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ÖNSÖZ 

Spor kelimesinin, lâtince DISPORTARE ve DESPORT kelimelerinin 17. 

yüzyıldan sonra ilk hecesinin aĢınarak "SPORT" biçimine dönüĢmesinden oluĢtuğu 

araĢtırmacılar tarafından öne sürülmektedir. Kelime anlamı olarak "dağıtmak, bir 

birinden ayırmak" anlamına gelen sporu, Britannica ansiklopedisi "Belirli ölçüde güç 

ve beceri gerektiren yarıĢmalı ve eğlenceli etkinlikler." olarak tanımlamaktadır. 

Spor artık günümüzde geçmiĢteki basit kelime anlamından farklı bir hale 

bürünerek toplumlar için vazgeçilmez bir olgu haline gelmiĢtir. Toplum sağlığı 

açısından bakacak olursak; zenginleĢen sanayi toplumlarında bireylerinin besin 

kaynaklarına daha kolay ve daha ucuz Ģekilde ulaĢabilmeleri, yaĢamak için yemek 

eylemini yemek için yaĢamak Ģeklinde dönüĢtürerek, büyük bir toplumsal sorun 

haline gelen obezite kavramını ortaya çıkarmıĢtır. Obezitenin erken yaĢlardan 

itibaren yol açtığı hastalıklar, sağlık ve sigorta sistemlerine büyük mali yükler 

getirmeye baĢlayınca, bu yüklerden kurtulmak isteyen devletler en ucuz ve kesin 

çözüm olarak sportif aktiviteye sarılmıĢlar ve sporu toplumun her kesimine yaymak 

için çeĢitli önlemler almaya baĢlamıĢlardır. Bu gün Türkiye gibi geliĢmekte olan bir 

ülkede bile belediyeler, yaptıkları park alanlarına herkesin kullanabileceği basit ve 

pratiklikte egzersiz aletleri ekleyerek sportif egzersizi toplumun tabanına yaymaya 

çalıĢmaktadır.Büyük spor organizasyonlarını hatasız gerçekleĢtirmek, spor müsabaka 

sonuçlarında üst sıralarda yer almak geliĢmiĢlik göstergesi olarak algılanmakta, 

toplumlar ve devletler için büyük saygınlık kaynağı olarak görülmektedir. Artık bir 

endüstri dalı haline gelen spor, devletler tarafından güçleri oranında maddi- manevi 

büyük destek görmektedir. Medya ilgisi, tanınma, saygınlık, yatırım, uzun vadeli 

turistik gelir, sponsor gelirleri, fiziksel yenilenme anlamına gelen olimpiyatlar, dünya 

ve kıta Ģampiyonaları v.b. organizasyonlara ev sahipliği yapmak isteyen ülke 
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Ģehirleri, tercih edilmek için büyük tanıtım kampanyaları düzenleyerek kıyasıya 

mücadele içine girmektedirler. Türkiye de, doğal olarak uluslar arası sportif arenada 

saygınlık arayan fakat kaynakları sınırlı, tesisleĢme sürecini devam ettiren geliĢmekte 

olan bir ülkedir. Bu nedenle, 20 milyon lira değerinde ve 20 sporcudan oluĢmasına 

rağmen olimpiyatlarda Ģampiyon olsa bile bir madalya alabilecek takım sporları 

yerine, getirisi daha yüksek ve ekonomik bireysel sporlara ağırlık vermelidir. Pekin 

2008 olimpiyatlarında tek baĢına 8 altın madalya alarak madalya sıralamasında 

birçok ülkeyi geride bırakan Amerikalı yüzücü “Micheal Phelps” bu sava en büyük 

ve güncel örnektir. Uluslararası alanda baĢarı elde eden sporcular, devletin en üst 

makamlar tarafından onurlandırılmakta, ödüllendirilmekte, toplumda sevgi ve takdir 

görmektedirler. Bu durum, Türkiye gibi geliĢmekte olan ülkelerde sporcuların erken 

yaĢtan itibaren, aĢırı hırslı aileler ve tecrübe, teknik bilgi yönünden eksik kısa sürede 

kariyer yapmak isteyen antrenörler tarafından zamanından önce ve gereğinden fazla 

zorlanmalarına, böylece, özellikle eğitim süreci uzun ve özveri isteyen yüzme gibi 

spor branĢlarında, gelecek vaat eden yeteneklerin ulaĢabilecekleri en üst performansa 

ulaĢamadan yok olmasına neden olmaktadır. Yüzme sporunda geliĢmiĢ ülkelerdeki 

çocuk yüzücülerin eğitiminde, Türkiye‟deki uygulamaların aksine, performans yerine 

teknik geliĢim odaklı çalıĢılmaktadır.  

ÇalıĢmamızda yoğun müsabaka ve antrenman yüklerine maruz kalan ufak 

yaĢtaki yüzücülerin kan parametrelerinde meydana gelen olumsuz değiĢikleri ortaya 

koymaya çalıĢmaktayız. Böylece, bu yaĢ grubuna yönelik antrenman programlarının 

tekrar gözden geçirilerek genç yeteneklerimizden ileriki yaĢlarda da verim elde 

edilebilmesini sağlayacak Ģekle dönüĢtürülmesine yardımcı olabileceği 

düĢüncesindeyim.                                                      

  M. Armağan ONGUN 
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BÖLÜM I 

GĠRĠġ 

Aerobik egzersiz esnasında, oksijen tüketimi dinlenim Ģartlarına oranla tüm 

vücutta 10–20 kat, iskelet  kasında  100–200  kat  artar (150). Egzersiz  sırasında  

artan  oksijen tüketimi,  reaktif oksijen  türlerinin (serbest radikallerin) üretimini 

artırır (17) ve oksidatif strese yol  açar (7,189). Atomik ya da moleküler yapılarda 

çiftlenmemiĢ tek elektron bulunduran maddelere serbest radikal denir. Serbest 

radikaller baĢka moleküller ile kolayca elektron alıĢveriĢine girerler (52). Bu nedenle 

amino asitler, proteinler, lipitler ve nükleik  asitler gibi tüm hücre bileĢenleri ile 

etkileĢmesi sonucu, hücre yapı ve fonksiyonlarında önemli değiĢikliklere neden 

olmaktadır. Hücrede oluĢan serbest radikal, "antioksidan savunma sistemleri" veya 

kısaca "antioksidanlar" olarak bilinen bu mekanizmalarla ortadan kaldırılırlar. Ancak 

bazı nedenlerle, örneğin yaĢlanma ile, hücresel savunma mekanizması vasıtasıyla 

ortadan kaldırılandan daha fazla serbest radikal oluĢabilir. Bu da dengenin oksidan 

sistemin artması yani oksidatif stres yönünde değiĢmesine neden olur (75). Oksidatif 

stres, vücudun antioksidan savunması ile serbest radikal üretimi arasındaki 

dengesizlik olarak tanımlanabilir. Homeostatik dengenin korunabilmesi, antioksidan 

kapasitede sürekli yenilenmeyi gerektirmektedir ve bu koĢullar sağlanamadığında 

oksidatif hasar artarak önemli patolojik sonuçlar oluĢmaktadır (36). Serbest 

radikallerin yaĢlanma ve dejeneratif hastalıklara neden olduğu belirtilmektedir (83). 

Biyolojik sistemlerdeki en önemli serbest radikaller, oksijenden oluĢan radikallerdir. 

Oksijen, süperoksit grubuna indirgenir. Son derece etkin olan ve hücre hasarına yol 

açan süperoksit radikali, süperoksit dismutaz (SOD) aracılığında hidrojen peroksit 

(H2O2) ve oksijene çevrilir. Süperoksit grubundan daha zayıf etkili olan H2O2, 

dokularda bulunan katalaz, peroksidaz ve glutasyon peroksidaz (GPx) gibi 
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enzimlerle su ve oksijen gibi daha zayıf etkili ürünlere dönüĢtürülerek etkisiz kılınır 

(111,136). Ayrıca paraoksonaz (PON1), aril esteraz (AREST) enzimi (128,186)  ve 

nitrik oksit (NO) (113) gibi maddeler de antioksidan savunma sisteminde yer alan 

diğer önemli parametrelerdir. Bu parametrelerin özellikle  ateroskleroz prosesinde bir 

öncül olarak kabul edilen endotelyal disfonksiyonun engellenmesinde önemli rol 

oynadıkları belirtilmektedir. PON1, zehirli bir organofosfat bileĢiği olan paraokson 

yanı sıra fenil asatetatı hidroliz etme kapasitesine sahip bir enzimdir. Substratı 

paraokson olan formuna paraokzonaz, fenil asetat olana aril esteraz adı verilmektedir 

(64,78). PON1 antioksidan ve antiaterojenik role sahiptir (121,186). Aterosklerozun 

oluĢumunda koruyucu etkileri   olduğu bilinen  yüksek yoğunluklu lipoprotein 

(HDL) nin antioksidan özelliğininin kısmen PON1‟den kaynaklandığı 

belirtilmektedir (128,127,186). Ayrıca aterojenik role sahip düĢük yoğunluklu 

lipoprotein (LDL) nin oksidatif modifikasyonunu önlemede PON1in yer aldığı öne 

sürülmektedir (127,128). NO ise  endotel hücrelerinden salınan ve  antiaterojenik, 

vazodilatör, antioksidan özelliklere sahip bir gazdır (113). Fiziksel egzersizle ilgili 

olan oksidatif hasar, egzersizin  tipi ve yoğunluğuna bağlıdır. Egzersizin yoğunluğu 

ne kadar yüksek olursa, oksidatif stres ve serbest radikal oluĢumu da o kadar fazla 

olur (75). Özellikle akut, yoğun egzersizlerin oksidatif strese neden olduğu 

belirtilirken, düzenli dayanıklılık antrenmanlarının egzersiz sonrası oksidatif stresi ve 

kas hasarını  düĢürdüğü  ve  antioksidan  savunma  kapasitesini  geliĢtirdiği  ileri  

sürülmektedir (11,68). Büyüklerde yapılan çalıĢmalarda düzenli olarak uygulanan 

egzersizlerin bazı oksidatif stres göstergelerinde anlamlı artıĢlar meydana 

getirmesine rağmen bazı antioksidan parametrelerde ise olumlu geliĢmeler görüldüğü 

saptanmıĢtır (73). Ancak yetiĢkinler ve çocuklar arasındaki bir çok metabolik ve 

fizyolojik farklılıklar mevcuttur. Örneğin çocukların egzersiz sırasında yetiĢkinlerden 
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daha fazla oksijen harcadıkları tespit edilmiĢtir. Çocuklarda kas içi pH‟ındaki 

değiĢikliklerin ve inorganik fosfatın fosfocreatine olan oranının daha az olması, 

egzersiz sırasında çocukların anaerobik metabolizmayı daha az kullandıklarını 

göstermektedir. Bu nedenle, egzersiz sırasında oksijenin kaslara akıĢı daha fazla 

olabilir ve dolayısıyla çocukların egzersize olan oksidatif stres cevabı yetiĢkinlere 

göre daha yüksek olabilir (47). Yoğun antrenman yapan çocuklarda gözlenen yüksek 

katabolik aktivite nedenlerinin aĢırı yüklenme, yetersiz dinlenme ve / veya yetersiz 

enerji alımı olabileceği düĢünülmektedir (53,188). Yüksek dozlarda hareket, 

çocukların ilerleyen geliĢim sürecinde organizmaları üzerinde çok yönlü 

değiĢikliklere yol açabilir (48,170,24). Örneğin aĢırı antrenmanın, epifiz kıkırdağının 

kemikleĢmesi, büyümeyi engellemesi gibi sonradan ortaya çıkan biyolojik etkileri 

bilinmektedir (22,145). Diğer yandan düzenli basketbol antrenmanın 15 yaĢ grubu 

sporcu grubun kan total oksidatif durum (TOD), total antioksidan kapasite (TAK), 

oksidatif stres indeksi (OSĠ) ve lipid hidroperoksit (LOOHs) düzeylerinin kontrol 

grubununkinden anlamlı olarak daha büyük olduğunu bulunmuĢtur (9). 4 haftalık 

kısa bir yüzme kursu sırasında ılımlı antrenman yapan 6-11 yaĢ arası çocukta; SOD 

ve GPx aktivitesinde artıĢlar saptanmıĢtır (192). Görüldüğü gibi hem büyükler hem 

de çocuklarda uzun süreli düzenli egzersizlerin bir yandan oksidatif stresi arttırırken, 

diğer yandan da antioksidan  enzimlerin aktivitesini de attırmaktadır. Bu çeliĢkilere 

rağmen, yetiĢkin sporcuların, sporcu olmayan yetiĢkinlere göre daha iyi veya aynı 

seviyede antioksidan statüye sahip oldukları görülmektedir (75). Belirli kısa 

dönemler veya spot olarak bu konularda yapılan çalıĢmalar egzersiz antrenmanlarının 

belirli bir dönemi  hakkında bilgi verebilir. Ancak bir yıllık bir uygulama 

periyodundaki  diğer dönemler hakkında ise bir bilgi veremez. Bu nedenle aynı 

antrenman programlarının ara  (tatildeki pasif) dönem ve yeniden antrenmanların 
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yapıldığı dönemi de kapsayacak Ģekilde bir bütün olarak incelemek  hem uygulanan 

antrenmanların etkinliği hem de çocukların sağlığı üzerindeki etkileri hakkında daha 

doğru ve güvenilir bilgiler verebilir. Ancak literatürde bu Ģekilde yapılmıĢ kapsamlı 

bir çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. Bu nedenle bu çalıĢmada; 10-12 yaĢ arası erkek 

yüzücülerde; bir sezonluk yüzme antrenmanının ve 8‟er haftalık antrenmansızlık ve 

yeniden antrenmana baĢlama dönemlerinin kan oksidan ve antioksidan savunma 

sistemi üzerine etkilerini  bir bütün olarak incelemeyi amaçladık. 

1.1.1. AraĢtırmanın Amacı 

Bu çalıĢmanın amacı, düzenli yüzme antrenmanlarının oksidatif stres ve 

antioksidan sistem üzerindeki etkilerini ve 2 aylık atrenmansızlıkın belirtilen 

sistemler üzerindeki etkilerini araĢtırmaktır. Bu bilgiler aynı zamanda oksidatif stres 

ile iki farklı zamandaki ölçümler arasında antioksidan enzim ve oksidan maddeler 

açısından tespit edilecek farklılıklar yüzme antrenmanlarının çocukların sağlığı 

üzerindeki etkileri hakkında da bilgi verecektir. Bu bulgular bundan sonra bu konuda 

yapılacak çalıĢmalar için temel teĢkil edilecektir. Dolayısıyla bu çalıĢmanın amacı:  

a) Yüzücü çocuklarda, uzun dönemli bir yüzme antrenman protokolünün 

oksidatif stres biomarkerları ve antioksidan savunma sisteminde değiĢiklikler yapıp 

yapmadığını, 

b) Antrenman uyaranının kesilmesinin çocuklardaki yüzme antrenmanı 

oksidatif stres geliĢimini nasıl etkilediği, 

         c) Antrenmansızlık döneminden sonra yapılan 10 haftalık yeni bir antrenman 

periodunun çocuklarda, belirtilen parametreler üzerindeki etkilerinin farklı olup 

olmadığı hakkında bilgi edinmektir. 
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1.1.2. AraĢtırmanın Hipotezleri 

1- Sistematik yüzme egzersizi uyaranına maruz bırakılan 10-12 yaĢ aralığındaki 

erkek yüzücülerde oksidatif stresin arttığı ve antioksidan savunma sisteminin 

olumsuz yönde etkilendiği düĢünülmektedir. 

2- Günlerce süren yüzme müsabakalarının bu yaĢ grubu yüzücülerinde yüksek 

oranda oksidatif strese yol açtığı ve bu etkinin elimine edilmesinin 3 günden fazla 

sürdüğü düĢünülmektedir. 

1.1.3. AraĢtırmanın Önemi 

Bu çalıĢma ile yüzücü çocuklarda, uzun dönemli bir yüzme antrenman 

protokolünün oksidatif stres biomarkerları ve antioksidan savunma sisteminde 

değiĢiklikler yapıp yapmadığı ve antrenman uyaranının kesilmesinin çocuklardaki 

yüzme antrenmanı oksidatif stres geliĢimini nasıl etkilediği incelenecektir. Böylece 

yüzme antrenmanlarının çocuklar üzerindeki etkileri ve bu muhtemel etkinin 2 aylık 

antrenmansızlık süresindeki değiĢimi hakkında bilgiler edinilecektir. Bu bilgiler 

sayesinde belirtilen yaĢ grubuna uygulanan antrenman metot, kapsam, süre ve 

Ģiddetinin tekrar gözden geçirilerek yüklenme-dinlenme iliĢkilerinin 

güncellenebileceği düĢünülmektedir. 

1.1.4. Sayıltılar 

 Sporcuların ulusal düzeyde sporcu oldukları ve halen düzenli antrenman 

yapmaya devam eden baĢarılı performans yüzücüsü oldukları kabul edildi. 

 Sporcuların performans ölçümlerinde optimum performansı gösterdikleri 

kabul edildi. 

 Sporcuların, antrenmansızlık periodunda oksidant stres ve antioksidant 

savunma sistemi parametrelerini etkileyecek yüzme branĢına ait kronik fiziksel 

aktivite yapmadıkları varsayılmıĢtır. 
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 Katılımcıların antioksidant savunma sistemini destekleyecek ilaç, vitamin 

v.b. maddeler almadıkları kabul edilmiĢtir. 

1.1.5. Sınırlılıklar 

 ÇalıĢmamıza  katılan çocuklar 1996-1998 doğumlu Ġzmir Ege Üniversitesi 

Yüzme Kulübü‟ne kayıtlı aktif erkek yüzücülerle sınırlıdır. 

 Bu sonuçlar antrenmanlı, erkek, sağlıklı  yüzücüler ile sınırlıdır. 

 Elit yüzücülere ulaĢmanın zorluğu sebebiyle, denek sayısı istenen düzeyde 

değildir. 

GENEL BĠLGĠLER 

1.2.1. Yüzme Sporunun Fiziksel ve Fizyolojik Gereksinimleri 

Bireylerin hareketli yaĢam tarzını belirlemeleri için sportif aktivitelere çocuk 

yaĢtan baĢlamaları çeĢitli sportif oyunlarla ve kaliteli temel branĢ eğitimleri ile bu 

tarzı benimsemeleri sağlanmalıdır. Sportif anlamda ise birçok spor dalında                                                    

Ģampiyon sporcuların yetiĢtirilebilmesi için yine küçük yaĢta eğitimlerin baĢladığı 

görülmektedir. Çocukların sağlıklı bir biçimde büyümeleri ve geliĢmelerinde spor 

aktivitelerinin rolü büyüktür. Spor yapmayan, dengesiz beslenen çocuk ve gençlerin 

sağlıklı bir geliĢim süreci geçirmeleri çok zordur. Çocuklar açısından spor, fiziksel 

geliĢimin yanı sıra sosyal açıdan da önemlidir. Çocuk spor yoluyla, çevresini tanır, 

iletiĢim kurar, kendine olan özgüveni artar, toplum içerisinde sahip olduğu yerini 

sağlamlaĢtırır. Psikolojik açıdan ise, kendini kontrol etme, bir konuda konsantre 

olabilme, iradesini kullanabilme, baĢarıya güdülenme gibi bir çok olumlu geliĢim 

gösterir (51). Çocuklar temel eğitim döneminde yüzme, cimnastik, atletizm gibi tüm 

motorik özellikleri geliĢtiren, fiziksel ve ruhsal geliĢimde büyük katkısı olan 

branĢlarla spora baĢlamalıdır. Bu süreci tamamladıktan sonra herhangi bir branĢa 

yöneldiğinde tamamıyla spor mantığını kavramıĢ, fiziksel ve biyomotorik alt yapısı 
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oluĢmuĢ Ģekilde baĢlayacağından baĢarılı bir sporcu olma Ģansları daha yüksektir. 

Özellikle yüzme branĢının çocukların fiziksel ve ruhsal geliĢimine olan katkısı 

yapılan birçok bilimsel çalıĢmada ortaya çıkartılmıĢ ve çocukların bu branĢa 

yönlendirilmesi konusunda önemli çalıĢmalar yapılmıĢtır (87,92). Yüzmenin spor 

olarak yapılması çocuğun biyomotorik özelliklerinin geliĢmesi yanı sıra sağlıklı bir 

postür geliĢimi, düzgün bir duruĢ yeteneği de sağlar. Yapılan çalıĢmalar yüzme sporu 

ile uğraĢan bireylerin bağıĢıklık sistemlerinin daha kuvvetli olduğunu saptamıĢtır 

(51). Tüm sporlarda olduğu gibi yüzme sporunun da içerisinde bulunan kazanma 

arzusu, hedefe yönelme, grup olarak hareket edebilme, sistemli ve kurallı yaĢama, 

kötü alıĢkanlıklar edinmekten kaçınma gibi bireyin kiĢisel geliĢiminde önemli yer 

tutan özelliklerin geliĢmesine katkısı bulunmaktadır. 

 1.2.2. Yüzme Sporunun Çocukların Fiziksel ve Fizyolojik Özellikleri 

Üzerine Etkileri 

Hareket hayatın temel semptomlarından birisidir. Bu nedenle hareket aktivitesi 

insanoğlunun yaradılıĢından beri hayatına sürekli eĢlik etmiĢtir. Günlük hayatımızda 

hareket ve aktivite ile çok iç içe olmamızdan dolayı, onun vazgeçilmezliğine pek 

dikkat etmeyiz. Bu dikkat sadece, sportif bir antrenman veya müsabaka sırasında, 

spesifik bir hareket formunun arzu edilen veya istenilen  bir değer olduğu 

zamanlarda ortaya çıkar (173). Yüksek dozlarda hareket, çocukların ilerleyen geliĢim 

sürecinde organizmaları üzerinde çok yönlü değiĢikliklere yol açabilir (48,24). Spor,  

günümüzde sağlıklı ve dengeli bir hayatın parçası ve en yararlı sosyal etkinliklerden 

biri olarak kabul edilebilir. Her canlı, kendisini çeviren bir ortam içinde doğar, büyür 

ve geliĢir. Spor, bireye tabiatla, diğer bir varlıkla ya da bir kuvvetle mücadele yolun 

etkinlikler, sağlıklı bir fiziksel yapının geliĢimi ve devamı için önemli rol oynar. 

Çocuğun dengeli ve sağlıklı geliĢiminde düzenli spor yapmanın önemli bir yeri 
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vardır. Her çocuk sağlıklı büyüme  ve  geliĢme  göstermek  için  belirli  bir  fiziksel  

aktivite  içinde  olmalıdır. Çocuk  “boyu küçük,  kilosu düĢük”  bir yetiĢkin değildir.  

Çocuklardan sporda  verim beklerken, onların  fizyolojik, fiziksel  ve  psikolojik  

yapıları  göz  önüne  alınmalıdır. Çocuklarda  sportif  çalıĢmalar  bu  özelliklere  göre  

planlanmalı, tek  yönlü,  monoton  ve tekrarlayan  statik  yüklemeler  yerine, çok  

yönlü, yaratıcılık  taĢıyan, canlı  çalıĢmalar yaptırılmalıdır. Çocukluk ve gençlik 

döneminde kazanılan ve yaĢam boyu korunan fiziksel sağlık, bedenin en üst 

kapasitede  iĢlev görmesi  için zorunlu görülmektedir. Okul çağında düzenli olarak 

sportif aktivitelere katılan çocuklar, yetiĢkinlik döneminde de sporu güncel 

yaĢamlarının  bir  parçası  haline  getirerek  benimseyebilirler. Sportif  aktiviteler  

çocukların keĢfedilmemiĢ  özelliklerini  ve  yaratıcı  yönünü  harekete  geçirerek,  

kendilerine  güven duymalarını  sağlar. Kendine  güven, çocuğun  sosyalleĢmesinde  

önemli  rol  oynar. Unutulmamalıdır ki sosyalleĢme ve bireysel geliĢim bir ömür 

boyu sürmektedir. Spor; büyüme çağındaki çocuklar için, hem bedensel sağlık ve 

fiziksel geliĢme yönünden, hem de ruh sağlığı bakımından yararlı ve gereklidir (2). 

Düzenli egzersizin çocukların ve gençlerin geliĢimine etkisi uzun yıllardan beri 

araĢtırma konusu olmuĢtur ( 19,66,148,151,159). Farklı sıklıkta ve sürelerde yapılan 

egzersiz çalıĢmalarının yetiĢkin bireylerin fiziksel ve fizyolojik özellikleri üzerindeki 

etkileri ile ilgili yeterli bilgi mevcuttur (139,164,190). Çocuklarda sağlık açısından 

sporun değerlendirilmesine ilaveten erken yaĢlarda yetenekli sporcuların seçimi 

gelecekteki baĢarıların temeli olacaktır. Üst düzeyde verimlilik yaĢının ulusal ve 

uluslar arası değiĢkenliği,jimnastik ve yüzme gibi yüksek derecede koordinasyon 

gerektiren spor dallarında verimliliğin geliĢme ve pekiĢtirilmesi için için gerekli olan 

sürenin uzun olması spora erken baĢlama nedeni olmaktadır.çocukların rekabetçi bir 

antrenman ortamına erken katılmaları büyük oranda yeteneğin erken keĢfedilmesi 
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felsefesinin bir sonucudur (71). Çocuklarda  spor aktivitelerine katılımın büyüme ve 

geliĢme üzerine etkileri geçmiĢten günümüze değin ilgi çeken bir konu olmuĢtur. 

Sportif baĢarı amacıyla spora baĢlama yaĢının giderek küçülmesi nedeniyle, 

antrenman veya egzersizin kas, büyümeyi uyaran hormonlar ve henüz kapanmamıĢ 

olan epifiz plakları zerindeki etkilerine iliĢkin tartıĢmalar güncelliğini korumaktadır. 

Yapılan alıĢmaların büyük bir bölüm, antrenmanın boy uzunluğu ve vücut ağırlığı 

üzerindeki  etkileri  ile  ilgilidir. Diğer vücut  boyutları (oturma boyu, bi-iliyak 

geniĢlik, bi-akromiyal geniĢlik, bacak uzunluğu, bi-kondiller çap, ayak bileği 

geniĢliği, üst kol ve baldır çevre ölçümleri) biri bu dönemde yaĢanan büyüme ve 

geliĢme sürecidir. Çocuk sporcuların fizyolojik özelliklerinin, büyüme ve geliĢme 

dönemlerinden bağımsız incelenmesi yanıltıcı sonuçlara götürebilir. Çocukluk ve 

ergenlik döneminde değiĢkenlik gösteren büyüme ve geliĢim özellikleri, çocuk 

sporcuların fizyolojik standartlarının oluĢturulmasında, performans testleri 

sonuçlarının yorumlanmasında ve yetenek seçiminde dikkate alınmalıdır (114). 

Ülkemizde gittikçe yaygınlaĢan ve genelde hafta sonları yapılan spor okulu 

çalıĢmalarının ve basketbol antrenmanlarının 10-13 yaĢ grubu erkek çocukların 

fiziksel ve fizyolojik geliĢimleri üzerine olumsuz bir etkisinin olmadığı ve hatta 

geliĢimi olumlu yönde etkileyebileceği gözlenmiĢtir. Ancak bunun egzersiz 

çalıĢmasından mı yoksa çocukların genetik özelliklerince belirlenen doğal geliĢimin 

bir sonucu mu olduğu tam olarak anlaĢılamamıĢtır (194). Ergenlik vücut yağ 

dokusunda ve yağsız vücut ağırlığında hızlı artıĢ ve değiĢimle kendini gösterir (158). 

Somatik büyüme ile doku kitlesinde düzenli artıĢ,vücut boyutlarında ve orantılarında 

ciddi değiĢikliklere neden olur. Büyümeye bağlı fiziksel değiĢiklikler zamanla 

çocuğun becerisini, egzersiz toleransını ve yaralanma potansiyelini etkileyebilir (49). 

Fiziksel aktivite, spora katılım ve antrenmanın menarĢ yaĢı üzerine etkileri de 
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sıklıkla araĢtırılan konulardandır (44,79). Özellikle yüzme branĢının çocuklar ın 

fiziksel ve ruhsal geliĢimine olan katkısı yapılan birçok bilimsel çalıĢmada ortaya 

çıkartılmıĢ ve çocukların bu branĢa yönlendirilmesi konusunda önemli çalıĢmalar 

yapılmıĢtır. Yüzmenin spor olarak yapılması  çocuğun biyomotorik özelliklerinin 

geliĢmesi yanı sıra sağlıklı bir postür geliĢimi, düzgün bir duruĢ yeteneği de sağlar. 

Yapılan çalıĢmalar  yüzme sporu ile uğraĢan bireylerin bağıĢıklık sistemlerinin daha 

kuvvetli olduğunu saptamıĢtır. YaĢ grupları yüzmesi, çocuklar için en popüler 

yarıĢmaya yönelik sportif aktivitelerden biri olmaya devam etmektedir. Çünkü hem 

fiziksel hem de hayat tecrübesi olarak elde edilen kazanımlar oldukça fazladır. 

Ayrıca yaĢ grupları yüzmesi, çocukların yetiĢkinlerle aynı yoğunlukta antrenman 

yapabildiğini ve kadınların erkeklerle aynı miktar ve yoğunlukta antrenman 

yapabildiğini gösteren ilk sporlardan birisidir. Bazıları, yoğun antrenmanın çocuklar 

için tehlikeli olup olmadığını tartıĢırken, biz yüzme antrenörleri, onların zor 

antrenmanlar sayesinde gösterdikleri geliĢmeyi takip ederiz. Hala çocukların 

antrenmana gösterdiği tepkiler konusunu saran yanlıĢ kanılar ve efsaneler mevcuttur 

(130). Yüzücü kız çocuklarında büyüme ve geliĢimin normal olduğu (176) ve 

yüzücülerin biyolojik yaĢının  yaĢıtlarından daha yüksek olduğu bildirilmiĢtir (187). 

Tenis, yüzme, hentbol ve jimnastik yarıĢmalarına katılan 9-13 yaĢlarındaki kız ve 

erkek çocuklarda boy uzunluğunu belirleyen en önemli etmenlerin genetik özellikler, 

spora katılmadan önceki vücut yapısı ve cinsel geliĢim düzeyi olduğu; yapılan spor 

dalı ya da antrenman saatinin boy uzunluğuna etkisi olamadığı bildirilmiĢtir (54).  

Avlonitou ergenlik öncesi dönemdeki yüzücü erkek ve kızların vücut 

boyutlarını yüzme branĢlarına göre incelemiĢ ve yüzme gruplarının fiziksel 

yapılarının erken yaĢlarda bile farklılık gösterdiğini bildirmiĢtir. Sprint grubunda iki 

cinsiyette de daha uzun kol ve bacak uzunluğu, kız çocuklarda kelebek grubunda en 
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kısa kol ve bacak uzunluğu ölçülmüĢtür. Bununla birlikte, çalıĢmada fiziksel 

özellikleri uygun olanların mı ilgili branĢı seçtiği, yoksa yüzme branĢının mı 

çocukların fiziksel özelliklerini etkilediği açık değildir (16). 

Cimnastik, yüzme ve tenis sporlarına katılan kız çocuklarıyla yapılan baĢka bir 

çalıĢmada, çocuğun menarĢ yaĢı ile spor branĢı ve annenin menarĢ yaĢı arasında 

anlamlı korelasyon gözlenmesi, yoğun antrenman yapan cimnastikçilerde menarĢtaki 

gecikmenin spora devamı desteklediğini düĢündürmektedir (20). 

1.2.3. AĢırı Antrenman Yüklerinin Çocukların Fiziksel, Fizyolojik ve 

Psikolojik Özellikleri Üzerine Etkileri 

Spor aktivitelerine katılımın büyüme ve geliĢme üzerine etkileri konusunda 

farklı görüĢler bildirilmiĢtir (133). Belirli bir dönem, fiziksel aktivite ve spora 

katılımın büyümeyi olumlu etkilediği düĢünülmüĢtür. Ancak bu çalıĢmalarda, 

deneklerin sporun gerektirdiği özellikleri taĢıyanlar arasından seçilmesinin sonuçlar 

üzerinde etkili olup olmadığı ya da spora katılımın büyüme hızını etkileyip 

etkilemediği tam olarak anlaĢılamamıĢtır (114). Antrenman organizmanın durumunu 

etkileyen çok kuvvetli bir uyarandır. Organizma, antrenman sürecinde uygulanan 

fiziksel egzersiz doğrultusunda kendini bu uyarana adapte eder ve yeniden 

yapılandırır. Bu nedenle iĢlevsel adaptasyon sınırlarının ötesine geçmek biyolojik 

dengenin bozulmasına, geliĢim düzensizliklerine veya orantısızlıklarına yol açabilir 

(60). AĢırı antrenmanın, epifiz kıkırdağının kemikleĢmesi, büyümeyi engellemesi 

gibi sonradan ortaya çıkan biyolojik etkileri bilinmektedir (22,145,170). Diğer bir 

yönden ise bazı bireyler  antrenmanın yoğun ve olumsuz  etkilerine karĢı daha 

dayanıksız olabilmektedirler. Bu gerçeğin ıĢığında sporcu seçiminin çok önemli 

olduğu ortaya çıkmaktadır (120). Fiziksel aktivite sonucu ortaya çıkan en belirgin 

değiĢiklik iskelet kas sistemindedir (124,142,156). Uzun süreli fizik aktivite kalbin 
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yapısında ve iĢlevinde değiĢikliklere yol açmakta ve bu değiĢiklikler atlet kalbi 

olarak tanımlanmaktadır. Ġstirahat kalp hızında düĢme sistolik ve diyastolik iĢlevler 

normal olduğu halde sol ventrikül kitlesinde ve hacminde artma, atım hacminde 

artma gibi değiĢiklikler atlet kalbinin özellikleri arasında sayılabilir (134,152). 

Günümüzde üst düzey performansı hedefleyen özel yetenekli çocukların sportif 

antrenmanları ve yarıĢmaları spor branĢlarının özelliklerine göre erken yaĢta baĢlar. 

Çocukların ulusal ve uluslararası yarıĢmaları dikkate alındığında, antrenman ve 

yarıĢma yaĢlarının büyüme açısından son derece hassas dönemlere rastladığı 

görülmektedir. Literatürde sportif antrenmanların büyümeyi, özellikle kızlarda 

puberte öncesinde, geciktirse bile daha sonraki dönemde bunun telafi edildiği, 

optimum sportif antrenmanın büyümeyi olumsuz yönde etkilemediği ve 

organizmanın geliĢimini (fonksiyonel yeteneğini-kapasitesini) arttırdığı ortaya 

konulmuĢtur. Sonuç olarak, sportif antrenmanların hesaplanan büyüme düzeylerine 

ulaĢmayı olumsuz etkilemediği buna ilaveten geliĢime önemli katkılarının olduğu 

söylenebilir (161). 

Beunen ve ark (25) beĢ yıl izledikleri ergenlik çağındaki erkeklerde, fiziksel 

aktivitenin büyüme ve geliĢme üzerine olumlu veya olumsuz etkisinin olmadığını 

belirtmiĢlerdir. 

Cacciari ve ark. (37,38) 10-16 yaĢ arasında futbol oynayan erkeklerde spor 

aktiviteleri ile hormonal düzeyler ve antropometrik boyutlardaki değiĢiklikler 

arasındaki iliĢkiyi incelemiĢlerdir. Bu çalıĢmalarda, ergenlik öncesi aktif spor yapan 

çocuklarla kontrol grubu arasında büyüme indisleri yönünden farklılık olmadığı 

bulunmuĢtur. Ergenlik dönemindeki çocuklarda ise futbol oynayanların biyolojik 

açıdan (pubik kıl geliĢimi, kemik yaĢı, testis hacmi) daha geliĢmiĢ oldukları 

belirtilmiĢtir. 
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Ayrıca, testosteron, büyüme hormonu ve kortizol düzeyleri de futbol 

oynayanlarda daha yüksek bulunmuĢtur. Aynı araĢtırmacılar egzersiz yapan erkek 

çocuklarda adrenal hiperaktivitenin ergenliğe daha erken girmeye ve erken geliĢime 

neden olabileceğini bildirmiĢlerdir. Bu bulgulardan, spor aktivitelerine katılımın 

fiziksel yapıyı tamamen değiĢtirmediği, ancak erkek sporcularda ergenliğe girmeyi 

hızlandırdığı; dolayısıyla da erkeklerin genetik büyüme potansiyellerine normalden 

erken ulaĢmalarına neden olduğu sonucu çıkarılmıĢtır (38). 

Malina ve Bielicki  aktif spor yapan 8-18 yaĢlarındaki erkek ve kızları büyüme 

özellikleri yönünden izleyerek, spor yapmayan çocuklarla karĢılaĢtırmıĢlardır. Aktif 

spor yapan erkeklerin genellikle daha uzun boylu ve ağır olduğunu; bu farkın 

ergenlik dönemindeki hızlı büyüme sırasında (13-16 yaĢları arasında) belirginlik 

kazandığını bildirmiĢlerdir. Aktif spor yapan erkeklerda bi-akromiyal çapın daha 

fazla olduğu gözlenirken, bi-kristal çapın farklı olmadığı ve bu nedenle bi-

akromiyal/bi-kristal çap oranının daha yüksek olduğu bulunmuĢtur. 

Aynı araĢtırmacılar tarafından kronolojik yaĢ ile iskelet yaĢının 10-12 yaĢları 

arasında farklılık göstermediği; ancak ergenlik döneminde iskelet yaĢının kronolojik 

yaĢı geçtiği, bir baĢka deyiĢle, aktif çocuklarda geliĢimin daha erken gerçekleĢtiği 

bildirilmiĢtir. Aktif spor yapan 8-18 yaĢları arasındaki kız çocuklar, aktif spor 

yapmayanlara göre daha ağır ve uzundur. Bu farklılık geç ergenlik döneminde 

artmaktadır. Bi-akromiyal ve bi-kristalçap bakımından aktif olanlarla olmayanlar 

arasında fark bulunmamıĢtır. Aktif spor yapan kız çocuklarda, iskelet yaĢı ve 

kronolojik yaĢ arasında farklılık görülmemiĢtir. Cinsiyet özelliklerinin 

kazanılmasının zamanlaması yönünden de aktif olanlar ve olmayanlar arasında fark 

bulunmamıĢtır. Bu çalıĢmanın sonuçları, düzenli antrenmana katılımın boy uzunluğu, 

iskelet ve fiziksel yapı, cinsiyet özellikleri, somatik geliĢimin zamanlaması ve 
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devamlılığını büyük ölçüde etkilemediğini göstermektedir (131). Çocuklara hangi 

düzeyde fiziksel aktivitenin yararlı olduğu günümüzde araĢtırma konusudur (37,93). 

Genel olarak kabul edildiğine göre, çocuklarda aerobik performans kapasitesinin 

artıĢı kesinlikle egzersizin niteliği, yaĢ ve fiziksel geliĢimin etkisi altında 

bulunmaktadır (36,41,84,169). Büyüme dönemlerinde yapılan çalıĢmalar, fiziksel 

performansı artırmaya yönelik antrenmanlara karĢı oluĢan fizyolojik cevapların 

çocuklarda eriĢkinlerle aynı düzeyde olduğunu göstermemektedir (38,141). YaĢ 

faktörü spora baĢlamada dikkat edilmesi gereken bir husustur. Bazı sporlara (yüzme, 

cimnastik) 0 yaĢ grubunda baĢlanması önerilirken, 3-4 yaĢlarında su kayağı, 5 yaĢ 

grubunda binicilik, 6 yaĢ grubunda basketbol gibi sporlara baĢlanmasının yararlı 

olacağına dikkat çekilmektedir. Burada belirleyici olan kriter, yönlendirilen spor 

tipinin çocuklarda fizyolojik geliĢimi engelleyici yönde bir etkiye sahip bulunup-

bulunmadığıdır. Özellikle küçük yaĢ gruplarında travmatik sporların yapılmaması 

çocuk sağlığı açısından oldukça önemlidir (10,14). Çocukların fizyolojik sistemleri 

ağır antrenmanlara uyum sağlayacak kadar geliĢmemiĢtir. Bununla birlikte yoğun 

antrenmanların çocuklarda dolaĢım ve solunum parametreleri üzerine olan etkileriyle 

ilgili çalıĢmalar sınırlı sayıda olup farklı görüĢleri yansıtmaktadır (4,10,13,26,27). 

Fiziksel performans ile fizyolojik olayların büyüme ve geliĢim faktörlerinden 

etkilendiğinin ortaya konulmasıyla pediatrik fizyoloji önem kazanmaya baĢlamıĢtır. 

DeğiĢik süre ve Ģiddetteki egzersizlerden 4-6 hafta sonra hematoljik parametrelerin 

normalden daha düĢük seviyelere indiği çeĢitli araĢtırmalarla ortaya konmuĢtur 

(4,61). Uzun süreli egzersizlere bağlı olarak sporcularda hematolojik değiĢiklikler 

gözlenmektedir. Akut bir egzersizi takiben, eritrositer parametrelerde olduğu gibi, 

lökosit ve trombosit düzeylerinde de artıĢlar olduğu ileri sürülmektedir (26,28,149). 

Elit düzeyde olmayan düzenli egzersizlerin büyümeyi olumsuz etkilemediği 
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bildirilmiĢtir (25,37,38,131,133). YarıĢmacı düzeyde yapılan egzersizlerin 

çocuklarda büyüme ve geliĢme üzerine etkisi konusunda farklı görüĢler 

bulunmaktadır. Cimnastik, bale ve paten gibi sporlarda yarıĢmacı düzeyde uğraĢan 

çocuklarda büyüme hızının ve ergenlik geliĢiminin olumsuz etkilenebileceğini, 

ergenlik döneminde antrenman düzeyinin azaltılması gerektiği bildirilmiĢtir 

(122,133,1182). Jimnastik yapan kız çocuklarının yaĢıtları ile karĢılaĢtırıldığında 

menarĢ yaĢının geciktiği; daha düĢük yağ oranı, kısa boy ve düĢük vücut ağırlığına 

sahip oldukları bildirilmiĢtir (122). Artistik cimnastikçilerde büyüme potansiyelinin 

ritmik cimnastikçilerden daha düĢük olduğu belirtilmiĢtir (80). Yoğun cimnastik 

antrenmanı yapan kız çocuklarda gözlenen düĢük IGF-1 (insülin like growth factor-

1)/kortizol oranı katabolik aktivitenin arttığını göstermektedir (53). Yoğun 

antrenman yapan çocuklarda gözlenen yüksek katabolik aktivite nedenlerinin aĢırı 

yüklenme, yetersiz dinlenme ve/veya yetersiz enerji alımı olabileceği 

düĢünülmektedir (53,188). Çocuklarda 2-4 yaĢlarında görülen boy farkının, 

yarıĢmacı sporla ilgilendikleri bir dönemde, 9-13 yaĢları arasında da görülüyor 

olması, sporcu seçiminde yapısal etmenlerin önem taĢıdığını; ancak aynı zamanda 

sporun vücut yapısını olumsuz etkilemediğini de göstermektedir (54). Kürek, 

atletizm ve yüzme dallarında haftada 12 saat antrenman yapan kız çocuklarıyla 

yapılan bir çalıĢmada boy uzama hız ve menstrüasyonun baĢlama yaĢının spor 

yapmayanlardan daha yüksek olduğu; ancak bu farklılığın anlamlı olmadığı 

gösterilmiĢtir (79). Düzenli fiziksel aktivite, spora katılım ya da antrenmanın ulaĢılan 

boy uzunluğu, boy uzama hızının zamanı ve boy uzama hızını etkilemediği 

belirtilmiĢtir (133). Bu verilere dayanarak, çocukluk ve ergenlik döneminde yapılan 

yoğun dayanıklılık antrenmanlarının somatik büyüme ve cinsel olgunlaĢma üzerinde 

anlamlı etkisi olmadığı söylenebilir (65,79,133). Futbol, kürek ve yüzme gibi 
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sporlarda erken olgunlaĢma özellikleri erkekler için; jimnastik, bale, dans gibi 

sporlarda geç olgunlaĢma özellikle kız çocuklar için avantaj oluĢturmaktadır. Bu 

nedenle, spora bağlı seçimler yapılırken antrenmanın olgunlaĢma üzerine etkileri de 

göz önüne alınmalıdır (114). Uzun süreli yapılan yüzme performans antrenmanları 

ile akciğer fonksiyon parametrelerinde anlamlı artıĢlar sağlanabileceği sonucuna 

varılmıĢtır (95). 

Malina ve ark. (132) elit düzeyde futbol oynayan çocuklar arasında, geç 

olgunlaĢan çocuk sayısının kronolojik yaĢla birlikte azaldığını belirlemiĢlerdir. Erken 

ve geç olgunlaĢma oranının 11-12 yaĢ grubunda eĢit olduğu (%21), 13-14 yaĢ 

grubunda geç olgunlaĢanların oranının %7‟ye düĢtüğü, erken olgunlaĢanların 

oranının%38‟e yükseldiği görülmüĢtür. Geç ve erken olgunlaĢanların oranı, 15-16 

yaĢ grubunda sırasıyla %2 ve %65 olarak belirlenmiĢtir. Bu çalıĢma bulgularından, 

futbolda artan kronolojik yaĢ ve branĢlaĢma ile birlikte geç olgunlaĢan çocukların 

sistematik olarak elendiği sonucu çıkarılmıĢtır. 

1.2.4. Antrenmansızlık-Detraining 

Antrenmansızlık, yetersiz antrenman sonucu, antrenman uyaranı 

adaptasyonlarının bir bölümünün veya tamamının kaybı olarak tanımlanabilir (143). 

Dayanıklılık antrenmanı yapan sporcular uzun süreli antrenmansızlık periodlarından 

uzak durmalıdırlar. Çünkü antrenmansızlık sonucu oluĢan metabolik değiĢikliklerin 

geri döndürülebilmesi zor olabilmektedir. Dayanıklılık antrenmanları sonucu oluĢan 

metabolik adaptasyonlar herkes tarafından iyi bilinmektedir. Karbonhidrat 

depolarının idareli kullanılabilmesi için yoğun glikojen üretimi ve yüksek amino asit 

desteği yoluyla yağ asidi metabolizmasının, çalıĢan kaslara yönelik üretilen toplam 

enerji  miktarı içindeki katkısının artıĢı bu adaptasyonlardan biridir. Fakat  bu 
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adaptasyonların uyaranlarının  aylarla ifade edilen bir süre boyunca kesilmesi sonucu 

ortaya çıkan etkiler araĢtırılmaktadır (91).  

Hsu, K.M. ve ark. (90) yaptıkları bizmkine benzer çalıĢmada, 85 gün boyunca 

yüzmeye yönelik egzersiz uygulamayarak deantrene ettikleri 18 erkek kolej 

yüzücüsünü, daha sonra günde 3500-6000m yüzdürerek 91 gün boyunca reantrene 

ederek 50m ve 400m serbest kulaç itiĢ gücünü,laktat ve laktat dehirogenaz 

parametrelerini araĢtırmıĢlardır. Antrenmansızlık sonucu 50m. derecelerinin %3.4 ve 

400m derecelerinin %7 oranında kötüleĢtiğini, kol kulaç itiĢ gücünün %12, 400m  

zirve laktat seviyesinin %22 düĢtüğünü tespit etmiĢlerdir. Retraining sonucu ise, 50m 

zamanları ve kol kulaç itiĢ gücü antrenmansızlık öncesi ölçüm seviyelerine geri 

dönememiĢtir.Bu durumdan, “antrenmansızlık sonucu kaybedilen antrenman 

adaptasyonlarını toparlamak ve geri kazanmak, antrenmansızlıkin kendisinden daha 

uzun sürmektedir.Bu nedenle antrenmansızlıkten kaçınılmalıdır“ sonucuna 

varmıĢlardır.  

1.2.5. Oksidan Stres ve Antioksidan Savunma  

1.2.5.1.Oksidan Stres 

Organizmanın yaĢamı ve bütünlüğü, homeostatik dengenin sürdürülmesine 

bağlıdır. Homeostazis hem iç hem de dıĢ etkenlerle devamlı tehdit altındadır. Serbest 

radikallerin yıkıcı etkilerine karĢı hücreler ve bir bütün olarak da organizma 

antioksidan sistemlere sahiptir. Bu mekanizmalar serbest oksijen radikallerinin öncül 

maddelerini saf dıĢı ederek ya da oluĢan serbest radikalleri temizleyerek etki 

etmektedirler (118,162,180). Tanım olarak, serbest radikaller ya moleküldürler ya da 

dıĢ yörüngelerinde eĢleĢmemiĢ elektronlar içeren molekül bileĢenlerdir (155). Bu 

bileĢenler komĢu moleküllerle oksidasyon yaparak, elektron konfigrasonlarını 

sağlamlaĢtırmaya çalıĢırlar (35,116). Serbest radikallerin hücresel iletimdeki rollerini 
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göz önünde bulundurduğumuzda, serbest radikaller dönüĢümsüz oksidatif stresin bir 

parçasıdır (21). En dıĢ yörüngesinde çiftleĢmemiĢ elektron bulunan atom ya da 

moleküllere serbest radikal denir. Serbest radikaller reaktif yapılardır ve tek 

elektronlarını çiftlemek üzere diğer moleküller ile hızla reaksiyona girmeye, 

dolayısıyla onların yapılarını değiĢtirmeye eğilimlidirler. Yeryüzünde hayatın 

doğuĢuna serbest radikallerin neden olduğuna inanılmakla birlikte bu bileĢiklerin 

aynı zamanda hemen hemen tüm canlılarda yaĢam süresince oluĢan hasarın ve 

ölümün temel nedeni olarak da kabul edilmektedir (42,77,101). Ġnsanın etkin 

olabilmesi için gerekli olan mekanik enerjinin kaynağı, aslında besinlerin 

vücudumuzda kimyasal enerjiye dönüĢmeleridir (5,76). Her türlü fiziksel etkinliğin 

gerçekleĢmesi için enerji gereklidir. Efor Ģiddeti arttıkça, gereksinim duyulan enerji 

miktarında da artma olur (108). Kas aktivitesindeki artıĢ, enerji üretimi ve tüketimi 

dolayısıyla çalıĢan kasa kan akımını ve oksijen kullanımını önemli derecede arttırır 

(5,175). Hücrede oluĢan serbest radikal, "antioksidan savunma sistemleri" veya 

kısaca "antioksidanlar" olarak bilinen mekanizmalarla ortadan kaldırılırlar. Ancak 

bazı nedenlerle, örneğin yaĢlanma ile, hücresel savunma mekanizması vasıtasıyla 

ortadan kaldırılandan daha fazla serbest radikal oluĢabilir. Bu da dengenin oksidan 

sistemin artması yönünde değiĢmesine neden olur (75). Günümüzde, egzersiz sonucu 

ortaya çıkan oksidatif stres konsepti (yükselen oksijen metobolizması sonucu 

moleküler seviyede hücre içinde meydana gelen tahribat ) sporcular ve antrenörler 

tarafından daha geniĢ bir Ģekilde anlaĢılır hale gelmiĢtir. Çünkü sportif performans 

için iyi bir Ģey olan oksijen kullanım miktarını arttırmaya çalıĢmanın bedeli tahrip 

edici ve yüksek oksidatif stres miktarı ile ödenmektedir. Bu da, dayanıklılık sporları 

ile uğraĢan sporcuların dietlerinde koruyucu antioksidanlara olan ilgilerinin 

artmasının nedenini açıklamaktadır. 
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Ġlk kez Davies 1982‟de serbest radikal üretiminin egzersizle arttığını ilk kez 

gösterdi. O zamandan beri de egzersiz sırasında oksidatif strese etkisi konusunda çok 

sayıda çalıĢma yapıldı. Bu çalıĢmaların çoğu aerobik egzersizi kapsayan yüzme, 

bisiklet, koĢma gibi spor dallarında yapılmıĢtır. Aerobik egzersizde egzersiz Ģiddeti 

arttıkça serbest radikal üretimini artmaktadır. DüĢük egzersiz Ģiddetinde (Max 

VO2„nin % 50‟nin altında olduğu zaman) oksidatif stres meydana gelmeyebilir (75). 

Dayanıklılık egzersizi enzimatik antioksidan aktivitesi ve nonenzimatik antioksidan 

konsantrasyonunda bazı değiĢimlere neden olur. Ġnsanlarda yapılan çok sayıdaki 

çalıĢmada, antioksidan enzim aktivitesinin aerobik egzersiz sonrası dokuda ve kanda 

(SOD, CAT) arttığı gösterilmektedir. Bu adaptasyon, egzersizde baĢlıca serbest 

radikal üretilen oksidatif kas fibrillerinde (5 dakika kadar sürede) çok çabuk 

oluĢabilir. Bununla beraber antioksidan enzim aktivitesindeki artıĢın egzersiz 

yoğunluğu ile orantılı olmadığı bildirilmiĢtir (50). Egzersiz oksidatif strese neden 

olan faktörlerden birisidir. Özellikle yoğun egzersizle organizmada oksijen türevi 

radikal oluĢumu artmaktadır. Bu artıĢta; mitokondride elektron transport zincirinde 

elektron akıĢının hızlanması, ksantin oksidaz aktivitesinin artması, lokal 

inflamasyon, transferrinden demir serbestleĢmesi, antioksidan tüketimi gibi faktörler 

rol oynamaktadır. Buna karĢılık, düzenli egzersizle bir adaptasyonun oluĢtuğu, 

antioksidan enzim aktivitelerinin arttığı, inflamasyon eğiliminin ve serbest demir 

düzeylerinin azaldığı, DNA tamir mekanizmalarının indüklediği ve LDL‟nin 

oksidasyona duyarlılığının azaldığı bulunmuĢtur (181). Anaerobik egzersiz, sıçrama, 

sprint, direnç antrenmanı gibi çok sayıda spor aktivitesini kapsayan egzersiz tipidir. 

Akut anaerobik egzersizin sonucu olarak serbest radikal üretimindeki çalıĢmalar 

aerobik egzersizin serbest radikal üretimine iliĢkin çalıĢma sayısı ile 

karĢılaĢtırıldığında oldukça azdır (82). Anaerobik egzersizde serbest radikal 
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üretimindeki artıĢ aerobik egzersizden olduğu gibi benzer nedenlerle olabilir. Bunun 

yanı sıra anaerobik egzersizde elektron yetersizliğine ek olarak değiĢik yollarla 

oluĢabilir. Buna ek olarak ksantin oksidaz üretimi, iskemi gibi nedenlerin anaerobik 

egzersizde serbest radikal oluĢumda etkili olduğu bildirilmektedir. Üstelik 

supramaksimal egzersizde; laktik asidin önemli artıĢı, asidozis, katekolamin ve 

egzersiz sonrası inflamasyon serbest radikal üretimiyle artabilen diğer faktörlerdir 

(112). Bazı çalıĢmalarda anaerobik egzersiz sonrası kasta ve plazmada enzimatik 

antioksidan aktivitesinin arttığı gösterilmektedir (94,135). Tersine Wingate testinde 

SOD aktivitesinin azaldığı tespit edilmiĢtir. SOD aktivitesindeki bu azalmanın 

serbest radikal üretimindeki artıĢın sonucu olduğu düĢünülmektedir. Bu 

farklılıklarında egzersiz yoğunluğundaki farklar ile açıklanmaktadır. Antrenman 

sırasında metabolizma hızı kassal aktivitenin Ģiddetiyle orantılı olarak artmaktadır. 

Yoğun egzersizle organizmada daha fazla miktarda serbest radikaller oluĢmaktadır. 

Buna karĢılık, düzenli uygulanan egzersizle oluĢan adaptasyonun sonucu olarak, 

antioksidan enzim aktivitelerinin arttığı, DNA tamir mekanizmalarının etkin olduğu 

ve LDL‟nin oksidasyona duyarlılığının azaldığı bulunmuĢtur (59). Fiziksel egzersiz 

metabolik aktivite ve oksijen tüketiminde artıĢla karakterlidir. Oksijen tüketimindeki 

bu artıĢa reaktif oksijen türlerinin oluĢumunda önemli bir artıĢ eĢlik eder. Egzersiz 

sırasında meydana gelen birçok fizyolojik ve biyokimyasal değiĢikliklerden reaktif 

oksijen türlerindeki bu büyük artıĢın sorumlu olabileceği kabul edilmektedir   

(7,45,99,138). Üç ya da daha fazla çift bağ içeren yağ asitlerinin peroksidasyonunda 

MDA meydana gelir. OluĢan MDA, hücre membranlarından iyon alıĢveriĢine etki 

ederek membrandaki bileĢiklerin çapraz bağlanmasına yol açar ve iyon 

geçirgenliğinin ve enzim aktivitesinin değiĢimi gibi olumsuz sonuçlara neden olur. 
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MDA bu özeliği nedeniyle, DNA‟nın nitrojen bazları ile reaksiyona girebilir ve 

bundan dolayı mutajenik, hücre kültürleri için genotoksiktir (107,153). 

1.2.5.2. Antioksidan Savunma 

Organizma, serbest radikal hasarını en aza indirgemek üzere hücre içi, hücre 

membranları ve ekstrasellüler sıvıları içine alan kompleks bir antioksidan savunma 

sistemine sahiptir (86,100,173,163). Oksidan koĢullarda redoks dengesinin 

sürdürülmesi stratejisi içerisinde, antioksidanların vücudun bütün bölümlerine 

transportunu sağlayan kan, merkezi bir role sahiptir. Total antioksidan status (TAS), 

biyolojik sıvılarda mevcut antioksidanların membranları ve diğer hücresel 

komponentleri oksidatif hasara karĢı koruma kapasitesinin bir göstergesi olarak kabul 

edilmektedir (125). Bu antioksidanların düzeyi yalnızca oksidasyona karĢı savunma 

kapasitesi hakkında değil, akut oksidatif stres koĢullarında antioksidanların tüketim 

hızları hakkında da bilgi verir (109). Egzersizlerle olan iliĢkisine baktığımızda, 

serbest radikallerin, kas kasılmasında (57,123,172), enerji üretiminde ve sonuçta 

fiziksel performansta etkili oldukları tahmin edilebilir (110). Normal koĢullarda, 

aerobik hücre metabolizması esnasında %1-2 oranında serbest radikaller 

oluĢmaktadır (117). Biyolojik sistemlerde serbest radikaller en çok elektron transferi 

sonucu meydana gelir (103). Homeostatik dengenin korunabilmesi, antioksidan 

kapasitede sürekli yenilenmeyi gerektirmektedir ve bu koĢullar sağlanamadığında 

oksidatif hasar artarak önemli patolojik sonuçlar oluĢmaktadır. Serbest radikaller bir 

veya daha fazla eĢleĢmemiĢ elektrona sahip, kısa ömürlü, kararsız, molekül ağırlığı 

düĢük ve çok etkin moleküller olarak tanımlanır. Kadmiyum ve kurĢun gibi bazı 

çevre kirleticilere uzun süre mesleki maruz kalmalar, oksidatif strese neden olabilir 

ki bu, biyolojik sistemlerdeki istenmeyen etkilerin altında yatan bir mekanizmadır 

(1). Oksidatif stres basit bir Ģekilde, vücudun antioksidan savunması ile hücrelerin 
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lipid tabakasının peroksidasyonuna neden olan serbest radikal üretimi arasındaki 

dengesizlik olarak tanımlanabilir. Serbest radikaller hidroksil, süperoksit, nitrik oksit 

ve lipid peroksit radikalleri gibi değiĢik kimyasal yapılara sahiptir (46). Biyolojik 

sistemlerdeki en önemli serbest radikaller, oksijenden oluĢan radikallerdir. Oksijen, 

süperoksit grubuna (O‟2) bazı demir-kükürt içeren yükseltgenme-indirgenme 

enzimleri ve flavoproteinlerin etkisiyle indirgenir. Son derece etkin olan ve hücre 

hasarına yol açan süperoksit grubu, bakırlı bir enzim olan süperoksit dismutaz (SOD) 

aracılığında hidrojen peroksit (H2O2) ve oksijene çevrilir. Süperoksit grubundan 

daha zayıf etkili olan H2O2, dokularda bulunan katalaz, peroksidaz ve glutasyon 

peroksidaz (GPx) gibi enzimlerle su ve oksijen gibi daha zayıf etkili ürünlere 

dönüĢtürülerek etkisiz kılınır. Dietilditiyokarbamat gibi süperoksit dismutazın 

etkinliğini engelleyen maddeler, süperoksit gruplarının zararsız hale getirilmesini 

sınırlandırırken, lipid peroksidasyonu hızlandırırlar. Ayrıca katalazın etkinliğini 

engelleyen maddeler (aminotriazol  gibi herbisidler)  de etkin oksijen gruplarına veya 

bu grupları oluĢturan maddelere duyarlılığı artırır  (111,136). Serbest radikal, atomik 

ya da moleküler yapılarda çiftlenmemiĢ tek elektron bölümlerine verilen isimdir. 

BaĢka moleküller ile çok kolayca elektron alıĢveriĢine girebilirler (52). Bir bağ 

koptuğunda elektronlar ya birlikte kalır (ikisi de bir atoma katılır) ya da ayrılırlar       

( biri bir atoma diğeri diğerine) eğer birlikte kalırlarsa oluĢan atom bir iyon olur, eğer 

ayrılırlarsa da serbest radikal oluĢur.  Bu eĢleĢmemiĢ elektronlar yüksek enerjilidir ve 

eĢleĢmiĢ elektronlara ayırıp iĢlerine engel olurlar. Bu iĢlem serbest radikalleri hem 

tehlikeli hem kullanıĢlı yapar. Serbest radikaller yaĢam için gereklidir. Elektron 

transferi, enerji üretimi ve pek çok diğer metabolik iĢlevde temel oluĢturur. Bilim 

adamları 1954‟lerden beri serbest radikallerin yaĢlanma ve dejeneratif hastalıklara 

neden olduğunu bilmektedirler. Çoğu elektronlar çift halde bulunurken, serbest 
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radikal bu elektronları birbirinden ayırarak reaksiyonu durdurur. Ama sonuçta 

serbest radikal kendine bir çift elektron alarak elektron çifti haline geçer, diğer 

elektron serbest radikal olur (83). Serbest radikaller çok reaktif yapılardır ve tek 

elektronlarını çiftlemek üzere diğer moleküller ile hızla reaksiyona girmeye, 

dolayısıyla onların yapılarını değiĢtirmeye eğilimlidirler. Serbest radikaller anyon, 

katyon ve nötral durumda bulunabilirler. Kimyasal sembollerinin üst taraflarına, en 

dıĢ orbitallerindeki çiftlenmemiĢ elektron sayısı kadar konulan nokta ile (R) gösterilir 

(144,146). Aerobik metabolizması olan memelilerde serbest radikaller baĢlıca 

oksijenden türemektedir. Fakat organizmada oksijen türevi serbest radikaller dıĢında 

karbon ve kükürt merkezli radikaller de oluĢmaktadır (85,181). Serbest radikal 

reaktivitesinin önemi, yarı ömürlerinin kısa olmasıdır (193). Buna rağmen amino 

asitler,proteinler,lipitler, ve nükleik  asitler gibi tüm hücre bileĢenleri ile etkileĢmesi 

sonucu, hücre yapı ve fonksiyonlarında önemli değiĢikliklere neden olmaktadır. 

Homeostatik deenin korunabilmesi, antioksidan kapasitede sürekli yenilenmeyi 

gerektirmektedir ve bu koĢullar sağlanamadığında oksidatif hasar artarak önemli 

patolojik sonuçlar oluĢmaktadır (36). Bu reaktiflik radikallerin stabil olmayan 

konfigürasyonundan kaynaklanır. Onlar diğer moleküllerden elektronları kolaylıkla 

koparırlar ve bu molekül reaktif serbest radikale dönüĢür. Böylece reaksiyonlar 

zinciri baĢlar. Serbest radikaller, hücrelerde endojen ve ekzojen kaynaklı etmenlere 

bağlı olarak oluĢurlar. Ekzojen kaynaklı etmenler arasında parakuat, alloksan gibi 

kimyasalların etkisi altında kalma, karbon tetraklorür, parasetamol gibi ilaç 

toksikasyonları, iyonize ve ultraviyole radyasyon, hava kirliliği yapan fitokimyasal 

maddeler, sigara dumanı,solventler gibi çevresel faktörler, nitrofurantoin, bleomisin, 

doksorubisin ve adriamisin gibi antineoplastik ajanlar, alkol ve uyuĢturucular gibi 

alıĢkanlık yapıcı maddeler bulunması nedeniyle serbest radikaller toksikolojik açıdan 
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da önemlidir (98,191). Endojen faktörlerin baĢında egzersiz gelir. Özellikle yoğun 

egzersizle organizmada oksijen türevi radikal oluĢumu artmaktadır. Bu artıĢta; 

mitakondride elektron transport zincirinde elektron akıĢının hızlanması, ksantin 

oksidaz aktivitesinin artması, lokal inflamasyon, transferrinden demir serbestleĢmesi, 

antioksidan tüketimi gibi faktörler rol oynamaktadır. Buna karĢılık, düzenli yapılan 

egzersizle bir adaptasyonun oluĢtuğu, antioksidan enzim aktivitelerinin arttığı, 

inflamasyon eğiliminin ve serbest demir düzeylerinin azaldığı, DNA tamir 

mekanizmalarının indüklediği ve LDL‟nin oksidasyona duyarlılığının azaldığı 

bulunmuĢtur. Endojen faktörlerin diğerleride, stres, yaĢlanma, doku hasarı ve kronik 

hastalıklar sayılabilir (146,181,191). 

Serbest radikaller 3 yolla meydana gelir (6,168).  

1) Kovalent bağın homolitik kırılması ile:  Yüksek enerjili elektromanyetik 

dalgalar ve yüksek sıcaklık kimyasal bağların kırılmasına neden olur. Kırılma 

sırasında bağ yapısındaki iki elektronun her biri ayrı ayrı atomlar üzerinde kalır ise, 

her iki atom üzerinde paylaĢılmamıĢ elektron kalır ve iki adet yüksek reaktiviteli 

serbest radikal oluĢur.  

X:Y-> X + Y  

2) Normal bir molekülün elektron kaybetmesi:  Radikal özelliği bulunmayan bir 

molekülden elektron kaybı sırasında dıĢ orbitalinde paylaĢılmamıĢ elektron kalıyorsa 

radikal formu oluĢur. Askorbik asit GSH ve tokoferoller gibi hücresel antioksidanlar 

radikal türlere tek elektron verip radikalleri indirgerken, kendilerinin radikal formu 

oluĢur.  

X -> X- + e-  

 3) Normal bir moleküle tek bir elektronun eklenmesi: Radikal özelliği taĢımayan bir 

moleküle tek elektron transferi ile dıĢ orbitalinde paylaĢılmamıĢ elektron oluĢuyorsa 
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bu tür indirgenme radikal oluĢumuna sebep olabilir. Moleküler oksijenin tek elektron 

ile indirgenmesi, radikal formu olan süperoksidin oluĢumuna neden olur.  

1.2.5.3. Antioksidan Savunma Sistemleri 

  Reaktif oksijen türlerinin (ROS) oluĢumunu ve bunların meydana getirdiği 

hasarı önlemek için birçok savunma mekanizmaları vardır. Bu mekanizmalar 

"antioksidan savunma sistemleri" veya kısaca "antioksidanlar" olarak bilinirler. 

Metabolik olarak aktif olan tüm hücreler oksidan hasarı sınırlandırmak üzere birçok 

korunma mekanizması oluĢturmuĢlardır. Direkt etki ile oksidanları inaktif hale 

getiren maddelere antioksidanlar adı verilmektedir. Endojen korunma mekanizması 

enzimatik (SOD,CAT) ve nonenzimatik antioksidanlar (E Vitamini, C Vitamini) 

olmak üzere iki önemli sınıflamadan oluĢur. Bu antioksidanlar hücrelerde serbest 

radikallerin zararlı etkilerini azaltırlar. Enzimler oksidanları tutarak daha zayıf bir 

moleküle dönüĢtürmektedir. Vitaminler ve flavoidler gibi bileĢikler, oksidanlara bir 

hidrojen aktararak etkisiz hale getirebilmektedirler (77,154).Egzersizde serbest 

radikallerin potansiyel zararları egzersizin Ģiddetine bağlıdır. Maksimal bir 

egzersizde serbest radikallerin tehlikeli boyutta üretimi görülür. Antioksidanlar bu 

serbest radikallere tepki gösterir. Hücrelerde oksidatif hasarı önleyen, yok eden veya 

kısmen azaltan çeĢitli antioksidan savunma mekanizmaları bulunmaktadır (140). 

Serbest radikal hasarına karĢı vücutta hücre ve dokuları koruyan biyokimyasal 

mekanizmalar bulunmaktadır. Bu savunma mekanizmaları düĢük molekül ağırlıklı  

serbest radikal temizleyicileri (Tokaferol, askorbat,beta karoten ve glutayon) ve 

enzim sisteminden farklı olarak serbest radikallerin oluĢturacağı hasardan korunmak 

için vücuttaki vitamin C, E, Beta karoten, selenyum minerali ve Q10 koenzimidir. 

Sporcuların en iyi antioksidan kaynağı E vitaminidir. Biyolojik antioksidanlar 

hücrelerin, oksidatif baskıya sebep olan egzersizlerden korumada önemli bir role 
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sahiptirler. ÇeĢitli antioksidan sistemlerin desteklenmesi farklı sonuçlar ortaya 

çıkartırken, çeĢitli antioksidan sistemlerindeki eksiklik veya yetersizlikler oksidatif 

doku yaralarda kötüleĢmeye sebep olduğu ortaya konmuĢtur. Oksidatif zarara sebep 

olan egzersizler ve antioksidan durumun etkisi arasındaki iliĢkiyi ortaya çıkartan 

çalıĢmalar yapılmıĢtır (8). Bir akut egzersiz dönemin, iskelet kasları, kalp ve 

karaciğer ki superoksit dismutaz (SOD) , catalaze(CAT) ve GSH peroxidase(GPX) 

ları içeren antioksidan enzim aktivitelerini artırdığı bilinmektedir (41). Aktivasyonun 

baĢlangıcı ve büyüklüğü, enzimler ve dokular arasında farklılaĢmaktadır. Egzersiz 

sırasında, oldukça kısa bir sürede antioksidan enzimleri aktif hale getiren mekanizma 

bilinmemektedir. Aktivasyon, enzim moleküllerinin ya alosteric ya da covalent 

modifikasyonuyla mümkündür. Enzim moleküllerinin, alt katmanları tarafından 

yüksek yoğunlukta kısmi iĢgali, katalitik aktivitelerinin artırdığı bilinmektedir 

(41,160). Oksidatif baskı aracılığıyla yapılan bu enzim protein sentezlerinin hızlı 

aktivasyonu prokaryatelerde görülmüĢtür fakat Ģu ana kadar, memelilerin hücre ve 

dokularında böyle mekanizmaların olduğuna dair hiçbir kanıt bulunmamıĢtır (8). 

Hücreler, serbest oksijen radikallerinin zararlı etkilerini sınırlayan koruyucu 

mekanizmalara sahiptir. Antioksidan savunma, genel bir tanımlama ile primer ve 

sekonder savunma olarak sınıflandırılmıĢtır. Bu sınıflamada;   

 Primer savunma: oksijenden doğrudan oluĢan serbest radikaller (süperoksit 

radikali) ile etkileĢir.   

Sekonder savunma: Süperoksit radikalinin dismutasyonundan doğan radikalleri 

temizler.                                                                                      

Hücredeki antioksidan koruması serbest radikallerin olumsuz etkisini ve 

tahmin edilmeyen reaksiyonlarını azaltabilir ve onları kontrol altında tutabilir (150). 

Antioksidanlar dört ayrı Ģekilde etki ederler (55). 
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1) Serbest oksijen radikallerini etkileyerek onları tutma veya daha zayıf yeni 

moleküle çevirme toplayıcı etkidir. Antioksidan enzimler, trakeobronĢiyal mukus ve 

küçük moleküller bu tip etki gösterirler.   

2) Serbest oksijen radikalleriyle etkileĢip onlara bir hidrojen aktararak aktivitelerini 

azaltma veya inaktif Ģekle dönüĢtürme bastırıcı etkidir. Vitaminler, flavanoidler bu 

tarz bir etkiye sahiptirler.   

3) Serbest oksijen radikallerini bağlayarak zincirlerini kırıp fonksiyonlarını 

engelleyici etki zincir kırıcı etkidir. Hemoglobin, seruloplazmin ve mineraller zincir 

kırıcı etki gösterirler.  

4) Serbest radikallerin oluĢturdukları hasarın onarılması onarıcı etkidir. 

Antioksidanlar, endojen kaynaklı veya eksojen kaynaklı olabilirler. 

Antioksidan enzimler hücrenin savunmasında serbest radikallere karĢı önemli 

rol oynarlar (ji3) Oksijenin hidrojen perokside dismutasyonunu süperoksid dismutaz 

(SOD), hidrojen peroksidin dismutasyonunu ise katalaz katalizlemektedir. Glutatyon 

peroksidaz ise hidrojen peroksid ve lipid peroksidlerini indirgemektedir. 

YükseltgenmiĢ glutatyonun (GSSG), indirgenmiĢ glutatyona (GSH) dönüĢümünü 

sağlayan glutatyon redüktaz, indirekt yolla antioksidan etki göstermektedir. 

Paraoksonaz, LDL ve HDL'yi, Cu iyonunun ve serbest radikallerin indüklediği 

oksidasyondan koruyarak antioksidan etki gösterir. Enzimatik savunma sistemleri 

arasında NADH peroksidaz ve oksidaz ile sitokrom c oksidaz da yer almaktadır 

(29,174). 

1.2.5.4. Antioksidan  Enzimler 

1.2.4.4.1. Süperoksit Dismütaz  (SOD) 

SOD tüm aerobik hücrelerde yaygın olarak bulunan ve süperoksit anyonlarının 

hidrojen peroksit ve oksijene dismutasyonunu katalizleyen bir metalloenzimdir. 
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Süperoksit anyonunu serbest radikallerin yer aldığı zincir tepkimesinin kuvvetli bir 

tetikleyicisi olduğundan SOD, oksidatif strese karĢı primer savunma mekanizmasını 

oluĢturmaktadır (102). Süperoksit dismutazın aktivitesi bakımından dokular arasında 

fark vardır. En yüksek düzeyleri karaciğer, adrenal bez, böbrek ve dalakta görülür 

(147). Süperoksit dismutaz (SOD)  Süperoksit dismutaz (EC 1.15.1.1, EC-

SOD)süperoksit serbest radikalinin (O2•–) hidrojen peroksit (H2O2) ve moleküler 

oksijene (O2) dönüĢümünü katalizleyen antioksidan enzimdir.   

 SOD 2O‾  + 2H      →       H2O2  +  O2  

Ġnsanda süperoksit dismutazın iki izomer tipi bulunmaktadır. Cu-Zn SOD 

sitozolde bulunur, Cu ve Zn içerir, dimerik yapıdadır, siyanidle inhibe edilir. Mn 

SOD mitokondride bulunur, Mn içerir, tetramerik yapıdadır. 100–102,siyanidle 

inhibe olmaz. Genel olarak hücrede en bol bulunan izomer sitozolik Cu-Zn SOD'dır. 

SOD'ın fizyolojik fonksiyonu oksijeni metabolize eden hücreleri süperoksit serbest 

radikalinin (O2•–) lipit peroksidasyonu gibi zararlı etkilerine karĢı korumaktır (88). 

SOD, fagosite edilmiĢ bakterilerin intrasellüler öldürülmesinde de rol oynar. SOD 

aktivitesi, yüksek oksijen kullanımı olan dokularda fazladır ve doku pO2 artıĢıyla 

artar. SOD' un ekstrasellüler aktivitesi çok düĢüktür. Cu-Zn SOD'ın spesifik 

aktivitesi Down sendromlu hastaların eritrositlerinde yüksek, prematürelerin ve 

yaĢlıların eritrositlerinde ve psöriyazisli hastaların lökositlerinde düĢük bulunmuĢtur. 

SOD, süperoksit radikallerinin potansiyel substratlarla reaksiyona girmesini ve 

böylece hidroksil radikali gibi daha toksik ürünlerin oluĢmasını önler. 

1.2.5.4.2. Katalaz (CAT)   

BaĢta karaciğer olmak üzere tüm organlarda bulunan katalaz özellikle 

peroksizomlarda, daha az oranda sitozol ve mikrozomal bölümde yer alan 
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antioksidan bir enzimdir. Mitokondri (kalp dıĢında) ve endoplazmik retikulum çok az 

katalaz içermektedir.  

Katalaz daha çok hidrojen peroksitin arttığı durumlarda etkilidir. Hidrojen 

peroksiti suya dönüĢtürerek ortadan kaldırır (119). 

Katalaz (H2O2: H2O2 oksidoredüktaz, EC 1.11.1.6) yapısında dört tane hem 

grubu bulunan bir enzimdir. Katalaz esas olarak peroksizomlarda daha az olarak 

sitozolde ve mikrozomal fraksiyonda bulunur.  Katalaz hidrojen peroksidi (H2O2) 

suya ve oksijene parçalar. Granulomatöz hücrelerde katalaz, hücreyi kendi 

solunumsal patlamasına karĢı koruma iĢlevini de görür. Hücrede oluĢan hidrojen 

peroksidi (H2O2) hidroksil serbest radikali (OH• ) oluĢumunu önlemek için ortadan 

kaldırır. Hidrojen peroksit düzeyi düĢük olduğunda veya elektron donörü 

konsantrasyonu yüksek olduğunda peroksidatik reaksiyonla:  

                 CAT  

   H2O2   +  AH2    →  2H2O  + A  

Hidrojen peroksitin oluĢum hızının yüksek olduğu durumlarda katalitik  

reaksiyonla:  

                  CAT  

    H2O2   +  H2O2    →  2H2O  + O2  

Hidrojen peroksiti suya dönüĢtürerek ortadan kaldırır. Katalaz daha çok 

peroksizomlarda, glutatyon peroksidaz sitozol ve mitokondride lokalize olarak 

birbirlerini tamamlayıcı bir yerleĢim gösterirler. Böylece hücre içi hidrojen peroksit 

konsantrasyonu düzenlenmesini etkin bir Ģekilde yerine getirirler (42,146,184). 

1.2.5.4.3. Glutatyon peroksidaz (GPx)  

SOD tarafından dismütasyon tepkimesinde veya ksantin oksidaz, ürat oksidaz 

ve D-amino asid oksidazlar tarafından değiĢik tepkimelerde oluĢan H
2
O

2 
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molekülünün çok zararlı olan hidroksil radikaline dönüĢümü katalaz veya glutatyon 

peroksidaz (GPX) tarafından önlenmektedir.  

1.2.5.4.4. Paraoksonaz (PON1) enzimi 

Ġnsan serum Paraoksonaz (PON1) enzimi; HDL üzerinde lokalize, kalsiyum 

(Ca) bağımlı bir ester hidrolazdır. Paraoksonaz LDL ve HDL'yi, Cu iyonunun ve 

serbest radikallerin oluĢturduğu oksidasyondan koruyarak antioksidan etki gösterir 

(40,74). PON1, lipoproteinleri ve hücre membranını peroksidasyondan koruyabilir. 

Ġnsan serum paraoksonaz enzimi HDL ile iliĢkili, antioksidan fonksiyona sahip 

olduğu düĢünülen bir enzimdir. Ayrıca PON1‟un, LDL-K‟yi Cu iyonu ve serbest 

radikallerin indüklediği oksidasyondan koruyarak antioksidan fonksiyonunu yerine 

getirdiği düĢünülmektedir (15,127). Oksidatif stres altında sadece lipoproteinler değil 

hücrenin yapısındaki lipidler de lipid peroksidasyonuna uğramaktadır (166). 

Antioksidan savunmanın diğer önemli bir bölümünü lipid peroksidasyon 

reaksiyonlarının ilerlemesini önleyen antioksidanlar oluĢturur. Bunlar; vitamin E, A, 

C, transferrin, ferritin ve seruloplazmindir.  

1.2.5.4.5. Arilesteraz 

Arilesteraz (PON1, EC.3.1.8.1) ve paraoksonaz 1 aynı gen tarafından kodlanan 

ve aktif merkezleri benzer olan enzimlerdir. PON1 kolinesterazların güçlü inhibitörü 

olan paraoksonu hidroliz edebilen ve diğer organofosfat türlerini detoksifiye edebilen 

aridialkilfosfataz sınıfı bir ester hidrolazdır. Arilesteraz enzimi ise PON1 gibi 

organofosfatları detoksifiye edebilir ama onun gibi genetik polimorfizm göstermez. 

Her iki enzimin doğal substratı farklı olmasına rağmen PON1 enzimi arilesterazın 

substratı olan fenilasetatı hidroliz etme, böylece hem arilesteraz hem de paraoksonaz  

aktivitesi gösterme yeteneğine sahiptir. Ayrıca, plazma yüksek-dansiteli lipoproteine 

(HDL) bağlı, antioksidan bir enzim olan PON1‟in düĢük-dansiteli lipoprotein (LDL) 
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ve HDL‟yi serbest radikallerle oluĢan oksidasyona karĢı koruduğu ve oksidatif stresi 

azalttığı gösterilmiĢtir (58,129). PON1 enziminin karaciğer, böbrek, ince barsak ve 

beyin baĢta olmak üzere birçok dokuda ve serumda bulunduğu, enzimin aktivitesinin 

genetik ve çevresel faktörlerden etkilendiği belirtilmiĢtir. Genetik olarak PON1 

enzim aktivitesini etkileyen, 192. ve 55. pozisyonundaki aminoasit farklılığından 

kaynaklanan iki yaygın polimorfizm bulunmaktadır. Diyet, gebelik, hormonlar ve 

sigara kullanımı serum PON1 düzeyini etkiler (18,56). Miyokard infarktüsü, ailesel 

hiperkolesterolemi, koroner arter hastalığı ve diabetes mellitus gibi pek çok 

hastalıkta PON1 enziminin aktivitesinin azaldığı tespit edilmiĢtir (129). Serbest 

radikallerin meydana getirdiği hasarı engellemeye çalıĢan antioksidanların bir kısmı 

enzim, bir kısmı ise enzim olmayan moleküllerden antioksidan enzimlerin aktivitesi 

ve antioksidan/oksidan moleküllerin konsantrasyonu ayrı ayrı ölçülerek 

değerlendirilebilmekle beraber, genel antioksidan/oksidan durumu total antioksidan 

durum (TAS) (70) ve total oksidan durumun (TOS) (69) ölçümü ile daha kolay 

değerlendirilebilmektedir. 

1.2.5.5. Diğer Antioksidan Maddeler 

1.2.5.5.1. E Vitamini 

Membran yapısındaki poliansatüre yağ asitlerini lipid peroksidasyona karĢı 

koruyan ve zincir reaksiyonlarını kıran baĢlıca antioksidandır. E vitamini lipid 

radikali ile reaksiyona girerek onu radikal olmayan bileĢik haline dönüĢtürürken, 

kendisi radikal haline gelir. 

E vitamini radikali nispeten stabil ve reaktivitesi az olan bir radikaldir. C 

vitamini bu radikali E vitaminine indirger. 

1.2.5.5.2. C Vitamini 



45 

 

Hidrofilik bir molekül olan C vitamini serbest radikaller ile doğrudan reaksiyona 

girebilir. Ayrıca radikal haldeki E vitaminini indirgeyerek, antioksidan özelliklerini 

yeniden oluĢturur (150,165). 

1.2.5.5.3. A Vitamini 

Karotenler de lipid peroksidasyona karĢı koruyucu etkiye sahiptir. Beta karoten 

ksantin oksidaz aracılığı ile oluĢan lipid peroksidasyonunu inhibe eder. Beta karoten, 

C vitamini gibi hem oksidan hem prooksidan özelliktedir (33).  

1.2.5.5.4. Nitrik Oksit (NO) 

NO, hem hücre içi hem de hücre dıĢında düzenleyici iĢlev gören küçük, reaktif 

bir serbest radikal moleküldür. Yarı ömrü, 2-5 saniyedir (28). Vasküler dilatör 

tonusun, lokal hücre büyümesinin düzenlenmesi, damarların trombosit ve kanın diğer 

hücrelerinin oluĢturduğu hasarlardan korunması gibi vasküler homeostazın 

sürdürülmesi baĢta gelen biyolojik özellikleridir (113,171). Özellikle dolaĢım sistemi 

açısından NO‟nun vazodilatatör etki gösterdiği, bölgesel kan akımını ve sistemik kan 

basıncını düzenlediği, endotele yönelik olarak da aterosklerozu önleyici etki yaptığı 

bilinmektedir (62,63). Nitrik oksit (NO), organizmada birçok kaynaktan nitrik oksit 

sentaz (NOS) enziminin katalizörlüğünde endojen olarak üretilir, en önemli kaynağı 

L-arjinindir (113,171). Damar endoteli ve kaslar gibi birçok dokudan salgılanan 

nitrik oksit (NO), vazodilatör, antioksidan, antiatherosklerotik ve metabolik regulatör 

özelliklere sahip bir gaz olup, östrojen gibi hormonlarla iliĢkilidir (37,113). ĠĢlev 

sonrasında NO hızlı ve kararlı bir Ģekilde okside edilerek inaktif bileĢikler olan nitrit 

ve nitrat gibi son ürünlere dönüĢür. Hemoglobin NO‟yu inaktive eder. NO‟nun en 

önemli fizyolojik hedefi, çözünebilir guanilat siklaz (sGC) enziminin hem grubudur. 

Düz kas hücresine geçen NO, guanilat siklazı uyararak, guanozin trifosfatın 
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cGMP‟ye dönüĢümünü sağlar. Artan cGMP de protein kinazı ve iyon kanallarını 

aktif hale getirir. Sonuçta hücre içi kalsiyum azalır ve gevĢeme sağlanır.  

NOS‟un en az üç izoenzimi vardır;  

1-eNOS; Endotelyal NOS, tamamen vasküler endotelde bulunur ve kan 

damarlarının gevĢemesini sağlayan NO‟yu salgılar. Bundan dolayı kan basıncında 

önemli bir rol oynar. 

2-iNOS; Ġndüklenebilir NOS, inflamasyon ve enfeksiyona karĢı 

makrofajlarda ve diğer hücrelerde üretilir. 

    3-nNOS; Nöronal NOS, beyinde, sinir dokusunda ve iskelet kası gibi 

dokularda bulunur. eNOS ve nNOS, yapısal olarak devamlı salınır ve iskelet kasında 

daha fazladır (67). NO‟nun tüm izoformları hipoksi ile transkripsiyon olarak 

düzenlenir. nNOS salınımı ezilme Ģiddetli yaralanma ve kassal çalıĢma ile artar. 

Vasküler ve kas nNOS‟u kronik egzersizle artma yönünde düzenlenir (34,113). 

Ġskelet kasının hem hızlı kasılan, hemde yavaĢ kasılan kas fibrillerinin her iki NOS 

proteinini de sentezlediği saptanmıĢtır. Hızlı kasılan–glikolitik kaslarda nNOS, 

oksidatif kaslarda ise eNOS seviyeleri önemlidir. Aerobik kapasite ile bazal kan NO 

düzeyleri arasında iliĢkiler bulunmuĢ (179) ve aerobik egzersizlerin, bazal kan NO 

düzeyleri üzerindeki olumlu etkileri tesbit edilmiĢtir (37,113). Antrenmanla 

metabolik ihtiyaçları karĢılamak için gereken adaptasyonların, kısa süreli olarak en 

azından kısmen NO‟nun aracılık ettiği vazodilatasyon Ģeklinde ve uzun süreli olarak 

da metabolik enzim değiĢiklikleri ve damarların yeniden yapılanması Ģeklinde 

meydana gelebilecegi belirtilmektedir. Vasküler endotelyal fonksiyonun birkaç 

günlük bir antrenmandan hemen sonra arttığı ve bu gibi adaptasyonların egzersiz 

esnasında meydana gelen shear (sürtünme) stresindeki artıĢı tamponlamaya hizmet 

ettiği belirtilmektedir. NO‟nun kendi NO salınımını regüle eden yapısal (artan damar 
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çapı dahil) değiĢiklikleri tetikleyen sinyal sisteminde yer alabileceği belirtilmektedir 

(37,69,113,177). Fiziksel egzersiz esnasındaki shear (sürtünme) stresi NO üretiminde 

önemli bir faktördür. Fiziksel egzersiz intrakoroner kan akımını arttırır ve bu yüzden 

epikardiyal damarların endotelyumunda shear stresi artar ve sonuç olarak damarların 

vazodilatasyonuna neden olur. Uzun süre içerisinde egzersizle indüklenen kan akımı, 

deneysel koĢullarda NOS‟un mRNA‟nın ekspresyonunu arttırır. Son yapılan insan ve 

hayvan çalıĢmalarında fiziksel egzersiz programından sonra endotele bağımlı 

vazodilatasyonunun iyileĢtiği tespit edilmiĢtir (88,113,137). Ayrıca hayvan 

çalıĢmalarında, egzersiz, epikardiyal damar çapında geniĢlemelere neden olur. NO, 

egzersiz esnasındaki metabolik kontrolü, çoklu mekanizmalarla etkiler.Düzenli 

aerobik egzersizin, endotelyal NO sentaz gen ekspresyonu ve vasküler endotelyal 

büyüme faktörü ile indüklenen angiogenezis (damar oluĢumu)‟i yukarıya doğru 

regülasyonu ile NO üretimini arttırdığı ve süperoksit dismutas (SOD) ve glutatyon 

peroksidaz (GPx) gibi anti oksidan sistemin arttırılması ve indirgenmiĢ nikotinamid 

adenindinükleotid/nikotinamid adenindinükleotid fosfat (NADH/NADPH) oksidaz 

aktivitesini düĢürülmesi ile de NO inaktivasyonunu düĢürdüğü ve böylece NO biyo 

yararlılığını arttırdığı düĢünülmektedir(89).  
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BÖLÜM II 

GEREÇ ve YÖNTEM 

2.1. AraĢtırmanın Tipi       

10-12 YaĢ yüzücülerde antrenmansızlık  ve retraining „in oksidatif stres ve 

antioksidan savunma sistemi üzerine etkilerini konu alan çalıĢmamız bir laboratuvar 

çalıĢmasıdır. 

AraĢtırma yapısının “Ġnsanlar Üzerinde Yapılan Tıbbi AraĢtırmalarda Etik 

Ġlkeler Helsinki Deklerasyonu” na uyumlu olduğu Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Bilimsel AraĢtırmalar Etik Kurulu tarafından onaylanmıĢtır. 

Her katılımcıya araĢtırma yapısı ve olası riskler konusunda bilgi verildi. 

Katılımcıların “Gönüllü Onay Formu” aracılığı ile yazılı-imzalı kabulleri alındı. 

AraĢtırma; etkisi ölçülecek etkenin belirli kurallar ve koĢullar altında deneklere 

uygulanması, deneklerin etkene verdiği yanıtların ölçümü ve elde edilen sonuçların 

karĢılaĢtırılarak karara varılması iĢlemlerini de içeren bir “Klinik ve Deneysel 

AraĢtırma” tipinde uygulanmıĢtır. 

2.2. Araç ve Gereçler 

2.2.1. Cihazlar 

Cihaz Adı Marka 

Spektrofotometre  Shimadzu UV 160 A (Japonya) 

Yüksek devirli santrifüj  MLW-T54 (Almanya) 

Vorteks  Elektromag M-16  (Türkiye) 

Otomatik pipetler  Gilson (Fransa) 

Kan sayım cihazı (BC-3000 Plus) Mindray (Çin) 
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Otoanalizör Beckman CX7 (USA) 

Otoanalizör Architect c-800 (USA ) 

 2.2.2. Kullanılan Gereçler 

Semimikro fotometrik küvet 

Otomatik pipet ucu 

Antikoagülansız vakutainer tüpü 

Ephendorff tüpü 

Steril vakumlu tüp iğnesi 

 Kuvartz 3.0 cc‟ lik spektrofotometre küveti (ıĢık yolu 1cm) 

 K3-EDTA‟lı vacutainer tüpü 

2.2.3. Kullanılan Biyokimyasal Kitler ve Maddeler 

Madde Adı  Kimyasal Formül  Katalog No      Marka 

Paraoxon (Dietil p-

nitrofenil fosfat) % 90 

C10H14N06P D-9286 Sigma 

Fenil asetat  % 99         C8H8O2 

108723-

100G 

Aldrich 

Tris(Hidroksimetil) – HCL C4H11NO3- 
T 3253 Sigma 
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HCl 

Kalsiyum klorür % 95 (CaCl2) Art.2385 Merck 

Sodyum klorür saf (NaCl) - Merck 

Glisin C2H5NO2        33226 

Riedel-

Dehaen 

     Analiz Kitleri 

Kit adı Firma 

Ürik asid Dialab Gmbh, Avusturya 

Glikoz Dialab Gmbh, Avusturya 

Üre Dialab Gmbh, Avusturya 

Total protein Dialab Gmbh, Avusturya 

Albumin Dialab Gmbh, Avusturya 

Total kolesterol Dialab Gmbh, Avusturya 

Trigliserid Dialab Gmbh, Avusturya 

AST Dialab Gmbh, Avusturya 

ALT Dialab Gmbh, Avusturya 
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Kreatinin Dialab Gmbh, Avusturya 

 HDL- K (Direkt) Dialab Gmbh, Avusturya 

 

Nitrik oksit kiti (96 Test) : 

 

“oxford”   (oxford inc. USA) 

Total antioksidan kapasite (TAS) kiti (100 Test) 

 

Rel assay diagnostics 

(Turkey) 

 

 

Total oksidan statüsü (TOS) kiti (100 Test) 

 

 

Rel assay diagnostics 

(Turkey) 

2.3. Yöntem 

2.3.1. Örneklemin Seçimi 

Deneklerin Seçimi: 1996-1998 doğumlulardan seçilen 20 sağlıklı erkek 

yüzücüden oluĢan bir grup çalıĢmaya alınmıĢtır. Yüzücülerde ilk test ilgili yaĢ 

grubunun 2007-2008 yüzme sezonu sonunda yapılmıĢtır. Bu tarihten itibaren tüm 

sporcular iki ay boyunca yüzme branĢına ait bir aktivite yapmamıĢlar, diyetlerini 

fazla değiĢtirmeyip oksidatif savunma sistemini etkilediği bilinen ilaç ve vitamin 

benzeri maddeleri almamıĢlardır. Yüzücülerin ikinci testi 2008-2009 yüzme sezonu 

baĢlangıcında, üçüncü ve son test sezon baĢlangıcından sekiz haftalık düzenli 

antrenman sonrası gerçekleĢtirilmiĢtir..  
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 Deneklerin sağlıklı olduğunun belirlenmesi için fiziksel {boy, vücut ağırlığı, 

vücut kitle indeksi (VKĠ)} ölçülmüĢ ve ekteki anamnez formu (EK1) 

doldurtulmuĢtur. ÇalıĢmamıza konu olan ve aĢağıda listelenen kan oksidan ve 

antioksidan nitelikteki temel biyokimyasal parametreleri etkilediği bilinen : 

{hemogram, açlık kan glukozu (AKG), kan üre, kreatinin, ürik asit, total protein, 

albumin, globulin, total kolesterol (TK), trigliserid (TG), yüksek dansiteli lipoprotein 

kolesterol (HDL-K ) ve düĢük dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL-K), alanin amino 

transferaz (ALT), aspartat amino trasferaz (AST)} ölçümleri, serum demiri, total 

demirbağlama kapasitesi ve ferritin gibi maddelerin düzeyleri belirlenmiĢtir. 

Anamnezleri, bu biyokimyasal testlerin sonuçlarıyla birlikte değerlendirildiğinde 

saglıklı olarak kabul edilen sporcular çalıĢmaya kabul edilmiĢtir. ÇalıĢmaya kabul 

edilen bu kiĢilere temel parametrelerimiz olan: Bazal PON1, tuzla uyarılmıĢ 

paraoksonaz (TSPON1), AREST, nitrik oksit (NO) düzeyleri, total antiosidan 

statüleri (TAS) ve total oksidan statüsü (TOS) düzeylerinin analizleri yapılmıĢtır.  

ÇalıĢmamıza dahil edilen kiĢilerde aranan kriterler:  

1. 1996-1998 doğumlu aktif erkek yüzücü olmaları,  

2.  Vücut kitle indeksi (VKĠ) < 32 olması,yani aĢırı ĢiĢman olmaması, 

3.  Diabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite gibi KKH‟a neden 

olabilecek bir hastalığı ve/veya   diğer kronik hastalıklarının bulunmaması, anemik 

olmaması,  

4. Lipid ve lipoprotein metabolizmasını etkileyen herhangi bir ilac, vitamin veya    

antioksidanları devamlı olarak kullanmaması. 

5. Yüzücüler pazar günü hariç haftanın 6 günü günde 1 seans olacak Ģekilde yüzme 

antrenmanı yapmıĢlardır. 1. hafta günde 3000m den toplam 18 km., 2.hafta günde 

3500m.den toplam 21km, 3. haftadan  itibaren ise günde 4000-4500m.den toplam 24-
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27 km arası yüzmüĢlerdir. Antrenman programlarının içeriği aerobik temelli teknik 

egzersizler, ayak çalıĢmaları, çıkıĢ-dönüĢ çalıĢmaları ve dayanıklılık çalıĢmalarından 

ibarettir. 

6.Yüklenme yöntemi olarak devamlı yüklenme ve interval yüklenme yöntemi 

kullanılmıĢ, antrenmanların yoğunluğu END1 END 2 seviyesinde gerçekleĢmiĢtir. 

7. AĢağıda belirtilen biyokimyasal analizler sporcuların sağlıklı oldukları konusunda 

bize bilgi verecektir.  

Bu kriterlere uyan ve çalıĢmaya kabul edilen kiĢilerden 20 erkek yüzücüye 

çalıĢmanın amacı, yararı, yapılacak testler, olası riskleri hakkında bilgi verilmiĢ, 

yazılı onayları alınmıĢtır.    

2.3.2. Kan Numunelerinin Alınması, Saklanması ve Analizleri  

ÇalıĢma gruplarına seçilen deneklerden 12 saatlik gece açlığı sonrasında 

soğutulmuĢ, vakumlu, mor kapaklı 1 adet EDTA‟lı tüpe 3 mL ve kırmızı kapaklı boĢ 

bir tüpe yaklaĢık 8 mL olmak üzere koldan venöz kan örnekleri alınmıĢtır. Düz kan 

örnekleri 30 dakika oda sıcaklığında bekletildikten sonra 2000 g de 10 dk 

santrifüjlenerek serumları ayrılmıĢtır.  EDTA lı tüpteki kandan hemogram aynı gün 

içerisinde, serum örneklerinden: Bazal PON1, tuzla uyarılmıĢ paraoksonaz 

(TSPON1), AREST ölçümü, nitrik oksit (NO) düzeyleri, TAS ve TOS düzeyleri gibi 

araĢtırmamızın temelini oluĢturan temel ve diğer biyokimyasal analizler yapılmıĢtır. 

Serum numuneleri analizler yapılıncaya kadar derin dondurucuda (-84°C de) 

saklanmıĢtır.  

2.3.3. Fiziksel Ölçüm Yöntemleri 

Boy ve vücut ağırlığı ölçümleri Ģortla ve ayakkabısız olarak “Tanita” marka 

ölçüm aleti ile yapılmıĢtır. 
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2.3.3.1. Vücut Kitle Ġndeksi (VKĠ) 

Boy ve vücut ağırlığından aĢağıdaki formüle göre hesaplanmıĢtır.            

VKĠ = Ağırlık (kg) / (boy, m)
2
 

2.3.3.2. Yüzme Performans Testi (Kritik Hız) 

Kritik hız (Anaerobik eĢik hızı)‟nın belirlenmesi: En az bir gün ara ile tam 

dinlenme verilerek yapılaN biri 50m diğeri 400m serbest maksimal yüzme 

zamanından hesaplanmıĢtır. .(Ginn, E. 1993) 400m-50m / (400 m‟nin saniye olarak 

zamanı) - ( ile 50 m‟nin zamanı) = m/s olarak verilmiĢtir. Testte yüzücüler havuz 

dıĢındaki çıkıĢ bloğundan değil, antrenmanda uyguladıkları üzere su içinden duvarı 

iterek çıkıĢ yapmıĢlardır. Yüzücülerin zamanlarını ölçmek için HS-50W model 

CASIO marka el kronometresi kullanılmıĢtır. Tüm fiziksel ve egzersiz testlerini de 

içeren ölçümler en az 12 saatlik bir açlığın ardından, sabah 09.0-11.00 arasında 

gerçekleĢtirilecektir. Denekler, bu testlerden bir hafta öncesinden itibaren diyetlerini 

fazla değiĢtirmemeleri ve en az üç gün öncesinden itibaren ağır egzersizler 

yapmamaları konusunda uyarılmıĢlardır. 

2.3.4. Hemogram Analizi 

EDTA„lı kanlardan BC-3000 Plus model bir kan sayım cihazı (MĠNDRAY, 

ÇĠN) ile otomatik olarak yapılmıĢtır. Hemogram: Eritrosit, lökosit, hematokrit, 

hemoglobin, ortalama eritrosit hacmi, trombosit hacimlerini ihtiva etmektedir. 

2.3.5. Temel Biyokimyasal Analizler 

Oksidan stresin göstergeleri olarak:  

1-Total oksidan statüsü (TOS) düzeyleri.  

2-Oksidan stres indeksi: TOS/TAS yüzde oranı 

Antioksidan savunma sisteminin göstergeleri olarak: 
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1-Total antioksidan kapasite (Statüsü) (TAS) 

2-Paraoxonase enzim (PON1),  

3-Tuzla stimile Paraoxonase enzim (TSPON1),  

4-Arilesteraz enzim aktivitesi (AREST) aktivitesi,  

5-Kan Nitrik oksit (NO) düzeyleri analiz edilmiĢtir. 

2.3.6. Diğer Biyokimyasal Analizler   

Ġncelediğimiz temel parametrelerin düzeyini etkileyebilecek olan;  

 Hematolojik parametrelerin kontrolü (hemogram) için Eritrosit (ERT), Lökosit 

(WBC), Hematokrit (HCT), Ortalam Eritrosit Hacmi (MCV), Trombosit (TROM) 

değerlerine bakılmıĢtır. EDTA„lı kanlardan BC-3000 Plus kan sayım cihazı 

(Mindray, Çin) ile otamatik olarak analiz edilmiĢtir. Hemogram, Kan demir ve demir 

bağlama kapasitesi ile ferritin düzeylerine bakmamızın amacı deneklerde 

performansı kısıtlayabilen herhangi bir anemi ya da bir hastalığın olup olmadığı 

hakkında bilgi edinilmesidir. 

 Anemi ya da akut bir enfeksiyon kontrolu için  kan demir ve demir bağlama 

kapasitesi ile Ferritin düzeyleri ölçülmüĢtür.  

 Kalp-damar sisteminin kontrolü için kan lipid ve liporeteinlerinden Trigliserid 

(TG), Total kolesterol (TK), yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL-K) 

seviyelerine bakılmıĢtır. 

 Karbonhidrat metabolizmasının kontrolü için açlık kan glikozu (AKġ) seviyesine 

bakılmıĢtır. 

 Böbrek fonksiyon kontrolü için Üre, Kreatinin, Ürik asit, Total Protein 

(TP),Albumin,Globulin seviyelerine bakılmıĢtır. 

 Karaciğer fonksiyon kontrolü için ise SGOT (ALT-Alanin Amino transferaz) ve 

SGPT (AST-Aspartat Aminotransferaz) testleri yapılmıĢtır. 
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Bakılan bu parametreler tam olmasa da kiĢilerin sağlıklı olduklarını ortaya 

koymuĢtur. Zira oksidatif stres ve onun belirteçleri ; özellikle Ģeker hastalığı, yüksek 

kan lipidleri, böbrek ve karaciğer hastalıkları gibi durumlarla yakından iliĢkilidir. 

Ġncelenen bu biyokimyasal parametreler bu hastalıklar hakkında bilgi 

vermektedir.Böylece çalıĢmamızda incelediğimiz parametreler üzerine etkili 

olabilecek faktörleri minimale indirmek çalıĢmamızın daha güvenli olmasını 

sağlamıĢtır .  

Belirtilen biyokimyasal parametrelerin analizleri serum numunesinden  standart 

kitlerle otoanalizörde (Becman CX7,USA) yapılacaktır. LDL-K düzeyleri Friedewald 

formülüne göre hesaplanmıĢtır. (LDL-K=TK-TG/5-HDL-K) (1). 

2.3.7. Temel Biyokimyasal Analiz Yöntemleri 

Bazal PON1 enzim aktivitesinin ölçümü:  

Serum bazal PON1 enzim aktivite ölçümü Gan KN  ve ark.‟nın (78) yöntemi 

esas alınarak gerçekleĢtirilmiĢtir. Örnekteki bazal PON1 enzimi, paraokson 

substratını enzimatik olarak dietil fosfat ve paranitrofenole hidroliz eder. Mevcut 

bazal PON1 aktivitesi, reaksiyonda hidroliz sonucu oluĢan paranitrofenol miktarı ile 

iliĢkilidir. Paraoksonaz aktivitesinin bir ünitesi (U) dakikada oluĢan paranitrofenolün 

mikro mol sayısı olarak kabul edilir. 

Tuzla stimüle PON1 aktivitesinin belirlenmesi :  

Serum stimüle PON1 (TSPON1) aktivite ölçümü Eckerson ve ark.‟nın (64) 

yöntemi esas alınarak gerçekleĢtildi. TSPON1 aktivitesi, PON1 aktivitesinin ölçümü 

için  kullanılan yöntem kullanılarak benzer reaksiyon koĢullarında gerçekleĢtirildi..  

AREST enzim aktivitesinin belirlenmesi :  

Serum AREST aktivitesi Eckerson ve ark. (64) kullandıkları yönteme göre 

gerçekleĢtirilmiĢtir.. Örnekteki AREST enzimi reaktif karıĢımındaki fenil asetat 
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substratını fenol ve asetik asid oluĢturmak üzere enzimatik kinetik olarak hidroliz 

eder. OluĢan fenol miktarı AREST aktivitesi ile orantılıdır. AREST enzim 

aktivitesinin birimi (U), dakikada hidroliz edilen fenil asetatın mikromol sayısı 

olarak tanımlanmıĢtır..  

Nitrik oksit (NO) düzeyinin belirlenmesi:  

Serum NO düzeyleri „Oxford‟ firmasının (Oxford inc. USA) ticari kitiyle 

belirlenmiĢtir. Yöntem nitrik oksidin temel metaboliti olan nitratın (NO3), kadmiyum 

(Cd
+2

) ile nitrite (NO2) indirgenmesi sonucunda oluĢan nitritin “Griess reaktifi” ile 

oluĢturduğu pembe renkli azot boyasının absorbansının belirlenmesi esasına 

dayanmaktadır. Bu yöntem ile örnekteki nitrit ve nitrattan indirgenerek oluĢan nitrit 

düzeyleri toplam olarak ölçülmüĢ olur.  

Nitrik Oksit Analizi 

Birkaç saniye biyolojik yarı ömrü olan NO, bir müddet sonra kanda vasoinaktif 

ve stabil metaboliti olan nitrite okside edilir. Nitrit tam kanda hızla nitrata çevrilir. 

Bu nedenle kanda NO analizi için NO‟nun stabil metabolitleri olan nitrit ve nitrat 

düzeylerinin ölçümünden yararlanılmaktadır (113,179). Bu nedenle bu çalıĢmada kan 

NO seviyesi için kan total nitrit seviyeleri ölçü alınmıĢtır. 

Yöntemin Ġlkesi  

Bu çalıĢmada serum nitrik oksit düzeylerinin analizleri „oxis‟ firmasının (Oxis 

international inc.USA) kitleri ile gerçekleĢtirilmiĢtir. Yöntem nitrik oksitin temel 

metaboliti olan nitratın (NO3), kadmiyum (Cd
+2

) ile nitrite (NO2) indirgenmesi 

sonucunda oluĢan nitritin “Griess reaktifi” ile oluĢturduğu pembe renkli azo 

boyasının absorbansının spektrofotometrik olarak belirlenmesi esasına 

dayanmaktadır. Bu yöntem ile örnekte var olan nitrit ve nitrattan indirgenerek oluĢan 

nitrit düzeyleri toplam olarak ölçülmüĢ olur.  
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Kullanılan Reaktifler 

1. Kadmiyum granülleri (0.23 – 0.25 g). Kadmiyum granüllerinin aktivasyonu için 

granüller üç kez bidistile su ile yıkanmıĢtır. Daha sonra sırasıyla 0,1 M HCL ve 0,1 

M NH4OH (Ph=9.6) çözeltileri içinde ikiĢer kez 1-2 dakika çalkalanır bu durumdaki 

granüllerin aktivasyonu sağlanmıĢ olur. Granüllerin hava ile temasının olmaması 

gereklidir. Kullanılan granüller su ile çalkalanmıĢtır ve tekrar kullanılmak üzere 

sülfürik asid çözeltisi içine konulmuĢtur.  

2. Granüllerin içinde saklandığı 0.1 mol/L H2SO4 çözeltisi (28 mL H2SO4 500 mL 

bidistile su içinde). 

3. Sülfanilamid çözeltisi.  

4. 5. %30 luk ZnSO4 çözeltisi.  

5. Standart çözeltisi:500 µmol/L NaNO2 (MA 69.0). Bu çözeltiden 25 

µL alınmıĢtır ve 25 mL bidistile su eklenmiĢtir. Bu hazırlanan stok çözeltiden 

(10,20,40,60,80,100 µmol/L ) standart çözeltiler hazırlanmıĢtır.    

Nitrik oksitin analizinde daha iyi sonuç alabilmek için aĢağıdaki bazı küçük 

modifikasyonlar yapılarak analizler gerçekleĢtirilmiĢtir. 

Örneklerin deproteinizasyonu: 50 mikrolitre serum alınıp kapaklı ephendorf 

tüplerine konulmuĢtur, üzerine 935 mikrolitre saf su konulmuĢtur. Bu karıĢım 

üzerine 15 mikrolitre %30 luk ZnSO4 solüsyonundan konularak karıĢtırılmıĢtır. Bu 

karıĢım 10 dk oda sıcaklığında bekletilmiĢtir. 14 dk 3500 devir/dk de santrifüj 

edilmiĢtir. Bu Ģekilde serum 20 kez dilüe edilmiĢtir.  

Analiz Tekniği 

a. Nitratın Nitrite Ġndirgenmesi 

1. Bir mikrosantrüfüj tüpüne 0.23-0.25 g aktive olmuĢ Cd 
2+ 

konulmuĢtur. 
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2. Üzerine 600 mikrolitre süpernatant ilave edilmiĢtir. Plastik tüplerin kapakları 

kapatılarak 15 dk süreyle rototor üzerinde karıĢtırılmıĢtır, sonra 3500 devirde 10 dk 

santrifüj edilmiĢtir.  

3. Sonra tüpler bu Ģekilde 24 saaat oda sıcaklığında bekletilmiĢtir.  

4. Daha sonra bu tüpler yeniden rototarda karıĢtırıldıktan sonra 15 dk süreyle 3500 

devir/dk de santrifüj edilmiĢtir. 

b. Griess Reaksiyonu 

1. Sanrifüj edilen tüpten, bir test tüpüne 400 µL supernatant konulmuĢtur.  

2. 200 µL sülfanilamid çözeltisi eklenmiĢtir, vorteks ile karıĢtırılmıĢtır. 

3. 200 µL NED ilave edilerek vorteks ile karıĢtırılmıĢtır. 

4. 20 dk. oda sıcaklığında bekletildikten sonra 540 nm de absorbans okunmuĢtur. 

OluĢan pembe rengin Ģiddeti köre karĢı okunmuĢtur. Renk Ģiddeti nitrit (NO2) 

konsantrasyonu ile iliĢkilidir. 

Sonuçlar standart grafiğinden hesaplanmıĢtır. Nitrik oksit miktarı 

hesaplanırken dilüsyon faktörü ile çarpılarak µmol/L olarak verilmiĢtir. 

Total antioksidan statüleri (TAS)‟nin Belirlenmesi:  

Serum TAS düzeyleri, „REL assay diagnostics‟(Turkiye) firmasının ticari kiti 

kullanılarak kromojenik metotla spektrofotometrik olarak gerçekleĢtirilmiĢtir. Bu 

methotda, serumdaki antioksidan moleküller kullanılan kromojen madde ile yeni bir 

renk meydana getirir. OluĢan bu renkli bileĢiğin absorbansı serumdaki anti oksidan 

miktarı ile orantılıdır.  

Total Oksidan statüleri  (TOS)‟nin Belirlenmesi:  

Serum TOS düzeyleri, „REL assay diagnostics‟(Turkiye) firmasının ticari kiti 

kullanılarak kromojenik metodla spektrofotometrik olarak gerçekleĢtirilmiĢtir. Bu 

methotda, serumdaki antioksidan moleküller kullanılan kromojen madde ile yeni bir 
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renk meydana getirir. OluĢan bu renkli bileĢiğin absorbansı serumdaki anti oksidan 

miktarı ile orantılıdır. 

Oksidatif stres indeksi:   

Serum total oksidan statüleri miktarının total antioksidan statüsüne yüzde oranı 

oksidatif stres indeksi olarak kabul edilmiĢtir.  

2.4. Verilerin Ġstatistiksel Analizi  

Verilerin istatistiksel analizi ve değerlendirilmesi sırasında ilk olarak 

sporcuların fiziksel ve fizyolojik, hematolojik, biyokimyasal, total oksidan ve 

antioksidan ölçüm verilerine iliĢkin betimsel istatistikler verilmiĢtir. Bu veriler için 

eĢleĢtirilmiĢ t testi ile ölçümler arasında ikili karĢılaĢtırmalar yapılmıĢtır. 

EĢleĢtirilmiĢ t testlerinin yapılmasının ardından verilere tekrarlı ölçümlerde varyans 

analizinin varsayımı olan Mauchly‟nin Küresellik Testi uygulanmıĢtır. Küresellik 

varsayımını sağlayan oksidant,  antioksidant ve oksidant stres indeksi değerlerine 

tekrarlı ölçümlerde varyans analizi testi uygulanmıĢtır. Ölçümler arasındaki anlamlı 

farklılıklar Bonferroni düzeltmeli çoklu karĢılaĢtırmalar ile değerlendirilmiĢtir. 

ÇalıĢmada elde edilen verilerin istatistiksel analizi SPSS 15.0 versiyonunda 

yapılmıĢtır. . 
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BÖLÜM III. 

BULGULAR 

10-12 yaĢ grubu yüzücülerin bir antrenman sezonu sonu (Antrenmanlı dönem, 

1.ölçüm), sezon arası (Antrenmansız dönem, 2.ölçüm), yeni sezonda 8 haftalık  

antrenman periyodu sonu (Yeniden antrenman dönemi, 3.ölçüm) yapılan fiziksel, 

fizyolojik ve biyokimyasal ölçüm sonuçları aĢağıda tablolar halinde verilmiĢtir.                         

3.1. Sporcuların Fiziksel ve Fizyolojik Ölçüm Verileri ve KarĢılaĢtırmaları 

Sporcuların genel fiziksel ve fizyolojik parametre verileri tablo1. de verilmiĢtir. 

Vücut kütlesi (Kilo):Vücut kütlesi, 1.ci ile 2.ölçüm arasında anlamlı olarak artarken 

( Tablo 3), 2. Ġle 3.ölçüm (Tablo 5) ve 1. ile 3. ölçüm (Tablo 7) arasında azalmıĢtır. 

Boy:Boy uzunlukları bütün ölçümlerde anlamlı olarak artmıĢtır (Tablo 3,5,7).     

VKĠ (Vücut kütle indeksi):Vücut kitle indeksi sadece  3. ölçümde, 2. ölçüme göre 

anlamlı olarak düĢüĢ göstermiĢtir (Tablo 5).KH (Kritik hız): Kritik hızlar tüm 

ölçümler arasında anlamlı olarak artmıĢtır ( Tablo 3,5,7). 

Tablo.1: Sporcuların genel fiziksel ve fizyolojik ölçüm verileri (Ortalama, SS). 

    1.Ölçüm 2.Ölçüm 3.Ölçüm 

n   12 17 19 

Kilo(kg) 

X 47.38 47.82 46.46 

SS 7.93 9.09 9.00 

Boy(Cm) 

X 152 152 154 

SS 0.10 0.10 0.10 

VKĠ(Kg/m2) 

X 20.69 20.66 19.64 

SS 3.33 2.83 3.09 

KH(m/sn) 

X 1.03 0.99 1.02 

SS 0.10 0.10 0.11 



62 

 

Tablo.2: Fiziksel ve fizyolojik 1. ve 2. ölçüm  verileri  (Ortalama, +SS)    

    n X  SS 

Kilo(kg) 

1.Ölçüm 10 47.60 8.23 

2.Ölçüm 10 50.86 8.83 

Boy(Cm) 

1.Ölçüm 10 1.53 0.10 

2.Ölçüm 10 1.56 0.10 

VKĠ(Kg/m2) 

1.Ölçüm 10 20.38 2.55 

2.Ölçüm 10 20.76 2.69 

KH(m/sn) 

1.Ölçüm 10 1.04 0.08 

2.Ölçüm 10 1.05 0.08 

                              BMI: Vücut Kitle Endeksi,  KH: Kritik Hız 

Tablo.3: Fiziksel ve fizyolojik 1. ve 2. ölçüm verilerinin karĢılaĢtırılması.  

    X  SS t 

Kilo(kg) 1.Ölçüm - 2. Ölçüm -3.26 1.11 -9.31** 

Boy(Cm) 1.Ölçüm - 2. Ölçüm -0.04 0.01 -12.33** 

VKĠ(Kg/m2) 1.Ölçüm - 2. Ölçüm -0.38 0.56 -2.13 

KH(m/sn) 1.Ölçüm - 2. Ölçüm -0.01 0.01 -5.38** 

BMI: Vücut Kitle Endeksi,  KH: Kritik Hız  * p<0.05  ** p<0.01 

Tablo.4: Fiziksel ve fizyolojik  2. ve 3. Ölçüm  verileri  (Ortalama, +SS) 

    n X  SS 

Kilo(kg) 

2.Ölçüm 14 48.26 8.79 

3.Ölçüm 14 47.58 8.61 

Boy(Cm) 

2.Ölçüm 14 1.53 0.10 

3.Ölçüm 14 1.55 0.10 
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VKĠ(Kg/m2) 

2.Ölçüm 14 20.54 2.49 

3.Ölçüm 14 19.64 2.28 

KH(m/sn) 

2.Ölçüm 14 1.02 0.09 

3.Ölçüm 14 1.04 0.10 

                                      BMI: Vücut Kitle Endeksi,  KH: Kritik Hız 

Tablo.5:  Fiziksel ve fizyolojik 2. ve 3. ölçüm verilerinin karĢılaĢtırılması. 

    X  SS t 

Kilo(kg) 2.Ölçüm - 3. Ölçüm 0.68 0.85 3.00* 

Boy(Cm) 2.Ölçüm - 3. Ölçüm -0.02 0.01 -8.15** 

VKĠ(Kg/m2) 2.Ölçüm - 3. Ölçüm 0.90 0.56 6.08** 

KH(m/sn)  2.Ölçüm - 3. Ölçüm -0.03 0.01 -8.12** 

BMI: Vücut Kitle Endeksi,  KH: Kritik Hız  * p<0.05  ** p<0.01 

 

Tablo.6: Fiziksel ve fizyolojik 1. ve 3. Ölçüm  verileri  (Ortalama, +SS) 

    n X  SS 

Kilo(kg) 

1.Ölçüm 12 47.38 7.93 

3.Ölçüm 12 50.20 8.13 

Boy(Cm) 

1.Ölçüm 12 1.52 0.10 

3.Ölçüm 12 1.57 0.11 

VKĠ(Kg/m2) 

1.Ölçüm 12 20.69 3.32 

3.Ölçüm 12 20.37 3.29 

KH(m/sn) 

1.Ölçüm 12 1.03 0.10 

3.Ölçüm 12 1.06 0.11 

                                      BMI: Vücut Kitle Endeksi,  KH: Kritik Hız 
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Tablo.7: Fiziksel ve fizyolojik 1. ve 3. ölçüm verilerinin karĢılaĢtırılması. 

    X  SS t 

Kilo(kg) 1.Ölçüm - 3. Ölçüm -2.83 0.83 -11.82** 

Boy(Cm) 1.Ölçüm - 3. Ölçüm -0.06 0.01 -14.68** 

VKĠ(Kg/m2) 1.Ölçüm - 3. Ölçüm 0.32 0.51 2.18 

KH(m/sn) 1.Ölçüm - 3. Ölçüm -0.04 0.02 -7.35** 

BMI: Vücut Kitle Endeksi,  KH: Kritik Hız  * p<0.05  ** p<0.01 

 

 3.2. Sporcuların Hematolojik Verileri ve KarĢılaĢtırmaları  

WBC (Lökosit): Lökosit seviyeleri 1.ve 2. ile 1.ve 3. ölçümler  arasında 

anlamlı olarak azalmıĢtır  (Tablo10,14). ERT (Eritrosit):Eritrosit seviyelerinde 

sadece  2.- 3. ve 1.-3.ölçüm arasında  anlamlı artıĢlar  gözlenmiĢtir (Tablo 12, 14).  

HGB (Hemoglobin): Sporcuların 1.ve 2. ile 1.ve 3. ölçüm arasında anlamlı düĢüĢ 

tespit edilmiĢtir. (Tablo 10,14). HCT (Hematokrit): 1. ölçüm hematokrit seviyeleri, 

2.ölçüme göre anlamlı olarak azalmıĢtır (Tablo 10). 1. ile 3. ölçüm arasında ise 

anlamlı olarak artıĢ vardır (Tablo 14). MCV (Ortalama eritrosit hacmi): 1. ölçüm 

ortalama eritrosit hacmi seviyeleri, 2.ölçüme göre anlamlı olarak azalırken (Tablo 

10), 1. ile 3. ölçüm arasında  anlamlı olarak artmıĢtır (Tablo 14).Trombosit:Bütün 

ölçümlerde trombosit seviyelerinde anlamlı bir farklılık gözlenmemiĢtir.Demir: 

Demir seviyeleri, 1. ve 2. ile 1.ve 3.ölçüm arasında anlamlı olarak artmıĢtır (Tablo 

10, 14). Total demir bağlama kapasitesi (TDBK): Total demir bağlama kapasitesi 

seviyeleri 1.ve 2. ile 2.ve 3.ölçüm arasında anlamlı olarak azalmıĢ olmasına rağmen 

(Tablo 10.12), 1. ve 3. ölçüm arasında anlamlı olarak artmıĢtır (Tablo 14). Ferritin: 

Ferritin seviyelerinde sadece 1. ve 3. ölçüm arasında anlamlı bir fark tespit 

edilebilmiĢtir (Tablo 14). 
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Tablo.8: Sporcuların genel hematolojik verileri (Ortalama, SS). 

  1.Ölçüm 2.Ölçüm 3.Ölçüm  

n  12 17 19  

WBC ( /mm3) 

X 7041.67 5311.76 4963.16  

SS 1813.81 1854.81 1064.69  

ERT  

(milyon/mm3) 

X 5.22 5.19 5.48  

SS 0.37 0.41 0.38  

HGB           

(g/dL) 

X 13.86 12.99 12.81  

SS 0.93 0.88 0.89  

HCT                

(%) 

X 40.98 38.11 38.73  

SS 2.54 2.66 2.11  

MCV                     

(fL) 

X 78.68 73.71 71.00  

SS 4.06 4.27 3.96  

TROM                 

x103  / mm3 

X 303.08 304.29 302.95  

SS 63.71 63.98 63.41  

DEMIR 

X 38.87 69.44 87.42  

SS 9.79 24.56 28.82  

TDBK 

X 315.21 244.06 210.11  

SS 70.25 87.30 90.31  

FERRITIN 

X 23.97 35.44 34.05  

SS 8.06 19.91 15.13  

WBC: Lökosit, ERT: Eritrosit, HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MCV; 

Ortalama eritrosit hacmi,TROM: Trombosit, TDBK: Total Demir Bağlama 

Kapasitesi 

 



66 

 

Tablo.9: Hematolojik  1. ve 2. ölçüm  verileri  (Ortalama, +SS) 

    n X  SS 

WBC ( /mm3) 

 

1.Ölçüm 10 7420.00 1747.25 

2.Ölçüm 10 5450.00 2005.13 

ERT(milyon/mm3) 
1.Ölçüm 10 5.17 0.38 

2.Ölçüm 10 5.08 0.36 

HGB(g/dL) 
1.Ölçüm 10 13.81 0.98 

2.Ölçüm 10 12.70 0.84 

HCT(%) 
1.Ölçüm 10 40.78 2.72 

2.Ölçüm 10 37.26 2.15 

MCV(fL) 
1.Ölçüm 10 79.03 4.22 

2.Ölçüm 10 73.66 5.31 

TROM x103  / 

mm3 

1.Ölçüm 10 304.80 70.29 

2.Ölçüm 10 
311.10 66.19 

DEMĠR 

1.Ölçüm 10 38.30 9.12 

2.Ölçüm 10 71.57 13.29 

TDBK 

1.Ölçüm 10 317.15 65.79 

2.Ölçüm 10 264.40 75.27 

FERRĠTĠN 

1.Ölçüm 10 24.38 8.84 

2.Ölçüm 10 31.79 16.11 

WBC: Lökosit, ERT: Eritrosit, HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MCV; 

Ortalama eritrosit hacmi,      TROM: Trombosit, TDBK: Total Demir Bağlama 

Kapasitesi 
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Tablo.10: Hematolojik 1. ve 2. ölçüm verilerinin karĢılaĢtırılması.  

    X  SS t 

WBC ( /mm3) 1.Ölçüm -2.  Ölçüm 1970.00 1857.75 3.35** 

ERT(milyon/mm3) 1.Ölçüm - 2. Ölçüm 0.09 0.43 0.68 

HGB(g/dL) 1.Ölçüm - 2. Ölçüm 1.11 0.62 5.62** 

HCT(%) 1.Ölçüm - 2. Ölçüm 3.52 1.86 5.99** 

MCV(fL) 1.Ölçüm - 2. Ölçüm 5.37 4.21 4.04** 

TROM x103  / 

mm3 

1.Ölçüm - 2. Ölçüm -6.30 42.21 -0.47 

DEMĠR 1.Ölçüm - 2. Ölçüm -33.27 13.39 -7.86** 

TDBK 1.Ölçüm - 2. Ölçüm 52.75 54.62 3.05* 

FERRĠTĠN 1.Ölçüm - 2. Ölçüm -7.41 12.45 -1.88 

* p<0.05  ** p<0.01 

Tablo.11: Hematolojik 2. ve 3. ölçüm  verileri  (Ortalama, +SS) 

    n X  SS 

WBC (/mm3) 
2.Ölçüm 14 5364.29 1728.76 

3.Ölçüm 14 5050.00 1100.87 

ERT(milyon/mm3) 
2.Ölçüm 14 5.15 0.40 

3.Ölçüm 14 5.49 0.38 

HGB(g/dL) 
2.Ölçüm 14 12.94 0.95 

3.Ölçüm 14 12.79 0.98 

HCT(%) 
2.Ölçüm 14 38.08 2.72 

3.Ölçüm 14 38.81 2.21 

MCV(fL) 
2.Ölçüm 14 74.19 4.57 

3.Ölçüm 14 70.90 4.43 

TROM x103  / 

mm3 

2.Ölçüm 14 305.07 59.57 

3.Ölçüm 
14 312.29 68.33 

DEMĠR 

2.Ölçüm 14 74.16 23.81 

3.Ölçüm 14 84.13 30.23 

TDBK 

2.Ölçüm 14 257.79 87.94 

3.Ölçüm 14 222.21 98.44 
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FERRĠTĠN 

2.Ölçüm 14 36.83 21.60 

3.Ölçüm 14 31.20 14.57 

WBC: Lökosit, ERT: Eritrosit, HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MCV; 

Ortalama eritrosit hacmi,       TROM: Trombosit, TDBK: Total Demir Bağlama 

Kapasitesi 

Tablo.12:  Hematolojik 2. ve 3. ölçüm verilerinin karĢılaĢtırılması. 

    X  SS t 

WBC( /mm3) 2.Ölçüm - 3. Ölçüm 314.29 1197.98 0.98 

ERT(milyon/mm3) 2.Ölçüm - 3. Ölçüm -0.34 0.34 -3.74** 

HGB(g/dL) 2.Ölçüm - 3. Ölçüm 0.16 0.68 0.87 

HCT(%) 2.Ölçüm - 3. Ölçüm -0.73 2.43 -1.12 

MCV(fL) 2.Ölçüm - 3. Ölçüm 3.29 0.87 14.13** 

TROM x103  / 

mm3 

2.Ölçüm - 3. Ölçüm -7.21 39.70 -0.68 

DEMĠR 2.Ölçüm - 3. Ölçüm -9.97 38.72 -0.96 

TDBK 2.Ölçüm - 3. Ölçüm 35.57 44.68 2.98* 

FERRĠTĠN 2.Ölçüm - 3. Ölçüm 5.62 14.94 1.41 

     * p<0.05  ** p<0.01 

Tablo.13: : Hematolojik  1. ve 3. ölçüm  verileri  (Ortalama, +SS) 

    n X  SS 

WBC( /mm3) 
1.Ölçüm 12 7041.67 1813.81 

3.Ölçüm 12 5150.00 1147.73 

ERT(milyon/mm3) 
1.Ölçüm 12 5.22 0.37 

3.Ölçüm 12 5.56 0.40 

HGB(g/dL) 
1.Ölçüm 12 13.86 0.93 

3.Ölçüm 12 12.68 0.89 

HCT(%) 
1.Ölçüm 12 40.98 2.54 

3.Ölçüm 12 38.87 2.23 

MCV(fL) 
1.Ölçüm 12 78.68 4.06 

3.Ölçüm 12 70.21 4.73 

TROM x103  / 
1.Ölçüm 12 303.08 63.71 

3.Ölçüm 12 320.08 65.93 
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mm3 

DEMĠR 

1.Ölçüm 12 38.87 9.79 

3.Ölçüm 12 78.02 27.33 

TDBK 

1.Ölçüm 12 315.21 70.25 

3.Ölçüm 12 214.92 82.98 

FERRĠTĠN 

1.Ölçüm 12 23.97 8.06 

3.Ölçüm 12 29.91 11.86 

WBC: Lökosit, ERT: Eritrosit, HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MCV; 

Ortalama eritrosit hacmi,TROM: Trombosit, TDBK: Total Demir Bağlama 

Kapasitesi 

Tablo.14: Hematolojik 1.ve 3. ölçüm verilerinin karĢılaĢtırılması 

    X  SS t 

WBC( /mm3) 1.Ölçüm - 3. Ölçüm 1891.67 1601.40 4.09** 

ERT(milyon/mm3) 1.Ölçüm - 3. Ölçüm -0.34 0.40 -2.94* 

HGB(g/dL) 1.Ölçüm - 3. Ölçüm 1.18 0.76 5.39** 

HCT(%) 1.Ölçüm - 3. Ölçüm 2.11 2.52 2.90* 

MCV(fL) 1.Ölçüm - 3. Ölçüm 2.11 3.79 7.73** 

TROM x103  / mm3 1.Ölçüm - 3. Ölçüm -17.00 44.30 -1.33 

DEMĠR 1.Ölçüm - 3. Ölçüm -39.15 27.01 -5.02** 

TDBK 1.Ölçüm - 3. Ölçüm 100.29 87.33 3.98** 

FERRĠTĠN 1.Ölçüm - 3. Ölçüm -5.94 8.63 -2.38* 

         * p<0.05  ** p<0.01 

3.3. Sporcuların Biyokimyasal Ölçüm Verileri ve KarĢılaĢtırmaları 

Üre: Ölçümler arasında anlamlı bir fark tespit edilememiĢtir. Kreatinin: Kreatinin 

değerleri bütün ölçümlerde  anlamlı olarak düĢmüĢtür (Tablo 17,19,21). Albumin: 

Ölçümler arasında anlamlı bir fark tespit edilememiĢtir. Total Protein: Total protein 

değerlerinde hem 1.ve 2. hem de 1.ve 3. ölçüm arasında anlamlı artıĢ tespit edilmiĢtir 

(Tablo 17, 21). Globulin:Sporcuların globulin değerleri 1. ile 2.ölçüm arasında 

anlamlı olarak artarken, 2.ve 3. Ġle 1.ve 3. ölçüm arasında düĢüĢ göstermiĢtir. 
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(Tablo19,21). Ürik Asit:Sporcuların sadece 2. ile 3. ölçümleri arasında anlamlı 

olarak azalma tespit edilebilmiĢtir (Tablo19). Açlık Kan Ģekeri (AKġ): 1. ile 2 ve 1. 

ile 3.ölçüm açlık kan Ģekeri değerlerinde anlamlı olarak artıĢ gözlenmiĢtir (Tablo 17, 

21).SGOT(AST-Serum Glutamik Oksalasetik Transaminaz): Hiçbir ölçüm 

arasında anlamlı bir fark tespit  edilememiĢtir.SGPT(ALT-Alanin Aminotransferaz 

):1. ile 2.ölçüm ve  1. ile 3.ölçüm arasında anlamlı olarak düĢmüĢtür (Tablo 17,21). 

Total Kolesterol:Sporcuların total kolesterol değerlerinde sadece 1. ile 3. ölçüm 

arasında anlamlı olarak artıĢ tespit edilebilmiĢtir (Tablo21).HDL (High Density 

Lipoprotein):2. ile 3. ölçüm arasında anlamlı olarak düĢmüĢtür (Tablo19). LDL-C 

(Low Density Lipoprotein-Kolesterol): LDL-C değerleri 1. ile 2. ve 2. ile 3. ölçüm 

arasında anlamlı olarak artmasına rağmen (Tablo 17,19), 1. ile 3.ölçüm arasında 

anlamlı olarak düĢüĢ göstermiĢtir (Tablo 21). Trigliserid: Trigliserid değerleri 1. ile 

2.ölçüm ve  1. ile 3.ölçüm arasında anlamlı olarak düĢmüĢtür.(Tablo 17,21). Total 

Lipid: Total lipid değerlerinde sadece 1.ile 3.ölçüm arasında anlamlı bir artıĢ tespit 

edilmiĢtir (Tablo 21). 

Tablo.15: Sporcuların genel biyokimyasal  verileri (Ortalama, SS). 

    1.Ölçüm 2.Ölçüm 3.Ölçüm 

n   12 17 19 

ÜRE 

X 23.75 25.94 27.79 

SS 4.71 4.72 6.64 

KREATĠNĠN 

X 0.85 0.73 0.66 

SS 0.07 0.08 0.07 

ALBUMĠN 

X 4.44 4.42 4.44 

SS 0.20 0.22 0.23 

TOTAL X 7.27 7.72 7.66 
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SGOT(AST)- Serum Glutamik Oksalasetik Transaminaz, SGPT(ALT)- Alanin 

Aminotransferaz TKOL: Total Kolesterol, TRG: Trigliserit, TLIPID: Total Lipid, 

HDL:(High Density Lipoprotein)Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein-Ġyi Kolesterol, 

PROTEĠN SS 0.23 0.43 0.43 

GLOBULĠN 

X 2.83 3.29 3.17 

SS 0.17 0.30 0.31 

ÜRĠK ASĠT 

X 3.81 4.29 3.33 

SS 0.29 1.36 0.80 

AÇLIK KAN 

ġEKERĠ 

X 81.0 93.53 91.05 

SS 6.02 7.45 6.73 

SGOT 

X 23.58 23.15 24.34 

SS 2.83 2.30 4.21 

SGPT 

X 22.24 17.42 16.58 

SS 4.13 4.15 4.96 

TOTAL 

KOLESTEROL 

X 170.25 173.71 186.21 

SS 14.85 21.56 25.17 

HDL 

X 59.58 60.94 56.26 

SS 14.12 12.52 9.50 

LDL-C 

X 104.00 103.94 120.26 

SS 15.12 20.18 21.64 

TRĠGLĠSERĠD 

X 83.42 52.41 48.37 

SS 18.88 20.86 19.79 

TOTAL LĠPĠD 

X 481.50 486.94 514.16 

SS 43.51 66.80 73.51 
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LDL-C:(Low Density Lipoprotein-Kolesterol) DüĢük Yoğunluklu Lipoprotein-Kötü 

Kolesterol 

Tablo.16: Biyokimyasal 1. ve 2. ölçüm verileri. (Ortalama, SS) 

    n X  SS 

URE 
1.Ölçüm 10 23.60 5.06 

2.Ölçüm 10 25.70 5.91 

KREATĠNĠN 
1.Ölçüm 10 0.85 0.08 

2.Ölçüm 10 0.76 0.08 

ALBUMĠN 
1.Ölçüm 10 4.44 0.22 

2.Ölçüm 10 4.39 0.21 

TOTAL 

PROTEĠN 

1.Ölçüm 10 7.25 0.22 

2.Ölçüm 10 
7.74 0.36 

GLOBULĠN 
1.Ölçüm 10 2.81 0.16 

2.Ölçüm 10 3.35 0.26 

URIK ASĠT 
1.Ölçüm 10 3.75 0.29 

2.Ölçüm 10 4.44 1.31 

AÇLIK KAN 

ġEKERĠ 

1.Ölçüm 10 81.30 6.60 

2.Ölçüm 10 93.10 5.13 

SGOT 

1.Ölçüm 10 23.33 3.04 

2.Ölçüm 10 22.75 2.10 

SGPT 

1.Ölçüm 10 22.91 4.18 

2.Ölçüm 10 16.10 3.90 

TOTAL 

KOLESTEROL 

1.Ölçüm 10 165.80 11.67 

2.Ölçüm 10 169.50 13.28 

HDL 

1.Ölçüm 10 59.50 15.43 

2.Ölçüm 10 60.50 15.06 

LDL-C 1.Ölçüm 10 99.80 12.50 
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2.Ölçüm 10 101.50 13.27 

TRĠGLĠSERĠD 

1.Ölçüm 10 84.70 20.52 

2.Ölçüm 10 52.20 20.47 

TOTAL LĠPĠD 

1.Ölçüm 10 473.30 43.18 

2.Ölçüm 10 476.20 44.14 

SGOT(AST)-Serum Glutamik Oksalasetik Transaminaz,SGPT(ALT)-Alanin 

Aminotransferaz TKOL: Total Kolesterol, TRG: Trigliserit, TLIPID: Total Lipid, 

HDL:(High Density Lipoprotein)Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein-Ġyi Kolesterol                     

LDL-C:(Low Density Lipoprotein-Kolesterol) DüĢük Yoğunluklu Lipoprotein-Kötü 

Kolesterol 

Tablo.17: Biyokimyasal 1. ve 2. ölçüm verilerinin karĢılaĢtırılması.  

    X  SS t 

URE(mg/dL) 1.Ölçüm - 2. Ölçüm -2.10 5.00 -1.33 

KREATĠNĠN(mg/dL) 1.Ölçüm - 2. Ölçüm 0.08 0.08 3.54** 

ALBUMĠN(g/dL) 1.Ölçüm - 2. Ölçüm 0.05 0.30 0.54 

TOTAL PROTEĠN 

(mg/dL) 

  (g/(G/Dl 

1.Ölçüm - 2. Ölçüm -0.49 0.45 -3.42** 

GLOBULĠN(g/dL) 1.Ölçüm - 2. Ölçüm -0.54 0.33 -5.22** 

URIK ASĠT(mg/dL) 1.Ölçüm - 2. Ölçüm -0.69 1.26 -1.74 

AÇLIK KAN  

 

(mg/dL)ġEKERĠ(mg/dL) 

1.Ölçüm - 2. Ölçüm -11.80 5.71 -6.53** 

SGOT (U/L) 1.Ölçüm - 2. Ölçüm 0.58 2.44 0.75 

SGPT(U/L) 1.Ölçüm - 2. Ölçüm 6.81 4.00 5.38** 

TKOL(mg/dL) 1.Ölçüm - 2. Ölçüm -3.70 11.09 -1.06 

HDL(mg/dL) 1.Ölçüm - 2. Ölçüm -1.00 2.00 -1.58 

LDL-C(mg/dL) 1.Ölçüm - 2. Ölçüm -1.70 1.25 -4.29** 

TRĠGLĠSERĠD(mg/dL) 1.Ölçüm - 2. Ölçüm 32.50 31.94 3.22* 

TOTAL LĠPĠD  1.Ölçüm - 2. Ölçüm -2.90 4.09 -2.24 

       * p<0.05 * p<0.01                                                                        
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Tablo.18: Biyokimyasal 2. ve 3. ölçüm verileri. (Ortalama, SS) 

    n X  SS 

URE 
2.Ölçüm 14 25.86 5.10 

3.Ölçüm 14 27.50 6.57 

KREATĠNĠN 
2.Ölçüm 14 0.74 0.08 

3.Ölçüm 14 0.66 0.09 

ALBUMĠN 
2.Ölçüm 14 4.39 0.21 

3.Ölçüm 14 4.49 0.24 

TOTAL 

PROTEĠN 

2.Ölçüm 14 7.71 0.44 

3.Ölçüm 
14 7.67 0.46 

GLOBULĠN 
2.Ölçüm 14 3.31 0.31 

3.Ölçüm 14 3.18 0.35 

URIK ASĠT 
2.Ölçüm 14 4.24 1.23 

3.Ölçüm 14 3.53 0.75 

AKġ 

2.Ölçüm 14 93.29 8.11 

3.Ölçüm 14 91.07 7.69 

SGOT 

2.Ölçüm 14 22.63 2.19 

3.Ölçüm 14 23.80 4.17 

SGPT 

2.Ölçüm 14 16.67 3.85 

3.Ölçüm 14 16.42 4.79 

TKOL 

2.Ölçüm 14 171.71 13.90 

3.Ölçüm 14 179.86 20.13 

HDL 

2.Ölçüm 14 61.57 13.66 

3.Ölçüm 14 54.71 9.55 

LDL-C 

2.Ölçüm 14 101.57 14.86 

3.Ölçüm 14 115.43 18.68 

TRĠGLĠSERĠD 2.Ölçüm 14 53.07 19.40 
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3.Ölçüm 14 48.93 19.44 

TOTAL LĠPĠD 

2.Ölçüm 14 482.64 44.19 

3.Ölçüm 14 498.79 60.82 

 

Tablo.19:  Biyokimyasal 2. ve 3. ölçüm verilerinin karĢılaĢtırılması. 

    X  SS t 

URE 2.Ölçüm - 3. Ölçüm -1.64 5.31 -1.16 

KREATĠNĠN 2.Ölçüm - 3. Ölçüm 0.08 0.07 4.21** 

ALBUMĠN 2.Ölçüm - 3. Ölçüm -0.10 0.20 -1.87 

TOTAL PROTEĠN 2.Ölçüm - 3. Ölçüm 0.04 0.28 0.47 

GLOBULĠN 2.Ölçüm - 3. Ölçüm 0.14 0.21 2.38* 

URIK ASĠT 2.Ölçüm - 3. Ölçüm 0.71 0.70 3.79** 

AKġ 2.Ölçüm - 3. Ölçüm 2.21 5.44 1.52 

SGOT 2.Ölçüm - 3. Ölçüm -1.17 3.38 -1.30 

SGPT 2.Ölçüm - 3. Ölçüm 0.25 2.47 0.38 

TKOL 2.Ölçüm - 3. Ölçüm -8.14 14.69 -2.07 

HDL 2.Ölçüm - 3. Ölçüm 6.86 9.66 2.66* 

LDL-C 2.Ölçüm - 3. Ölçüm -13.86 11.32 -4.58** 

TRG 2.Ölçüm - 3. Ölçüm 4.14 24.01 0.65 

TLIPID 2.Ölçüm - 3. Ölçüm -16.14 44.63 -1.35 

       * p<0.05  ** p<0.01 

Tablo.20: Biyokimyasal 1. ve 3. ölçüm verileri. (Ortalama, SS) 

    n X  SS 

URE 
1.Ölçüm 12 23.75 4.71 

3.Ölçüm 12 26.00 5.82 

KREATĠNĠN 
1.Ölçüm 12 0.85 0.07 

3.Ölçüm 12 0.65 0.07 

ALBUMĠN 
1.Ölçüm 12 4.44 0.20 

3.Ölçüm 12 4.44 0.25 

TOTAL 

PROTEĠN 

1.Ölçüm 12 7.27 0.23 

3.Ölçüm 
12 7.63 0.49 

GLOBULĠN 1.Ölçüm 12 2.83 0.17 
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3.Ölçüm 12 3.18 0.35 

URIK ASĠT 
1.Ölçüm 12 3.81 0.29 

3.Ölçüm 12 3.53 0.87 

AKġ 

1.Ölçüm 12 81.00 6.02 

3.Ölçüm 12 90.17 4.69 

SGOT 

1.Ölçüm 12 23.58 2.83 

3.Ölçüm 12 23.30 4.02 

SGPT 

1.Ölçüm 12 22.24 4.13 

3.Ölçüm 12 16.01 4.79 

TKOL 

1.Ölçüm 12 170.25 14.85 

3.Ölçüm 12 184.08 18.31 

HDL 

1.Ölçüm 12 59.58 14.12 

3.Ölçüm 12 54.75 8.97 

LDL-C 

1.Ölçüm 12 104.00 15.12 

3.Ölçüm 12 119.67 16.27 

TRG 

1.Ölçüm 12 83.42 18.88 

3.Ölçüm 12 47.75 18.93 

TLIPID 

1.Ölçüm 12 481.50 43.51 

3.Ölçüm 12 508.17 54.88 

 

Tablo.21:  Biyokimyasal 1. ve 3. ölçüm verilerinin karĢılaĢtırılması. 

    X  SS t 

URE 1.Ölçüm - 3. Ölçüm -2.25 5.74 -1.36 

KREATĠNĠN 1.Ölçüm - 3. Ölçüm 0.21 0.10 7.13** 

ALBUMĠN 1.Ölçüm - 3. Ölçüm 0.00 0.31 0.00 

TOTAL PROTEĠN 1.Ölçüm - 3. Ölçüm -0.36 0.56 -2.23* 

GLOBULĠN 1.Ölçüm - 3. Ölçüm -0.36 0.40 -3.10* 
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URIK ASĠT 1.Ölçüm - 3. Ölçüm 0.28 0.86 1.11 

AKġ 1.Ölçüm - 3. Ölçüm -9.17 4.17 -7.61** 

SGOT 1.Ölçüm - 3. Ölçüm 0.28 3.05 0.31 

SGPT 1.Ölçüm - 3. Ölçüm 6.23 5.63 3.83** 

TKOL 1.Ölçüm - 3. Ölçüm -13.83 16.68 -2.87* 

HDL 1.Ölçüm - 3. Ölçüm 4.83 10.74 1.56 

LDL-C 1.Ölçüm - 3. Ölçüm -15.67 9.30 -5.84** 

TRG 1.Ölçüm - 3. Ölçüm 35.67 11.79 10.48** 

TLIPID 1.Ölçüm - 3. Ölçüm -26.67 37.55 -2.46* 

        * p<0.05  ** p<0.01 

3.4.Sporcuların Antioksidan Parametreleri ve KarĢılaĢtırılmaları 

Arilesteraz: Sporcuların arilesteraz aktivite düzeyleri 1. ile 2.ölçüm (Tablo 24) ve 2. 

ile 3. ölçüm (Tablo 26) arasında anlamlı olarak azalmıĢtır. TPON1 (Tuzla Stimule 

Paraoksonaz) ve PON1 (Paraoksonaz):Her iki parametrenin de aktivite 

düzeylerinde anlamlı bir fark tespit edilememiĢtir.NO (Nitrik Oksit): 2. ile 3.ölçüm 

ve 1. ile 3.ölçüm arasında anlamlı olarak  artmıĢtır (Tablo 26, 28).TAS (Total 

Antioksidan Statü):TAS seviyelerinin hem 1. ile 2.ölçüm arasında hem de 1. ile 

3.ölçüm arasında anlamlı olarak arttığı tespit edilmiĢtir(Tablo 24,28). TOS (Total 

Oksidan Statü): TOS seviyelerinde 1. ile 2.ölçüm ve 1. ile 3.ölçüm arasında anlamlı 

olarak düĢüĢ olmasına rağmen (Tablo 24,28), 2. ile 3. ölçüm arasında anlamlı bir fark 

tespit edilememiĢtir. OSĠ(TOS/TAS): Sporcuların OSĠ seviyeleri 1. ile 2.ölçüm 

arasında anlamlı olarak azalmıĢ (Tablo 24),2. ile 3. ölçüm arasında anlamlı bir fark 

göstermezken 1. ile 3.ölçüm arasında tekrar anlamlı olarak  düĢmüĢtür(Tablo 28). 

Tablo.22: Sporcuların genel antioksidan ve oksidan verileri (Ortalama, SS). 

  1.Ölçüm 2.Ölçüm 3.Ölçüm 

n  12 17 19 

AREST 

X 20.07 17.64 21.09 

SS 3.64 2.67 4.28 

TPON1 X 385.11 282.23 319.67 
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SS 69.93 228.27 214.52 

PON1 

X 71.28 71.54 74.81 

SS 48.96 51.29 48.26 

NO 

X 46.75 49.28 72.22 

SS 16.54 22.74 16.63 

TAS 

X 0.91 0.98 0.99 

SS 0.11 0.15 0.12 

TOS 

X 74.97 2.92 3.61 

SS 23.75 0.53 1.98 

OSĠ 

X 81.69 3.06 3.63 

SS 26.47 0.70 1.86 

 

Arest:Arilesteraz, TPON1:Tuzla stimule edilmiĢ Paraoksonaz, PON1:Paraoksonaz, 

NO:Nitrik Oksit, TOS: Total oksidan stres, TAS: Total antioksidan statü 

,OSĠ:Oksidant Stres Ġndeksi 

Tablo.23: Sporcuların 1. ve 2. ölçüm antioksidan ve oksidan verileri. (Ortalama, SS) 

    n X  SS 

AREST 

1.Ölçüm 10 20.00 3.95 

2.Ölçüm 10 17.21 2.39 

TPON1 

1.Ölçüm 10 383.79 75.86 

2.Ölçüm 10 292.25 268.40 

PON1 

1.Ölçüm 10 67.92 53.10 

2.Ölçüm 10 70.44 58.46 

NO 1.Ölçüm 10 44.35 17.08 
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2.Ölçüm 10 52.90 27.84 

TAS 

1.Ölçüm 10 0.92 0.12 

2.Ölçüm 10 1.00 0.17 

TOS 

 

1.Ölçüm 10 73.37 25.72 

2.Ölçüm 10 2.85 0.63 

OSĠ 

1.Ölçüm 10 78.77 28.24 

2.Ölçüm 10 2.92 0.69 

 

Tablo.24:Sporcuların 1. ve 2. ölçüm antioksidan ve oksidan verileri karĢılaĢtırılması.  

  Fark X  SS t 

AREST 1.Ölçüm - 2. Ölçüm 2.80 2.53 3.50** 

TPON1 1.Ölçüm - 2. Ölçüm 91.55 232.12 1.25 

PON1 1.Ölçüm - 2. Ölçüm -2.52 22.81 -0.35 

NO 1.Ölçüm - 2. Ölçüm -8.55 24.43 -1.11 

TAS 1.Ölçüm - 2. Ölçüm -0.08 0.08 -3.10* 

TOS 1.Ölçüm - 2. Ölçüm 70.52 25.53 8.74** 

OSĠ 1.Ölçüm - 2. Ölçüm 75.85 28.24 8.49** 

         * p<0.05  ** p<0.01 

 

Tablo.25: Sporcuların 2. ve 3. ölçüm antioksidan ve oksidan verileri. (Ortalama, SS) 

    n X  SS 

AREST 

2.Ölçüm 14 17.30 2.57 

3.Ölçüm 14 21.92 4.51 

TPON1 2.Ölçüm 14 262.19 237.64 
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3.Ölçüm 14 316.26 237.84 

PON1 

2.Ölçüm 14 64.69 51.24 

3.Ölçüm 14 72.77 54.08 

NO 

2.Ölçüm 14 48.39 24.45 

3.Ölçüm 14 72.44 18.10 

TAS 

2.Ölçüm 14 0.99 0.16 

3.Ölçüm 14 1.01 0.12 

TOS 

2.Ölçüm 14 2.90 0.56 

3.Ölçüm 14 3.32 0.77 

OSĠ 

2.Ölçüm 14 3.00 0.72 

3.Ölçüm 14 3.30 0.81 

                                 

Tablo.26:Sporcuların 2. ve 3. ölçüm antioksidan ve oksidan verileri karĢılaĢtırılması. 

  Fark X  SS t 

AREST 2.Ölçüm - 3. Ölçüm -4.62 5.41 -3.19** 

TPON1 2.Ölçüm - 3. Ölçüm -54.07 134.65 -1.50 

PON1 2.Ölçüm - 3. Ölçüm -8.09 33.32 -0.91 

NO 2.Ölçüm - 3. Ölçüm -24.04 24.83 -3.62** 

TAS 2.Ölçüm - 3. Ölçüm -0.02 0.08 -1.06 

TOS 2.Ölçüm - 3. Ölçüm -0.42 0.75 -2.10 

OSĠ 2.Ölçüm - 3. Ölçüm -0.30 0.89 -1.27 

                * p<0.05  ** p<0.01  
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Tablo.27: Sporcuların 1. ve 3. ölçüm antioksidan ve oksidan verileri. (Ortalama, SS) 

    n X  SS 

AREST 

1.Ölçüm 12 20.07 3.64 

3.Ölçüm 12 21.31 4.22 

TPON1 

1.Ölçüm 12 385.11 69.93 

3.Ölçüm 12 330.83 236.57 

PON1 

1.Ölçüm 12 71.28 48.96 

3.Ölçüm 12 74.42 52.40 

NO 

1.Ölçüm 12 46.75 16.54 

3.Ölçüm 12 68.12 15.18 

TAS 

1.Ölçüm 12 0.91 0.11 

3.Ölçüm 12 1.01 0.12 

TOS 

1.Ölçüm 12 74.97 23.75 

3.Ölçüm 12 3.97 2.40 

OSĠ 

1.Ölçüm 12 81.69 26.47 

3.Ölçüm 12 3.92 2.21 

 

Tablo.28:Sporcuların 1. ve 3. ölçüm antioksidan ve oksidan verileri karĢılaĢtırılması. 

  Fark X  SS t 

AREST 1.Ölçüm - 3. Ölçüm -1.24 5.09 -0.84 

TPON1 1.Ölçüm - 3. Ölçüm 54.28 204.75 0.92 

PON1 1.Ölçüm - 3. Ölçüm -3.14 9.48 -1.15 

NO 1.Ölçüm - 3. Ölçüm -21.37 17.83 -4.15** 

TAS 1.Ölçüm - 3. Ölçüm -0.10 0.07 -5.02** 
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TOS 1.Ölçüm - 3. Ölçüm 71.00 23.03 10.68** 

OSĠ 1.Ölçüm - 3. Ölçüm 77.77 25.76 10.46** 

                 * p<0.05  ** p<0.01                            

Tablo.29: Sporcuların 1. 2. ve 3. ölçüm verileri (Ortalama, +SS) 

    n X  SS 

TAS 

1.Ölçüm 10 0.92 0.12 

2.Ölçüm 10 1.00 0.17 

3.Ölçüm 10 1.03 0.10 

TOS 

1.Ölçüm 10 73.37 25.72 

2.Ölçüm 10 2.85 0.63 

3.Ölçüm 10 3.34 0.76 

OSĠ 

1.Ölçüm 10 78.77 28.24 

2.Ölçüm 10 2.92 0.69 

3.Ölçüm 10 3.26 0.71 

 

3.5. Total Antioksidan Stres Mauchly Küresellik Testi Sonuçları 

Tekrarlı ölçümler ile varyans analizi yapılmadan önce bu analizin 

varsayımlarından biri olan küresellik kavramı Mauchly‟nin Küresellik testi ile 

incelenmiĢtir. Küresellik varsayımı.  P>0.05 olduğundan reddedilememektedir.   

Tablo.30:Ölçümlere göre TAS değerlerine iliĢkin Mauchly Küresellik Testi 

sonuçları 

  

Mauchly's 

W 

Karar 

Ölçümler 0.79 p>0.05 
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3.6.Total Antioksidan Stres Varyans Analizi Sonuçları 

Tekrarlı ölçümlerde yapılan Varyans Analizi  sonucunda 1., 2. ve 3. ölçümlerde 

p<0.01 anlamlılıkla TAS değerlerinin farklı olduğu söylenebilir.  

Tablo.31:ÇalıĢmada 1., 2. ve 3. ölçümlere katılan yüzücülerin ölçümlere göre TAS 

değerlerine iĠliĢkin tekrarlı ölçümler ile Varyans Analizinin sonuçları 

Kaynak 

Kareler 

Toplamı 

Serbestlik 

Derecesi 

Kareler 

Ortalaması 

F 

Değeri 

Ölçümler Ġçi 0.06 2 0.03 9.45** 

* p<0.05  ** p<0.01 

 

3.7.Total Antioksidan Stres Çoklu KarĢılaĢtırma Sonuçları 

 Tablo 32‟de TAS değerlerinin ölçümlere göre farklılık gösterildiği 

yazılmıĢtır. 1. ile 2. ölçüm arasında 0.05 anlamlılık düzeyinde, 1. ile 3. ölçüm 

arasında da 0.01 anlamlılık düzeyinde fark olduğu gözlenmektedir. 1. ölçümdeki 

TAS değerleri ortalaması 2. Ölçümdeki TAS değerleri ortalamasından küçüktür. 

Benzer Ģekilde 1. ölçümdeki TAS değerleri ortalaması 3. Ölçümdeki TAS değerleri 

ortalamasından küçüktür. 

 

Tablo.32:ÇalıĢmada 1.,2. ve 3. ölçümlere katılan yüzücülerin ölçümlere göre TAS 

değerlerine iliĢkin Çoklu KarĢılaĢtırma Testi sonuçları 

i. Ölçüm j.Ölçüm Fark (i-j) p 

1 

2 -0.08 0.04 

3 -0.11 0.00 
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Grafik 1: ÇalıĢmada 1., 2. ve 3. ölçümlere katılan yüzücülerin ölçümlere göre TAS 

değerlerine iliĢkin grafik 

Ölçüm

321

1,4

1,2

1,0

0,8

0,6

 

 Ölçümlere göre TAS değerleri ortalamalarına ait grafik verilmiĢtir.  

3.8. Total Oksidan Stres Mauchly Küresellik Testi Sonuçları 

Tekrarlı ölçümler ile varyans analizi yapılmadan önce bu analizin 

varsayımlarından biri olan küresellik kavramı Mauchly‟nin Küresellik testi ile 

incelenmiĢtir. Küresellik varsayımı.  P< 0.01 olduğundan reddedilememektedir.   

Tablo.33:Ölçümlere Göre TOS Değerlerine ĠliĢkin Mauchly Küresellik Testi 

Sonuçları 

 Mauchly's W Karar 

Ölçümler 0.00 p<0.01 

 

3.9.Total Oksidan Stres Varyans Analizi Sonuçları 

Tekrarlı ölçümlerde yapılan varyans analizi  sonucunda 1., 2. ve 3. ölçümlerde 

p<0.01 anlamlılıkla TAS değerlerinin farklı olduğu söylenebilir. 
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Tablo.34:ÇalıĢmada 1., 2. ve 3. ölçümlere katılan yüzücülerin ölçümlere göre TOS 

değerlerine iliĢkin Tekrarlı Ölçümler ile Varyans Analizinin sonuçları 

Kaynak 

Kareler 

Toplamı 

Serbestlik 

Derecesi 

Kareler 

Ortalaması 

F 

Değeri 

Ölçümler Ġçi 32925.01 1.001 32898.41 76.45** 

* p<0.05  ** p<0.01 

3.10.Total Oksidan Stres Bonferroni Test Sonuçları 

Tablo.35:ÇalıĢmada 1., 2. ve 3. ölçümlere katılan yüzücülerin ölçümlere göre TOS 

değerlerine iliĢkin Bonferroni Testi sonuçları 

i. 

Ölçüm 

j.Ölçüm Fark (i-j) p 

1 

2 70.52 0.00 

3 70.03 0.00 

 

Grafik 2: ÇalıĢmada 1., 2. ve 3. ölçümlere katılan yüzücülerin ölçümlere göre TOS 

değerlerine iliĢkin grafik 
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3.11.Oksidan  Stres Ġndeksi Mauchly Küresellik Testi Sonuçları 

Tekrarlı ölçümler ile varyans analizi yapılmadan önce bu analizin 

varsayımlarından biri olan küresellik kavramı Mauchly‟nin Küresellik testi ile 

incelenmiĢtir. Küresellik varsayımı.  P< 0.01 olduğundan reddedilememektedir.    
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Tablo.36:Ölçümlere göre TOS/TAS değerlerine iliĢkin Mauchly Küresellik Testi 

sonuçları 

 Mauchly's W Karar 

Ölçümler 0.00 p<0.01 

 

3.12. Oksidan  Stres Ġndeksi Varyans Analizi Sonuçları  

 Tekrarlı ölçümlerde yapılan varyans Analizi  sonucunda 1., 2. ve 3. 

ölçümlerde p<0.01 anlamlılıkla TAS değerlerinin farklı olduğu söylenebilir.     

Tablo.37:ÇalıĢmada 1., 2. ve 3. ölçümlere katılan yüzücülerin ölçümlere göre OSĠ 

değerlerine iliĢkin tekrarlı ölçümler ile Varyans analizinin sonuçları 

Kaynak 

Kareler 

Toplamı 

Serbestlik 

Derecesi 

Kareler 

Ortalaması 

F 

Değeri 

Ölçümler Ġçi 38181.50 1.001 38153.02 72.76** 

* p<0.05  ** p<0.01 

3.13.Oksidan Stres Ġndeksi Bonferroni Test Sonuçları 

Tablo.38:ÇalıĢmada 1., 2. ve 3. ölçümlere katılan yüzücülerin ölçümlere göre OSĠ 

değerlerine iliĢkin Bonferroni Testi sonuçları 

i. 

Ölçüm 

j.Ölçüm Fark (i-j) p 

1 

2 75.85 0.00 

3 75.51 0.00 
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Grafik 3: ÇalıĢmada 1., 2. ve 3. ölçümlere katılan yüzücülerin ölçümlere göre 

TOS/TAS değerlerine iliĢkin grafik 
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Tablo.39: 1. Ölçüm Korelasyon Tablosu 

 KĠLO BOY VKĠ KH WBC ERT HGB HCT MCV TROM AKS URE KREA ALBUM T_PRT GLOB URIK_A SGOT SGPT DEMIR TDBK FERRI TKOL HDL LDL_C TRG T_LIPID AREST TPON1 PON1 TAS TOS OSĠ NO

KĠLO 1,00 0,48 0,67 0,18 0,13 0,15 -0,08 -0,03 -0,25 0,43 0,11 -0,07 0,00 0,72 0,47 -0,20 0,29 -0,57 0,16 -0,30 0,30 -0,57 -0,07 -0,23 0,23 0,30 0,17 -0,34 -0,34 -0,61 0,71 0,39 0,18 -0,13

* ** * *

BOY 0,48 1,00 -0,33 0,70 -0,13 0,11 0,12 0,06 -0,09 0,14 0,45 -0,34 -0,58 0,59 0,15 -0,48 0,14 -0,47 -0,05 0,15 -0,23 -0,37 0,00 0,40 -0,27 0,34 -0,31 -0,10 -0,10 -0,47 0,47 -0,27 -0,43 0,18

* *

VKĠ 0,67 -0,33 1,00 -0,44 0,21 0,11 -0,18 -0,06 -0,22 0,36 -0,25 0,21 0,51 0,28 0,39 0,20 0,18 -0,22 0,13 -0,44 0,48 -0,31 -0,01 -0,52 0,50 0,02 0,44 -0,29 -0,29 -0,26 0,36 0,63 0,53 -0,25

* *

KH 0,18 0,70 -0,44 1,00 0,10 -0,10 0,02 -0,04 0,08 0,20 -0,05 -0,34 -0,69 0,38 -0,02 -0,46 0,28 -0,03 0,30 0,12 -0,19 -0,02 -0,18 0,29 -0,25 0,49 -0,26 0,26 0,26 -0,26 0,39 -0,01 -0,12 -0,17

* *

WBC 0,13 -0,13 0,21 0,10 1,00 0,00 -0,40 -0,28 -0,33 0,62 -0,63 0,16 0,28 -0,30 -0,44 -0,25 -0,26 -0,27 0,21 -0,43 0,21 -0,09 -0,54 -0,33 -0,18 0,01 -0,07 -0,10 -0,10 -0,18 0,31 0,43 0,33 -0,33

* *

ERT 0,15 0,11 0,11 -0,10 0,00 1,00 0,56 0,69 -0,54 0,40 -0,27 0,16 0,08 0,31 0,33 0,09 0,23 -0,37 -0,40 -0,27 0,27 0,03 0,40 0,23 0,46 0,14 0,26 0,03 0,03 -0,13 -0,20 -0,06 0,01 0,53

*

HGB -0,08 0,12 -0,18 0,02 -0,40 0,56 1,00 0,92 0,32 -0,10 0,17 0,40 -0,04 0,37 0,40 0,11 -0,13 -0,07 -0,24 0,26 -0,10 0,46 0,56 0,41 0,42 0,33 0,43 0,15 0,15 -0,06 -0,36 -0,32 -0,20 0,28

**

HCT -0,03 0,06 -0,06 -0,04 -0,28 0,69 0,92 1,00 0,23 0,06 0,05 0,36 -0,08 0,43 0,40 0,04 -0,11 -0,06 -0,20 0,13 0,00 0,40 0,44 0,49 0,34 0,32 0,36 0,20 0,20 0,06 -0,29 -0,17 -0,04 0,16

* **

TROM 0,43 0,14 0,36 0,20 0,62 0,40 -0,10 0,06 -0,48 1,00 -0,66 0,31 0,29 0,15 -0,04 -0,23 0,03 -0,17 0,00 -0,15 -0,03 -0,16 -0,21 -0,13 0,20 0,04 0,18 -0,17 -0,17 -0,47 0,33 0,37 0,26 -0,07

* *

AKS 0,11 0,45 -0,25 -0,05 -0,63 -0,27 0,17 0,05 0,41 -0,66 1,00 -0,17 -0,32 0,31 0,11 -0,20 -0,11 -0,19 -0,12 0,29 -0,19 -0,28 0,18 0,27 -0,32 -0,05 -0,26 -0,09 -0,09 0,09 0,09 -0,37 -0,39 0,19

* *

URE -0,07 -0,34 0,21 -0,34 0,16 0,16 0,40 0,36 0,21 0,31 -0,17 1,00 0,72 -0,20 -0,32 -0,19 -0,37 0,10 -0,11 0,27 -0,26 0,06 0,20 -0,30 0,35 -0,40 0,54 -0,09 -0,09 0,04 -0,22 0,27 0,37 0,11

**

KREA 0,00 -0,58 0,51 -0,69 0,28 0,08 -0,04 -0,08 -0,20 0,29 -0,32 0,72 1,00 -0,48 -0,22 0,25 -0,34 -0,07 -0,28 0,06 -0,10 -0,06 0,21 -0,54 0,52 -0,50 0,59 -0,45 -0,45 -0,17 -0,21 0,21 0,24 0,15

* ** *

ALBUM 0,72 0,59 0,28 0,38 -0,30 0,31 0,37 0,43 0,09 0,15 0,31 -0,20 -0,48 1,00 0,69 -0,22 0,40 -0,26 0,13 -0,19 0,28 -0,19 0,11 0,29 0,11 0,58 -0,02 0,15 0,15 -0,29 0,51 0,15 0,05 -0,06

** * * *

T_PRT 0,47 0,15 0,39 -0,02 -0,44 0,33 0,40 0,40 0,02 -0,04 0,11 -0,32 -0,22 0,69 1,00 0,55 0,27 -0,14 0,06 -0,10 0,30 0,23 0,24 0,22 0,44 0,57 0,30 -0,11 -0,11 -0,40 0,04 -0,20 -0,25 -0,09

*

SGPT 0,16 -0,05 0,13 0,30 0,21 -0,40 -0,24 -0,20 0,31 0,00 -0,12 -0,11 -0,28 0,13 0,06 -0,07 0,15 0,13 1,00 -0,07 0,25 -0,06 -0,74 -0,44 -0,31 -0,02 -0,03 -0,04 -0,04 0,10 0,02 0,31 0,32 -0,68

** *

DEMIR -0,30 0,15 -0,44 0,12 -0,43 -0,27 0,26 0,13 0,49 -0,15 0,29 0,27 0,06 -0,19 -0,10 0,08 -0,44 0,26 -0,07 1,00 -0,93 0,22 0,25 0,28 0,06 -0,21 0,34 -0,35 -0,35 -0,19 -0,37 -0,54 -0,47 -0,04

**

TDBK 0,30 -0,23 0,48 -0,19 0,21 0,27 -0,10 0,00 -0,34 -0,03 -0,19 -0,26 -0,10 0,28 0,30 0,09 0,52 -0,21 0,25 -0,93 1,00 -0,15 -0,22 -0,35 0,04 0,20 -0,19 0,32 0,32 0,26 0,18 0,49 0,48 -0,01

**

TKOL -0,07 0,00 -0,01 -0,18 -0,54 0,40 0,56 0,44 -0,02 -0,21 0,18 0,20 0,21 0,11 0,24 0,20 0,08 -0,07 -0,74 0,25 -0,22 0,13 1,00 0,32 0,70 0,16 0,47 0,03 0,03 -0,11 -0,15 -0,21 -0,16 0,55

** *

LDL_C 0,23 -0,27 0,50 -0,25 -0,18 0,46 0,42 0,34 -0,22 0,20 -0,32 0,35 0,52 0,11 0,44 0,46 0,20 -0,15 -0,31 0,06 0,04 0,11 0,70 -0,21 1,00 0,12 0,86 -0,26 -0,26 -0,38 -0,18 0,10 0,12 0,24

* **

TRG 0,30 0,34 0,02 0,49 0,01 0,14 0,33 0,32 0,19 0,04 -0,05 -0,40 -0,50 0,58 0,57 0,10 0,04 -0,13 -0,02 -0,21 0,20 0,41 0,16 0,53 0,12 1,00 -0,01 0,29 0,29 -0,36 0,43 -0,07 -0,20 -0,31

*

T_LIPID 0,17 -0,31 0,44 -0,26 -0,07 0,26 0,43 0,36 0,07 0,18 -0,26 0,54 0,59 -0,02 0,30 0,42 -0,14 -0,16 -0,03 0,34 -0,19 0,14 0,47 -0,28 0,86 -0,01 1,00 -0,50 -0,50 -0,40 -0,30 0,05 0,11 -0,07

* **

AREST -0,34 -0,10 -0,29 0,26 -0,10 0,03 0,15 0,20 0,22 -0,17 -0,09 -0,09 -0,45 0,15 -0,11 -0,32 0,35 0,56 -0,04 -0,35 0,32 0,33 0,03 0,31 -0,26 0,29 -0,50 1,00 1,00 0,64 0,10 0,27 0,34 0,08

** *

TPON1 -0,34 -0,10 -0,29 0,26 -0,10 0,03 0,15 0,20 0,22 -0,17 -0,09 -0,09 -0,45 0,15 -0,11 -0,32 0,35 0,56 -0,04 -0,35 0,32 0,33 0,03 0,31 -0,26 0,29 -0,50 1,00 1,00 0,64 0,10 0,27 0,34 0,08

** *

PON1 -0,61 -0,47 -0,26 -0,26 -0,18 -0,13 -0,06 0,06 0,25 -0,47 0,09 0,04 -0,17 -0,29 -0,40 -0,20 0,15 0,55 0,10 -0,19 0,26 0,09 -0,11 0,00 -0,38 -0,36 -0,40 0,64 0,64 1,00 -0,33 0,23 0,44 0,05

* * *

TAS 0,71 0,47 0,36 0,39 0,31 -0,20 -0,36 -0,29 -0,07 0,33 0,09 -0,22 -0,21 0,51 0,04 -0,54 0,15 -0,28 0,02 -0,37 0,18 -0,46 -0,15 0,04 -0,18 0,43 -0,30 0,10 0,10 -0,33 1,00 0,51 0,26 -0,27

*

TOS 0,39 -0,27 0,63 -0,01 0,43 -0,06 -0,32 -0,17 -0,11 0,37 -0,37 0,27 0,21 0,15 -0,20 -0,45 0,38 0,06 0,31 -0,54 0,49 -0,42 -0,21 -0,53 0,10 -0,07 0,05 0,27 0,27 0,23 0,51 1,00 0,95 -0,28

* **

OSĠ 0,18 -0,43 0,53 -0,12 0,33 0,01 -0,20 -0,04 -0,04 0,26 -0,39 0,37 0,24 0,05 -0,25 -0,39 0,37 0,19 0,32 -0,47 0,48 -0,32 -0,16 -0,53 0,12 -0,20 0,11 0,34 0,34 0,44 0,26 0,95 1,00 -0,22

**

NO -0,13 0,18 -0,25 -0,17 -0,33 0,53 0,28 0,16 -0,52 -0,07 0,19 0,11 0,15 -0,06 -0,09 -0,05 0,31 -0,21 -0,68 -0,04 -0,01 -0,22 0,55 0,05 0,24 -0,31 -0,07 0,08 0,08 0,05 -0,27 -0,28 -0,22 1,00

*  
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Tablo.40: 2. Ölçüm Korelasyon Tablosu 

 KĠLO BOY VKĠ KH WBC ERT HGB HCT MCV TROM AKS URE KREA ALBUM T_PRT GLOB URIK_A SGOT SGPT DEMIR TDBK FERRI TKOL HDL LDL_C TRG T_LIPID AREST TPON1 PON1 TAS TOS OSĠ NO

KĠLO 1,00 0,72 0,74 0,55 0,20 0,33 -0,08 0,04 -0,38 0,48 -0,07 -0,12 0,54 0,21 0,15 0,06 0,74 -0,01 0,09 0,31 -0,03 -0,17 0,23 -0,14 0,32 0,40 0,31 -0,44 -0,43 -0,29 0,57 -0,19 -0,55 -0,17

** ** * * ** * *

BOY 0,72 1,00 0,07 0,74 -0,30 -0,20 -0,32 -0,29 -0,08 0,06 0,07 -0,51 0,31 -0,16 -0,10 -0,03 0,48 -0,31 -0,54 0,16 0,19 -0,37 -0,11 0,26 -0,07 -0,13 -0,13 -0,37 -0,40 -0,27 0,59 -0,20 -0,51 0,30

** ** * * * * *

VKĠ 0,74 0,07 1,00 0,06 0,58 0,69 0,20 0,35 -0,47 0,66 -0,17 0,32 0,49 0,49 0,33 0,12 0,60 0,31 0,65 0,29 -0,23 0,13 0,46 -0,40 0,54 0,69 0,59 -0,33 -0,26 -0,16 0,26 -0,09 -0,30 -0,50

** * ** ** * * * ** * ** * *

KH 0,55 0,74 0,06 1,00 0,02 -0,27 -0,39 -0,30 0,00 0,14 0,19 -0,33 0,22 -0,38 -0,07 0,17 0,50 -0,22 -0,38 0,31 0,43 -0,24 -0,33 0,22 -0,29 -0,18 -0,32 -0,17 -0,29 -0,34 0,57 0,01 -0,36 -0,01

* ** * *

WBC 0,20 -0,30 0,58 0,02 1,00 0,49 0,02 0,20 -0,37 0,74 -0,28 0,51 0,43 0,48 0,55 0,45 0,28 0,12 0,51 -0,03 0,06 0,33 0,18 -0,12 0,17 0,22 0,22 -0,26 0,01 -0,12 -0,04 0,06 0,04 -0,56

* * ** * * * *

ERT 0,33 -0,20 0,69 -0,27 0,49 1,00 0,55 0,67 -0,51 0,76 -0,28 0,43 0,34 0,36 0,15 -0,04 0,47 0,28 0,62 0,37 -0,43 -0,01 0,28 -0,23 0,31 0,45 0,37 -0,14 -0,42 -0,39 0,21 -0,21 -0,36 -0,48

** * * ** * ** ** *

HGB -0,08 -0,32 0,20 -0,39 0,02 0,55 1,00 0,91 0,35 0,14 0,00 0,53 -0,07 0,16 -0,15 -0,34 0,03 0,10 0,41 0,52 -0,55 0,18 0,28 0,04 0,24 0,20 0,29 0,14 -0,27 -0,31 0,01 -0,55 -0,40 -0,24

* ** * * * *

HCT 0,04 -0,29 0,35 -0,30 0,20 0,67 0,91 1,00 0,29 0,36 -0,03 0,40 0,10 0,27 -0,03 -0,24 0,24 0,12 0,43 0,59 -0,41 0,16 0,23 0,11 0,16 0,22 0,26 0,14 -0,22 -0,24 0,18 -0,48 -0,48 -0,43

** ** *

MCV -0,38 -0,08 -0,47 0,00 -0,37 -0,51 0,35 0,29 1,00 -0,55 0,33 -0,07 -0,30 -0,12 -0,18 -0,18 -0,34 -0,21 -0,28 0,21 0,08 0,22 -0,09 0,43 -0,22 -0,34 -0,18 0,31 0,27 0,21 -0,06 -0,32 -0,13 0,11

* *

TROM 0,48 0,06 0,66 0,14 0,74 0,76 0,14 0,36 -0,55 1,00 -0,23 0,22 0,55 0,47 0,45 0,31 0,59 0,29 0,44 0,27 -0,09 0,04 0,05 0,01 0,06 0,21 0,11 -0,39 -0,34 -0,33 0,26 -0,07 -0,28 -0,35

** ** ** * * *

URE -0,12 -0,51 0,32 -0,33 0,51 0,43 0,53 0,40 -0,07 0,22 -0,11 1,00 0,16 0,16 0,08 -0,01 -0,20 -0,01 0,56 0,19 -0,43 0,19 0,44 -0,31 0,44 0,43 0,49 -0,04 -0,03 -0,22 -0,39 -0,37 -0,02 -0,29

* * * * *

KREA 0,54 0,31 0,49 0,22 0,43 0,34 -0,07 0,10 -0,30 0,55 -0,08 0,16 1,00 0,20 0,21 0,15 0,32 -0,28 0,02 0,30 -0,14 -0,35 -0,08 -0,24 -0,07 0,24 0,01 -0,11 -0,08 0,04 0,20 -0,32 -0,44 0,01

* * *

ALBUM 0,21 -0,16 0,49 -0,38 0,48 0,36 0,16 0,27 -0,12 0,47 0,00 0,16 0,20 1,00 0,78 0,40 0,07 0,36 0,49 -0,10 -0,10 0,37 0,37 0,05 0,31 0,21 0,37 -0,50 0,23 0,36 -0,38 -0,21 0,12 -0,15

* ** * *

T_PRT 0,15 -0,10 0,33 -0,07 0,55 0,15 -0,15 -0,03 -0,18 0,45 0,10 0,08 0,21 0,78 1,00 0,89 -0,05 0,24 0,42 -0,08 0,40 0,42 0,06 0,00 0,04 -0,06 0,03 -0,45 0,42 0,39 -0,44 -0,08 0,24 -0,21

* ** **

GLOB 0,06 -0,03 0,12 0,17 0,45 -0,04 -0,34 -0,24 -0,18 0,31 0,14 -0,01 0,15 0,40 0,89 1,00 -0,13 0,09 0,24 -0,04 0,66 0,34 -0,19 -0,03 -0,16 -0,25 -0,23 -0,30 0,43 0,30 -0,35 0,02 0,26 -0,20

** **

URIK_A 0,74 0,48 0,60 0,50 0,28 0,47 0,03 0,24 -0,34 0,59 -0,21 -0,20 0,32 0,07 -0,05 -0,13 1,00 0,18 0,08 0,22 -0,08 -0,26 0,06 0,07 0,13 0,11 0,09 -0,13 -0,54 -0,44 0,90 0,04 -0,60 -0,29

** * * * * * ** *

SGOT -0,01 -0,31 0,31 -0,22 0,12 0,28 0,10 0,12 -0,21 0,29 0,08 -0,01 -0,28 0,36 0,24 0,09 0,18 1,00 0,62 -0,04 -0,23 0,12 0,13 -0,05 0,18 0,22 0,17 0,13 0,22 0,29 -0,12 0,11 0,12 -0,12

**

SGPT 0,09 -0,54 0,65 -0,38 0,51 0,62 0,41 0,43 -0,28 0,44 0,15 0,56 0,02 0,49 0,42 0,24 0,08 0,62 1,00 0,23 -0,28 0,32 0,41 -0,31 0,43 0,49 0,49 0,04 0,13 0,12 -0,30 -0,09 0,08 -0,47

* ** * ** * * ** * *

DEMIR 0,31 0,16 0,29 0,31 -0,03 0,37 0,52 0,59 0,21 0,27 0,43 0,19 0,30 -0,10 -0,08 -0,04 0,22 -0,04 0,23 1,00 -0,20 -0,17 -0,13 0,00 -0,19 0,28 -0,02 0,01 -0,32 -0,28 0,23 -0,51 -0,55 -0,19

* * * *

TDBK -0,03 0,19 -0,23 0,43 0,06 -0,43 -0,55 -0,41 0,08 -0,09 0,02 -0,43 -0,14 -0,10 0,40 0,66 -0,08 -0,23 -0,28 -0,20 1,00 0,33 -0,34 0,16 -0,29 -0,49 -0,42 -0,16 0,31 0,11 -0,02 0,43 0,36 -0,18

* ** *

TKOL 0,23 -0,11 0,46 -0,33 0,18 0,28 0,28 0,23 -0,09 0,05 -0,19 0,44 -0,08 0,37 0,06 -0,19 0,06 0,13 0,41 -0,13 -0,34 0,42 1,00 0,05 0,95 0,50 0,96 -0,41 -0,21 -0,21 -0,07 -0,10 -0,01 -0,10

** * **

HDL -0,14 0,26 -0,40 0,22 -0,12 -0,23 0,04 0,11 0,43 0,01 0,24 -0,31 -0,24 0,05 0,00 -0,03 0,07 -0,05 -0,31 0,00 0,16 0,15 0,05 1,00 -0,18 -0,55 -0,13 -0,15 -0,14 -0,16 0,24 -0,14 -0,18 0,22

*

LDL_C 0,32 -0,07 0,54 -0,29 0,17 0,31 0,24 0,16 -0,22 0,06 -0,34 0,44 -0,07 0,31 0,04 -0,16 0,13 0,18 0,43 -0,19 -0,29 0,37 0,95 -0,18 1,00 0,56 0,94 -0,37 -0,18 -0,21 -0,04 -0,05 -0,01 -0,18

* ** * **

TRG 0,40 -0,13 0,69 -0,18 0,22 0,45 0,20 0,22 -0,34 0,21 -0,14 0,43 0,24 0,21 -0,06 -0,25 0,11 0,22 0,49 0,28 -0,49 0,04 0,50 -0,55 0,56 1,00 0,71 -0,25 -0,22 -0,11 -0,01 -0,10 -0,12 -0,35

** * * * * * **

T_LIPID 0,31 -0,13 0,59 -0,32 0,22 0,37 0,29 0,26 -0,18 0,11 -0,20 0,49 0,01 0,37 0,03 -0,23 0,09 0,17 0,49 -0,02 -0,42 0,35 0,96 -0,13 0,94 0,71 1,00 -0,41 -0,24 -0,20 -0,06 -0,11 -0,05 -0,19

* * * ** ** **

AREST -0,44 -0,37 -0,33 -0,17 -0,26 -0,14 0,14 0,14 0,31 -0,39 0,17 -0,04 -0,11 -0,50 -0,45 -0,30 -0,13 0,13 0,04 0,01 -0,16 -0,39 -0,41 -0,15 -0,37 -0,25 -0,41 1,00 0,45 0,41 0,07 -0,04 -0,13 -0,08

*

TPON1 -0,43 -0,40 -0,26 -0,29 0,01 -0,42 -0,27 -0,22 0,27 -0,34 0,20 -0,03 -0,08 0,23 0,42 0,43 -0,54 0,22 0,13 -0,32 0,31 0,02 -0,21 -0,14 -0,18 -0,22 -0,24 0,45 1,00 0,90 -0,54 -0,01 0,33 -0,04

* ** *

PON1 -0,29 -0,27 -0,16 -0,34 -0,12 -0,39 -0,31 -0,24 0,21 -0,33 0,33 -0,22 0,04 0,36 0,39 0,30 -0,44 0,29 0,12 -0,28 0,11 -0,12 -0,21 -0,16 -0,21 -0,11 -0,20 0,41 0,90 1,00 -0,48 -0,03 0,26 0,14

**

TAS 0,57 0,59 0,26 0,57 -0,04 0,21 0,01 0,18 -0,06 0,26 -0,25 -0,39 0,20 -0,38 -0,44 -0,35 0,90 -0,12 -0,30 0,23 -0,02 -0,24 -0,07 0,24 -0,04 -0,01 -0,06 0,07 -0,54 -0,48 1,00 -0,03 -0,69 -0,25

* * * ** * **

TOS -0,19 -0,20 -0,09 0,01 0,06 -0,21 -0,55 -0,48 -0,32 -0,07 -0,23 -0,37 -0,32 -0,21 -0,08 0,02 0,04 0,11 -0,09 -0,51 0,43 0,24 -0,10 -0,14 -0,05 -0,10 -0,11 -0,04 -0,01 -0,03 -0,03 1,00 0,72 -0,04

* * **

OSĠ -0,55 -0,51 -0,30 -0,36 0,04 -0,36 -0,40 -0,48 -0,13 -0,28 0,01 -0,02 -0,44 0,12 0,24 0,26 -0,60 0,12 0,08 -0,55 0,36 0,39 -0,01 -0,18 -0,01 -0,12 -0,05 -0,13 0,33 0,26 -0,69 0,72 1,00 0,14

* * * * ** **

NO -0,17 0,30 -0,50 -0,01 -0,56 -0,48 -0,24 -0,43 0,11 -0,35 0,28 -0,29 0,01 -0,15 -0,21 -0,20 -0,29 -0,12 -0,47 -0,19 -0,18 -0,33 -0,10 0,22 -0,18 -0,35 -0,19 -0,08 -0,04 0,14 -0,25 -0,04 0,14 1,00

* * *  
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Tablo.41: 3. Ölçüm Korelasyon Tablosu 

 KĠLO BOY VKĠ KH WBC ERT HGB HCT MCV TROM AKS URE KREA ALBUM T_PRT GLOB URIK_A SGOT SGPT DEMIR TDBK FERRI TKOL HDL LDL_C TRG T_LIPID AREST TPON1 PON1 TAS TOS OSĠ NO

KĠLO 1,00 0,64 0,74 0,33 0,02 0,41 -0,07 0,05 -0,44 0,21 0,12 -0,25 0,18 -0,02 0,02 -0,04 0,64 -0,12 0,05 -0,21 -0,09 -0,17 0,06 -0,51 0,21 0,49 0,18 -0,08 -0,17 -0,21 0,50 0,25 0,15 -0,44

** ** ** * * *

BOY 0,64 1,00 -0,05 0,73 -0,24 0,13 -0,20 -0,02 -0,20 -0,04 0,32 -0,55 0,22 0,04 -0,09 -0,14 0,56 -0,36 -0,42 -0,17 0,13 -0,44 -0,09 -0,04 -0,15 0,31 0,00 -0,20 -0,28 -0,32 0,34 -0,29 -0,36 -0,10

** ** * *

VKĠ 0,74 -0,05 1,00 -0,21 0,25 0,45 0,10 0,12 -0,41 0,33 -0,12 0,14 0,03 -0,03 0,13 0,07 0,33 0,15 0,44 -0,17 -0,21 0,16 0,17 -0,58 0,39 0,33 0,23 0,08 0,06 0,04 0,34 0,62 0,56 -0,42

** ** ** *

KH 0,33 0,73 -0,21 1,00 0,06 -0,07 -0,49 -0,15 -0,07 0,02 0,36 -0,43 -0,06 -0,10 -0,26 -0,06 0,41 -0,31 -0,40 -0,40 0,29 -0,38 -0,21 0,12 -0,29 -0,07 -0,20 -0,24 -0,11 -0,13 0,19 -0,23 -0,27 -0,13

** *

WBC 0,02 -0,24 0,25 0,06 1,00 0,29 -0,33 -0,17 -0,49 0,79 -0,38 0,24 -0,08 0,11 0,12 0,31 0,16 0,10 0,10 -0,39 0,11 0,18 0,09 -0,03 0,17 -0,34 -0,02 0,56 0,09 0,07 0,13 0,25 0,22 -0,32

* ** *

ERT 0,41 0,13 0,45 -0,07 0,29 1,00 0,34 0,58 -0,66 0,55 -0,33 0,28 0,04 0,21 -0,01 -0,02 0,12 0,03 0,26 -0,18 -0,19 0,29 0,24 -0,21 0,32 0,26 0,28 0,41 -0,46 -0,52 0,15 0,31 0,27 0,04

** ** * * *

HGB -0,07 -0,20 0,10 -0,49 -0,33 0,34 1,00 0,78 0,31 -0,16 -0,20 0,36 -0,04 0,03 -0,05 -0,32 -0,29 0,07 0,24 0,49 -0,53 0,54 0,60 0,09 0,56 0,58 0,67 0,23 -0,25 -0,24 0,01 -0,12 -0,14 0,32

* ** * * * ** * ** **

HCT 0,05 -0,02 0,12 -0,15 -0,17 0,58 0,78 1,00 0,23 -0,04 -0,07 0,25 -0,01 0,14 -0,19 -0,25 -0,17 -0,24 0,06 0,22 -0,33 0,40 0,31 0,10 0,25 0,37 0,37 0,23 -0,26 -0,31 0,01 0,10 0,10 0,40

** **

MCV -0,44 -0,20 -0,41 -0,07 -0,49 -0,66 0,31 0,23 1,00 -0,68 0,33 -0,10 -0,05 -0,11 -0,15 -0,18 -0,31 -0,24 -0,23 0,42 -0,09 0,03 0,01 0,35 -0,14 0,02 0,01 -0,28 0,32 0,34 -0,17 -0,27 -0,23 0,29

* ** **

TROM 0,21 -0,04 0,33 0,02 0,79 0,55 -0,16 -0,04 -0,68 1,00 -0,39 0,25 0,01 0,25 0,16 0,28 0,11 0,17 0,17 -0,48 -0,01 0,15 0,01 -0,30 0,16 -0,14 -0,03 0,74 -0,02 -0,04 0,02 0,15 0,14 -0,15

** * ** * **

AKS 0,12 0,32 -0,12 0,36 -0,38 -0,33 -0,20 -0,07 0,33 -0,39 1,00 -0,38 0,49 -0,08 0,11 0,15 0,03 0,14 0,05 -0,11 0,01 -0,26 -0,21 0,31 -0,37 -0,06 -0,20 -0,47 0,21 0,23 -0,04 -0,10 -0,07 0,47

* *

URE -0,25 -0,55 0,14 -0,43 0,24 0,28 0,36 0,25 -0,10 0,25 -0,38 1,00 0,07 0,09 -0,14 -0,16 -0,05 0,09 0,05 0,07 -0,52 0,50 0,32 -0,12 0,44 -0,07 0,26 0,40 -0,43 -0,36 0,14 0,04 0,00 -0,03

* * *

KREA 0,18 0,22 0,03 -0,06 -0,08 0,04 -0,04 -0,01 -0,05 0,01 0,49 0,07 1,00 -0,01 0,10 0,16 0,17 0,01 -0,13 0,21 -0,50 -0,26 -0,04 0,08 -0,08 -0,04 -0,05 -0,11 -0,19 -0,20 0,21 -0,17 -0,21 0,22

* *

ALBUM -0,02 0,04 -0,03 -0,10 0,11 0,21 0,03 0,14 -0,11 0,25 -0,08 0,09 -0,01 1,00 0,53 0,27 0,10 -0,02 -0,12 -0,26 0,25 0,10 -0,32 0,00 -0,35 -0,10 -0,30 0,42 -0,20 -0,22 0,01 -0,04 -0,05 0,12

*

T_PRT 0,02 -0,09 0,13 -0,26 0,12 -0,01 -0,05 -0,19 -0,15 0,16 0,11 -0,14 0,10 0,53 1,00 0,80 -0,18 0,64 0,40 -0,07 0,08 0,33 -0,04 0,11 -0,07 -0,10 -0,06 0,09 0,27 0,26 -0,23 -0,07 -0,03 0,28

* ** **

GLOB -0,04 -0,14 0,07 -0,06 0,31 -0,02 -0,32 -0,25 -0,18 0,28 0,15 -0,16 0,16 0,27 0,80 1,00 -0,25 0,55 0,33 -0,13 0,11 0,14 -0,27 0,05 -0,27 -0,39 -0,33 0,08 0,42 0,38 -0,39 0,03 0,11 0,30

** *

URIK_A 0,64 0,56 0,33 0,41 0,16 0,12 -0,29 -0,17 -0,31 0,11 0,03 -0,05 0,17 0,10 -0,18 -0,25 1,00 -0,42 -0,36 -0,31 0,11 -0,40 -0,12 -0,34 -0,03 0,22 -0,04 0,03 -0,33 -0,34 0,88 0,17 -0,01 -0,46

** * **

SGOT -0,12 -0,36 0,15 -0,31 0,10 0,03 0,07 -0,24 -0,24 0,17 0,14 0,09 0,01 -0,02 0,64 0,55 -0,42 1,00 0,82 -0,04 -0,16 0,44 0,23 0,12 0,22 -0,03 0,19 -0,03 0,23 0,28 -0,30 -0,03 0,04 0,40

** * **

SGPT 0,05 -0,42 0,44 -0,40 0,10 0,26 0,24 0,06 -0,23 0,17 0,05 0,05 -0,13 -0,12 0,40 0,33 -0,36 0,82 1,00 -0,07 -0,10 0,37 0,19 -0,06 0,23 0,10 0,19 -0,03 0,32 0,32 -0,21 0,28 0,34 0,32

**

DEMIR -0,21 -0,17 -0,17 -0,40 -0,39 -0,18 0,49 0,22 0,42 -0,48 -0,11 0,07 0,21 -0,26 -0,07 -0,13 -0,31 -0,04 -0,07 1,00 -0,40 0,20 0,30 0,03 0,26 0,45 0,38 -0,15 -0,19 -0,19 -0,09 -0,38 -0,38 -0,01

* *

TDBK -0,09 0,13 -0,21 0,29 0,11 -0,19 -0,53 -0,33 -0,09 -0,01 0,01 -0,52 -0,50 0,25 0,08 0,11 0,11 -0,16 -0,10 -0,40 1,00 -0,24 -0,58 -0,07 -0,61 -0,19 -0,55 0,05 0,32 0,29 -0,17 0,15 0,19 -0,01

* * * ** ** *

FERRI -0,17 -0,44 0,16 -0,38 0,18 0,29 0,54 0,40 0,03 0,15 -0,26 0,50 -0,26 0,10 0,33 0,14 -0,40 0,44 0,37 0,20 -0,24 1,00 0,62 0,12 0,62 0,27 0,61 0,33 -0,05 0,00 -0,20 -0,06 -0,03 0,26

* * ** ** **

TKOL 0,06 -0,09 0,17 -0,21 0,09 0,24 0,60 0,31 0,01 0,01 -0,21 0,32 -0,04 -0,32 -0,04 -0,27 -0,12 0,23 0,19 0,30 -0,58 0,62 1,00 0,33 0,94 0,42 0,97 0,06 -0,25 -0,20 0,17 -0,12 -0,17 -0,09

** ** ** ** **

HDL -0,51 -0,04 -0,58 0,12 -0,03 -0,21 0,09 0,10 0,35 -0,30 0,31 -0,12 0,08 0,00 0,11 0,05 -0,34 0,12 -0,06 0,03 -0,07 0,12 0,33 1,00 0,01 -0,37 0,18 -0,26 0,00 0,00 -0,20 -0,28 -0,25 0,40

* **

LDL_C 0,21 -0,15 0,39 -0,29 0,17 0,32 0,56 0,25 -0,14 0,16 -0,37 0,44 -0,08 -0,35 -0,07 -0,27 -0,03 0,22 0,23 0,26 -0,61 0,62 0,94 0,01 1,00 0,47 0,93 0,17 -0,24 -0,19 0,22 0,00 -0,07 -0,29

* ** ** ** * **

TRG 0,49 0,31 0,33 -0,07 -0,34 0,26 0,58 0,37 0,02 -0,14 -0,06 -0,07 -0,04 -0,10 -0,10 -0,39 0,22 -0,03 0,10 0,45 -0,19 0,27 0,42 -0,37 0,47 1,00 0,63 0,11 -0,29 -0,26 0,35 -0,11 -0,18 -0,09

* ** * **

T_LIPID 0,18 0,00 0,23 -0,20 -0,02 0,28 0,67 0,37 0,01 -0,03 -0,20 0,26 -0,05 -0,30 -0,06 -0,33 -0,04 0,19 0,19 0,38 -0,55 0,61 0,97 0,18 0,93 0,63 1,00 0,08 -0,29 -0,24 0,24 -0,13 -0,20 -0,11

** * ** ** ** **

AREST -0,08 -0,20 0,08 -0,24 0,56 0,41 0,23 0,23 -0,28 0,74 -0,47 0,40 -0,11 0,42 0,09 0,08 0,03 -0,03 -0,03 -0,15 0,05 0,33 0,06 -0,26 0,17 0,11 0,08 1,00 -0,11 -0,10 0,00 0,00 -0,01 0,06

* ** *

TPON1 -0,17 -0,28 0,06 -0,11 0,09 -0,46 -0,25 -0,26 0,32 -0,02 0,21 -0,43 -0,19 -0,20 0,27 0,42 -0,33 0,23 0,32 -0,19 0,32 -0,05 -0,25 0,00 -0,24 -0,29 -0,29 -0,11 1,00 0,99 -0,43 0,22 0,33 0,26

* **

PON1 -0,21 -0,32 0,04 -0,13 0,07 -0,52 -0,24 -0,31 0,34 -0,04 0,23 -0,36 -0,20 -0,22 0,26 0,38 -0,34 0,28 0,32 -0,19 0,29 0,00 -0,20 0,00 -0,19 -0,26 -0,24 -0,10 0,99 1,00 -0,42 0,19 0,30 0,25

* **

TAS 0,50 0,34 0,34 0,19 0,13 0,15 0,01 0,01 -0,17 0,02 -0,04 0,14 0,21 0,01 -0,23 -0,39 0,88 -0,30 -0,21 -0,09 -0,17 -0,20 0,17 -0,20 0,22 0,35 0,24 0,00 -0,43 -0,42 1,00 0,19 -0,01 -0,39

* **

TOS 0,25 -0,29 0,62 -0,23 0,25 0,31 -0,12 0,10 -0,27 0,15 -0,10 0,04 -0,17 -0,04 -0,07 0,03 0,17 -0,03 0,28 -0,38 0,15 -0,06 -0,12 -0,28 0,00 -0,11 -0,13 0,00 0,22 0,19 0,19 1,00 0,98 -0,17

** **

OSĠ 0,15 -0,36 0,56 -0,27 0,22 0,27 -0,14 0,10 -0,23 0,14 -0,07 0,00 -0,21 -0,05 -0,03 0,11 -0,01 0,04 0,34 -0,38 0,19 -0,03 -0,17 -0,25 -0,07 -0,18 -0,20 -0,01 0,33 0,30 -0,01 0,98 1,00 -0,08

* **  
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BÖLÜM IV 

TARTIġMA 

Bu çalıĢmada 10-12 yaĢ arası  sağlıklı erkek yüzücülerde bir antrenman sezonu 

sonunda, 8 haftalık antrenmansız (deantrene) dönem sonunda ve sezona ilk 

hazırlığının yapıldığı 8 haftalık yeniden antrenman (reantrene dönem) sonunda 

olmak üzere ardıĢık 3 dönemin ; oksidatif stres ve antioksidan  savunma sistem 

üzerindeki etkilerini karĢılaĢtırarak bir bütün halinde bir yıllık sezonun  oksidan ve 

antioksidan sistem üzerindeki etkilerini araĢtırmayı amaçladık.  TAS, insanda  total 

endojen antioksidan statüsünü, TOS ise total endojen oksidan statüsünün 

göstergeleri, TOS/TAS oranı da oksidatif stres indeksi (OSĠ) olarak kullanılmaktadır. 

PON1, AREST enzim aktiviteleri ile NO değerleri ise total antioksidan savunma 

sisteminin komponentleri olarak sıklıkla kullanılan temel parametrelerdir. Ferritin, 

ürik asit ve albumin gibi diğer endojen antioksidan parametreler de bu amaçla 

kullanılan diğer maddelerdir. Bu çalıĢmada tüm bu parametreler konunun daha 

ayrıntılı bir Ģekilde incelenebilmesi amacıyla birlikte çalıĢılmıĢtır. 

Antrenmansızlık ve  fiziksel ve fizyolojik (KH) parametreler üzerine 

etkisi: Antrenmansızlık, yetersiz antrenman sonucu, antrenman uyaranı 

adaptasyonlarının bir bölümünün veya tamamının kaybı olarak tanımlanabilir (143). 

Örneğin dayanıklılık antrenmanları sonucu oluĢan metabolik adaptasyonlar herkes 

tarafından iyi bilinmektedir. Karbonhidrat depolarının idareli kullanılabilmesi için 

yoğun glikojen üretimi ve yüksek amino asit desteği yoluyla yağ asidi 

metabolizmasının, çalıĢan kaslara yönelik üretilen toplam enerji  miktarı içindeki 

katkısının artıĢı bu adaptasyonlardan biridir. Fakat  bu adaptasyonların uyaranlarının  

belli bir süre bir süre boyunca kesilmesi sonucu ortaya çıkan etkiler  deantrenmanın  

etkileri olarak  kabul edilmektedir.  Bu çalıĢmada sporcuların vücut kütlesi, VKĠ ve 
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KH parametreleri, antrenmanlarla anlamlı olarak artdı. Deantrenmanın bu 

parametreler üzerinde olumsuz bir etkisi bulunmadı. Her üç ölçüm sonundaki 

korelasyon analizlerinde de boy ile KH arasında pozitif bir iliĢki bulundu. Deantrene 

dönemde KH hızda bir düĢme gözlenmemesinin nedeni boy daki beklenen geliĢmeler 

olabilir.  

Bir yıllık antrenmanın, Antrenmansızlık (detraining) ve Yeniden 

antrenman (retraining) dönemlerinin ;   

A-) TAS, TOS ve OSĠ parametreleri üzerine etkileri:  Ġkinci ölçüm yani 

antrenmansızlık dönemi sonunda; TOS ve OSĠ değerleri, ilk.ölçümdekilere göre 

anlamlı olarak daha düĢük (p<0,01), TAS değerleri ise daha büyük bulundu  

(p<0,05). Bu bulgular bir yıllık antrenman sezonunun oksidan stresin yükselmesine 

antioksidan savunma sisteminin ise baskılanmasına neden olduğunu,  iki aylık 

deantrene dönem sonunda ise antioksidan savunma sisteminin toparlanarak oksidan 

stresi karĢılama kapasitesinin yükseldiğini gösterir. Yeniden antrenmana baĢlama 

döneminde  TAS, TOS ve OSĠ değerleri üzerinde anlamlı bir etki bulunmadı. Ancak 

yeniden antrenmana baĢlama dönemi sonunda TOS ve OSĠ parametrelerinin 

değerlerinin birinci ölçüm değerlerinden anlamlı olarak daha düĢük (p<0,01), TAS‟ın 

ise yüksek bulunması (p<0.01), bu görüĢümüzü destekler niteliktedir.Ġlk kan 

ölçümleri, sezon sonunda yer alan 3 günlük üst düzey ulusal bir müsabakadan 4 gün 

sonra alındı. TOS ve OSĠ‟nin  ikinci ve üçüncü ölçüm değerleri arasında anlamlı fark 

görülmemesine rağmen, ilk ve ikinci ölçüm değerleri arasındaki bulunan dramatik 

farklılığın nedeni belirtilen müsabakaların mevcut oksidatif strese ilave bir katkısı 

olabileceğini iĢaret etmektedir. Kas hasarının ve enflamasyonun göstergesi olarak 

kullanılan kan alanin aminotransferaz (ALT) ve lökosit parametrelerinin (32)  ikinci 

ölçüm değerlerinin ilkine göre  TOS benzeri anlamlı bir düĢüĢ göstermesi  de 
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(p<0,01) bu görüĢü destekler niteliktedir. Bu veriler, Türkiye‟de genelde 

uygulanmakta olan kapsamı ve frekansı çok yüksek olan „kronik yüzme 

antrenmanlarının ve uzun süreli müsabakaların çocuklarda oksidatif stresi 

arttırabileceği Ģeklindeki hipotezimizi doğrulamaktadır. Ayrıca bu bulgular 

çocuklarda 3 gün süren yoğun müsabakalardan sonraki toparlanmanın 3-4 günden 

daha fazla bir zaman alabileceğini ortaya koymaktadır.  

Bizim bulgulara benzer Ģekilde Gougoura S. ve ark. (167): 10 yaĢ grubu 

yüzücülerin ingenmiĢ Glutathione (GSH) oranının kontrol grubuna göre ;  %37 daha 

düĢük olduğunu, okside Glutathione (GSSG) oranının ise farklı olmadığını, oksidan 

stresin bir göstergesi olan; GSH/GSSG oranının ise yüzücülerde % 43 daha düĢük 

olduğunu, Thiobarbiturik asit reaktif maddeler düzeyinin yüzücülerde %25 daha 

yüksek olduğunu, katalaz enziminin büyük bir düĢüĢ trendi gösterdiğini tespit 

etmiĢlerdir. Bu iki çalıĢma bulgularından farklı olarak; yine bizimkine benzer 

Ģekilde; A Santos-Silva, ve ark. (1 ) Haftada 20 saat antrenman yapan 12-16 yaĢ 

grubu yüksek düzeyde yarıĢmacı adolesan yüzücü grubun   2-4 saat antrenman yapan 

bir kontrol grubuna göre daha yüksek bir oksidatif stres düzeyi ve lökosit 

aktivasyonuna sahip olduklarını tespit etmiĢlerdir. Bu çalıĢmalardan farklı olarak ; 

Yazar S ve ark. (192) 4 haftalık yüzme kursu sırasında ılımlı antrenman yapan 6-11 

(ort. 8.3±1.7) yaĢ grubu çocukların, antioksidan enzimlerden süperoksit dismutaz 

(SOD) ve  glutatyon peroksidaz (GPx) aktiviteleri anlamlı olarak arttığını 

bulmuĢlardır.  

Yukarıdaki çalıĢma, egzersizin kapsam, süre ve yoğunluk açısından düĢük 

olduğu 4 haftalık basit bir yüzme kursunda uygulanmıĢtır. Dolayısıyla bu 

uygulamalar oksidatif stresin büyük oranda artacağı bizimkine benzer bir etki 

yapmamıĢ olabilir. 
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Çakmak A. ve ark. (10) amatör adölesan  (15 yaĢ grubu) basketbolcuların total 

oksidatif durum  (TOD), total antioksidan kapasite (TAK) ve oksidatif stres indeksi 

(OSĠ) ve lipid hidroperoksit (LOOHs) değerlerinin kontrol grubununkilerden  

anlamlı derecede yüksek bulmuĢtur 

Kürkçü ve ark. (115) yaptıkları da buna benzer Ģekilde 15 yaĢ grubu antrene 

erkek adolesan basketbolcuların kısa bir dönem antrenman sonrasında lipid 

oksidasyonu  (LOOHs) değerlerinde anlamlı bir değiĢiklik olmamasına karĢın, TOS 

ve OSĠ değerlerinde anlamlı artıĢ ve TAS değerlerinde ise egzersiz öncesi duruma 

göre anlamlı düĢüĢ tespit etmiĢlerdir. Bu iki çalıĢmada bizim sonuçlardan farklı 

olarak biraz daha yaĢı büyük amatör adölesan sporcularda düzenli egzersizin bir 

yandan oksidatif stresi, diğer yandan da antioksidan kapasiteyi  arttırdığı yani çift 

etki  gösterdiği görülmektedir.  

17-20 yaĢ grubu erkek amatör futbolcuda ise bazal kan TAS, TOS, OSĠ ve lipid 

hidroperoksit seviyelerinin kontrol grubununkilerle  benzer düzeyde olduğu ancak 

futbolcuların TAS ve lipit hidroperoksit seviyesinin egzersizden sonra düĢtüğü, TOS 

ve OSĠ değerlerinin ise yükseldiği saptanmıĢtır (P<0,05) (73). 

23 yaĢ grubu erkeklerde ise aerobik koĢu antrenmanlarının aerobik kapasiteyi 

arttırmasına rağmen oksidative stres üzerinde anlamlı bir etkisi bulunmadığı tespit 

edilmiĢtir(96). Aerobik egzersiz, oksijen tüketimini dinlenim Ģartlarına göre tüm 

vücutta 10–20 kat, iskelet  kasında  100–200  kat  artırır (150). Egzersiz  sırasında  

artan  oksijen tüketimi,  reaktif oksijen  türlerinin üretimini artmasına neden olur  

(18) ve oksidatif strese yol  açar  (8,189). Oksidatif  stres,  doğrudan  veya  dolaylı 

olarak hücre hasarı ile sonuçlanan, serbest radikal üretimi ile organizmaların 

antioksidan savunma mekanizmaları arasındaki dengesizlik olarak tanımlanabilir 

(99). Fiziksel egzersizle ilgili olan oksidatif hasar, egzersizin  tipi ve yoğunluğuna 
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bağlıdır. Egzersizin yoğunluğu ne kadar yüksek olursa, oksidatif stres ve serbest 

radikal oluĢumu da o kadar fazla olur (75). Özellikle akut, yoğun egzersizlerin 

oksidatif strese neden olduğu belirtilirken, düzenli dayanıklılık antrenmanlarının 

egzersiz sonrası oksidatif stresi ve kas hasarını  düĢürdüğü  ve  antioksidan  savunma  

kapasitesini  geliĢtirdiği  ileri  sürülmektedir (12). 

Bu nedenlerle; çalıĢmalar arasındaki farklılıklarda yapılan egzersizlerin tipi 

,yoğunluğu , süresi ve kapsamınında rolü olabilir.  

B-) Kan NO düzeyleri üzerine etkileri : 

Kan NO değerleri, ilk ve ikinci ölçüm değerleri arasında anlamlı olmayan, 

reantrenman sonrasında is anlamlı düzeyde bir artıĢ göstermiĢtir (p<0,01). Bu dönem 

sonrası kan NO değeri ise ilk ölçüm değerinden de büyük bulunmuĢtur (p<0,01).  Bu 

veriler bir yıllık antrenman döneminde oluĢan oksidatif stresin kan NO düzeyleri 

üzerinde de negatif bir etkisi olduğuna iĢaret edebilir. Zira endotel hücrelerinden 

salınan antiaterojenik, vazodilatör ve antioksidan özellikteki NO‟nun ancak belirli 

oksidatif koĢullar altında biyoyararlılığının azalabileceği ve hatta oksidan bir özellik 

kazanabileceği belirtilmektedir (81). Sadece ilk ölçüm sonrasında; yükselmiĢ olduğu 

saptanan ALT ile NO arasında, ikinci ölçüm sonunda; bu dönemde ilk ölçüme göre 

artmıĢ olan NO ile azalmıĢ olan; VKĠ, eritrosit ve lökosit parametreleri arasında 

negatif korelasyonlar bulunmuĢtur. Bu bulgular mevcut görüĢümüzü destekler 

niteliktedir. Zira ilk ölçümlerde artan oksidatif stres nedeniyle artmıĢ olan ALT ve 

lökosit düzeylerinin NO üretiminin baskılanmasında rolü olabilir. Ancak 

antrenmansızlık ve yeniden antrenmana baĢlama  birlikte bunu kompanse ederek 

daha ileri düzeyde bir yarar gösterdikleri  edilmiĢtir. Orta yaĢlı erkeklerde sağlıklı 

yaĢam amacıyla futbol egzersizleri yapan grubun kan NO düzeyleri jogging grubuna 

göre daha büyük olarak saptandı. Jogging ve futbol grubu arasında gözlenen bu 
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farklılıkların nedeni   olarak da futbolun  daha anaerobik bir doğaya sahip olması 

olabileceği  belirtilmiĢtir (179). Çünkü NO salınımı hipoksi ve kas kasılmalarıyla 

indüklenmektedir (113). Bu da NO salınımı için futbolda tekrarlı uyarımların 

sıklığından kaynaklanıyor olabilir. Ayrıca kısa süreli aerobik türdeki akut ( 106) ve 

kronik aerobik egzersizlerin bazal kan NO düzeylerini arttırdığı gösterilmiĢtir (183). 

Nitrik oksit sentaz enzimi (NOS)‟un en az üç izoenzimi vardır. Bunlardan biri hemen 

hemen tamamen vasküler endotelde (eNOS) yer alır ve kan damarlarının 

relaksasyonu sağlayan NO yu salgılar. Bu nedenle kan basıncının önemli bir 

belirleyicisidir. Ġkincisi indüklenebilir NOS (iNOS) inflamasyon ve infeksiyona 

cevap olarak makrofajlar ve diğer birçok hücre tiplerinde üretilir. Üçüncü bir enzim 

nöronal NOS (nNOS) beyinde, nöronal dokuda, nöroblastomlarda ve iskelet kası gibi 

pek çok dokuda bulunur. eNOS ve nNOS yapısal olarak sürekli eksprese edilir 

(113,171,156).  nNOs ve eNOS iskelet kasında daha çoktur. Tüm izoformları hipoksi 

ile transkripsiyon olarak regüle edilebilir. nNOS espresyonu ezilme ve Ģiddetli 

yaralanma ile, kassal aktivite ve yaĢlanma prosesi ile artar. Vasküler ve kas nNOS‟u 

kronik egzersizle yukarı doğru regüle edilmektedir (113,156). Bu nedenlerle 

yüzmedeki fiziksel ve fizyolojik hareket formları NO‟nun  antrenmanlar döneminde 

artmasına olanak sağlayabilir. Bir yıllık bu antrenman döneminde oluĢan oksidatif 

stresin ise kan NO düzeyleri üzerinde negatif, yeniden antrenmanın ise iyileĢtirici bir 

etkisi  olabilir. Koroner kalp hastalığı (KKH) için bir risk faktörü olarak kabul edilen 

NO‟nun  ateroskleroz prosesinde bir öncül olarak kabul edilen endotelyal 

disfonksiyonun oluĢumunu engellediği belirtilmektedir (113). Bu nedenle tüm bir yıl 

olarak değerlendirildiğinde yoğun yüzme antrenmanlarının KKH risk faktörü olarak 

NO‟nun oluĢumunda  anlamlı olmayan negatif bir rolü olsa da antrenmansızlık ve 
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yeniden antrenman  periyotlarının bunu kompanse ederek  yararlı bir etki gösterdiği 

söylenebilir. 

C-) Kan PON1 ve AREST enzim aktiviteleri: Tek bir proteine ancak hem 

AREST hem de PON1 aktivitesine sahip ve antioksidan bir enzim olan PON1 enzimi 

HDL‟nin yapısında yer alan bir enzimdir. Bu enzim her üç ölçüm arasında da anlamlı 

bir farklılık göstermedi. Ancak bu enziminin AREST aktivitesi, deantrene dönemde 

anlamlı olarak düĢerken (p<0,01), reantrenman sonrası arttdı (p<0,01). Ġlk ve son 

ölçüm değerleri arasında ise anlamlı bir farklılık bulunmadı. Bu veriler ne bir yıllık 

bir antrenmanın, ne antrenmansızlık,  ne de yeniden antrenmana baĢlama 

periyodunun PON1 enzimi üzerinde anlamlı bir etki göstermediğini gösterir. AREST 

enzim aktivitesi antrenmana ara verildiği antrenmansızlık dönemide ilk ölçüm 

sonrası değerine  göre anlamlı olarak düĢerken (p<0,01),  yeniden antrene dönem 

sonunda anlamlı olarak artmıĢtır (p<0,01). Ġlk ve son ölçüm değerleri arasında ise 

anlamlı bir farklılık görülmemiĢtir. HDL-K değeri inaktif dönem sonrasında anlamlı 

bir değiĢiklik göstermezken yeniden antrenman sonrasında ise anlamlı olarak 

düĢmüĢtür. Üç ölçüm sonrasında da; PON1 ve AREST aktiviteleri ile HDL-K 

arasında anlamlı bir korelasyon bulunamamıĢtır.  

       Cakmak  A ve ark. (39) yaptıkları çalıĢmada bizim çalıĢmadakinden farklı 

olarak  antrene adolesan atletlerde PON1 aktivitesinin ve antioksidan kapasitelerinin 

sedanter kontrol grubunkilerden anlamlı olarak daha büyük, oksidatif stres 

düzeylerinin ise daha küçük olduğu bulmuĢlardır.  

Tomas ve ark ( 178), ventilatuar anaerobik eĢik yükünde yapılan 30 dk‟lık akut 

bir egzersizden sonra QQ fenotip grubunda okside LDL oluĢumunun ve PON1 

aktivitesinin arttığını, 4 aylık bir aerobik antrenmandan ise sonra okside LDL 

düzeyleri düĢerken PON1 aktivitesinin PON1-192 polimorfizmine bağlı olarak 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Cakmak%20A%22%5BAuthor%5D
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değiĢtiği bulunmuĢtur. Orta yaĢa mensup master erkek atletler üzerindeki kesitsel bir 

çalıĢmasında da; QQ fenotip grubunun PON1 aktivitesi kontrol grubununkinden 

anlamlı olarak daha büyük, RR homozigot grubununki ise daha küçük bulunmuĢtur 

(113). Görüldüğü gibi yetiĢkinlerde yapılan çalıĢmalarda egzersizin PON1 enzimi 

üzerinde etkisinin PON1-192 polimorfizmi tarafından modifiye edildiği saptanmıĢtır.  

Bunun nedenlerinden biri olarak; Q allolizminin doğal olarak oksidan strese karĢı 

R‟den daha iyi bir koruma sağlamasıdır (121). 

Sigara içenlerde (97), tip 2 diyabete ve ateroskleroza sahip kiĢilerde plazma 

oksidan madde düzeylerinin sağlıklı kiĢilere göre daha yüksek, PON1 aktivitesinin 

ise oksidatif stres ile iliĢkili olarak daha düĢük olduğu belirtilmektedir (126).  

Bu nedenle Q fenotipine sahip gruplarda PON1 enzim aktivitesi ileri derecede 

oksidatif koĢullardan  daha az etkilenmektedir. Böylece egzersizle oksidatif strese 

karĢı antioksidan sistem kapasitesinde meydana gelebilecek artıĢlar Q fenotipine 

sahip kiĢilerde PON1 aktivitesini daha fazla artırabilir. Ancak çalıĢmamızda PON1 

aktivitesi üzerinde reantrenman ve deantrenmanın anlamlı bir etkisi bulunmadı. 

Ayrıca her üç ölçüm sonunda da; HDL‟nin yapısında bulunan PON1 ve AREST 

enzim aktiviteleri ile HDL-K arasında, TOS ve TAS ile NO, PON1 ve AREST 

arasında anlamlı bir korelasyon bulunmamıĢtır. Bu nedenle PON1 ve AREST 

aktivitesindeki değiĢikliklerde mevcut oksidatif stres ve HDL-K‟ dan bağımsız 

olarak ve baĢka nedenlerinde etkisiyle meydana gelmiĢ olabileceğine iĢaret eder. Bu 

nedenle çocuklar üzerindeki o çalıĢma ile bizim çalıĢma arasındaki farklılıkta  bu 

polimorfizminin de rolü olabilir. PON1 enziminin AREST aktivitesi 

polimorfizimden etkilenmemektedir. AREST aktivitesi aynı zamanda PON1 enzim 

proteininin de bir göstergesi olarak da kullanılmaktadır (78). Bu nedenle yüzme 

antrenmanı ve reantrenmanın  PON1 aktivitesi ve HDL-K düzeylerinden bağımsız 
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olarak  AREST aktivitesini arttırdığı, ancak bu etkilerin antrenmanlar kesildiğinde bu 

faydaların kaybolduğu gözlenmiĢtir. Bu bulgular bizim popülasyonda PON1 protein 

düzeyinde görülen artıĢın PON1 aktivitesinde yeterli bir artıĢ meydana getirecek bir 

düzeyde olmamasından kaynaklanabilir. Aterosklerozun oluĢumunda koruyucu 

etkileri   olduğu bilinen  yüksek yoğunluklu lipoprotein HDL‟ nin antioksidan 

özelliğininin bir kısmının, yapısındaki apo A 1 ve  apo J üzerinde yer alan PON1 den 

kaynaklanabileceği belirtilmektedir (186). Ayrıca aterojenik role sahip düĢük 

yoğunluklu lipoprotein (LDL) nin oksidatif modifikasyonunu önlemede PON1in yer 

aldığı öne sürülmektedir (128,127). Ayrıca  menapoza girmiĢ bayanlarda AREST 

aktivitesinin koroner kalp hastalığı ile iliĢkili bulunmuĢtur (43). Bu nedenle yüzme 

antrenmanlarının çocuklarda  ateroskleroz riski taĢımadığı tersine  ona karĢı 

korumada faydalı  bir rol oynadığı söylenebilir. Ġncelenen parametrelerle ilgili olarak 

deanrenman ve reantrenmanın etkilerinin araĢtırıldığı çalıĢma bulunamadığından bu 

yönleriyle tartıĢılamamıĢtır. 

Sonuçlar: 10-12 yaĢ erkek çocuklarda; 

 1-) Bir yıllık yüzme antrenmanlarının erkek çocuklarda oksidatif stresi 

arttırdığı ve antioksidan sistemi baskıladığı, bu dönem sonunda yer alan ulusal 

müsabakaların mevcut strese ilave bir etkisi olduğu, iki aylık antrenmansızlığın 

antioksidan savunma sisteminin oksidan stresi karĢılama kapasitesini yükselttiği 

gözlenmiĢ olup, yeniden antrenmana baĢlamanın ise ise antioksidan kapasite 

üzerinde anlamlı olmasa da yararlı bir etkisi bulundu. Yoğun müsabakalardan sonra 

verilen 3-4 günlük dinlenmenin çocukların toparlanması için yeterli olamayacağı 

saptandı. 



100 

 

2-) Bir yıllık antrenman döneminde oluĢan oksidatif stresin kan NO düzeyleri 

üzerinde negatif, yeniden antrenmana baĢlamanın ise iyileĢtirici bir etkisi tespit 

edildi.  

3-) Bir yıllık antrenman sezonu, antrenmansızlık ve yeniden antrenmana 

baĢlamanın periyotlarının PON1 enzim aktiviteleri üzerinde anlamlı bir etkisi 

bulunamazken, bu enzimin AREST enzim aktivitesi ise antrenmanlardan olumlu, 

antrenmansızlıkdan  ise olumsuz yönde etkilenmiĢtir.  

4-) Antrenmanların KH ve boy üzerinde olumlu etkileri görülmüĢtür. 

Antrenmansızlığın ise bunlar üzerinde olumsuz bir etkisi gözlenmedi.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



101 

 

                                                  BÖLÜM V 

SONUÇ  

ÇalıĢmamızdan elde edilen istatistiksel veriler ıĢığında; 

 Küçük yaĢ yüzücü çocuklarla çalıĢan antrenörlerimizin,  antrenman 

programlarında kullandıkları yüklenme yöntemleri ve yoğunluklarını OSĠ seviyesini 

yükseltmeyecek Ģekilde güncellemelerini, 

 Sporcularına uyguladıkları yüklenmeyle uyumlu ve yeterli dinlenme süresi 

vermelerini, 

 Müsabakalarda sporcularının katılması için seçtikleri yarıĢların sayı ve 

mesafe yoğunluğunu, müsabaka gün sayısına oranlı olarak ve yarıĢlar arası 

dinlenmeye yeterli zaman kalacak Ģekilde ayarlamalarını, 

 Müsabaka sonrasında sporculara yeterli toparlanma süresi vermelerini ve 

aktif dinlenmeyi sağlayacak rejenerasyon antrenmanları uygulamalarını öneririm.   
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BÖLÜM VI 

ÖZET 

10-12 YAġ YÜZÜCÜLERDE DETRAINING VE RETRAINING‘ĠN 

OKSĠDATĠF  STRES VE ANTĠOKSĠDAN SAVUNMA SĠSTEMĠ 

ÜZERĠNE ETKĠSĠ 

Amaç: Bu çalıĢmada; erkek çocuk yüzücülerde; bir sezonluk yüzme antrenmanının, 

antrenmansızlık ve yeniden antrenmana baĢlama dönemlerinin kan oksidan ve 

antioksidan savunma sistemi üzerine etkilerini  bir bütün olarak incelemeyi 

amaçlandı. 

Yöntem: ÇalıĢmaya 10-12 yaĢ arası sağlıklı toplam 19 antrene sporcu katıldı. 

Sporculara ardıĢık olarak 3 kez fiziksel (boy, vücut kütlesi;VK, vücut kütle indeksi; 

VKĠ) ve (KH) ölçümlerinin yanısıra, açlık venöz kanlarından; oksidan stresin 

göstergeleri olarak; total oksidan statüsü (OSĠ)= TOS/TAS(anti oksidan statüsü) 

oranı, antioksidan sistemin göstergeleri olarak; TAS, paraoksonaz (PON1) ve bu 

enzimin aril esteraz aktivitesi (AREST), nitrik oksit (total nitrit olarak) (NO) 

düzeyleri, yanısıra, sağlık düzeyinin belirlenmesi amacıyla bazı hematolojik ve diğer 

biyokimyasal ölçümler yapıldı. Ġlk ölçüm, 2007-2008 yüzme sezonu  sonundaki 

Türkiye yüzme Ģampiyonası‟ndan 4 gün sonra, ikinci ölçüm, ilkinden iki aylık inaktif 

dinlenme (antrenmansızlık) dönemi sonunda, üçüncüsü ise, yeni sezonun 

baĢlangıcından itibaren 8 haftalık bir antrenman (yeniden antrenmana baĢlama)  

sonunda yapılmıĢtır. Ġstatistiksel analizlar SPSS programı ile yapılmıĢ olup 

anlamlılık için (p<0,05) değeri kriter alınmıĢtır. 

Bulgular: Sporcuların kritik hız ve boy değerleri her üç dönem sonunda da  artmıĢ 

olup bu iki parametre arasında anlamlı korelasyonlar bulunmuĢtur. Ġkinci ölçüm yani 

antrenmansızlık dönemi sonundaki; kan TOS ve OSĠ değerlerinin, ilk ölçüm 
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değerlerine göre anlamlı olarak daha düĢük (p<0,01), TAS değerinin ise daha büyük 

olduğu saptanmıĢtır (p<0,05). Bu parametreler yeniden antrenman sonrasında 

anlamlı bir değiĢiklik göstermemiĢtir. Ancak TOS ve OSĠ‟nin yeniden antrenman 

sonrası (3.ölçüm) değerleri, ilk ölçüm değerlerinden anlamlı olarak daha düĢük 

(p<0,01) bulunmuĢtur. Ġlk  ölçümler sporcuların 3 günlük üst düzey ulusal bir 

müsabakadan 4 gün sonra yapılmıĢtır. 1.ölçüm TOS değeri ile 2. ve 3. ölçüm 

değerleri arasında dramatik bir farklılık gözlenmiĢtir. Kas hasarının ve 

yangılanmanın bir göstergesi olarak kullanılan kan alanin aminotranferaz (ALT) ve 

lökosit parametrelerinin 2.ölçüm değerleri, 1. ölçüm değerlerine göre anlamlı olarak 

daha düĢük bulunmuĢtur (p<0,01). Bu iki parametrenin, yeniden antrenman sonunda 

herhangi bir anlamlı artıĢ göstermemesi ve  bu dönem sonrası ölçüm değerlerinin ilk 

ölçümünkilerden daha küçük bulunması, bir yıllık antrenman sonrasındaki 

müsabakaların mevcut olan yüksek oksidatif stres üzerinde ilave bir etkisinin 

varlığını gösterir. Kan NO değerleri, ilk ve ikinci ölçüm değerleri arasında anlamlı 

olmayan, yeniden antrenman sonrasında is anlamlı düzeyde bir artıĢ göstermiĢtir 

(p<0,01). Bu dönem sonrası kan NO değeri ise ilk ölçüm değerinden de büyük 

bulunmuĢtur (p<0,01). Her  üç ölçüm arasında da anlamlı bir farklılık göstermeyen 

PON1 enziminin AREST aktivitesi, antrenmana ara verildiği antrenmansız dönemde 

anlamlı olarak düĢerken (p<0,01), yeniden antrenman sonrası HDL kolesterolden 

bağımsız olarak  artdı (p<0,01). Ġlk ve son ölçüm değerleri arasında ise anlamlı bir 

farklılık bulunamamıĢtır. Her üç ölçüm sonunda da TAS ve TOS parametreleri ile 

NO, PON1 ve AREST arasında anlamlı bir iliĢki bulunmadı. 

Sonuçlar: 10-12 yaĢ erkek çocuklarda; 

 1-) Bir yıllık yüzme antrenmanlarının erkek çocuklarda oksidatif stresi arttırdığı ve 

antioksidan sistemi baskıladığı, bu dönem sonunda yer alan ulusal müsabakaların 
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mevcut strese ilave bir etkisi olduğu, iki aylık antrenmansızlığın antioksidan 

savunma sisteminin oksidan stresi karĢılama kapasitesini yükselttiği gözlenmiĢ olup, 

yeniden antrenmanın  ise antioksidan kapasite üzerinde etkisizdi. Yoğun 

müsabakalardan sonra verilen 3-4 günlük dinlenmenin çocukların toparlanması için 

yeterli olamayacağı saptandı. 

2-) Bir yıllık antrenman döneminde oluĢan oksidatif stresin kan NO düzeyleri 

üzerinde negatif, yeniden antrenmanın ise iyileĢtirici bir etkisi tespit edildi.  

3-) Bir yıllık antrenman sezonu, antrenmansızlık ve yeniden antrenman periyotlarının 

PON1 enzim aktiviteleri üzerinde anlamlı bir etkisi bulunamazken, bu enzimin 

AREST enzim aktivitesi ise antrenmanlardan olumlu, antrenmansızlıkdan ise 

olumsuz yönde etkilendi.  

4-) Antrenmanların KH ve boy üzerinde olumlu etkileri görülmüĢtür. Deantrenmanın 

ise bunlar üzerinde olumsuz bir etkisi gözlenmedi. 

Anahtar kelimeler: Oksidan stres, antrenman, deantrenman, reantrenman, 

paraoksonaz, arilesteraz, nitrik oksit, yüzme. 
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ABSTRACT 

THE EFFECT OF  ETARINING  AND RETRAINING  

ON OXIDATIVE STRESS AND ANTIOXIDANT DEFENCE SYSTEM  

IN 10-12 YEARS OLD SWIMMERS 

Aim: We aimed to investigate the effects of antrenmansızlık and  retraining periods 

of  one complete swimming season on blood oxidants and antioxidant defence 

system in male child swimmers. 

Method: 19 trained ,healty and 10-12 years old swimmers are joined the study. 

Three measurement sessions including physical (height,body mass;BM,body mass 

index;BMI ), physiological (critical speed ;CS), hematological and other biochemical 

tests were conducted as baseline after detraining and  retraining periods as indicators 

of health consecutively . Total oxidant status (TOS) and oxidative stress index (OSI= 

TOS / TAS) as indicators of  oxidant stress, total antioxidant status (TAS), 

paraoxonase (PON1), arilesterase (AREST), nitric oxid (NO) levels were  measured 

to evaluate antioxidant defence system.The initial measurement session was realized 

4 days after Turkish National Swimming Championship which is held at the end of  

2007-2008 swimming season,  following measurement session was conducted after 

two months of detraining period and the last measurement was done after the first 8 

weeks training period subsequent swimming season (retraining). Statistics were 

calculated  with SPSS 15.0 program and (p<0,05) value was accepted as a signifance 

level.  

Findings: The critical speed and the height values of the swimmers were increased 

in all three periods and significant corelations were found between these two 

parameters. Detraining period TOS and OSI values were found significantly lower 

(p<0,01) and TAS value was found higher (p<0,05 ) when compared with the 
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baseline  measurements. However, these parameters were significantly difference at 

the end of the retraining period but TOS and OSI post retraining values (3rd 

measurement) were found significantly lower than the first measurement (p<0,01). 

First measurements were applied 4 days after a high level 3 day nationalwide 

swimming competition. A dramatical difference was observed between 1st and   2nd- 

3rd measurements. The second measurement values of  leukocyte and alanin 

aminotransferase (ALT) as indicators of muscle damage and  inflamation were found 

significantly lower compared with the first measurement values (p<0,01). These two 

parameters were not significantly increased after retraining period and 3rd 

measurement values were lower than the 1st measurement values. This situation 

showed  that there was an additional oxidative stres effect to complete season 

training oxidative stress effect which was  appeared after the swimming competition. 

Blood  NO values were non-significantly increased between 1st and 2nd 

measurements (p<0,01)  and significantly increased after retraining period even with 

higher values than the 1st measurement (p<0,01). The AREST activity of PON1 

enzymes which had significant difference between  three measurements was 

significantly decreased in detraing period (p<0,01) and increased after retraining 

period independently from HDL cholesterol (p<0,01). No significant difference is 

found between 1st and the last measurement. 

Results: The present study showed that; 

1) One year swimming training in male children was increased oxidative stress and 

pressurized the antioxidant system, the national level competitions which took place 

at the end of this period had an additional effect to existing oxidative stress, two 

months detraining was increased the antioxidant defence system‟s  compansation 

capasity to oxidative stress, retraining had an positive effect on antioxidant capacity 
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even it was statistically unsignificant and  3-4 days recovery time was not enough 

after this kind of intensive competitions. 

2) One year training period had an negative effect and retraining had an positive 

effect on NO levels. 

3) One year training, detraining and retraining periods had  no  significant effect on 

PON1 enzyme activities but AREST enzyme activities of  PON1 was effected 

positively from trainings and negative from detraining. 

4) Training had positive effects on critical speed and body height. Detraining had no 

negative effect on these parameters. 

Keywords: Oxidant stress, training, antrenmansızlık, retraining, paraoxonase,  

arilesterase, nitric oxid, swimming. 
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