme sonrasi 6lcim degerleri arasinda yapilan kargilastirmada zamana
bagli olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir.

Rsh (nmol/L)

n

Olgum zamanlari

a

GURUP

B deney

kontrol

Grafik 13. Kekik yukleme sonrasi deney ve kontrol grubu RSH
Olcimleri iligkisini gosterir grafik.
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Tablo 32. Deney grubunun RSH kekik yiklemesi dncesi ve
Sonrasi zamana bagh olarak kargilagtirmali t degeri sonuglari.

Olgiim | Deney grubu | N | Ortalama | Standart Sapma | t. degeri | Anlamlilik

Yukleme 6ncesi | 9 305,47 57,55

Mon ,76 ,466
Yukleme sonrasi | 9 | 297,27 52,92
Ylkleme oncesi | 9| 241 52 67,95

Mson -12 ,902
Yukleme sonrasi | 9 243,43 43,11
Ylkleme oncesi | 9| 23194 67,74

M4 ,05 ,959
Yukleme sonrasi | 9 | 230,81 41,28
Yukleme oncesi | 9 | 22118 31,34

Mag 61 ,654
Ylkleme sonrasi | 9| 212 02 45,36

* p<0.05 anlamlilik seviyesi ~ **p<0.001 anlamlilik seviyesi

Tablo 32 de gorildugu gibi deney grubunun RSH degerlerinin kekik

yukleme oOncesi ve sonrasi birinci ve ikinci dlgim degerleri arasinda
yapilan karsilastirmada zamana bagl olarak anlamli bir fark tespit

edilmemisgtir.
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Grafik14. Deney grubunun RSH kekik ytkleme 6ncesi ve
sonrasi zamana bagli olarak karsilastirmasi.
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Rsh (nmol/L)

Tablo 33. Kontrol Grubunun RSH Kekik Yiklemesi Oncesi ve

Sonrasi Zamana Bagli Olarak Kargilastirmali T Degeri Sonugclari.

Olgiim | Kontrol grubu | N | Ortalama | Standart Sapma | t. degeri | Anlamlilik
Yukleme oncesi | 9 | 305,32 57,63
Man ,99 ,348
Yukleme sonrasi | 9 | 304,93 57,70
Ylkleme oncesi | 9| 241 60 68,18
Mson 1,04 ,325
Yukleme sonrasi | 9 | 241,47 67,94
Ylkleme oncesi | 9| 231 88 67,75
M24 1,15 283
Yukleme sonrasi | 9 | 231,84 67,79
Yukleme oncesi | 9 | 221 15 31,30
M48 -43 ,678
Ylkleme sonrasi | 9| 221 16 31,32

* p<0.05 anlamhlik seviyesi

**p<0.001 anlamlilik seviyesi

Tablo 33 de goraldugu gibi kontrol grubunun RSH degerlerinin kekik
yukleme 6ncesi, sonrasi 6lcim degerleri arasinda yapilan karsilastirmada
zamana bagli olarak anlamli bir fark tespit edilmemisgtir.
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Grafik 15. Kontrol gurubunun RSH kekik yikleme 6ncesi ve
sonrasi zamana bagli olarak karsilastirmasi gosterir.
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5.TARTISMA

Fiziksel aktivitelerin yararli etkileri ile ilgili bircok arastirma
yapiimig olsa da son zamanlarda fiziksel aktivitelerin negatif etkileri
tizerinde, sayilari az olmakla beraber calismalara da rastlanmaktadir’.
Siddetli sekilde akut olarak yapilan egzersiz ¢ok fazla oksijen kullanimina
dolayisiyla serbest radikal olusumuna yol agmaktadir®*.

Fiziksel aktivite ve egzersiz sirasinda artan kas
kontraksiyonlari, enerji tuketimini metabolik aktiviteyi 6nemli 6lcude
artirmaktadir. Egzersiz siresince artan oksijen tuketimi 10-40 kata
ulasmaktadir. Artan oksijen tuketimine paralel olarak serbest radikal
iiretimine neden olmaktadir?. Bu calismada elit giirescilerin bir sampiyona
boyunca yapmis olduklari yUklenmeler sonucunda serbest radikal
formasyonlarinin ve antioksidan kapasitelerinin belirlenmesi ve guclu bir
antioksidan kapasiteye sahip olan kekik cayinin bu formasyonlar
tzerindeki etkisini belirlemeye calisiimistir.

Arastirmaya katilan deney grubunun yas ortalamalan
21.66+3.16 yil, kontrol grubunun yas ortalamalarn 21.00+2.06 yil olarak
bulunmustur. Deney grubunun boy dlciimleri 1.71+3.82 m, kontrol grubunun
boy dlgimleri 1.73+2,61 m., olarak tespit edilmistir. Deney grubunun agirlik
Olcumleri 74.11+9.42 kg., kontrol grubunun agirlik élctimleri 73.22+5.60 kg.,
olarak bulunmustur. Gruplarin yas, boy ve kilo ortalamalari arasinda anlamh
bir fark olmadigi tespit edilmigtir.

Kekik ylUklemesi 6ncesi deney grubu Mgo, ve My, saat
sonrasi Olcimler arasinda MDA d&l¢cim deg@erlerinde My, 6lcima lehine
anlamli bir artig tespit edilirken diger olcimler arasinda anlamli bir fark
olmadigi tespit edilmistir.

Kontrol grubu kekik ytklemesi 6ncesi 6lgcim degerleri Mgon
ve My, saat sonrasi Olcimler arasinda MDA o6lcim degerlerinde My,
Olcimu lehine anlamh bir artig tespit edilirken diger Olcimler arasinda
anlamh bir fark olmadigi tespit edilmistir.

Guruplarin Myg saat sonrasinda bazal seviyeye yaklastiklari
tespit edilmigtir.
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Lovlin ve ark. yapmis olduklari orta dereceli bisiklet
ergometresi testi ile akut egzersizde plazma ve eritrosit membrani lipit
peroksidasyonunun arttigini géstermislerdir*>®. Robertson ve ark. diizensiz
egzersiz yapanlar, orta derece antrene ve elit atletlerde dinlenik halde
yapilan eritrosit MDA O&lciminde, dizensiz egzersiz yapanlarda MDA

seviyesinin oldukca yiiksek oldugunu belirtmislerdir>°.

Tauler ve ark. Dag bisikletcileri tGzerinde yapmis olduklari bir
calismada yaristan 3 saat sonra MDA seviyelerinin oldukca ylksek
oldugunu tespit etmislerdir*®°.

Dernbach ve ark. Kirekgiler tzerinde yapmis olduklar bir
calismada yogun egzersizin MDA seviyelerini yukseltmedigini tespit
etmislerdir’. Ficicilar ve ark. yapmis olduklari calismada da benzer
sonuclar elde etmislerdir’. Yapilan calisma sonunda elde edilen
degerlerle literatirdeki degerler, benzer 6zellikler gostermektedir.

Yapilan calismalar siddetli bir egzersizin yani sira dusuk
siddette yapilan egzersizlerde de serbest radikal olusumunu ve dolayisiyla
oksidan stresin arttigini gostermektedir. Ancak olusan serbest radikal
miktari metabolizma hiziyla dogru orantida artmaktadir®’:939495.96.97,
Hipoksik sartlarda bu islem daha da siddetlenmektedir®™®®. Artan oksijen
kullanimi  sonucunda metabolik sirecler hizlanarak serbest radikal
olusumu antioksidan savunma kapasitesini asan oranda artmasi oksidan
stresi olusturmaktadir, bununla birlikte hiicre harabiyeti gelisebilmektedir.

Fiziksel egzersizler sirasinda olugsabilecek oksidatif hasarin
boyutu sadece serbest radikal dretimi ile degil ayni zamanda
antioksidanlarin savunma kapasitesi tarafindan da belirlenmektedir®>.

Duzenli fiziksel egzersizlerin pek cok faydali etkileri vardir.
Egzersiz, Ozellikle dayaniklihk egzersizleri sirasinda enzimatik ve
nonenzimatik antioksidanlarda artis meydana gelir. Tekrarlanan dénemler
halinde yapilan egzersiz oksidatif strese kargi direnci artirabilir ve
antioksidan diizey yorgunlugun oranini azaltabilir™>.
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Bu bilgiler 1siginda gruplarin  yapilan miusabakalar
sonrasinda lipit peroksidasyona maruz kaldigi, Mg saat sonrasinda tekrar
bazal seviyeye donmesinin ise bu zaman suresinde lipit peroksidasyonun
ortadan kalktigr dugtinulebilir.

Guruplarin kekik yiklemesi 6ncesi 6lcim zamanlarina gére
MDA degerlerinin karsilastirilmasinda guruplar arasinda anlamli bir fark
olmadigi tespit edilmigtir. Grafik 4'te goraldugu gibi 6lcim degerleri
birbirlerine oldukga yakindir.

Guruplar arasinda anlamh bir farkin olmayisindan dolayr,
guruplarin homojen bir yapida oldugu digstntlmektedir.

Kekik yikleme sonrasi deney grubu Mg, ve My, ile Mgon Ve
M.s saat sonrasi Olgumler arasinda MDA oOlcim degerlerinde My, saat
sonra yapilan 6lcim lehine anlamli artiglar tespit edilirken diger dlcumler
arasinda anlamli bir fark olmadigi tespit edilmigtir. M4g saat sonra yapilan
Olcim sonrasinda bazal seviyeye yaklagiimigtir.

Kekik yukleme sonrasi kontrol grubu MDA dlgum
degerlerinde anlamli bir fark tespit edilmemistir.

Guruplarin kekik yiukleme sonrasi 6lgim zamanlarina goére
MDA degerlerinin karsilastirmasi incelendiginde Mg, ve Msgo, Olcim
degerlerinde kontrol gurubu lehine anlamli bir artis gorilmektedir.

Deney gurubunun kekik yikleme o6ncesi ve sonrasi MDA
degerlerinin 6lgim zamanlarina gore karsilastirilmasinda Mg, Mson V€ Mys
Olcim degerlerinde yikleme ©Oncesine gore anlamli dasUsler tespit
edilmistir.

Kekik giicli bir antioksidandir*®. Cay cesitleri icerisinde

farkh miktarlarda polifenoller flavonoidler, flavonoidlerin alt siniflarindan
biri olan catechinler bulunmaktadir. Bu maddelerin ytksek antioksidan
kapasiteye sahip olduklari bildirimektedirt*®**°. Cay polifenolleri reaktif
oksijen ve nitrojen turlerini temizleyerek, serbest hiicre sistemlerinde
onlarin lipid membranlarina, proteinlere ve nukleik asitlere zarar
vermelerini onlerler. Cay polifenolleri metal iyonlarina ve proteinlere de
baglanirlar, proteinlere baglanma 6zellikleriyle belirli enzim ve reseptorleri
etkileyebilirler®.
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Tsal ve ark. 24 rugby oyunculari Uzerinde 30 gin sireyle,
guinde yemeklerden sonra ¢ 6gun olmak Uzere tuketilen oolong cayinin
egzersizdeki etkisini incelediklerinde MDA degerlerinde dnemli bir disius
tespit etmislerdir'®'. Daniela ve ark. 42 giin boyunca devam eden yesil cay
tiketimi sonucunda MDA'nin bazal seviyeye gore onemli bir dusis

gosterdigini bildirmislerdir'®?,

Yapilan calisma literatiirle benzerlik géstermektedir. Deney
gurubundaki MDA seviyesinin diguk ¢ikmasi sonucunu, kekigin igerisinde
bulunan polifenoller ve bunlarin alt gruplari olan catechinlerin reaktif
oksijen parcalarini daha gucli bir sekilde temizledigi distuntlmektedir.
Deney gurubu kekik ytkleme 6ncesi TAC 6lcim dederlerinde Mgn Ve Mgon,
Mson lehine artma Mg, ile My4 saat sonrasi My, lehine artma Mg, ile Myg
saat sonrasi Myg lehine artma ve Mgy, ile My4 saat sonrasi Mge, lehine
artma yonunde degerler arasinda anlamli farkhliklar tespit edilmigtir.

Kontrol gurubu kekik yikleme ©Oncesi TAC olcim
degerlerinde ise Mg, Ve Mson, Mson lehine artma Mg, ile M4 saat sonrasi
M24 lehine artma Mg, ile Mg saat sonrasi Mag lehine artma ve Mg, ile Mas
saat sonrasi Mso, lehine artma yoninde degerler arasinda anlamli
farkhliklar tespit edilmistir.

Egzersizin akut safhasinda kalp, karaciger, akcigerler ve
iskelet kaslarini da kapsayan bircok biyolojik dokuda superoksit dismutaz
aktivitesinin arttigi gosterilmistir. Artan bir SOD aktivitesi egzersiz
sirasinda Uretimi artan sdperoksit radikalinin artisinin  bir gostergesi
olabilir**1%,

Robertson ve ark. sedanter ve antrene bireylerde yaptiklari
calismalarda sedanterlerde eritrosit SOD aktivitesinin antrene bireylerden
daha dusik oldugunu, bununda metabolik hiz ve oksijen radikali Gretimi ile
ilgili olabilecegini bildirmislerdir'>®. Ficicilar sedanter ve antrene bireylerde
15 dakika bisiklet ergometre egzersizi uyguladigi calismasinda akut
egzersizden hemen sonra SOD aktivitesinin diistuigiini bildirmektedir®.

Tsal ve ark. 24 rugby oyuncularn Utzerinde 30 gin sureyle
ginde yemeklerden sonra ¢ 6gun olmak Uzere tuketilen oolong cayinin
egzersizdeki etkisini incelediklerinde SOD aktivitesinin egzersiz sonrasi
dustagunu bildirmislerdir'®. inal ve ark. 19 yiziciu (izerinde yapmis
olduklar calismada CAT ve GPx aktivite seviyesinin egzersizden hemen
sonra Onemli bir artis gosterirken 20. ve 40. dakikalarda dusme
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gosterdikleri fakat bazal seviyeye donmedigini, GSH seviyelerinde ise
egzersizden hemen sonrasinda 6nemli bir digme 20. ve 40. dakikalarda

tekrar yiikselme egilimine girdiklerini bildirmislerdir'®>.

Yapilan calisma literatir bilgiyle paralellik géstermektedir.
Antioksidan gostergelerinin egzersizden hemen sonra artmaya baslamasi,
egzersizden 24 saat sonra bazal seviyeye yaklasmasi egzersizin sebep
oldugu oksidan strese cevap olarak antioksidan kapasitenin gelistigini
gostermektedir.

Guruplarin kekik yukleme 6ncesi 6lgim zamanlarina goére
TAC degerlerinin arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir. Kekik
yukleme oOncesinde elde edilen TAC verilerinden guruplarin homojen bir
yapiya sahip oldugu distunulmektedir.

Deney gurubu kekik ylkleme sonrasinda TAC 06lgim
degerlerinde 6lcim zamanlari arasinda anlamh bir fark tespit edilmemistir.
Kontrol gurubunda ise Mg, ve Mgon'da Mson lehine artma, Mgy ile Moy saat
sonrasi My lehine artma, Mg, ile Myg saat sonrasinda, Myg lehine artma ve
Mson ile My4 saat sonrasinda Mgon lehine artma yontinde anlamli farkliliklar
tespit edilmigstir. Kontrol gurubunda TAC degerleri kekik yiukleme 6ncesi
Olcim degerleriyle benzerlik gosterirken deney gurubunun TAC degerleri
kekik oncesi degerlerden farkl olarak 6lcim zamanlari arasindaki farklar
daha kucuktir. Bu kekik yUklemesinin antioksidan kapasiteyi arttirirken
ayni zamanda egzersizin etkisine bagh artis ve azalmalardan daha az
etkilendigini gostermektedir.

Guruplarin kekik yukleme sonrasi dlcim zamanlarina goére
TAC degerlerinin kargilastiriimasinda Mg, 6lcim deg@erleri arasinda deney
gurubu lehine anlamli bir artma tespit edilmistir. Deney gurubunda kekik
yuklemesi sonrasi TAC nin bazal durumda daha yuksek olmasinin sebebi
kekik cayinin antioksidan kapasitesinden kaynaklandigi dusunilmektedir.

Daniela ve ark. 42 gun boyunca devam eden yesil cay
tuketiminin plazma lipit profili ve total antioksidan seviyesine etkisini
belirlemek amaciyla yapmis olduklari calismada total antioksidan

aktivitede 6nemli artislar GPx de ise 6nemli azalma tespit etmislerdir'®?,
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Goldfarb ve ark 19 bayan lzerinde yapmis olduklari 400 1U
vitamin E, 1 g vitamin C, ve 90 mug selenyum yuklemesinin sonrasinda
egzersizden once, hemen sonra 2, 6, 12, 24 ve 48 saat sonra yapilan
Olcimler sonrasinda deney grubunun kontrol grubuna gére daha az
oksidan strese maruz kaldigini bildirmislerdir'®*.

Kimura ve ark. yapmis oldugu 7 gunlik cay yukleme
sonrasinda total antioksidan kapasitede 6nemli artiglar tespit ettiklerini
bildirmislerdir*®®. Kuresh ve ark. ratlar tizerinde yapmis olduklari kekik yagi
karnistinimis su yuklemesi sonucunda TAC de onemli artiglar elde
etmislerdir’®®.

Braga C, ve ark. yapmis olduklari ¢alisma sonunda kekigin
nitrikoksit, nitrikoksitten tireyen peroksinitriti engelledigi ve 6nemli bir

antioksidan kapasiteye sahip oldugunu bildirmislerdir*®®.

Yapilan bir bagka calismada Vigo ve ark. calisma
sonucunda kekigin nitrikoksiti engelledigi ve koruyucu aktivitesini tespit
etmislerdir'®’.

Child ve ark. 9 saglkh gen¢ Gzerinde yapmis olduklari
egzantrik egzersiz sonucunda kaslarda TAC ve sulfidril gruplarinin

arttigini tespit etmislerdir'®®,

Elde edilen veriler literatirle benzer sonuglar vermektedir.
Son zamanlarda yapilan bu amaca yonelik arastirmalar, flavonoidler ve
diger bitki fenoliklerinin stiperoksit hidroksil peroksit, alkoksil, peroksil ve
nitrik oksit radikallerini temizleme demir ve bakir selasyonu ve a-tokoferol

rejenerasyonu gibi fonksiyonlarinin bulundugunu ortaya
kome$tU r125,141,143,144,145,146

Flavonoidlerin ~ ROO  radikallerini  indirgeyerek lipid
peroksidasyonunu inhibe ettikleri belirlenmistir®® %7141~ Ayrica OH
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radikallerinin prekirsorleri  (6rnegin O, radikali) boyunca temizleyici

hareketleriyle MDA olusumunu engelledikleri aciklanmistir'®®.

Cay cesitleri icerisinde farkh miktarlarda polifenoller
flavonoidler, flavonoidlerin alt siniflarindan  biri  olan catechinler
bulunmaktadir. Bu maddelerin yuksek antioksidan kapasiteye sahip
olduklar bulunmustur*?®***°. Deney grubundaki fark bulunmayis sebebinin
egzersiz sonucunda olusan radikalleri engelleyerek hicre tahribatina
engel oldugu dusundlurken kontrol grubundaki farkhlik egzersiz
sonucunda lipit peroksidasyona maruz kalindigi digtnulmektedir.

Elde edilen bulgular ve literattr bilgiler sonucunda kekik
cayinin TAC'ye pozitif yonde etki ettigi dusunulmektedir.

Deney grubunun RSH degerlerinin kekik yikleme o6ncesi
Olcim degerleri arasinda yapilan karsilastirmada Mg, ve Myg, ile Mg, ve
Mys saat sonrasi, Olcim degerleri arasinda istatistiki olarak anlamli
farkhliklar tespit edilmistir.

Kontrol grubunun RSH degerlerinin kekik yiikleme 6ncesi
Olcim degerleri arasinda yapilan kargilastirmada deney gurubuna benzer
olarak Mg, Ve M4 saat sonrasi ile M4 ve Myg saat sonrasi, 6lcim degerleri
arasinda istatistiki olarak anlamli farkhliklar tespit edilmigtir.

Guruplarin kekik yikleme 6ncesi 6lcim zamanlarina goére
RSH degerlerinin karsilastirimasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir.
Yapilan calismada tespit edilen degerler literatirle benzerlik
gOstermektedir.

Magalhdes J ve ark. 14 erkek platform tirmanicilari Gzerinde
yapmig olduklari ¢alisma sonucunda egzersizden hemen ve bir saat
sonrasi elde ettikleri veriler sonucunda GSSG, MDA, CG, TAS ve Urik asit
onemli bir sekilde artarken total sulfidril gruplari anlamli olarak

dusmustir'®.
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Kahraman ve ark. bayan guresciler Gzerinde yapmis
olduklari arastirmada bayan gurescilerin plazma protein karbonil ve
TBARS dizeyleri kontrol grubuna gore anlamh olarak ytiksek, total sulfidril
diizeyleri kontrol grubundan anlamli olarak diisiik bulmuslardir'™.

Cogu memelilerin antioksidan savunma sistemleri, kronik
olarak maruz kaldiklari oksidanlara kargi adapte olabilme yetenegine
sahiptirler®. Fiziksel egzersizler sirasinda olusabilecek oksidatif hasarin
boyutu sadece serbest radikal Uretimi ile degil ayni zamanda
antioksidanlarin savunma kapasitesi tarafindan da belirlenmektedir®.

Deney grubunun kekik yuklemesi sonrasi RSH 06lgim
degerlerindeki zamana bagli karsilastirmasi sonucunda Mg, ile Mgon, Men
ile My4, Mgy ile Myg Olcim degerleri arasinda anlami fark oldugu tespit
edilmigtir.

Kontrol gurubunun kekik yuklemesi sonrasi RSH 6lgiim
degerlerindeki zamana bagh karsilastirmasi sonucunda ise Mg, ile Mson,
Msn ile Mas, Mg, ile Mgg 6lcim deg@erleri arasinda anlami fark oldugu tespit
edilmistir.

Guruplarinin kekik ylUklemesi sonrasi 6lcim zamanlarina
gore RSH degerlerinin karsilastiriilmasi sonucunda ise guruplar arasinda
anlamh bir fark olmadigi tespit edilmigtir. Literatirdeki calismalarda
antioksidan etkiye sahip maddelerin total antioksidan kapasiteyi arttirdigi
belirtiimektedir. Nitekim yapilan calismada da kekik ytklemesi sonrasi
deney gurubunda TAC'nin bazal seviyesinde anlamh artisa sebep
olmustur. Ancak nonenzimatik antioksidan yapilari temsil eden RSH
degerinde kekik yiklemesinin herhangi bir etkisi olmadigi tespit edilmistir.

Groussard . ve ark. sprinterler tzerinde yapmis olduklari
wingate testi ( anaerobik) egzersizi sonrasi ve 40 dakika istirahat sonrasi
yapmis olduklari dlgiimler sonrasinda anaerobik egzersizin oksidatif strese

neden oldugunu tespit etmislerdir'".

Anuradha ve ark ratlar Uzerinde yapmig olduklar egzersiz
calisma sonucunda MDA ve GSH seviyelerinin yukseldigini ve antioksidan
nonenzimatik aktivitenin distiiguni tespit etmislerdir'’2.
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Seo ve ark. ratlar Gzerinde yapmis olduklari aerobik egzersiz
sonucunda yagl ratlarda genclere gore glutatyon ve total sulfidril gruplarn
anlamli olarak dustigiini tespit etmislerdir'”,

Jerca ve ark. orta dereceli hipertansiyonlu hastalar tzerinde
yapmig olduklar egzersiz sonucunda ilk 6lgiim sonucunda glutatyon ve
urik asit diserken total sufidril grubu (G-SHT), non protein sulfidril grubu
(G-SHNP), MDA artmistir. U¢ ay boyunca devam eden egzersiz
sonucunda glutatyon ve Urik asit artarken G-SHT, G-SHNP ve MDA da
diisme tespit edilmistir*”.

Egzersiz sirasinda metabolik hiz egzersizin tipi ve siddetine
gore degdisik boyutlarda artmaktadir. Agir dayaniklihk egzersizleri
insanlarin tim vicut oksijen tiketimini 10-20 kat arttirabilir. Halbuki kas
fibril diizeyinde maksimal oksijen tuketimi 100 kattan fazla olabilir. Bu
durum oksidatif stresi indikleyebilir ve asiri miktarda serbest oksijen
radikallerinin tretimine sebep olabilir*’>>*27,

Gures sporu asgirt fiziksel aktivite gerektiren sporlardan
birisidir. Yukaridaki bilgiler 1s1ginda asir egzersizin oksidatif stresi
arttirdigi ve antioksidan kapasiteyi dusurdugu soylenebilir.
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6. SONUC

Yapilan calismada kekik yiklemesi 6ncesi her iki gurupta da
MDA degerleri egzersiz sonrasinda anlamli artig tespit edilmistir. Buda
glres musabakasinin oksidatif strese sebep oldugunu gostermektedir.

Kekik yiklemesi sonrasi deney gurubunda MDA seviyesi
kontrol gurubuna oranla daha dusuk cikmistir. Bunun sebebinin kekigin
icerisinde bulunan polifenoller ve bunlarin alt gruplar olan catechinler’in
reaktif oksijen parcalarini daha gucli bir sekilde temizlediginden
kaynaklandigi dusunilmektedir.

TAC'nin egzersizden hemen sonra artmaya baglamasi,
egzersizden 24 saat sonra bazal seviyeye yaklasmasi egzersizin sebep
oldugu oksidan strese cevap olarak antioksidan kapasitenin geligtigini
gOstermektedir.

Kontrol gurubunda TAC dederleri kekik yukleme 6ncesi
Olcim degerleriyle benzerlik gosterirken deney gurubunun TAC degerleri
kekik yikleme 6ncesi degerlerden farkh olarak dlcim zamanlari arasindaki
farklar daha kucuktur. Bu kekik yuklemesinin total antioksidan kapasiteyi
arttirrken ayni zamanda egzersizin degisimlerden daha az etkilendigini
gOstermektedir.

Deney gurubunda kekik ytklemesi sonrasi TAC nin bazal
durumda daha yuksek olmasinin sebebi kekik c¢aymnin antioksidan
kapasitesinden kaynaklandigi distunulmektedir.

Elde edilen bulgular ve literatir bilgiler sonucunda kekik
cayinin TAC'ye pozitif yonde etki ettigi dusunilmektedir.

RSH degerlerinde ise biutin dlcimlerde guruplar arasindaki
farkin anlaml olmadigi tespit edilmigtir. Literatirde antioksidan etkiye
sahip maddelerin total antioksidan kapasiteyi arttirdigi belirtiimektedir.
Nitekim yapilan calismada da kekik yuklemesi TAC’nin bazal seviyesinde
anlamh artisa sebep olmustur. Ancak nonenzimatik antioksidan yapilari
temsil eden RSH degerinde kekik yuklemesinin herhangi bir etkisi
olmadigi tespit edilmistir. Bu sonug¢ kekik cayinin total antioksidan
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kapasitede bir artisa sebep olurken nonenzimatik antioksidanlari temsil
eden RSH uzerinde herhangi bir etkisinin olmadigini gostermektedir.

Oksidatif stresin azaltilmasi ve antioksidan kapasitenin
arttinlmasi icin egzersiz yapan Kkigilere antioksidan takviye yapilmasi
faydal olabilir.

Sonuc¢ olarak yapilan calisma gures sporunun oksidatif
strese sebep oldugunu, kekik cayinin total antioksidan kapasiteyi
artirdigini ve lipit peroksidasyonu engelleyerek hiicre harabiyetini
onledigini gostermektedir. Bununla beraber kekik cayinin nonenzimatik
antioksidan yapilarin Gzerinde etkisinin olmadigi tespit edilmigtir.
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7. OZET

Siddetli sekilde akut olarak yapilan egzersiz ¢ok fazla oksijen
kullanimina dolayisiyla serbest radikal olusumuna ve cesitli dizeyde doku
hasarina yol acmaktadir. Calismada; elit gurescilerde kekik cayi
yuklemesinin serbest radikal formasyonuna ve antioksidan sisteme etkisini
belirlemek amaciyla 18 elit erkek giresci calismaya gonulli olarak
katilmiglardir. Denekler rastgele iki guruba ayrilarak deney ve kontrol
gurubu olusturulmustur.

Denekler F.I.L.A kurallarina gére 5'er kez giires miisabakasi
yapmislardir. Olglimler kekik yiiklemesi éncesi ve sonrasi olmak (izere iki
safhada gerceklestirildi. Deney gurubu yukleme 6ncesi 6lgcimlerden sonra
35 gun ginde 3 dgun kekik cay ictiler. Calismaya katilan deneklerden
total antioksidan kapasite (TAC), melondialdehid (MDA) ve total sulfidril
grubu (RSH) seviyelerini belirlemek icin misabaka o©ncesi (Msp),
musabakadan hemen sonra (Mson), misabakadan 24 saat sonra (Maa),
miisabakadan 48 saat sonra (Myg), olmak tzere kan ornekleri alinmistir.

Kekik yukleme 6ncesi ve yukleme sonrasi guruplarin élgiim
degerlerinin zamana bagh olarak karsilastirma sonuclarina gére MDA ve
TAC 6lcum degerlerinde 6nemli artiglar, RSH'da dususler tespit edilmistir.
Guruplar arasinda yapilan karsilastirmada yikleme oncesi anlamh bir
sonuc tespit edilmez iken, ylkleme sonrasinda deney gurubu lehine
MDA’da anlamli dustsler, TAC'da anlamli artiglar tespit edilmistir.

Sonug olarak yapilan calismada da kekik ytklemesi sonrasi
deney gurubunda MDA degerlerinde digstse, TAC'nin bazal seviyesinde
anlamh artisa sebep olmustur. Ancak nonenzimatik antioksidan yapilar
temsil eden RSH degerinde kekik yiklemesinin herhangi bir etkisi
olmadigi tespit edilmistir.
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8. SUMMARY

Title: Effects of Thyme Tea Supplement on Free Radicals Formation
and Antioxidant System of Elite Wrestlers.

The intensive acute exercises results in too much oxygen
consumption and hence produce excessive free radicals and damage of
tissues. In this study, to investigate the effects of thyme tea on free radical
formation and antioxidan system 18 elit volunteer wrestlers are joined the
study.

The wrestlers were randomly divited into two groups to from
experiment and control groups.

The subjects wrested five times during the study period
according to F.i.L.A rules. The measurement are performed before and
after the thyme tea loading. Study groups drunk thyme tea three times a
day in 35 day period before loading after first measurement.

The total antioxidant capacity (TAC), malondialdehyde (MDA), total
sulphydryls group (RSH) levels were determined in blood samples which
were taken before match (Mg,), immediately after the mach (Mson), 24 hour
(Ma4), and 48 hours(Mys) after the match.

Measurement results are showed that there are significant
increase in MDA and TAC values and significant drop in RSH values after
thyme tea loading.

in comparison between experiment and control group is not
exhibited any meaningful result before thyme tea loading, however after
thyme tea loading a meaningful incrase absenced TAC values and drops
in MDA values in experiment groups.

The experimental measurement and analysis performed in
this study conclude that thyme tea loading definetely has positive effects
on wrestlers MDA and TCA values but no significant change is found on
RSH values.
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