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ONSOZ

Spor kelimesinin, latince DISPORTARE ve DESPORT kelimelerinin 17.
yiizyildan sonra ilk hecesinin asinarak "SPORT" bi¢imine doniismesinden olustugu
arastirmacilar tarafindan one siiriilmektedir. Kelime anlami olarak "dagitmak, bir
birinden ayirmak" anlamina gelen sporu, Britannica ansiklopedisi "Belirli 6l¢iide giig
ve beceri gerektiren yarismali ve eglenceli etkinlikler." olarak tanimlamaktadir.

Spor artik giiniimiizde ge¢misteki basit kelime anlamindan farkli bir hale
biiriinerek toplumlar i¢in vazgegilmez bir olgu haline gelmistir. Toplum saglig
acisindan bakacak olursak; zenginlesen sanayi toplumlarinda bireylerinin besin
kaynaklarina daha kolay ve daha ucuz sekilde ulasabilmeleri, yasamak i¢in yemek
eylemini yemek i¢in yasamak seklinde doniistiirerek, biiyiik bir toplumsal sorun
haline gelen obezite kavramini ortaya c¢ikarmistir. Obezitenin erken yaslardan
itibaren yol ac¢tig1 hastaliklar, saglik ve sigorta sistemlerine biiylik mali ytikler
getirmeye baslayinca, bu yiiklerden kurtulmak isteyen devletler en ucuz ve kesin
¢ozlim olarak sportif aktiviteye sarilmiglar ve sporu toplumun her kesimine yaymak
icin cesitli 6nlemler almaya baslamislardir. Bu giin Tiirkiye gibi gelismekte olan bir
iilkede bile belediyeler, yaptiklar: park alanlarina herkesin kullanabilecegi basit ve
pratiklikte egzersiz aletleri ekleyerek sportif egzersizi toplumun tabanina yaymaya
calismaktadir.Biiylik spor organizasyonlarini hatasiz gerceklestirmek, spor miisabaka
sonuglarinda {ist siralarda yer almak gelismislik gostergesi olarak algilanmakta,
toplumlar ve devletler i¢in biiylik sayginlik kaynagi olarak goriilmektedir. Artik bir
endiistri dali haline gelen spor, devletler tarafindan gii¢leri oraninda maddi- manevi
biiyiik destek gormektedir. Medya ilgisi, taninma, sayginlik, yatirim, uzun vadeli
turistik gelir, sponsor gelirleri, fiziksel yenilenme anlamina gelen olimpiyatlar, diinya

ve kita sampiyonalart v.b. organizasyonlara ev sahipligi yapmak isteyen iilke



sehirleri, tercih edilmek i¢in biliylik tanitim kampanyalar1 diizenleyerek kiyasiya
miicadele i¢ine girmektedirler. Tirkiye de, dogal olarak uluslar arasi sportif arenada
sayginlik arayan fakat kaynaklar1 sinirli, tesislesme siirecini devam ettiren gelismekte
olan bir tilkedir. Bu nedenle, 20 milyon lira degerinde ve 20 sporcudan olugsmasina
ragmen olimpiyatlarda sampiyon olsa bile bir madalya alabilecek takim sporlar
yerine, getirisi daha yiiksek ve ekonomik bireysel sporlara agirlik vermelidir. Pekin
2008 olimpiyatlarinda tek basina 8 altin madalya alarak madalya siralamasinda
bir¢ok iilkeyi geride birakan Amerikali yiiziicii “Micheal Phelps” bu sava en biiyiik
ve giincel Ornektir. Uluslararas1 alanda basari elde eden sporcular, devletin en {ist
makamlar tarafindan onurlandirilmakta, ddiillendirilmekte, toplumda sevgi ve takdir
gormektedirler. Bu durum, Tiirkiye gibi gelismekte olan iilkelerde sporcularin erken
yastan itibaren, asir1 hirsh aileler ve tecriibe, teknik bilgi yoniinden eksik kisa siirede
kariyer yapmak isteyen antrendrler tarafindan zamanindan 6nce ve gereginden fazla
zorlanmalarina, bdylece, 6zellikle egitim siireci uzun ve dzveri isteyen yiizme gibi
spor branslarinda, gelecek vaat eden yeteneklerin ulasabilecekleri en {ist performansa
ulasamadan yok olmasina neden olmaktadir. Yiizme sporunda gelismis iilkelerdeki
cocuk yiiziiciilerin egitiminde, Tiirkiye’deki uygulamalarin aksine, performans yerine
teknik gelisim odakli ¢alisilmaktadir.

Calismamizda yogun miisabaka ve antrenman yiiklerine maruz kalan ufak
yastaki yiiziiclilerin kan parametrelerinde meydana gelen olumsuz degisikleri ortaya
koymaya calismaktayiz. Boylece, bu yas grubuna yonelik antrenman programlariin
tekrar gozden gecirilerek geng¢ yeteneklerimizden ileriki yaslarda da verim elde
edilebilmesini  saglayacak sekle doniistiiriilmesine  yardimci  olabilecegi
diisiincesindeyim.

M. Armagan ONGUN

Vi



ICINDEKILER

Sayfa no

ONSOZ ottt \%
ICINDEKILER ....ooviiieiieiceeeeee ettt s st Vil
TABLOLAR DIZINT ..o IX
GRAFIKLER DIZINI .....civiiiiiiiiieiiceccceee e Xl
SEKIL VE RESIMLER DIZINI .....ccoiiiiiieeiciceccceeeeeece et Xl
SIMGELER VE KISALTMALAR DIZINT .....ccooiiiniiniiriinneneeene, X1l
TESEKKUR .....ovoviiiiieieeeeeeeeeeeee ettt sttt XIV
BOLUM I
(€] 120 1T 1

1.1.1. Cal1SManIn AMACT......cciuiiiuieiieeiee st e siee st esiee e stee e sbeesseeessaesbeeseeas 4

1.1.2. Calismanin HipoteZIeTi ........ccccevvviiiiiiiiiiii i 5

1.1.3. Calismanin OneMi..........c.o.oveveueueeeeieeeeeeeeeeeeeeeee e 5

L L4, SAYIHIAT .o 5

150 SIarliliKIAr ..o 6
GENEL BILGILER ....cooutiiiiiiiiiiiieiessssiesssise s 6

1.2.1. Yiizme Sporunun Fiziksel ve Fizyolojik Gereksinimlefi...................... 6

1.2.2. Yiizme Sporunun Cocuklarin Fiziksel ve Fizyolojik Ozellikleri
UZEINE BAKILETL......cviviviiccecveecc ettt 7

1.2.3. Asir1 Antrenman Yiiklerinin Cocuklarin Fiziksel, Fizyolojik ve Psikolojik

Ozellikleri Uzerine BAKIlEri.........cvoveviviveiieieeeeieeeeeieee e, 11
1.2.4. Detraining-Retraining .........cccooeiiririeiee e 16
1.2.5. Oksidan Stres ve Antioksidan SaVUNMa ...........cccevvererieeneeieeseeseenenns 17
1.2.5.1. OKSIOAN SEIES ...ocveeieieieiiiecieeie ettt sne e 17
1.2.5.2. AntiokSidan SAVUNMA .........ccceiiriiiieiieeeee e 21
1.2.5.3. Antioksidan Savunma SiStemleri..........cccccovviiiiiniiiieneee e 25
1.2.5.4. Antioksidan ENZIMIEr.........cccviieiieie i 28
1.2.5.4.1. Sliperoksit DISMULAZ ........ccverieiiriiiieiiiie e 28
1.2.5.4.2, KAAlaz......oooviiiiiie e 29
1.2.5.4.3. Glutatyon PerokSIdaz ...........ccooeeveiienieniienieneeee e 30

VIl



1.2.5.4.4, PalQOKSONAZ. ... .. e eeeeeeeeneeenenenennnnnees 30

1.2.5.4.5. ATIESIEAZ.......ccviiiiiiice e 30
1.2.5.5.Diger Antioksidan maddeler ..........ccccvvviiiiiiniiiiiii 31
1.2.5.5. 1. E VIAMINT cooiiiiiieicie e 31
1.2.55.2. CVIAMINI ..ot 31
1.2.5.5.3. A VIAMINI ..ot 32
1.2.5.5.4, NITHK OKSIT ..ooiviiiiiiiieiie e 32

BOLUM II

2. GEREC VE YONTEM........coooiieieiieceteeetese e esses sttt as s s 35
2.1, Aragtirmanin TiPi....c.ooveririeiniesieiesee e 35
2.2. ATag V& GEICCIET .iiivvviiiiii i 35
2.2.1. CINAZIAN ..o 35
2.2.2. Kullantlan Geregler.......ccuovuiiiiiiiiiiieiie et 36
2.2.3.Kullanilan Biyokimyasal Kitler ve Maddeler ............c.ccocvrviiiniicnnnnn. 36
2.3 Y ONEM e 38
2.3.1. OrnekIem SECIMi.......cvcvivivevieeeeiieeieeeeeieissse ettt 38
2.3.2. Kan Numunelerinin Alinmasi,Saklanmasi ve Analizleri...................... 39
2.3.3. Fiziksel Olgim YONtemMIEri.......c.cvovoveveeeeeeeeereeeeeeeee e, 40
2.3.3.1. Viicut Kitle IndeKsi ........cceveveveieieireieiieceeeee e, 41
2.3.3.2. Yiizme Performans Testi.........ccoeuiieiiiiiiieiiiiie e 41
2.3.4. HemoOgram ANALIZI ..o 41
2.3.5. Temel Biyokimyasal Analizler ............ccccocooiiiiiiiiii 41
2.3.6. Diger Biyokimyasal AnalizIer............ccoccvvviiiiiiiiiiiiie e 42
2.3.7. Temel Biyokimyasal Analizler Yontemleri ..........ccocoovviiiiciinininnnnn. 43
2.4. Verilerin Istatistiksel ANAliZi ..........cceeveveveveeerereeieeecee e, 47

BOLUM III

BULGULAR ...ttt sttt nne e beenneas 48

BOLUM IV

TARTISMA L.ttt sttt nr et nee e 78

BOLUM V

SONUC Ve ONERILER..........ccoiueieieieieteieietetetete ettt ess et senns 87

BOLUM VI

OZET ..ottt 88

ABSTRACT ..ttt 91



YARARLANILAN KAYNAKLAR
EKLER

EK-1 ETIK KURUL ONAYI

OZGECMIS

EK-2 BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU



TABLOLAR DIiZINi
Sayfa no

Tablo.1: Sporcularin genel fiziksel ve fizyolojik 6l¢tim verileri ........................

Tablo.2 : Fiziksel ve fizyolojik 1. ve 2. dlgiim Verileri ..........cccoovevvvveiiveiinn e

Tablo.3: Fiziksel ve fizyolojik 1. ve 2. 6lglim verilerinin karsilastirilmast .......

Tablo.4: Fiziksel ve fizyolojik 2. ve 3. Olgiim verileri ...........................o....

Tablo.5: Fiziksel ve fizyolojik 2. ve 3. 6l¢lim verilerinin karsilagtirilmasi .........

Tablo.6: Fiziksel ve fizyolojik 1. ve 3. Ol¢iim verileri .........cococovevvvveieeevnnennnnn.

Tablo.7: Fiziksel ve fizyolojik 1. ve 3. 6lglim verilerinin

KarSIaStITTIMAST. ..o

Tablo.8: Sporcularin genel hematolojik verileri .................ooooiiiii

Tablo.9: Hematolojik 1.ve 2. 6lgiim verileri ...........oooiviiiiiiiiiiiiiiiinn,

Tablo.10:
Tablo.11:
Tablo.12:
Tablo.13:
Tablo.14:
Tablo.15:
Tablo.16:
Tablo.17:
Tablo.18:
Tablo.19:

Tablo.20:
Tablo.21:
Tablo.22:
Tablo.23:
Tablo.24:

Hematolojik 1. ve 2. 6l¢iim verilerinin karsilastirilmast .................
Hematolojik 2. ve 3. 6lgliim verileri ..............coooeiviiiiiiiieeieeeee,

: Hematolojik 2. ve 3. 6l¢iim verilerinin karsilastirilmast ..............
Hematolojik 1.ve 3. dlgiim verileri ...
Hematolojik 1.ve 3. 6l¢lim verilerinin karsilagtirilmasi ..................
Sporcularin genel biyokimyasal verileri .........ccooeveevviieiiieeiienin e,
Biyokimyasal 1. ve 2. S1gUM VErileri .......cccevereveeeieieieieieie e e e
Biyokimyasal 1. ve 2. 6l¢glim verilerinin karsilastirilmast ......................
Biyokimyasal 2. ve 3. S1gUm VErileri ........cceverereeieieieierene e e

Biyokimyasal 2. ve 3. 6lglim verilerinin karsilastirilmasi.....................

Biyokimyasal 1. ve 3. Olglm erileri........c.cceeeevieviieiiiie e,
Biyokimyasal 1. ve 3. 6l¢lim verilerinin karsilastirilmast..................

Sporcularin genel antioksidan ve oksidan verileri ................ccccceeenneen.
Sporcularin 1. ve 2. 6l¢iim antioksidan ve oksidan verileri.......................

Sporcularin 1. ve 2. 6l¢iim antioksidan ve oksidan verileri

Karstlastirtlmast ........ooiii i

Tablo.25:
Tablo.26:

Sporcularin 2. ve 3. 6l¢iim antioksidan ve oksidan verileri ................

Sporcularin 2. ve 3. 6l¢iim antioksidan ve oksidan verileri

karstlagtirtlmast ..o e

Tablo.27:

Sporcularin 1. ve 3. 6l¢iim antioksidan ve oksidan verileri ................

X

48
49
49
49
50
50

51
52
53
54
54
55
55
56
57
59
60
61

62
62
63
64
65

66
66

67
68



Tablo.28: Sporcularin 1. ve 3. 6l¢iim antioksidan ve oksidan verileri
Karstlastirtlmast ... ....ooeiiii e
Tablo.29: Sporcularin 1. 2. ve 3. 8lgtim verileri .............coooviiiiiiiiiiiiii,

Tablo.30: Olgiimlere gore TAS degerlerine iliskin Mauchly Kiiresellik Testi
SOMUGIATT. ..o e
Tablo.31: Calismada 1., 2. ve 3. dlgiimlere katilan yiiziiciilerin Olgiimlere gore
TAS degerlerine iiliskin  tekrarli dlgiimler ile Varyans Analizinin
SOMUGIATT. ...ee e e

Tablo.32: Calismada 1.,2. ve 3. 6l¢iimlere katilan yiiziiciilerin 6l¢timlere gore TAS
degerlerine iliskin Coklu Karsilastirma Testi
SOMUGIATL. ... e
Tablo.33: Olgiimlere Gére TOS Degerlerine Iliskin Mauchly Kiiresellik Testi
N Te) 118 01 F: 3 D TS

Tablo.34: Calismada 1., 2. ve 3. dlgiimlere katilan yiiziiciilerin dl¢iimlere gore
TOS degerlerine iliskin Tekrarli Olgiimler ile Varyans Analizinin

10381 o] o DR
Tablo.35: Calismada 1., 2. ve 3. 6l¢iimlere katilan yiiziiciilerin 6lgtimlere gore
TOS degerlerine iliskin Bonferroni Testi sonuglart ...,

Tablo.36: Olgiimlere gére TOS/TAS degerlerine iliskin Mauchly Kiiresellik Testi
10110 (61 -3 5 DO P

Tablo.37: Calismada 1., 2. ve 3. dlgiimlere katilan yiiziiciilerin 6l¢iimlere gore
TOS/TAS degerlerine iliskin tekrarli 6l¢iimler ile Varyans analizinin sonuglart.......
Tablo.38: Calismada 1., 2. ve 3. Olgiimlere katilan yiiziiclilerin Slgiimlere gore
TOS/TAS degerlerine iliskin Bonferroni Testi sonuglari............ccoceeveniiniiiiinennene.
Tablo.39: 1. Olgiim Korelasyon TabloSU.............cceeueveveeieueeeeeeereeeeeeeeeeeseeeseaesennes
Tablo.40: 2. Olgiim Korelasyon Tablosu.............ccceveveveveueeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeenen,
Tablo.41: 3. Olgiim Korelasyon TabloSU.............ccooeeveveveeeeeeeeeereeeeeeeeseeseeseneens

Xl

68
69

69

70

70

71

72

72

73

73

73
75
76
77



GRAFIKLER DiZiNi

Grafik.1: Katilimcilarin Testler Boyunca Uyguladiklari Antrenmanlarin

Haftalik Kapsam GOriintimii............ooeoiiiiiiiiiii i,

Grafik.2: Caligmaya Katilan Yiziiciilerin  Laktik Asit Degerlerinin

Maksimum Hizda Antrenman ve Yontemlere Iliskin Grafik....................

Grafik .3: Calismaya Katilan Yiiziiciilerin Maksimum Hizda Laktik Asit

Degerleri i¢in Antrenman ve Gruplara Iliskin Grafik.............................

Simgeler
MaxVO,

BMI
SOD
GPx
PON1
AREST
NO
CAT
TAS
ROS
TOS
VKIi
HDL-K
LDL-K
ALT
AST
TSPON1
KH
OSi

SIMGE VE KISALTMALAR DIZINi

Aciklamalar
Maksimal Oksijen Tiiketimi

Viicut Kitle Indeksi (VKI)

Siiperoksit dismutaz

Glutasyon peroksidaz

Paraoksonaz

Aril esteraz

Nitrik oksit

Katalaz

Total antioksidan status

Reaktif oksijen tiirleri

Total antioksidan status

Viicut kitle indeksi

Yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol
Diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol
Alanin amino transferaz

Aspartat amino trasferaz

Tuzla uyarilmis paraoksonaz

Kritik Hiz

Oksidatif Stress Indeksi

X1

20

34

37



TESEKKUR

Tez konusunun belirlenmesi ve c¢aligmalarimin planlanmasi sirasinda degerli
fikirlerini, zamanin1 ve destegini esirgemeyen doktora tez danigmanlarim
Saymn  Prof.Dr. Muzaffer COLAKOGLU ve Yard.Dog¢. Dr. Faruk TURGAY
hocama siikranlarimi sunarim.

Calismanin istatistik degerlendirmesini yapan Sayin Ahmet Can DIKER” e,
tezin yazilmasi asamasinda moral destegi saglayan hocam Sayin Prof. Dr. Bahtiyar
OZCALDIRAN ve kardesim Aras.Gor. Dr. Akin ONGUN’a, ayrica testlere katilan

sevgili yiiziiciilerimize tesekkiir ederim.

XM



BOLUM I
GIRIS

Aerobik egzersiz esnasinda, oksijen tiiketimi dinlenim sartlarina oranla tiim
viicutta 10-20 kat, iskelet kasinda 100-200 kat artar (150). Egzersiz sirasinda
artan oksijen tiiketimi, reaktif oksijen tiirlerinin (serbest radikallerin) iiretimini
artirtr (17) ve oksidatif strese yol acgar (7,189). Atomik ya da molekiiler yapilarda
ciftlenmemis tek elektron bulunduran maddelere serbest radikal denir. Serbest
radikaller bagka molekiiller ile kolayca elektron aligverisine girerler (52). Bu nedenle
amino asitler, proteinler, lipitler ve niikleik asitler gibi tiim hiicre bilesenleri ile
etkilesmesi sonucu, hiicre yapt ve fonksiyonlarinda onemli degisikliklere neden
olmaktadir. Hiicrede olusan serbest radikal, "antioksidan savunma sistemleri" veya
kisaca "antioksidanlar" olarak bilinen bu mekanizmalarla ortadan kaldirilirlar. Ancak
bazi nedenlerle, 6rnegin yaslanma ile, hiicresel savunma mekanizmasi vasitasiyla
ortadan kaldirilandan daha fazla serbest radikal olusabilir. Bu da dengenin oksidan
sistemin artmasi yani oksidatif stres yoniinde degismesine neden olur (75). Oksidatif
stres, viicudun antioksidan savunmasi ile serbest radikal {retimi arasindaki
dengesizlik olarak tanimlanabilir. Homeostatik dengenin korunabilmesi, antioksidan
kapasitede siirekli yenilenmeyi gerektirmektedir ve bu kosullar saglanamadiginda
oksidatif hasar artarak Onemli patolojik sonuglar olusmaktadir (36). Serbest
radikallerin yaslanma ve dejeneratif hastaliklara neden oldugu belirtilmektedir (83).
Biyolojik sistemlerdeki en 6nemli serbest radikaller, oksijenden olusan radikallerdir.
Oksijen, siiperoksit grubuna indirgenir. Son derece etkin olan ve hiicre hasarina yol
acan siiperoksit radikali, siiperoksit dismutaz (SOD) araciliginda hidrojen peroksit
(H20,) ve oksijene ¢evrilir. Siiperoksit grubundan daha zayif etkili olan H,Op,
dokularda bulunan Kkatalaz, peroksidaz ve glutasyon peroksidaz (GPx) gibi
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enzimlerle su ve oksijen gibi daha zayif etkili iirlinlere doniistiiriilerek etkisiz kilnir
(111,136). Ayrica paraoksonaz (PON1), aril esteraz (AREST) enzimi (128,186) ve
nitrik oksit (NO) (113) gibi maddeler de antioksidan savunma sisteminde yer alan
diger onemli parametrelerdir. Bu parametrelerin 6zellikle ateroskleroz prosesinde bir
onciil olarak kabul edilen endotelyal disfonksiyonun engellenmesinde onemli rol
oynadiklari belirtilmektedir. PON1, zehirli bir organofosfat bilesigi olan paraokson
yant sira fenil asatetatt hidroliz etme kapasitesine sahip bir enzimdir. Substrati
paraokson olan formuna paraokzonaz, fenil asetat olana aril esteraz ad1 verilmektedir
(64,78). PON1 antioksidan ve antiaterojenik role sahiptir (121,186). Aterosklerozun
olusumunda koruyucu etkileri  oldugu bilinen yiliksek yogunluklu lipoprotein
(HDL) nin antioksidan  ozelligininin kismen PON1’den kaynaklandigi
belirtilmektedir (128,127,186). Ayrica aterojenik role sahip disik yogunluklu
lipoprotein (LDL) nin oksidatif modifikasyonunu 6nlemede PON1in yer aldig1 6ne
stirilmektedir (127,128). NO ise endotel hiicrelerinden salinan ve antiaterojenik,
vazodilator, antioksidan ozelliklere sahip bir gazdir (113). Fiziksel egzersizle ilgili
olan oksidatif hasar, egzersizin tipi ve yogunluguna baghdir. Egzersizin yogunlugu
ne kadar yiiksek olursa, oksidatif stres ve serbest radikal olusumu da o kadar fazla
olur (75). Ogzellikle akut, yogun egzersizlerin oksidatif strese neden oldugu
belirtilirken, diizenli dayaniklilik antrenmanlarinin egzersiz sonrasi oksidatif stresi ve
kas hasarim1 diisiirdiigli ve antioksidan savunma kapasitesini gelistirdigi ileri
stiriilmektedir (11,68). Biiyiiklerde yapilan g¢alismalarda diizenli olarak uygulanan
egzersizlerin baz1 oksidatif stres gostergelerinde anlamli artislar meydana
getirmesine ragmen bazi antioksidan parametrelerde ise olumlu gelismeler gorildiigi
saptanmustir (73). Ancak yetiskinler ve ¢ocuklar arasindaki bir ¢ok metabolik ve

fizyolojik farkliliklar mevcuttur. Ornegin ¢ocuklarin egzersiz sirasinda yetiskinlerden
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daha fazla oksijen harcadiklar1 tespit edilmistir. Cocuklarda kas i¢i pH’indaki
degisikliklerin ve inorganik fosfatin fosfocreatine olan oraninin daha az olmasi,
egzersiz sirasinda ¢ocuklarin anaerobik metabolizmayr daha az kullandiklarini
gostermektedir. Bu nedenle, egzersiz sirasinda oksijenin kaslara akisi daha fazla
olabilir ve dolayisiyla ¢ocuklarin egzersize olan oksidatif stres cevabi yetiskinlere
gore daha yiiksek olabilir (47). Yogun antrenman yapan ¢ocuklarda gézlenen yiiksek
katabolik aktivite nedenlerinin asir1 yiikklenme, yetersiz dinlenme ve / veya yetersiz
enerji alimi olabilecegi disiiniilmektedir (53,188). Yiiksek dozlarda hareket,
cocuklarin ilerleyen gelisim siirecinde organizmalar1 iizerinde c¢ok yonli
degisikliklere yol agabilir (48,170,24). Ornegin asir1 antrenmanin, epifiz kikirdagmin
kemiklesmesi, biiyiimeyi engellemesi gibi sonradan ortaya ¢ikan biyolojik etkileri
bilinmektedir (22,145). Diger yandan diizenli basketbol antrenmanin 15 yas grubu
sporcu grubun kan total oksidatif durum (TOD), total antioksidan kapasite (TAK),
oksidatif stres indeksi (OSI) ve lipid hidroperoksit (LOOHs) diizeylerinin kontrol
grubununkinden anlamli olarak daha biiyiik oldugunu bulunmustur (9). 4 haftalik
kisa bir yiizme kursu sirasinda 1liml1 antrenman yapan 6-11 yas arast ¢ocukta; SOD
ve GPx aktivitesinde artiglar saptanmistir (192). Goriildiigi gibi hem biiyiikler hem
de ¢ocuklarda uzun siireli diizenli egzersizlerin bir yandan oksidatif stresi arttirirken,
diger yandan da antioksidan enzimlerin aktivitesini de attirmaktadir. Bu celiskilere
ragmen, yetiskin sporcularin, sporcu olmayan yetigkinlere gore daha iyi veya aym
seviyede antioksidan statiiye sahip olduklar1 goriilmektedir (75). Belirli kisa
donemler veya spot olarak bu konularda yapilan ¢aligmalar egzersiz antrenmanlarinin
belirli bir donemi  hakkinda bilgi verebilir. Ancak bir yillik bir uygulama
periyodundaki diger donemler hakkinda ise bir bilgi veremez. Bu nedenle aym

antrenman programlarmin ara (tatildeki pasif) donem ve yeniden antrenmanlarin
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yapildigr dénemi de kapsayacak sekilde bir biitiin olarak incelemek hem uygulanan
antrenmanlarin etkinligi hem de ¢ocuklarin sagligi {izerindeki etkileri hakkinda daha
dogru ve glivenilir bilgiler verebilir. Ancak literatiirde bu sekilde yapilmis kapsamli
bir calismaya rastlanmamistir. Bu nedenle bu calismada; 10-12 yas arasi erkek
yiiziiciilerde; bir sezonluk yiizme antrenmaninin ve 8’er haftalik antrenmansizlik ve
yeniden antrenmana baglama donemlerinin kan oksidan ve antioksidan savunma
sistemi lizerine etkilerini bir biitiin olarak incelemeyi amacladik.

1.1.1. Arastirmanin Amaci

Bu calismanin amaci, diizenli yilizme antrenmanlarinin oksidatif stres ve
antioksidan sistem iizerindeki etkilerini ve 2 aylik atrenmansizlikin belirtilen
sistemler tizerindeki etkilerini arastirmaktir. Bu bilgiler ayn1 zamanda oksidatif stres
ile iki farkli zamandaki Ol¢iimler arasinda antioksidan enzim ve oksidan maddeler
acisindan tespit edilecek farkliliklar ylizme antrenmanlarinin gocuklarin saglig
tizerindeki etkileri hakkinda da bilgi verecektir. Bu bulgular bundan sonra bu konuda
yapilacak ¢aligmalar i¢in temel teskil edilecektir. Dolayisiyla bu ¢alismanin amaci:

a) Yiiziici ¢ocuklarda, uzun donemli bir yiizme antrenman protokoliiniin
oksidatif stres biomarkerlar1 ve antioksidan savunma sisteminde degisiklikler yapip
yapmadigini,

b) Antrenman uyaraninin kesilmesinin ¢ocuklardaki yilizme antrenmani
oksidatif stres gelisimini nasil etkiledigi,

€) Antrenmansizlik déneminden sonra yapilan 10 haftalik yeni bir antrenman
periodunun ¢ocuklarda, belirtilen parametreler iizerindeki etkilerinin farkli olup

olmadig1 hakkinda bilgi edinmektir.
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1.1.2. Arastirmanin Hipotezleri

1- Sistematik yiizme egzersizi uyaranina maruz birakilan 10-12 yas araligindaki
erkek yiiziiclilerde oksidatif stresin arttigi ve antioksidan savunma sisteminin
olumsuz yonde etkilendigi diisiiniilmektedir.

2- Giinlerce siiren ylizme miisabakalarinin bu yas grubu yiiziiciilerinde yiiksek
oranda oksidatif strese yol a¢tig1 ve bu etkinin elimine edilmesinin 3 giinden fazla
stirdiigti diistiniilmektedir.

1.1.3. Arastirmanin Onemi

Bu c¢alisma ile yliziici cocuklarda, uzun dénemli bir ylizme antrenman
protokoliiniin oksidatif stres biomarkerlar1 ve antioksidan savunma sisteminde
degisiklikler yapip yapmadigi ve antrenman uyaraninin kesilmesinin ¢ocuklardaki
yiizme antrenmani oksidatif stres gelisimini nasil etkiledigi incelenecektir. Boylece
yiizme antrenmanlariin ¢ocuklar lizerindeki etkileri ve bu muhtemel etkinin 2 aylik
antrenmansizlik stiresindeki degisimi hakkinda bilgiler edinilecektir. Bu bilgiler
sayesinde belirtilen yas grubuna uygulanan antrenman metot, kapsam, siire ve
siddetinin  tekrar  gbzden  gecirilerek  yiiklenme-dinlenme  iligkilerinin
giincellenebilecegi diisiiniilmektedir.

1.1.4. Sayiltilar

e Sporcularin ulusal diizeyde sporcu olduklar1 ve halen diizenli antrenman
yapmaya devam eden basarili performans yiiziiciisli olduklar1 kabul edildi.

e Sporcularin performans Ol¢limlerinde optimum performansi gosterdikleri
kabul edildi.

e Sporcularm, antrenmansizlik periodunda oksidant stres ve antioksidant
savunma sistemi parametrelerini etkileyecek yiizme bransma ait kronik fiziksel

aktivite yapmadiklar1 varsayilmistir.
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e Katilimcilarin antioksidant savunma sistemini destekleyecek ilag, vitamin
v.b. maddeler almadiklar1 kabul edilmistir.

1.1.5. Stmirhliklar

e Calismamiza katilan cocuklar 1996-1998 dogumlu izmir Ege Universitesi
Yiizme Kuliibii’ne kayith aktif erkek ytiziiciilerle sinirhidir.

¢ Bu sonuglar antrenmanli, erkek, saglikli yiiziicliler ile sinirhdir.

o Elit yiizliciilere ulasmanin zorlugu sebebiyle, denek sayisi istenen diizeyde
degildir.

GENEL BILGILER

1.2.1. Yiizme Sporunun Fiziksel ve Fizyolojik Gereksinimleri

Bireylerin hareketli yasam tarzini belirlemeleri i¢in sportif aktivitelere ¢ocuk
yastan baglamalar1 ¢esitli sportif oyunlarla ve kaliteli temel brans egitimleri ile bu
tarzi benimsemeleri saglanmalidir. Sportif anlamda ise bir¢cok spor dalinda
sampiyon sporcularin yetistirilebilmesi i¢in yine kiiclik yasta egitimlerin basladigi
goriilmektedir. Cocuklarin saglikli bir bicimde biiylimeleri ve gelismelerinde spor
aktivitelerinin rolii biiyliktiir. Spor yapmayan, dengesiz beslenen ¢ocuk ve genglerin
saglikli bir gelisim siireci gegirmeleri ¢ok zordur. Cocuklar agisindan spor, fiziksel
gelisimin yani sira sosyal acidan da 6nemlidir. Cocuk spor yoluyla, ¢evresini tanir,
iletisim kurar, kendine olan 6zgiiveni artar, toplum igerisinde sahip oldugu yerini
saglamlastirir. Psikolojik acidan ise, kendini kontrol etme, bir konuda konsantre
olabilme, iradesini kullanabilme, basariya gilidiilenme gibi bir ¢ok olumlu gelisim
gosterir (51). Cocuklar temel egitim déneminde yiizme, cimnastik, atletizm gibi tim
motorik ozellikleri gelistiren, fiziksel ve ruhsal gelisimde biiyiik katkisi olan
branglarla spora baslamalidir. Bu siireci tamamladiktan sonra herhangi bir bransa

yoneldiginde tamamiyla spor mantigin1 kavramis, fiziksel ve biyomotorik alt yapisi
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olusmus sekilde baglayacagindan basarili bir sporcu olma sanslar1 daha yiiksektir.
Ozellikle yiizme bransinin g¢ocuklarin fiziksel ve ruhsal gelisimine olan katkisi
yapilan bir¢ok bilimsel c¢alismada ortaya c¢ikartilmis ve cocuklarin bu bransa
yonlendirilmesi konusunda 6nemli ¢alismalar yapilmistir (87,92). Yiizmenin spor
olarak yapilmasi ¢ocugun biyomotorik 6zelliklerinin gelismesi yan1 sira saglikli bir
postiir gelisimi, diizgilin bir durus yetenegi de saglar. Yapilan ¢alismalar yiizme sporu
ile ugrasan bireylerin bagisiklik sistemlerinin daha kuvvetli oldugunu saptamistir
(51). Tim sporlarda oldugu gibi yiizme sporunun da igerisinde bulunan kazanma
arzusu, hedefe yonelme, grup olarak hareket edebilme, sistemli ve kuralli yasama,
kotii aligkanliklar edinmekten kaginma gibi bireyin kisisel gelisiminde onemli yer
tutan ozelliklerin gelismesine katkis1 bulunmaktadir.

1.2.2. Yiizme Sporunun Cocuklarin Fiziksel ve Fizyolojik Ozellikleri
Uzerine Etkileri

Hareket hayatin temel semptomlarindan birisidir. Bu nedenle hareket aktivitesi
insanoglunun yaradilisindan beri hayatina stirekli eslik etmistir. Giinliik hayatimizda
hareket ve aktivite ile ¢ok i¢ ice olmamizdan dolayi, onun vazgegilmezligine pek
dikkat etmeyiz. Bu dikkat sadece, sportif bir antrenman veya miisabaka sirasinda,
spesifik bir hareket formunun arzu edilen veya istenilen bir deger oldugu
zamanlarda ortaya ¢ikar (173). Yiiksek dozlarda hareket, ¢ocuklarin ilerleyen gelisim
stirecinde organizmalar1 tizerinde ¢ok yonli degisikliklere yol agabilir (48,24). Spor,
giinlimiizde saglikli ve dengeli bir hayatin parcasi ve en yararli sosyal etkinliklerden
biri olarak kabul edilebilir. Her canli, kendisini ¢eviren bir ortam iginde dogar, biiyiir
ve gelisir. Spor, bireye tabiatla, diger bir varlikla ya da bir kuvvetle miicadele yolun
etkinlikler, saglikli bir fiziksel yapmin gelisimi ve devami i¢in 6nemli rol oynar.

Cocugun dengeli ve saglkli gelisiminde diizenli spor yapmanin 6nemli bir yeri
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vardir. Her ¢cocuk saglikli biiylime ve gelisme gostermek igin belirli bir fiziksel
aktivite i¢inde olmalidir. Cocuk “boyu kiiciik, kilosu diisiik” bir yetigkin degildir.
Cocuklardan sporda verim beklerken, onlarin fizyolojik, fiziksel ve psikolojik
yapilar1 gbéz oniine alinmalidir. Cocuklarda sportif caligmalar bu o6zelliklere gore
planlanmali, tek yonlii, monoton ve tekrarlayan statik yiliklemeler yerine, ¢ok
yonlii, yaraticilik tasiyan, canli ¢alismalar yaptirilmalidir. Cocukluk ve genglik
doneminde kazanilan ve yasam boyu korunan fiziksel saglik, bedenin en iist
kapasitede islev gormesi i¢in zorunlu goriilmektedir. Okul ¢aginda diizenli olarak
sportif aktivitelere katilan cocuklar, yetiskinlik doneminde de sporu giincel
yasamlarinin bir parcasi haline getirerek benimseyebilirler. Sportif aktiviteler
cocuklarin kesfedilmemis 0Ozelliklerini ve yaratict yoniinii harekete gecirerek,
kendilerine giiven duymalarin1 saglar. Kendine giiven, cocugun sosyallesmesinde
onemli rol oynar. Unutulmamalidir ki sosyallesme ve bireysel gelisim bir dmiir
boyu siirmektedir. Spor; biliylime c¢agindaki ¢ocuklar i¢in, hem bedensel saglik ve
fiziksel gelisme yoniinden, hem de ruh sagligi bakimindan yararl ve gereklidir (2).
Diizenli egzersizin ¢ocuklarin ve genclerin gelisimine etkisi uzun yillardan beri
arastirma konusu olmustur ( 19,66,148,151,159). Farkli siklikta ve siirelerde yapilan
egzersiz ¢aligmalarinin yetiskin bireylerin fiziksel ve fizyolojik 6zellikleri lizerindeki
etkileri ile ilgili yeterli bilgi mevcuttur (139,164,190). Cocuklarda saglik agisindan
sporun degerlendirilmesine ilaveten erken yaslarda yetenekli sporcularin se¢imi
gelecekteki basarilarin temeli olacaktir. Ust diizeyde verimlilik yasmin ulusal ve
gerektiren spor dallarinda verimliligin gelisme ve pekistirilmesi i¢in i¢in gerekli olan
siirenin uzun olmasi spora erken baslama nedeni olmaktadir.cocuklarin rekabet¢i bir

antrenman ortamina erken katilmalar1 biiylik oranda yetenegin erken kesfedilmesi
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felsefesinin bir sonucudur (71). Cocuklarda spor aktivitelerine katilimin biiyiime ve
gelisme lizerine etkileri gegmisten glinlimiize degin ilgi ¢eken bir konu olmustur.
Sportif basar1 amaciyla spora baslama yasinin giderek kiiglilmesi nedeniyle,
antrenman veya egzersizin kas, bliylimeyi uyaran hormonlar ve heniiz kapanmamis
olan epifiz plaklar zerindeki etkilerine iligkin tartismalar gilincelligini korumaktadir.
Yapilan alismalarin biliyiik bir boliim, antrenmanin boy uzunlugu ve viicut agirligi
tizerindeki etkileri ile ilgilidir. Diger viicut boyutlar1 (oturma boyu, bi-iliyak
geniglik, bi-akromiyal genislik, bacak uzunlugu, bi-kondiller ¢ap, ayak bilegi
genisligi, tist kol ve baldir ¢evre Slgiimleri) biri bu donemde yasanan biiyiime ve
gelisme siirecidir. Cocuk sporcularin fizyolojik ozelliklerinin, biiylime ve gelisme
donemlerinden bagimsiz incelenmesi yaniltict sonuglara gotiirebilir. Cocukluk ve
ergenlik doneminde degiskenlik gosteren biiyiime ve gelisim oOzellikleri, ¢ocuk
sporcularin  fizyolojik standartlarinin  olusturulmasinda, performans testleri
sonuglarinin yorumlanmasinda ve yetenek se¢iminde dikkate alinmalidir (114).
Ulkemizde gittikge yayginlasan ve genelde hafta sonlar1 yapilan spor okulu
calismalarinin ve basketbol antrenmanlarinin 10-13 yas grubu erkek c¢ocuklarin
fiziksel ve fizyolojik gelisimleri iizerine olumsuz bir etkisinin olmadig1 ve hatta
gelisimi  olumlu yonde etkileyebilecegi gozlenmistir. Ancak bunun egzersiz
calismasindan mi1 yoksa c¢ocuklarin genetik 6zelliklerince belirlenen dogal gelisimin
bir sonucu mu oldugu tam olarak anlasilamamistir (194). Ergenlik viicut yag
dokusunda ve yagsiz viicut agirhiginda hizli artis ve degisimle kendini gésterir (158).
Somatik biiyiime ile doku kitlesinde diizenli artis,viicut boyutlarinda ve orantilarinda
ciddi degisikliklere neden olur. Biiylimeye bagl fiziksel degisiklikler zamanla
cocugun becerisini, egzersiz toleransini ve yaralanma potansiyelini etkileyebilir (49).

Fiziksel aktivite, spora katilim ve antrenmanin menars yasi iizerine etkileri de
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siklikla arastirilan konulardandir (44,79). Ozellikle yiizme bransinin ¢ocuklar m
fiziksel ve ruhsal gelisimine olan katkis1 yapilan bir¢ok bilimsel ¢alismada ortaya
cikartilmis ve ¢ocuklarin bu bransa yonlendirilmesi konusunda 6nemli ¢alismalar
yapilmistir. Yiizmenin spor olarak yapilmasi cocugun biyomotorik 6zelliklerinin
gelismesi yani sira saglikli bir postiir gelisimi, diizgiin bir durus yetenegi de saglar.
Yapilan ¢aligsmalar yiizme sporu ile ugrasan bireylerin bagisiklik sistemlerinin daha
kuvvetli oldugunu saptamistir. Yas gruplar ylizmesi, cocuklar i¢in en popiiler
yarigmaya yonelik sportif aktivitelerden biri olmaya devam etmektedir. Ciinkii hem
fiziksel hem de hayat tecriibesi olarak elde edilen kazanimlar oldukca fazladir.
Ayrica yas gruplart ylizmesi, ¢ocuklarin yetiskinlerle ayni yogunlukta antrenman
yapabildigini ve kadinlarin erkeklerle ayni miktar ve yogunlukta antrenman
yapabildigini gosteren ilk sporlardan birisidir. Bazilari, yogun antrenmanin ¢ocuklar
icin tehlikeli olup olmadigini tartisirken, biz ylizme antrendrleri, onlarin zor
antrenmanlar sayesinde gosterdikleri gelismeyi takip ederiz. Hala c¢ocuklarin
antrenmana gosterdigi tepkiler konusunu saran yanlis kanilar ve efsaneler mevcuttur
(130). Yiziicii kiz ¢ocuklarinda biiyiime ve gelisimin normal oldugu (176) ve
yliziiciilerin biyolojik yasinin yasitlarindan daha yiiksek oldugu bildirilmistir (187).
Tenis, ylizme, hentbol ve jimnastik yarigmalarina katilan 9-13 yaslarindaki kiz ve
erkek ¢ocuklarda boy uzunlugunu belirleyen en 6nemli etmenlerin genetik 6zellikler,
spora katilmadan onceki viicut yapist ve cinsel gelisim diizeyi oldugu; yapilan spor
dal1 ya da antrenman saatinin boy uzunluguna etkisi olamadigi bildirilmistir (54).
Avlonitou ergenlik Oncesi donemdeki yliziici erkek ve kizlarin viicut
boyutlarin1 yiizme branslarina goére incelemis ve yilizme gruplarinin fiziksel
yapilariin erken yaslarda bile farklilik gdsterdigini bildirmistir. Sprint grubunda iki

cinsiyette de daha uzun kol ve bacak uzunlugu, kiz ¢ocuklarda kelebek grubunda en
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kisa kol ve bacak uzunlugu Olclilmiistiir. Bununla birlikte, calismada fiziksel
Ozellikleri uygun olanlarin mu1 ilgili bransi segtigi, yoksa ylizme bransmnin m
cocuklarin fiziksel 6zelliklerini etkiledigi a¢ik degildir (16).

Cimnastik, ylizme ve tenis sporlaria katilan kiz ¢ocuklariyla yapilan bagka bir
calismada, ¢ocugun menars yasi ile spor bransi ve annenin menars yasi arasinda
anlaml korelasyon gézlenmesi, yogun antrenman yapan cimnastik¢ilerde menarstaki
gecikmenin spora devami destekledigini diisiindiirmektedir (20).

1.2.3. Asirn Antrenman Yiiklerinin Cocuklarin Fiziksel, Fizyolojik ve
Psikolojik Ozellikleri Uzerine Etkileri

Spor aktivitelerine katilimin biiylime ve gelisme {iizerine etkileri konusunda
farkli goriisler bildirilmistir (133). Belirli bir dénem, fiziksel aktivite ve spora
katilimin biiytimeyi olumlu etkiledigi disiiniilmiistir. Ancak bu ¢alismalarda,
deneklerin sporun gerektirdigi 6zellikleri tasiyanlar arasindan se¢ilmesinin sonuglar
tizerinde etkili olup olmadigi ya da spora katilimin biiylime hizin1 etkileyip
etkilemedigi tam olarak anlagilamamistir (114). Antrenman organizmanin durumunu
etkileyen ¢ok kuvvetli bir uyarandir. Organizma, antrenman siirecinde uygulanan
fiziksel egzersiz dogrultusunda kendini bu uyarana adapte eder ve yeniden
yapilandirir. Bu nedenle islevsel adaptasyon smirlarinin 6tesine gegmek biyolojik
dengenin bozulmasina, gelisim diizensizliklerine veya orantisizliklarina yol agabilir
(60). Asir1 antrenmanin, epifiz kikirdaginin kemiklesmesi, biiyiimeyi engellemesi
gibi sonradan ortaya ¢ikan biyolojik etkileri bilinmektedir (22,145,170). Diger bir
yonden ise bazi bireyler antrenmanin yogun ve olumsuz etkilerine karsi daha
dayaniksiz olabilmektedirler. Bu ger¢egin 1s1ginda sporcu se¢iminin ¢ok Onemli
oldugu ortaya ¢ikmaktadir (120). Fiziksel aktivite sonucu ortaya c¢ikan en belirgin

degisiklik iskelet kas sistemindedir (124,142,156). Uzun siireli fizik aktivite kalbin
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yapisinda ve islevinde degisikliklere yol agmakta ve bu degisiklikler atlet kalbi
olarak tanimlanmaktadir. Istirahat kalp hizinda diisme sistolik ve diyastolik islevler
normal oldugu halde sol ventrikiil kitlesinde ve hacminde artma, attim hacminde
artma gibi degisiklikler atlet kalbinin Ozellikleri arasinda sayilabilir (134,152).
Giliniimilizde iist diizey performansi hedefleyen 6zel yetenekli cocuklarin sportif
antrenmanlar1 ve yarigmalar1 spor branslarinin 6zelliklerine gore erken yasta baglar.
Cocuklarin ulusal ve uluslararasi yarigmalar1 dikkate alindiginda, antrenman ve
yarigma yaslarinin biiyiime agisindan son derece hassas donemlere rastladig
goriilmektedir. Literatiirde sportif antrenmanlarin biiylimeyi, 0Ozellikle kizlarda
puberte Oncesinde, geciktirse bile daha sonraki donemde bunun telafi edildigi,
optimum sportif antrenmanin biliylimeyi olumsuz yonde etkilemedigi ve
organizmanin gelisimini (fonksiyonel yetenegini-kapasitesini) arttirdig1 ortaya
konulmustur. Sonug olarak, sportif antrenmanlarin hesaplanan biiylime diizeylerine
ulagsmay1 olumsuz etkilemedigi buna ilaveten gelisime 6nemli katkilarinin oldugu
sOylenebilir (161).

Beunen ve ark (25) bes yil izledikleri ergenlik ¢agindaki erkeklerde, fiziksel
aktivitenin biiylime ve gelisme iizerine olumlu veya olumsuz etkisinin olmadigini
belirtmislerdir.

Cacciari ve ark. (37,38) 10-16 yas arasinda futbol oynayan erkeklerde spor
aktiviteleri ile hormonal diizeyler ve antropometrik boyutlardaki degisiklikler
arasindaki iliskiyi incelemislerdir. Bu ¢alismalarda, ergenlik 6ncesi aktif spor yapan
cocuklarla kontrol grubu arasinda biiylime indisleri yoniinden farklilik olmadig:
bulunmustur. Ergenlik donemindeki ¢ocuklarda ise futbol oynayanlarin biyolojik
acidan (pubik kil gelisimi, kemik yasi, testis hacmi) daha gelismis olduklari

belirtilmistir.
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Ayrica, testosteron, biiylime hormonu ve kortizol diizeyleri de futbol
oynayanlarda daha yiiksek bulunmustur. Ayni arastirmacilar egzersiz yapan erkek
cocuklarda adrenal hiperaktivitenin ergenlige daha erken girmeye ve erken gelisime
neden olabilecegini bildirmislerdir. Bu bulgulardan, spor aktivitelerine katilimin
fiziksel yapiy1 tamamen degistirmedigi, ancak erkek sporcularda ergenlige girmeyi
hizlandirdig1; dolayisiyla da erkeklerin genetik biiylime potansiyellerine normalden
erken ulagmalarina neden oldugu sonucu ¢ikarilmstir (38).

Malina ve Bielicki aktif spor yapan 8-18 yaslarindaki erkek ve kizlar1 biiylime
ozellikleri yoniinden izleyerek, spor yapmayan ¢ocuklarla karsilastirmislardir. Aktif
spor yapan erkeklerin genellikle daha uzun boylu ve agir oldugunu; bu farkin
ergenlik donemindeki hizli biiyiime sirasinda (13-16 yaslar1 arasinda) belirginlik
kazandigin1 bildirmislerdir. Aktif spor yapan erkeklerda bi-akromiyal ¢apin daha
fazla oldugu gozlenirken, bi-kristal c¢apin farkli olmadigi ve bu nedenle bi-
akromiyal/bi-kristal ¢ap oraninin daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Ayni aragtirmacilar tarafindan kronolojik yas ile iskelet yasinin 10-12 yaslar
arasinda farklilik gdstermedigi; ancak ergenlik doneminde iskelet yasinin kronolojik
yas1 gectigi, bir bagka deyisle, aktif ¢ocuklarda gelisimin daha erken gerceklestigi
bildirilmistir. Aktif spor yapan 8-18 yaslar arasindaki kiz g¢ocuklar, aktif spor
yapmayanlara gore daha agir ve uzundur. Bu farklilik ge¢ ergenlik doneminde
artmaktadir. Bi-akromiyal ve bi-kristalgap bakimindan aktif olanlarla olmayanlar
arasinda fark bulunmamistir. Aktif spor yapan kiz cocuklarda, iskelet yas1 ve
kronolojik yas arasinda farklilik  goriilmemistir.  Cinsiyet  6zelliklerinin
kazanilmasinin zamanlamas: yoniinden de aktif olanlar ve olmayanlar arasinda fark
bulunmamaistir. Bu ¢alismanin sonuglari, diizenli antrenmana katilimin boy uzunlugu,

iskelet ve fiziksel yapi, cinsiyet Ozellikleri, somatik gelisimin zamanlamasi ve
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devamliligin1 biiyiik 6l¢iide etkilemedigini gostermektedir (131). Cocuklara hangi
diizeyde fiziksel aktivitenin yararl oldugu giiniimiizde arastirma konusudur (37,93).
Genel olarak kabul edildigine gore, ¢ocuklarda aerobik performans kapasitesinin
artist  kesinlikle egzersizin niteligi, yas ve fiziksel gelisimin etkisi altinda
bulunmaktadir (36,41,84,169). Biiyiime donemlerinde yapilan g¢alismalar, fiziksel
performansi1 artirmaya yonelik antrenmanlara karsi olusan fizyolojik cevaplarin
cocuklarda erigkinlerle ayni diizeyde oldugunu goéstermemektedir (38,141). Yas
faktorii spora baglamada dikkat edilmesi gereken bir husustur. Bazi sporlara (yiizme,
cimnastik) 0 yas grubunda baslanmasi Onerilirken, 3-4 yaslarinda su kayagi, 5 yas
grubunda binicilik, 6 yas grubunda basketbol gibi sporlara baslanmasinin yararl
olacagina dikkat ¢ekilmektedir. Burada belirleyici olan kriter, yonlendirilen spor
tipinin ¢ocuklarda fizyolojik gelisimi engelleyici yonde bir etkiye sahip bulunup-
bulunmadigidir. Ozellikle kiigiik yas gruplarinda travmatik sporlarin yapilmamasi
cocuk sagligi acisindan olduk¢a 6nemlidir (10,14). Cocuklarin fizyolojik sistemleri
agir antrenmanlara uyum saglayacak kadar gelismemistir. Bununla birlikte yogun
antrenmanlarin ¢ocuklarda dolagim ve solunum parametreleri iizerine olan etkileriyle
ilgili ¢aligmalar sinirli sayida olup farkli goriisleri yansitmaktadir (4,10,13,26,27).
Fiziksel performans ile fizyolojik olaylarin biliylime ve gelisim faktorlerinden
etkilendiginin ortaya konulmasiyla pediatrik fizyoloji 6nem kazanmaya baglamistir.
Degisik siire ve siddetteki egzersizlerden 4-6 hafta sonra hematoljik parametrelerin
normalden daha diisiik seviyelere indigi ¢esitli arastirmalarla ortaya konmustur
(4,61). Uzun siireli egzersizlere bagli olarak sporcularda hematolojik degisiklikler
gozlenmektedir. Akut bir egzersizi takiben, eritrositer parametrelerde oldugu gibi,
16kosit ve trombosit diizeylerinde de artislar oldugu ileri siiriilmektedir (26,28,149).

Elit diizeyde olmayan diizenli egzersizlerin biliylimeyi olumsuz etkilemedigi
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bildirilmistir  (25,37,38,131,133). Yarismaci diizeyde yapilan egzersizlerin
cocuklarda biiyiime ve gelisme iizerine etkisi konusunda farkli goriisler
bulunmaktadir. Cimnastik, bale ve paten gibi sporlarda yarismaci diizeyde ugrasan
cocuklarda biiylime hizinin ve ergenlik gelisiminin olumsuz etkilenebilecegini,
ergenlik doneminde antrenman diizeyinin azaltilmas1 gerektigi bildirilmistir
(122,133,1182). Jimnastik yapan kiz ¢ocuklarmin yasitlar1 ile karsilastirildiginda
menars yasinin geciktigi; daha diisiikk yag orani, kisa boy ve diisiik viicut agirligina
sahip olduklar1 bildirilmistir (122). Artistik cimnastik¢ilerde biiyiime potansiyelinin
ritmik cimnastik¢ilerden daha diisiik oldugu belirtilmistir (80). Yogun cimnastik
antrenmani yapan kiz ¢ocuklarda gozlenen diisiik IGF-1 (insiilin like growth factor-
1)/kortizol oran1 katabolik aktivitenin arttiginmi  gostermektedir (53). Yogun
antrenman yapan cocuklarda gozlenen yiiksek katabolik aktivite nedenlerinin asiri
yiuklenme, yetersiz dinlenme vel/veya yetersiz enerji alimi olabilecegi
diigiiniilmektedir (53,188). Cocuklarda 2-4 yaglarinda goriillen boy farkinin,
yarismact sporla ilgilendikleri bir donemde, 9-13 yaslar1 arasinda da goriiliiyor
olmasi, sporcu se¢iminde yapisal etmenlerin 6nem tasidigini; ancak ayni zamanda
sporun viicut yapisini olumsuz etkilemedigini de gostermektedir (54). Kiirek,
atletizm ve ylizme dallarinda haftada 12 saat antrenman yapan kiz cocuklariyla
yapilan bir ¢alismada boy uzama hiz ve menstrilasyonun baslama yasinin spor
yapmayanlardan daha yiiksek oldugu; ancak bu farkliligin anlamli olmadigi
gosterilmistir (79). Diizenli fiziksel aktivite, spora katilim ya da antrenmanin ulasilan
boy uzunlugu, boy uzama hizinin zamami ve boy uzama hizim1 etkilemedigi
belirtilmistir (133). Bu verilere dayanarak, ¢ocukluk ve ergenlik déoneminde yapilan
yogun dayaniklilik antrenmanlarimin somatik biiyiime ve cinsel olgunlagma tizerinde

anlamli etkisi olmadigi soylenebilir (65,79,133). Futbol, kiireck ve yiizme gibi
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sporlarda erken olgunlasma Ozellikleri erkekler igin; jimnastik, bale, dans gibi
sporlarda ge¢ olgunlagsma ozellikle kiz ¢ocuklar i¢in avantaj olusturmaktadir. Bu
nedenle, spora bagli segimler yapilirken antrenmanin olgunlasma tizerine etkileri de
g6z ontine alinmalidir (114). Uzun siireli yapilan yiizme performans antrenmanlari
ile akciger fonksiyon parametrelerinde anlamli artiglar saglanabilecegi sonucuna
vartlmistir (95).

Malina ve ark. (132) elit diizeyde futbol oynayan c¢ocuklar arasinda, geg
olgunlasan ¢ocuk sayisinin kronolojik yasla birlikte azaldigini belirlemislerdir. Erken
ve ge¢ olgunlagsma oranmin 11-12 yas grubunda esit oldugu (%21), 13-14 yas
grubunda ge¢ olgunlasanlarin oranmmin %7’ye diistligli, erken olgunlasanlarin
oraninin%38’e yiikseldigi goriilmiistiir. Ge¢ ve erken olgunlasanlarin orani, 15-16
yas grubunda sirasiyla %2 ve %65 olarak belirlenmistir. Bu ¢alisma bulgularindan,
futbolda artan kronolojik yas ve branslasma ile birlikte ge¢ olgunlasan ¢ocuklarin
sistematik olarak elendigi sonucu ¢ikarilmistir.

1.2.4. Antrenmansizlik-Detraining

Antrenmansizlik,  yetersiz  antrenman  sonucu, antrenman  uyarani
adaptasyonlarinin bir bolimiiniin veya tamaminin kaybi olarak tanimlanabilir (143).
Dayaniklilik antrenmani yapan sporcular uzun siireli antrenmansizlik periodlarindan
uzak durmalidirlar. Cilink{i antrenmansizlik sonucu olusan metabolik degisikliklerin
geri dondiiriilebilmesi zor olabilmektedir. Dayaniklilik antrenmanlar1 sonucu olusan
metabolik adaptasyonlar herkes tarafindan 1yi bilinmektedir. Karbonhidrat
depolarmin idareli kullanilabilmesi i¢in yogun glikojen iiretimi ve yiiksek amino asit
destegi yoluyla yag asidi metabolizmasinin, ¢alisan kaslara yonelik iiretilen toplam

enerji miktar1 i¢indeki katkisinin artisi bu adaptasyonlardan biridir. Fakat bu
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adaptasyonlarin uyaranlarinin aylarla ifade edilen bir siire boyunca kesilmesi sonucu
ortaya ¢ikan etkiler arastirilmaktadir (91).

Hsu, K.M. ve ark. (90) yaptiklar1 bizmkine benzer ¢alismada, 85 giin boyunca
ylizmeye yoOnelik egzersiz uygulamayarak deantrene ettikleri 18 erkek kolej
yliziiciisiinii, daha sonra giinde 3500-6000m yiizdiirerek 91 giin boyunca reantrene
ederek 50m ve 400m serbest kulag¢ itis giiclinii,laktat ve laktat dehirogenaz
parametrelerini arastirmislardir. Antrenmansizlik sonucu 50m. derecelerinin %3.4 ve
400m derecelerinin %7 oraninda kotiilestigini, kol kulag itis giicliniin %12, 400m
zirve laktat seviyesinin %22 diistiigiinii tespit etmislerdir. Retraining sonucu ise, 50m
zamanlar1 ve kol kulag itis gilicii antrenmansizlik Oncesi 6l¢iim seviyelerine geri
donememistir. Bu durumdan, “antrenmansizlik sonucu kaybedilen antrenman
adaptasyonlarini toparlamak ve geri kazanmak, antrenmansizlikin kendisinden daha
uzun sirmektedir.Bu nedenle antrenmansizlikten kag¢inilmalidir sonucuna
varmiglardir.

1.2.5. Oksidan Stres ve Antioksidan Savunma

1.2.5.1.0ksidan Stres

Organizmanin yasami ve biitiinliigli, homeostatik dengenin siirdiiriilmesine
baglidir. Homeostazis hem i¢ hem de dis etkenlerle devamli tehdit altindadir. Serbest
radikallerin yikici etkilerine kars1 hiicreler ve bir biitiin olarak da organizma
antioksidan sistemlere sahiptir. Bu mekanizmalar serbest oksijen radikallerinin 6nciil
maddelerini saf dist ederek ya da olusan serbest radikalleri temizleyerek etki
etmektedirler (118,162,180). Tanim olarak, serbest radikaller ya molekiildiirler ya da
dis yoriingelerinde eslesmemis elektronlar igceren molekiil bilesenlerdir (155). Bu
bilesenler komsu molekiillerle oksidasyon yaparak, elektron konfigrasonlarinm

saglamlastirmaya calisirlar (35,116). Serbest radikallerin hiicresel iletimdeki rollerini
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g6z onilinde bulundurdugumuzda, serbest radikaller doniisiimsiiz oksidatif stresin bir
pargasidir (21). En dis yoriingesinde giftlesmemis elektron bulunan atom ya da
molekiillere serbest radikal denir. Serbest radikaller reaktif yapilardir ve tek
elektronlarin1 ¢iftlemek Ttizere diger molekiiller ile hizla reaksiyona girmeye,
dolayisiyla onlarin yapilarmi degistirmeye egilimlidirler. Yeryiiziinde hayatin
dogusuna serbest radikallerin neden olduguna inanilmakla birlikte bu bilesiklerin
aynt zamanda hemen hemen tiim canlilarda yasam siiresince olusan hasarin ve
olimiin temel nedeni olarak da kabul edilmektedir (42,77,101). Insanin etkin
olabilmesi icin gerekli olan mekanik enerjinin kaynagi, aslinda besinlerin
viicudumuzda kimyasal enerjiye doniismeleridir (5,76). Her tiirlii fiziksel etkinligin
gerceklesmesi icin enerji gereklidir. Efor siddeti arttik¢a, gereksinim duyulan enerji
miktarinda da artma olur (108). Kas aktivitesindeki artis, enerji iretimi ve tiiketimi
dolayisiyla ¢alisan kasa kan akimini ve oksijen kullanimini 6nemli derecede arttirir
(5,175). Hiicrede olusan serbest radikal, "antioksidan savunma sistemleri” veya
kisaca "antioksidanlar" olarak bilinen mekanizmalarla ortadan kaldirilirlar. Ancak
bazi nedenlerle, 6rnegin yaslanma ile, hiicresel savunma mekanizmasi vasitasiyla
ortadan kaldirilandan daha fazla serbest radikal olusabilir. Bu da dengenin oksidan
sistemin artmasi yoniinde degismesine neden olur (75). Giliniimiizde, egzersiz sonucu
ortaya cikan oksidatif stres konsepti (ylikselen oksijen metobolizmasi sonucu
molekiiler seviyede hiicre iginde meydana gelen tahribat ) sporcular ve antrenorler
tarafindan daha genis bir sekilde anlagilir hale gelmistir. Ciinkii sportif performans
icin 1yi bir sey olan oksijen kullanim miktarini arttirmaya calismanin bedeli tahrip
edici ve yiiksek oksidatif stres miktari ile 6denmektedir. Bu da, dayaniklilik sporlar
ile ugrasan sporcularin dietlerinde koruyucu antioksidanlara olan 1ilgilerinin

artmasinin nedenini agiklamaktadir.
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Ik kez Davies 1982’de serbest radikal iiretiminin egzersizle arttigim ilk kez
gosterdi. O zamandan beri de egzersiz sirasinda oksidatif strese etkisi konusunda ¢ok
sayida calisma yapildi. Bu caligmalarin ¢ogu aerobik egzersizi kapsayan ylizme,
bisiklet, kosma gibi spor dallarinda yapilmistir. Aerobik egzersizde egzersiz siddeti
arttikca serbest radikal iiretimini artmaktadir. Diisiik egzersiz siddetinde (Max
VO, ‘nin % 50°nin altinda oldugu zaman) oksidatif stres meydana gelmeyebilir (75).
Dayaniklilik egzersizi enzimatik antioksidan aktivitesi ve nonenzimatik antioksidan
konsantrasyonunda bazi degisimlere neden olur. Insanlarda yapilan ¢ok sayidaki
calismada, antioksidan enzim aktivitesinin aerobik egzersiz sonras1 dokuda ve kanda
(SOD, CAT) arttig1 gosterilmektedir. Bu adaptasyon, egzersizde baslica serbest
radikal tretilen oksidatif kas fibrillerinde (5 dakika kadar siirede) ¢ok c¢abuk
olusabilir. Bununla beraber antioksidan enzim aktivitesindeki artisin egzersiz
yogunlugu ile orantili olmadig: bildirilmistir (50). Egzersiz oksidatif strese neden
olan faktorlerden birisidir. Ozellikle yogun egzersizle organizmada oksijen tiirevi
radikal olusumu artmaktadir. Bu artista; mitokondride elektron transport zincirinde
elektron akisinin hizlanmasi, ksantin oksidaz aktivitesinin artmasi, lokal
inflamasyon, transferrinden demir serbestlesmesi, antioksidan tiiketimi gibi faktorler
rol oynamaktadir. Buna karsilik, diizenli egzersizle bir adaptasyonun olustugu,
antioksidan enzim aktivitelerinin arttig1, inflamasyon egiliminin ve serbest demir
diizeylerinin azaldigi, DNA tamir mekanizmalarinin indiikledigi ve LDL’nin
oksidasyona duyarliliginin azaldigr bulunmustur (181). Anaerobik egzersiz, sigrama,
sprint, direng antrenmani gibi ¢ok sayida spor aktivitesini kapsayan egzersiz tipidir.
Akut anaerobik egzersizin sonucu olarak serbest radikal iiretimindeki g¢alismalar
aerobik egzersizin serbest radikal iiretimine iligkin ¢alisma sayis1 ile

karsilastirildiginda olduk¢a azdir (82). Anaerobik egzersizde serbest radikal
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tiretimindeki artis aerobik egzersizden oldugu gibi benzer nedenlerle olabilir. Bunun
yani sira anaerobik egzersizde elektron yetersizligine ek olarak degisik yollarla
olusabilir. Buna ek olarak ksantin oksidaz iiretimi, iskemi gibi nedenlerin anaerobik
egzersizde serbest radikal olusumda etkili oldugu bildirilmektedir. Ustelik
supramaksimal egzersizde; laktik asidin 6nemli artisi, asidozis, katekolamin ve
egzersiz sonrasi inflamasyon serbest radikal iiretimiyle artabilen diger faktorlerdir
(112). Bazi calismalarda anaerobik egzersiz sonrasi kasta ve plazmada enzimatik
antioksidan aktivitesinin arttig1 gosterilmektedir (94,135). Tersine Wingate testinde
SOD aktivitesinin azaldigi tespit edilmistir. SOD aktivitesindeki bu azalmanin
serbest radikal dretimindeki artisin sonucu oldugu disiiniilmektedir. Bu
farkliliklarinda egzersiz yogunlugundaki farklar ile agiklanmaktadir. Antrenman
sirasinda metabolizma hiz1 kassal aktivitenin siddetiyle orantili olarak artmaktadir.
Yogun egzersizle organizmada daha fazla miktarda serbest radikaller olusmaktadir.
Buna karsilik, diizenli uygulanan egzersizle olusan adaptasyonun sonucu olarak,
antioksidan enzim aktivitelerinin arttig1, DNA tamir mekanizmalarinin etkin oldugu
ve LDL’nin oksidasyona duyarliliginin azaldigi bulunmustur (59). Fiziksel egzersiz
metabolik aktivite ve oksijen tiiketiminde artigla karakterlidir. Oksijen tiiketimindeki
bu artisa reaktif oksijen tiirlerinin olusumunda 6nemli bir artis eslik eder. Egzersiz
sirasinda meydana gelen bir¢cok fizyolojik ve biyokimyasal degisikliklerden reaktif
oksijen tiirlerindeki bu biliyiik artisin sorumlu olabilecegi kabul edilmektedir
(7,45,99,138). U ya da daha fazla ¢ift bag iceren yag asitlerinin peroksidasyonunda
MDA meydana gelir. Olusan MDA, hiicre membranlarindan iyon aligverisine etki
ederek membrandaki bilesiklerin ¢apraz baglanmasina yol acar ve iyon

gecirgenliginin ve enzim aktivitesinin degisimi gibi olumsuz sonuglara neden olur.
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MDA bu 6zeligi nedeniyle, DNA’nin nitrojen bazlar1 ile reaksiyona girebilir ve
bundan dolayr mutajenik, hiicre kiiltiirleri igin genotoksiktir (107,153).

1.2.5.2. Antioksidan Savunma

Organizma, serbest radikal hasarini en aza indirgemek lizere hiicre i¢i, hiicre
membranlar1 ve ekstraselliiler sivilar1 i¢ine alan kompleks bir antioksidan savunma
sistemine sahiptir (86,100,173,163). Oksidan kosullarda redoks dengesinin
siirdliriilmesi  stratejisi igerisinde, antioksidanlarin viicudun biitlin béliimlerine
transportunu saglayan kan, merkezi bir role sahiptir. Total antioksidan status (TAS),
biyolojik sivilarda mevcut antioksidanlarin membranlar1 ve diger hiicresel
komponentleri oksidatif hasara kars1 koruma kapasitesinin bir gostergesi olarak kabul
edilmektedir (125). Bu antioksidanlarin diizeyi yalnizca oksidasyona karsi savunma
kapasitesi hakkinda degil, akut oksidatif stres kosullarinda antioksidanlarin tiiketim
hizlar1 hakkinda da bilgi verir (109). Egzersizlerle olan iliskisine baktigimizda,
serbest radikallerin, kas kasilmasinda (57,123,172), enerji iretiminde ve sonugta
fiziksel performansta etkili olduklar1 tahmin edilebilir (110). Normal kosullarda,
aerobik hiicre metabolizmast esnasinda %1-2 oraninda serbest radikaller
olugsmaktadir (117). Biyolojik sistemlerde serbest radikaller en ¢ok elektron transferi
sonucu meydana gelir (103). Homeostatik dengenin korunabilmesi, antioksidan
kapasitede siirekli yenilenmeyi gerektirmektedir ve bu kosullar saglanamadiginda
oksidatif hasar artarak 6nemli patolojik sonuglar olusmaktadir. Serbest radikaller bir
veya daha fazla eslesmemis elektrona sahip, kisa Omiirlii, kararsiz, molekiil agirlig
diisiik ve cok etkin molekiiller olarak tanimlanir. Kadmiyum ve kursun gibi bazi
cevre kirleticilere uzun siire mesleki maruz kalmalar, oksidatif strese neden olabilir
ki bu, biyolojik sistemlerdeki istenmeyen etkilerin altinda yatan bir mekanizmadir

(1). Oksidatif stres basit bir sekilde, viicudun antioksidan savunmasi ile hiicrelerin
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lipid tabakasmin peroksidasyonuna neden olan serbest radikal iiretimi arasindaki
dengesizlik olarak tanimlanabilir. Serbest radikaller hidroksil, siiperoksit, nitrik oksit
ve lipid peroksit radikalleri gibi degisik kimyasal yapilara sahiptir (46). Biyolojik
sistemlerdeki en 6nemli serbest radikaller, oksijenden olusan radikallerdir. Oksijen,
stiperoksit grubuna (0O’2) baz1 demir-kiikiirt igeren yiikseltgenme-indirgenme
enzimleri ve flavoproteinlerin etkisiyle indirgenir. Son derece etkin olan ve hiicre
hasarina yol agan siiperoksit grubu, bakirli bir enzim olan siiperoksit dismutaz (SOD)
araciliginda hidrojen peroksit (H202) ve oksijene gevrilir. Siiperoksit grubundan
daha zayif etkili olan H202, dokularda bulunan katalaz, peroksidaz ve glutasyon
peroksidaz (GPx) gibi enzimlerle su ve oksijen gibi daha zayif etkili iriinlere
dontstiiriilerek etkisiz kilinir. Dietilditiyokarbamat gibi siliperoksit dismutazin
etkinligini engelleyen maddeler, siiperoksit gruplarinin zararsiz hale getirilmesini
siirlandirirken, lipid peroksidasyonu hizlandirirlar. Ayrica katalazin etkinligini
engelleyen maddeler (aminotriazol gibi herbisidler) de etkin oksijen gruplarina veya
bu gruplari olugturan maddelere duyarliligi artirir (111,136). Serbest radikal, atomik
ya da molekiiler yapilarda ciftlenmemis tek elektron boliimlerine verilen isimdir.
Baska molekiiller ile ¢ok kolayca elektron aligverisine girebilirler (52). Bir bag
koptugunda elektronlar ya birlikte kalir (ikisi de bir atoma katilir) ya da ayrilirlar
(' biri bir atoma digeri digerine) eger birlikte kalirlarsa olusan atom bir iyon olur, eger
ayrilirlarsa da serbest radikal olusur. Bu eslesmemis elektronlar yiliksek enerjilidir ve
eslesmis elektronlara ayirip islerine engel olurlar. Bu islem serbest radikalleri hem
tehlikeli hem kullanigsh yapar. Serbest radikaller yasam i¢in gereklidir. Elektron
transferi, enerji iiretimi ve pek ¢ok diger metabolik islevde temel olusturur. Bilim
adamlar1 1954’lerden beri serbest radikallerin yaslanma ve dejeneratif hastaliklara

neden oldugunu bilmektedirler. Cogu elektronlar c¢ift halde bulunurken, serbest
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radikal bu elektronlar1 birbirinden ayirarak reaksiyonu durdurur. Ama sonucta
serbest radikal kendine bir ¢ift elektron alarak elektron ¢ifti haline gecer, diger
elektron serbest radikal olur (83). Serbest radikaller ¢ok reaktif yapilardir ve tek
elektronlarini1 ¢iftlemek {tizere diger molekiiller ile hizla reaksiyona girmeye,
dolayisiyla onlarin yapilarini degistirmeye egilimlidirler. Serbest radikaller anyon,
katyon ve noétral durumda bulunabilirler. Kimyasal sembollerinin {ist taraflarina, en
dis orbitallerindeki ciftlenmemis elektron sayisi kadar konulan nokta ile (R) gosterilir
(144,146). Aerobik metabolizmasi olan memelilerde serbest radikaller baslica
oksijenden tiiremektedir. Fakat organizmada oksijen tiirevi serbest radikaller disinda
karbon ve kiikiirt merkezli radikaller de olusmaktadir (85,181). Serbest radikal
reaktivitesinin 6nemi, yart omiirlerinin kisa olmasidir (193). Buna ragmen amino
asitler,proteinler,lipitler, ve niikleik asitler gibi tiim hiicre bilesenleri ile etkilesmesi
sonucu, hiicre yapi ve fonksiyonlarinda 6nemli degisikliklere neden olmaktadir.
Homeostatik deenin korunabilmesi, antioksidan kapasitede siirekli yenilenmeyi
gerektirmektedir ve bu kosullar saglanamadiginda oksidatif hasar artarak onemli
patolojik sonuglar olusmaktadir (36). Bu reaktiflik radikallerin stabil olmayan
konfigiirasyonundan kaynaklanir. Onlar diger molekiillerden elektronlar1 kolaylikla
koparirlar ve bu molekiil reaktif serbest radikale doniigiir. Boylece reaksiyonlar
zinciri baglar. Serbest radikaller, hiicrelerde endojen ve ekzojen kaynakli etmenlere
bagl olarak olusurlar. Ekzojen kaynakli etmenler arasinda parakuat, alloksan gibi
kimyasallarin etkisi altinda kalma, karbon tetrakloriir, parasetamol gibi ilag
toksikasyonlari, iyonize ve ultraviyole radyasyon, hava kirliligi yapan fitokimyasal
maddeler, sigara dumani,solventler gibi ¢evresel faktorler, nitrofurantoin, bleomisin,
doksorubisin ve adriamisin gibi antineoplastik ajanlar, alkol ve uyusturucular gibi

aligkanlik yapic1t maddeler bulunmasi nedeniyle serbest radikaller toksikolojik agidan
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da 6nemlidir (98,191). Endojen faktorlerin basinda egzersiz gelir. Ozellikle yogun
egzersizle organizmada oksijen tiirevi radikal olusumu artmaktadir. Bu artista;
mitakondride elektron transport zincirinde elektron akisinin hizlanmasi, ksantin
oksidaz aktivitesinin artmasi, lokal inflamasyon, transferrinden demir serbestlesmesi,
antioksidan tiiketimi gibi faktorler rol oynamaktadir. Buna karsilik, diizenli yapilan
egzersizle bir adaptasyonun olustugu, antioksidan enzim aktivitelerinin arttidi,
inflamasyon egiliminin ve serbest demir diizeylerinin azaldigi, DNA tamir
mekanizmalarmin indiikledigi ve LDL’nin oksidasyona duyarliliginin azaldig
bulunmustur. Endojen faktorlerin digerleride, stres, yaslanma, doku hasar1 ve kronik
hastaliklar sayilabilir (146,181,191).

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

1) Kovalent bagin homolitik kirilmasi ile: Yiiksek enerjili elektromanyetik
dalgalar ve yiiksek sicaklik kimyasal baglarin kirilmasina neden olur. Kirilma
sirasinda bag yapisindaki iki elektronun her biri ayr1 ayr1 atomlar {izerinde kalir ise,
her iki atom iizerinde paylasilmamis elektron kalir ve iki adet yiiksek reaktiviteli
serbest radikal olusur.

XY->X+Y

2) Normal bir molekiiliin elektron kaybetmesi: Radikal 6zelligi bulunmayan bir
molekiilden elektron kaybi1 sirasinda dis orbitalinde paylasilmamis elektron kaliyorsa
radikal formu olusur. Askorbik asit GSH ve tokoferoller gibi hiicresel antioksidanlar
radikal tiirlere tek elektron verip radikalleri indirgerken, kendilerinin radikal formu
olusur.

X->X-+e-

3) Normal bir molekiile tek bir elektronun eklenmesi: Radikal 6zelligi tasimayan bir

molekiile tek elektron transferi ile dis orbitalinde paylasilmamis elektron olusuyorsa
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bu tiir indirgenme radikal olusumuna sebep olabilir. Molekiiler oksijenin tek elektron
ile indirgenmesi, radikal formu olan siiperoksidin olusumuna neden olur.
1.2.5.3. Antioksidan Savunma Sistemleri

Reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) olusumunu ve bunlarin meydana getirdigi
hasar1 Onlemek i¢in birgok savunma mekanizmalari vardir. Bu mekanizmalar
"antioksidan savunma sistemleri" veya kisaca "antioksidanlar" olarak bilinirler.
Metabolik olarak aktif olan tiim hiicreler oksidan hasar1 sinirlandirmak tizere bir¢ok
korunma mekanizmasi olusturmuslardir. Direkt etki ile oksidanlari inaktif hale
getiren maddelere antioksidanlar adi verilmektedir. Endojen korunma mekanizmasi
enzimatik (SOD,CAT) ve nonenzimatik antioksidanlar (E Vitamini, C Vitamini)
olmak tizere iki 6nemli siniflamadan olusur. Bu antioksidanlar hiicrelerde serbest
radikallerin zararli etkilerini azaltirlar. Enzimler oksidanlar tutarak daha zayif bir
molekiile doniistiirmektedir. Vitaminler ve flavoidler gibi bilesikler, oksidanlara bir
hidrojen aktararak etkisiz hale getirebilmektedirler (77,154).Egzersizde serbest
radikallerin potansiyel zararlar1 egzersizin siddetine baglidir. Maksimal bir
egzersizde serbest radikallerin tehlikeli boyutta {iretimi goriiliir. Antioksidanlar bu
serbest radikallere tepki gosterir. Hiicrelerde oksidatif hasar1 6nleyen, yok eden veya
kismen azaltan cesitli antioksidan savunma mekanizmalari bulunmaktadir (140).
Serbest radikal hasarma karsi viicutta hiicre ve dokular1 koruyan biyokimyasal
mekanizmalar bulunmaktadir. Bu savunma mekanizmalar1 diisitk molekiil agirliklh
serbest radikal temizleyicileri (Tokaferol, askorbat,beta karoten ve glutayon) ve
enzim sisteminden farkli olarak serbest radikallerin olusturacagi hasardan korunmak
i¢cin vicuttaki vitamin C, E, Beta karoten, selenyum minerali ve Q10 koenzimidir.
Sporcularin en iyi antioksidan kaynagi E vitaminidir. Biyolojik antioksidanlar

hiicrelerin, oksidatif baskiya sebep olan egzersizlerden korumada 6nemli bir role
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sahiptirler. Cesitli antioksidan sistemlerin desteklenmesi farkli sonuglar ortaya
cikartirken, gesitli antioksidan sistemlerindeki eksiklik veya yetersizlikler oksidatif
doku yaralarda kotiilesmeye sebep oldugu ortaya konmustur. Oksidatif zarara sebep
olan egzersizler ve antioksidan durumun etkisi arasindaki iligkiyi ortaya cikartan
calismalar yapilmistir (8). Bir akut egzersiz donemin, iskelet kaslari, kalp ve
karaciger Ki superoksit dismutaz (SOD) , catalaze(CAT) ve GSH peroxidase(GPX)
lar1 iceren antioksidan enzim aktivitelerini artirdigi bilinmektedir (41). Aktivasyonun
baslangict ve biiyiikliigli, enzimler ve dokular arasinda farklilasmaktadir. Egzersiz
stirasinda, olduke¢a kisa bir siirede antioksidan enzimleri aktif hale getiren mekanizma
bilinmemektedir. Aktivasyon, enzim molekiillerinin ya alosteric ya da covalent
modifikasyonuyla miimkiindiir. Enzim molekiillerinin, alt katmanlar1 tarafindan
yilksek yogunlukta kismi isgali, katalitik aktivitelerinin artirdigr bilinmektedir
(41,160). Oksidatif baski araciligiyla yapilan bu enzim protein sentezlerinin hizl
aktivasyonu prokaryatelerde goriilmiistiir fakat su ana kadar, memelilerin hiicre ve
dokularinda boyle mekanizmalarin olduguna dair higbir kanit bulunmamistir (8).
Hiicreler, serbest oksijen radikallerinin zararli etkilerini smirlayan koruyucu
mekanizmalara sahiptir. Antioksidan savunma, genel bir tanimlama ile primer ve
sekonder savunma olarak siniflandirilmistir. Bu siniflamada;
Primer savunma: oksijenden dogrudan olusan serbest radikaller (stiperoksit
radikali) ile etkilesir.
Sekonder savunma: Siiperoksit radikalinin dismutasyonundan dogan radikalleri
temizler.

Hiicredeki antioksidan korumasi serbest radikallerin olumsuz etkisini ve
tahmin edilmeyen reaksiyonlarini azaltabilir ve onlar1 kontrol altinda tutabilir (150).

Antioksidanlar dort ayri sekilde etki ederler (55).
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1) Serbest oksijen radikallerini etkileyerek onlar1 tutma veya daha zayif yeni
molekiile ¢cevirme toplayici etkidir. Antioksidan enzimler, trakeobronsiyal mukus ve
kii¢iik molekiiller bu tip etki gosterirler.

2) Serbest oksijen radikalleriyle etkilesip onlara bir hidrojen aktararak aktivitelerini
azaltma veya inaktif sekle doniistiirme bastirict etkidir. Vitaminler, flavanoidler bu
tarz bir etkiye sahiptirler.

3) Serbest oksijen radikallerini baglayarak =zincirlerini kirip fonksiyonlarini
engelleyici etki zincir kirict etkidir. Hemoglobin, seruloplazmin ve mineraller zincir
kiric1 etki gosterirler.

4) Serbest radikallerin olusturduklar1 hasarin onarilmast onarict etkidir.
Antioksidanlar, endojen kaynakli veya eksojen kaynakli olabilirler.

Antioksidan enzimler hiicrenin savunmasinda serbest radikallere karsi onemli
rol oynarlar (ji3) Oksijenin hidrojen perokside dismutasyonunu siiperoksid dismutaz
(SOD), hidrojen peroksidin dismutasyonunu ise katalaz katalizlemektedir. Glutatyon
peroksidaz ise hidrojen peroksid ve lipid peroksidlerini indirgemektedir.
Yiikseltgenmis glutatyonun (GSSG), indirgenmis glutatyona (GSH) doniistimiinii
saglayan glutatyon rediiktaz, indirekt yolla antioksidan etki gostermektedir.
Paraoksonaz, LDL ve HDL'yi, Cu iyonunun ve serbest radikallerin indiikledigi
oksidasyondan koruyarak antioksidan etki gosterir. Enzimatik savunma sistemleri
arasinda NADH peroksidaz ve oksidaz ile sitokrom c oksidaz da yer almaktadir
(29,174).

1.2.5.4. Antioksidan Enzimler

1.2.4.4.1. Siiperoksit Dismiitaz (SOD)

SOD tiim aerobik hiicrelerde yaygin olarak bulunan ve siiperoksit anyonlarinin

hidrojen peroksit ve oksijene dismutasyonunu katalizleyen bir metalloenzimdir.
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Stiperoksit anyonunu serbest radikallerin yer aldig1 zincir tepkimesinin kuvvetli bir
tetikleyicisi oldugundan SOD, oksidatif strese karsi primer savunma mekanizmasini
olusturmaktadir (102). Siiperoksit dismutazin aktivitesi bakimindan dokular arasinda
fark vardir. En yiiksek diizeyleri karaciger, adrenal bez, bobrek ve dalakta goriiliir
(147). Siperoksit dismutaz (SOD)  Siiperoksit dismutaz (EC 1.15.1.1, EC-
SOD)siiperoksit serbest radikalinin (O2<—) hidrojen peroksit (H202) ve molekiiler
oksijene (O2) doniisiimiinii katalizleyen antioksidan enzimdir.
SOD20™ +2H —  H202 + 02

Insanda siiperoksit dismutazin iki izomer tipi bulunmaktadir. Cu-Zn SOD
sitozolde bulunur, Cu ve Zn igerir, dimerik yapidadir, siyanidle inhibe edilir. Mn
SOD mitokondride bulunur, Mn igerir, tetramerik yapidadir. 100-102,siyanidle
inhibe olmaz. Genel olarak hiicrede en bol bulunan izomer sitozolik Cu-Zn SOD'd1r.
SOD'm fizyolojik fonksiyonu oksijeni metabolize eden hiicreleri siiperoksit serbest
radikalinin (O2+—) lipit peroksidasyonu gibi zararli etkilerine karsi korumaktir (88).
SOD, fagosite edilmis bakterilerin intraselliiler dldiiriilmesinde de rol oynar. SOD
aktivitesi, yiiksek oksijen kullanimi olan dokularda fazladir ve doku pO2 artisiyla
artar. SOD' un ekstraselliiler aktivitesi ¢ok diisiiktiir. Cu-Zn SOD'in spesifik
aktivitesi Down sendromlu hastalarin eritrositlerinde yiiksek, prematiirelerin ve
yaslilarin eritrositlerinde ve psoriyazisli hastalarin l6kositlerinde diisiik bulunmustur.
SOD, siiperoksit radikallerinin potansiyel substratlarla reaksiyona girmesini ve
boylece hidroksil radikali gibi daha toksik iirtinlerin olusmasini onler.

1.2.5.4.2. Katalaz (CAT)

Basta karaciger olmak iizere tiim organlarda bulunan katalaz 6zellikle

peroksizomlarda, daha az oranda sitozol ve mikrozomal bdliimde yer alan
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antioksidan bir enzimdir. Mitokondri (kalp disinda) ve endoplazmik retikulum ¢ok az
katalaz icermektedir.

Katalaz daha c¢ok hidrojen peroksitin arttigi durumlarda etkilidir. Hidrojen
peroksiti suya doniistiirerek ortadan kaldirir (119).

Katalaz (H202: H202 oksidorediiktaz, EC 1.11.1.6) yapisinda dort tane hem
grubu bulunan bir enzimdir. Katalaz esas olarak peroksizomlarda daha az olarak
sitozolde ve mikrozomal fraksiyonda bulunur. Katalaz hidrojen peroksidi (H202)
suya ve oksijene parcalar. Granulomatéz hiicrelerde katalaz, hiicreyi kendi
solunumsal patlamasina karsi koruma islevini de goriir. Hiicrede olusan hidrojen
peroksidi (H202) hidroksil serbest radikali (OHe ) olusumunu 6nlemek i¢in ortadan
kaldirir. Hidrojen peroksit diizeyi diisiik oldugunda veya elektron dondrii
konsantrasyonu yiiksek oldugunda peroksidatik reaksiyonla:

CAT
H202 + AH2 — 2H20 +A
Hidrojen peroksitin olusum hizinin yiiksek oldugu durumlarda katalitik
reaksiyonla:
CAT
H202 + H202 — 2H20 +02
Hidrojen peroksiti suya doniistiirerek ortadan kaldirir. Katalaz daha ¢ok
peroksizomlarda, glutatyon peroksidaz sitozol ve mitokondride lokalize olarak
birbirlerini tamamlayici bir yerlesim gdosterirler. Boylece hiicre i¢i hidrojen peroksit
konsantrasyonu diizenlenmesini etkin bir sekilde yerine getirirler (42,146,184).
1.2.5.4.3. Glutatyon peroksidaz (GPx)
SOD tarafindan dismiitasyon tepkimesinde veya ksantin oksidaz, lirat oksidaz

ve D-amino asid oksidazlar tarafindan degisik tepkimelerde olusan H,O,
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molekiiliiniin ¢ok zararli olan hidroksil radikaline doniisiimii katalaz veya glutatyon
peroksidaz (GPX) tarafindan onlenmektedir.

1.2.5.4.4. Paraoksonaz (PON1) enzimi

Insan serum Paraoksonaz (PON1) enzimi; HDL iizerinde lokalize, kalsiyum
(Ca) bagimli bir ester hidrolazdir. Paraoksonaz LDL ve HDL'yi, Cu iyonunun ve
serbest radikallerin olusturdugu oksidasyondan koruyarak antioksidan etki gosterir
(40,74). PONI, lipoproteinleri ve hiicre membranini peroksidasyondan koruyabilir.
Insan serum paraoksonaz enzimi HDL ile iliskili, antioksidan fonksiyona sahip
oldugu diisiintilen bir enzimdir. Ayrica PON1’un, LDL-K’yi Cu iyonu ve serbest
radikallerin indiikledigi oksidasyondan koruyarak antioksidan fonksiyonunu yerine
getirdigi diistiniilmektedir (15,127). Oksidatif stres altinda sadece lipoproteinler degil
hiicrenin yapisindaki lipidler de lipid peroksidasyonuna ugramaktadir (166).
Antioksidan savunmanin diger Onemli bir bolimiinii lipid peroksidasyon
reaksiyonlarinin ilerlemesini 6nleyen antioksidanlar olusturur. 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 ayni gen tarafindan kodlanan
ve aktif merkezleri benzer olan enzimlerdir. PON1 kolinesterazlarin gii¢lii inhibitorii
olan paraoksonu hidroliz edebilen ve diger organofosfat tiirlerini detoksifiye edebilen
aridialkilfosfataz smifi bir ester hidrolazdir. Arilesteraz enzimi ise PON1 gibi
organofosfatlar1 detoksifiye edebilir ama onun gibi genetik polimorfizm gdstermez.
Her iki enzimin dogal substrati farkli olmasina ragmen PON1 enzimi arilesterazin
substrati olan fenilasetat1 hidroliz etme, boylece hem arilesteraz hem de paraoksonaz
aktivitesi gosterme yetenegine sahiptir. Ayrica, plazma yiiksek-dansiteli lipoproteine

(HDL) bagli, antioksidan bir enzim olan PON1’in diistik-dansiteli lipoprotein (LDL)
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ve HDL’yi serbest radikallerle olusan oksidasyona karsi korudugu ve oksidatif stresi
azalttig1 gosterilmistir (58,129). PON1 enziminin karaciger, bobrek, ince barsak ve
beyin basta olmak iizere bir¢ok dokuda ve serumda bulundugu, enzimin aktivitesinin
genetik ve c¢evresel faktorlerden etkilendigi belirtilmistir. Genetik olarak PON1
enzim aktivitesini etkileyen, 192. ve 55. pozisyonundaki aminoasit farkliligindan
kaynaklanan iki yaygin polimorfizm bulunmaktadir. Diyet, gebelik, hormonlar ve
sigara kullanim1 serum PON1 diizeyini etkiler (18,56). Miyokard infarktiisii, ailesel
hiperkolesterolemi, koroner arter hastaligi ve diabetes mellitus gibi pek ¢ok
hastalikta PON1 enziminin aktivitesinin azaldigi tespit edilmistir (129). Serbest
radikallerin meydana getirdigi hasar1 engellemeye calisan antioksidanlarin bir kismi
enzim, bir kismi1 ise enzim olmayan molekiillerden antioksidan enzimlerin aktivitesi
ve antioksidan/oksidan molekiillerin  konsantrasyonu ayri ayr1 Olglilerek
degerlendirilebilmekle beraber, genel antioksidan/oksidan durumu total antioksidan
durum (TAS) (70) ve total oksidan durumun (TOS) (69) 6l¢iimii ile daha kolay
degerlendirilebilmektedir.

1.2.5.5. Diger Antioksidan Maddeler

1.2.5.5.1. E Vitamini

Membran yapisindaki poliansatiire yag asitlerini lipid peroksidasyona karsi
koruyan ve zincir reaksiyonlarmi kiran baslica antioksidandir. E vitamini lipid
radikali ile reaksiyona girerek onu radikal olmayan bilesik haline doniistiiriirken,
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
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Hidrofilik bir molekiil olan C vitamini serbest radikaller ile dogrudan reaksiyona
girebilir. Ayrica radikal haldeki E vitaminini indirgeyerek, antioksidan 6zelliklerini
yeniden olusturur (150,165).

1.2.5.5.3. A Vitamini

Karotenler de lipid peroksidasyona karsi koruyucu etkiye sahiptir. Beta karoten
ksantin oksidaz aracilidi ile olusan lipid peroksidasyonunu inhibe eder. Beta karoten,
C vitamini gibi hem oksidan hem prooksidan 6zelliktedir (33).

1.2.5.5.4. Nitrik Oksit (NO)

NO, hem hiicre i¢i hem de hiicre disinda diizenleyici islev goren kiiciik, reaktif
bir serbest radikal molekiildiir. Yar1 omrii, 2-5 saniyedir (28). Vaskiiler dilator
tonusun, lokal hiicre biiyiimesinin diizenlenmesi, damarlarin trombosit ve kanin diger
hiicrelerinin  olusturdugu hasarlardan korunmasi1 gibi vaskiiler homeostazin
siirdiiriilmesi basta gelen biyolojik 6zellikleridir (113,171). Ozellikle dolasim sistemi
acisindan NO’nun vazodilatator etki gosterdigi, bolgesel kan akimini ve sistemik kan
basincini diizenledigi, endotele yonelik olarak da aterosklerozu dnleyici etki yaptig
bilinmektedir (62,63). Nitrik oksit (NO), organizmada bir¢ok kaynaktan nitrik oksit
sentaz (NOS) enziminin katalizorliiglinde endojen olarak iiretilir, en 6nemli kaynagi
L-arjinindir (113,171). Damar endoteli ve kaslar gibi bircok dokudan salgilanan
nitrik oksit (NO), vazodilator, antioksidan, antiatherosklerotik ve metabolik regulator
ozelliklere sahip bir gaz olup, dstrojen gibi hormonlarla iliskilidir (37,113). Islev
sonrasinda NO hizl1 ve kararli bir sekilde okside edilerek inaktif bilesikler olan nitrit
ve nitrat gibi son iirlinlere doniisiir. Hemoglobin NO’yu inaktive eder. NO’nun en
onemli fizyolojik hedefi, ¢6zilinebilir guanilat siklaz (sGC) enziminin hem grubudur.

Diiz kas hiicresine gegen NO, guanilat siklazi uyararak, guanozin trifosfatin
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cGMP’ye doniistimiinii saglar. Artan cGMP de protein kinazi ve iyon kanallarini
aktif hale getirir. Sonugcta hiicre i¢i kalsiyum azalir ve gevseme saglanir.

NOS’un en az ii¢ izoenzimi vardir;

1-eNOS; Endotelyal NOS, tamamen vaskiiler endotelde bulunur ve kan
damarlarinin gevsemesini saglayan NO’yu salgilar. Bundan dolay1 kan basincinda
onemli bir rol oynar.

2-iINOS; Indiiklenebilir NOS, inflamasyon ve enfeksiyona karst
makrofajlarda ve diger hiicrelerde {iretilir.

3-nNOS; Noronal NOS, beyinde, sinir dokusunda ve iskelet kasi gibi
dokularda bulunur. eNOS ve nNOS, yapisal olarak devamli salinir ve iskelet kasinda
daha fazladir (67). NO’nun tiim izoformlari hipoksi ile transkripsiyon olarak
diizenlenir. nNOS salinimi ezilme siddetli yaralanma ve kassal calisma ile artar.
Vaskiiler ve kas nNOS’u kronik egzersizle artma yoniinde diizenlenir (34,113).
Iskelet kasinin hem hizli kasilan, hemde yavas kasilan kas fibrillerinin her iki NOS
proteinini de sentezledigi saptanmustir. Hizli kasilan—glikolitik kaslarda nNOS,
oksidatif kaslarda ise eNOS seviyeleri onemlidir. Aerobik kapasite ile bazal kan NO
diizeyleri arasinda iligkiler bulunmus (179) ve aerobik egzersizlerin, bazal kan NO
diizeyleri tizerindeki olumlu etkileri tesbit edilmistir (37,113). Antrenmanla
metabolik ihtiyaglar1 karsilamak i¢in gereken adaptasyonlarin, kisa stireli olarak en
azindan kismen NO’nun aracilik ettigi vazodilatasyon seklinde ve uzun siireli olarak
da metabolik enzim degisiklikleri ve damarlarin yeniden yapilanmas: seklinde
meydana gelebilecegi belirtilmektedir. Vaskiiler endotelyal fonksiyonun birkag
giinliik bir antrenmandan hemen sonra artti§1 ve bu gibi adaptasyonlarin egzersiz
esnasinda meydana gelen shear (siirtlinme) stresindeki artis1 tamponlamaya hizmet

ettigi belirtilmektedir. NO’nun kendi NO salinimini regiile eden yapisal (artan damar
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cap1 dahil) degisiklikleri tetikleyen sinyal sisteminde yer alabilecegi belirtilmektedir
(37,69,113,177). Fiziksel egzersiz esnasindaki shear (siirtiinme) stresi NO {iretiminde
onemli bir faktordiir. Fiziksel egzersiz intrakoroner kan akimini arttirir ve bu yiizden
epikardiyal damarlarin endotelyumunda shear stresi artar ve sonug¢ olarak damarlarin
vazodilatasyonuna neden olur. Uzun siire igerisinde egzersizle indiiklenen kan akima,
deneysel kosullarda NOS’un mRNAnin ekspresyonunu arttirir. Son yapilan insan ve
hayvan c¢aligmalarinda fiziksel egzersiz programindan sonra endotele bagimh
vazodilatasyonunun iyilestigi tespit edilmistir (88,113,137). Ayrica hayvan
calismalarinda, egzersiz, epikardiyal damar ¢apinda genislemelere neden olur. NO,
egzersiz esnasindaki metabolik kontrolii, ¢oklu mekanizmalarla etkiler.Diizenli
aerobik egzersizin, endotelyal NO sentaz gen ekspresyonu ve vaskiiler endotelyal
bliylime faktorii ile indiiklenen angiogenezis (damar olusumu)’i yukariya dogru
regiilasyonu ile NO {iretimini arttirdig1 ve siiperoksit dismutas (SOD) ve glutatyon
peroksidaz (GPx) gibi anti oksidan sistemin arttirilmasi ve indirgenmis nikotinamid
adenindiniikleotid/nikotinamid adenindiniikleotid fosfat (NADH/NADPH) oksidaz
aktivitesini diigiirtilmesi ile de NO inaktivasyonunu diislirdiigii ve boylece NO biyo

yararliligini arttirdigr diigiiniilmektedir(89).
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BOLUM II
GEREC ve YONTEM

2.1. Arastirmanmin Tipi

10-12 Yas yiiziiciilerde antrenmansizlik ve retraining ‘in oksidatif stres ve
antioksidan savunma sistemi tizerine etkilerini konu alan ¢alismamiz bir laboratuvar
calismasidir.

Arastirma yapisinin “Insanlar Uzerinde Yapilan Tibbi Arastirmalarda Etik
Ilkeler Helsinki Deklerasyonu” na uyumlu oldugu Ege Universitesi Tip Fakiiltesi

Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylanmustir.

Her katilimciya arastirma yapist ve olast riskler konusunda bilgi verildi.

Katilimeilarin “Goniillii Onay Formu™ araciligi ile yazili-imzali kabulleri alindi.

Arastirma; etkisi Olciilecek etkenin belirli kurallar ve kosullar altinda deneklere
uygulanmasi, deneklerin etkene verdigi yanitlarin 6l¢iimii ve elde edilen sonuglarin
karsilastirilarak karara varilmasi islemlerini de iceren bir “Klinik ve Deneysel
Arastirma” tipinde uygulanmustir.

2.2. Arag ve Gerecler

2.2.1. Cihazlar
Cihaz Ad1 Marka
Spektrofotometre Shimadzu UV 160 A (Japonya)
Yiiksek devirli santrifiij MLW-T54 (Almanya)
Vorteks Elektromag M-16 (Tiirkiye)
Otomatik pipetler Gilson (Fransa)
Kan sayim cihazi (BC-3000 Plus) Mindray (Cin)
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Otoanalizor Beckman CX7 (USA)

Otoanalizor Architect ¢-800 (USA)

2.2.2. Kullanilan Gerecler

Semimikro fotometrik kiivet

Otomatik pipet ucu

Antikoagiilansiz vakutainer tiipii

Ephendorff tiipti

Steril vakumlu tiip ignesi

Kuvartz 3.0 cc’ lik spektrofotometre kiiveti (151k yolu 1cm)

K3-EDTA’l vacutainer tiipii
2.2.3. Kullanilan Biyokimyasal Kitler ve Maddeler

Madde Ad1 Kimyasal Formiil Katalog No

Paraoxon (Dietil p-
C10H14NOgP D-9286
nitrofenil fosfat) % 90

108723-
Fenil asetat % 99 CgHsO>

100G
Tris(Hidroksimetil) - HCL C4H11NOs. T 3253
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Sigma

Aldrich

Sigma



HCI

Kalsiyum kloriir % 95 (CaCly) Art.2385 Merck
Sodyum kloriir saf (NaCl) - Merck
Riedel-
Glisin C2HsNO; 33226
Dehaen
Analiz Kitleri
Kit ad Firma
Urik asid Dialab Gmbh, Avusturya
Glikoz Dialab Gmbh, Avusturya
Ure 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 statiisti (TOS) kiti (100 Test) Rel assay diagnostics
(Turkey)

2.3. Yontem

2.3.1. Orneklemin Secimi

Deneklerin Se¢imi: 1996-1998 dogumlulardan segilen 20 saglikli erkek
yiizlicliden olugan bir grup calismaya alinmustir. Yiziiciilerde ilk test ilgili yas
grubunun 2007-2008 yiizme sezonu sonunda yapilmistir. Bu tarihten itibaren tim
sporcular iki ay boyunca ylizme bransina ait bir aktivite yapmamuislar, diyetlerini
fazla degistirmeyip oksidatif savunma sistemini etkiledigi bilinen ila¢ ve vitamin
benzeri maddeleri almamislardir. Yiiziiciilerin ikinci testi 2008-2009 yiizme sezonu
baslangicinda, iiclincii ve son test sezon baslangicindan sekiz haftalik diizenli

antrenman sonrasi gerceklestirilmistir..
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Deneklerin saglikli oldugunun belirlenmesi i¢in fiziksel {boy, viicut agirligi,
viicut kitle indeksi (VKI)! olciilmiis ve ekteki anamnez formu (EKI)
doldurtulmustur. Calismamiza konu olan ve asagida listelenen kan oksidan ve
antioksidan nitelikteki temel biyokimyasal parametreleri etkiledigi bilinen
{hemogram, aglik kan glukozu (AKG), kan iire, kreatinin, iirik asit, total protein,
albumin, globulin, total kolesterol (TK), trigliserid (TG), yiiksek dansiteli lipoprotein
kolesterol (HDL-K ) ve diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL-K), alanin amino
transferaz (ALT), aspartat amino trasferaz (AST)} Ol¢timleri, serum demiri, total
demirbaglama kapasitesi ve ferritin gibi maddelerin diizeyleri belirlenmistir.
Anamnezleri, bu biyokimyasal testlerin sonuclariyla birlikte degerlendirildiginde
saglikli olarak kabul edilen sporcular calismaya kabul edilmistir. Calismaya kabul
edilen bu kisilere temel parametrelerimiz olan: Bazal PONI, tuzla uyarilmis
paraoksonaz (TSPONI1), AREST, nitrik oksit (NO) diizeyleri, total antiosidan
statiileri (TAS) ve total oksidan statiisii (TOS) diizeylerinin analizleri yapilmigtir.

Cahismamiza dahil edilen kisilerde aranan Kriterler:

1. 1996-1998 dogumlu aktif erkek yiiziicii olmalari,

2. Viicut kitle indeksi (VKI) < 32 olmasi,yani asir1 sisman olmamast,

3. Diabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite gibi KKH’a neden
olabilecek bir hastalig1 ve/veya diger kronik hastaliklarinin bulunmamasi, anemik

olmamasi,

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

antioksidanlart devamli olarak kullanmamasi.

5. Yiiziiciiler pazar giinii hari¢ haftanin 6 gilinii giinde 1 seans olacak sekilde ylizme
antrenman1 yapmislardir. 1. hafta giinde 3000m den toplam 18 km., 2.hafta giinde

3500m.den toplam 21km, 3. haftadan itibaren ise giinde 4000-4500m.den toplam 24-
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27 km arasi1 ylizmiiglerdir. Antrenman programlarinin igerigi aerobik temelli teknik
egzersizler, ayak caligmalari, ¢ikis-doniis ¢alismalar1 ve dayaniklilik ¢alismalarindan

ibarettir.

6.Yiiklenme yontemi olarak devamli yiiklenme ve interval yliklenme yontemi
kullanilmis, antrenmanlarin yogunlugu END1 END 2 seviyesinde gerceklesmistir.

7. Asagida belirtilen biyokimyasal analizler sporcularin saglikli olduklari konusunda
bize bilgi verecektir.

Bu kriterlere uyan ve caligmaya kabul edilen kisilerden 20 erkek yiiziiciiye
calismanin amaci, yarari, yapilacak testler, olasi riskleri hakkinda bilgi verilmis,

yazili onaylar1 alinmistir.

2.3.2. Kan Numunelerinin Alinmasi, Saklanmasi ve Analizleri

Calisma gruplarina secilen deneklerden 12 saatlik gece acligi sonrasinda
sogutulmus, vakumlu, mor kapakli 1 adet EDTA’l1 tiipe 3 mL ve kirmiz1 kapakli bos
bir tiipe yaklasik 8 mL olmak iizere koldan ven6z kan 6rnekleri alinmistir. Diiz kan
ornekleri 30 dakika oda sicakliginda bekletildikten sonra 2000 g de 10 dk
santrifiijlenerek serumlart ayrilmistir. EDTA 1 tlipteki kandan hemogram ayni giin
igerisinde, serum Orneklerinden: Bazal PONI, tuzla uyarilmig paraoksonaz
(TSPON1), AREST o6l¢iimii, nitrik oksit (NO) diizeyleri, TAS ve TOS diizeyleri gibi
arastirmamizin temelini olusturan temel ve diger biyokimyasal analizler yapilmistir.
Serum numuneleri analizler yapilincaya kadar derin dondurucuda (-84°C de)
saklanmustir.

2.3.3. Fiziksel Ol¢iim Yontemleri

Boy ve viicut agirhigi dlgiimleri sortla ve ayakkabisiz olarak “Tanita”  marka

Olctim aleti ile yapilmistir.
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2.3.3.1. Viicut Kitle indeksi (VKI)

Boy ve vicut agirhigindan asagidaki formiile gore hesaplanmistir.

VKIi = Agirlik (kg) / (boy, m)?
2.3.3.2. Yiizme Performans Testi (Kritik Hiz)

Kritik hiz (Anaerobik esik hizi)’nin belirlenmesi: En az bir giin ara ile tam
dinlenme verilerek yapilaN biri 50m digeri 400m serbest maksimal yiizme
zamanindan hesaplanmistir. .(Ginn, E. 1993) 400m-50m / (400 m’nin saniye olarak
zamani) - ( ile 50 m’nin zamani1) = m/s olarak verilmistir. Testte yiiziiciiler havuz
disindaki ¢ikis blogundan degil, antrenmanda uyguladiklari iizere su i¢inden duvari
iterek ¢ikis yapmuslardir. Yiziiciilerin zamanlarimi 6lgmek ig¢in HS-50W model
CASIO marka el kronometresi kullanilmistir. Tiim fiziksel ve egzersiz testlerini de
iceren Olglimler en az 12 saatlik bir aghigm ardindan, sabah 09.0-11.00 arasinda
gerceklestirilecektir. Denekler, bu testlerden bir hafta dncesinden itibaren diyetlerini
fazla degistirmemeleri ve en az {i¢ glin Oncesinden itibaren agir egzersizler

yapmamalar1 konusunda uyarilmislardir.
2.3.4. Hemogram Analizi

EDTA‘l kanlardan BC-3000 Plus model bir kan sayim cihazi (MINDRAY,
CIN) ile otomatik olarak yapilmistir. Hemogram: Eritrosit, 18kosit, hematokrit,

hemoglobin, ortalama eritrosit hacmi, trombosit hacimlerini ihtiva etmektedir.
2.3.5. Temel Biyokimyasal Analizler

Oksidan stresin gostergeleri olarak:

1-Total oksidan statiisii (TOS) diizeyleri.
2-Oksidan stres indeksi: TOS/TAS yiizde orani

Antioksidan savunma sisteminin gostergeleri olarak:
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1-Total antioksidan kapasite (Statiisii) (TAS)
2-Paraoxonase enzim (PON1),
3-Tuzla stimile Paraoxonase enzim (TSPONL1),
4-Arilesteraz enzim aktivitesi (AREST) aktivitesi,
5-Kan Nitrik oksit (NO) diizeyleri analiz edilmistir.

2.3.6. Diger Biyokimyasal Analizler

Inceledigimiz temel parametrelerin diizeyini etkileyebilecek olan;
e Hematolojik parametrelerin kontrolii (hemogram) icin Eritrosit (ERT), Lokosit
(WBC), Hematokrit (HCT), Ortalam Eritrosit Hacmi (MCV), Trombosit (TROM)
degerlerine bakilmistir. EDTA‘li kanlardan BC-3000 Plus kan sayim cihazi
(Mindray, Cin) ile otamatik olarak analiz edilmistir. Hemogram, Kan demir ve demir
baglama kapasitesi ile ferritin dilizeylerine bakmamizin amaci deneklerde
performansi kisitlayabilen herhangi bir anemi ya da bir hastaligin olup olmadig1
hakkinda bilgi edinilmesidir.
e Anemi ya da akut bir enfeksiyon kontrolu igin kan demir ve demir baglama
kapasitesi ile Ferritin diizeyleri dl¢iilmiistiir.
e Kalp-damar sisteminin kontrolii i¢in kan lipid ve liporeteinlerinden Trigliserid
(TG), Total kolesterol (TK), yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL-K)
seviyelerine bakilmistir.
e Karbonhidrat metabolizmasinin kontrolii i¢in a¢lik kan glikozu (AKS) seviyesine
bakilmaistir.
e Bobrek fonksiyon kontrolii igin Ure, Kreatinin, Urik asit, Total Protein
(TP),Albumin,Globulin seviyelerine bakilmastir.
e Karaciger fonksiyon kontrolii i¢in ise SGOT (ALT-Alanin Amino transferaz) ve

SGPT (AST-Aspartat Aminotransferaz) testleri yapilmistir.
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Bakilan bu parametreler tam olmasa da kisilerin saglikli olduklarini ortaya
koymustur. Zira oksidatif stres ve onun belirtegleri ; 6zellikle seker hastalifi, yiiksek
kan lipidleri, bobrek ve karaciger hastaliklari gibi durumlarla yakindan iliskilidir.
Incelenen bu biyokimyasal parametreler bu hastaliklar hakkinda bilgi
vermektedir.Boylece ¢alismamizda inceledigimiz parametreler tizerine etkili
olabilecek faktorleri minimale indirmek c¢alismamizin daha giivenli olmasim
saglamistir .

Belirtilen biyokimyasal parametrelerin analizleri serum numunesinden standart
kitlerle otoanalizérde (Becman CX7,USA) yapilacaktir. LDL-K diizeyleri Friedewald
formiiliine gore hesaplanmistir. (LDL-K=TK-TG/5-HDL-K) (1).

2.3.7. Temel Biyokimyasal Analiz Yontemleri

Bazal PON1 enzim aktivitesinin 6lcimii:

Serum bazal PON1 enzim aktivite 6l¢iimii Gan KN ve ark.’nin (78) yontemi
esas alinarak gerceklestirilmistir. Ornekteki bazal PON1 enzimi, paraokson
substratin1 enzimatik olarak dietil fosfat ve paranitrofenole hidroliz eder. Mevcut
bazal PON1 aktivitesi, reaksiyonda hidroliz sonucu olusan paranitrofenol miktar ile
iligkilidir. Paraoksonaz aktivitesinin bir iinitesi (U) dakikada olusan paranitrofenoliin
mikro mol sayis1 olarak kabul edilir.

Tuzla stimiile PON1 aktivitesinin belirlenmesi :

Serum stimiile PON1 (TSPON1) aktivite 6lgtimii Eckerson ve ark.’nin (64)
yontemi esas alinarak gergeklestildi. TSPONT1 aktivitesi, PON1 aktivitesinin l¢limii
icin kullanilan yontem kullanilarak benzer reaksiyon kosullarinda gergeklestirildi..

AREST enzim aktivitesinin belirlenmesi :

Serum AREST aktivitesi Eckerson ve ark. (64) kullandiklar1 yonteme gore

gerceklestirilmistir.. Ornekteki AREST enzimi reaktif karisimindaki fenil asetat
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substratini fenol ve asetik asid olusturmak iizere enzimatik kinetik olarak hidroliz
eder. Olusan fenol miktar1 AREST aktivitesi ile orantilidir. AREST enzim
aktivitesinin birimi (U), dakikada hidroliz edilen fenil asetatin mikromol sayisi
olarak tanimlanmustir..

Nitrik oksit (NO) diizeyinin belirlenmesi:

Serum NO diizeyleri ‘Oxford’ firmasinin (Oxford inc. USA) ticari kitiyle
belirlenmistir. Yontem nitrik oksidin temel metaboliti olan nitratin (NO3), kadmiyum
(Cd*) ile nitrite (NO,) indirgenmesi sonucunda olusan nitritin “Griess reaktifi” ile
olusturdugu pembe renkli azot boyasinin absorbansinin belirlenmesi esasina
dayanmaktadir. Bu yontem ile 6rnekteki nitrit ve nitrattan indirgenerek olusan nitrit

diizeyleri toplam olarak 6l¢iilmiis olur.

Nitrik Oksit Analizi

Birkag saniye biyolojik yar1 émrii olan NO, bir miiddet sonra kanda vasoinaktif
ve stabil metaboliti olan nitrite okside edilir. Nitrit tam kanda hizla nitrata gevrilir.
Bu nedenle kanda NO analizi i¢in NO’nun stabil metabolitleri olan nitrit ve nitrat
diizeylerinin 6l¢timiinden yararlanilmaktadir (113,179). Bu nedenle bu ¢alismada kan
NO seviyesi icin kan total nitrit seviyeleri 6l¢ii alinmustir.

Yontemin Ilkesi

Bu ¢alismada serum nitrik oksit diizeylerinin analizleri ‘oxis’ firmasinin (Oxis
international inc.USA) kitleri ile gerceklestirilmistir. Yontem nitrik oksitin temel
metaboliti olan nitratin (NO3), kadmiyum (Cd*?) ile nitrite (NO,) indirgenmesi
sonucunda olusan nitritin “Griess reaktifi” ile olusturdugu pembe renkli azo
boyasinin  absorbansimnin  spektrofotometrik  olarak  belirlenmesi  esasina
dayanmaktadir. Bu yontem ile 6rnekte var olan nitrit ve nitrattan indirgenerek olusan

nitrit diizeyleri toplam olarak 6l¢iilmiis olur.
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Kullanilan Reaktifler

1. Kadmiyum graniilleri (0.23 — 0.25 g). Kadmiyum graniillerinin aktivasyonu i¢in
graniiller ii¢ kez bidistile su ile yitkanmistir. Daha sonra sirasiyla 0,1 M HCL ve 0,1
M NH4OH (Ph=9.6) c¢ozeltileri i¢inde ikiser kez 1-2 dakika ¢alkalanir bu durumdaki
graniillerin aktivasyonu saglanmis olur. Graniillerin hava ile temasinin olmamasi
gereklidir. Kullanilan graniiller su ile calkalanmistir ve tekrar kullanilmak {izere
siilfiirik asid ¢ozeltisi i¢cine konulmustur.

2. Graniillerin i¢inde saklandigi 0.1 mol/L H,SO4 ¢ozeltisi (28 mL H,SO, 500 mL
bidistile su i¢inde).

3. Siilfanilamid ¢ozeltisi.

4. 5. %30 luk ZnSO4 ¢ozeltisi.

5. Standart ¢6zeltisi:500 umol/L NaNO; (MA 69.0). Bu cozeltiden 25
pL alinmistir ve 25 mL bidistile su eklenmistir. Bu hazirlanan stok ¢ozeltiden
(10,20,40,60,80,100 umol/L ) standart ¢ozeltiler hazirlanmistir.

Nitrik oksitin analizinde daha iyi sonug alabilmek icin asagidaki bazi kiigiik
modifikasyonlar yapilarak analizler gerceklestirilmistir.

Orneklerin deproteinizasyonu: 50 mikrolitre serum alinip kapakli ephendorf
tiplerine konulmusgtur, lizerine 935 mikrolitre saf su konulmustur. Bu karisim
tizerine 15 mikrolitre %30 luk ZnSO4 soliisyonundan konularak karistirilmistir. Bu
karistm 10 dk oda sicakliginda bekletilmistir. 14 dk 3500 devir/dk de santrifiij
edilmistir. Bu sekilde serum 20 kez diliie edilmistir.

Analiz Teknigi

a. Nitratin Nitrite Indirgenmesi

1. Bir mikrosantriifiij tiipiine 0.23-0.25 g aktive olmus Cd ** konulmustur.
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2. Uzerine 600 mikrolitre siipernatant ilave edilmistir. Plastik tiiplerin kapaklari
kapatilarak 15 dk siireyle rototor iizerinde karistirilmistir, sonra 3500 devirde 10 dk
santrifiij edilmistir.
3. Sonra tiipler bu sekilde 24 saaat oda sicakliginda bekletilmistir.
4. Daha sonra bu tiipler yeniden rototarda karistirildiktan sonra 15 dk siireyle 3500
devir/dk de santrifiij edilmistir.
b. Griess Reaksiyonu
1. Sanrifiij edilen tiipten, bir test tiipline 400 pL supernatant konulmustur.
2. 200 pL siilfanilamid ¢ozeltisi eklenmistir, vorteks ile karistirilmastir.
3. 200 pL NED ilave edilerek vorteks ile karistirilmistir.
4. 20 dk. oda sicakliginda bekletildikten sonra 540 nm de absorbans okunmustur.
Olusan pembe rengin siddeti kore karsi okunmustur. Renk siddeti nitrit (NO,)
konsantrasyonu ile iligkilidir.

Sonuglar  standart grafiginden hesaplanmustir.  Nitrik  oksit  miktar1
hesaplanirken diliisyon faktorii ile ¢arpilarak pmol/L olarak verilmistir.

Total antioksidan statiileri (TAS)’nin Belirlenmesi:

Serum TAS diizeyleri, ‘REL assay diagnostics’(Turkiye) firmasinin ticari kiti
kullanilarak kromojenik metotla spektrofotometrik olarak gergeklestirilmistir. Bu
methotda, serumdaki antioksidan molekiiller kullanilan kromojen madde ile yeni bir
renk meydana getirir. Olusan bu renkli bilesigin absorbansi serumdaki anti oksidan
miktari ile orantilidir.

Total Oksidan statiileri (TOS)’nin Belirlenmesi:

Serum TOS diizeyleri, ‘REL assay diagnostics’(Turkiye) firmasinin ticari kiti
kullanilarak kromojenik metodla spektrofotometrik olarak gergeklestirilmistir. Bu

methotda, serumdaki antioksidan molekiiller kullanilan kromojen madde ile yeni bir
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renk meydana getirir. Olusan bu renkli bilesigin absorbansi serumdaki anti oksidan
miktari ile orantilidir.

Oksidatif stres indeksi:

Serum total oksidan statiileri miktarinin total antioksidan statiisline ylizde orani
oksidatif stres indeksi olarak kabul edilmistir.

2.4. Verilerin Istatistiksel Analizi

Verilerin istatistiksel analizi ve degerlendirilmesi sirasinda ilk olarak
sporcularin fiziksel ve fizyolojik, hematolojik, biyokimyasal, total oksidan ve
antioksidan ol¢iim verilerine iliskin betimsel istatistikler verilmistir. Bu veriler icin
eslestirilmis t testi ile Olclimler arasinda ikili karsilastirmalar yapilmstir.
Eslestirilmis t testlerinin yapilmasinin ardindan verilere tekrarli dl¢limlerde varyans
analizinin varsayimi olan Mauchly’nin Kiiresellik Testi uygulanmistir. Kiiresellik
varsayimini saglayan oksidant, antioksidant ve oksidant stres indeksi degerlerine
tekrarli dlgiimlerde varyans analizi testi uygulanmistir. Olgiimler arasindaki anlamli
farkliliklar Bonferroni diizeltmeli coklu karsilastirmalar ile degerlendirilmistir.
Calismada elde edilen verilerin istatistiksel analizi SPSS 15.0 versiyonunda

yapilmustir. .
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BOLUM IIL
BULGULAR
10-12 yas grubu yiiziiciilerin bir antrenman sezonu sonu (Antrenmanli donem,
1.6l¢lim), sezon arasi (Antrenmansiz donem, 2.0l¢lim), yeni sezonda 8 haftalik
antrenman periyodu sonu (Yeniden antrenman donemi, 3.6l¢lim) yapilan fiziksel,
fizyolojik ve biyokimyasal Ol¢iim sonuglari asagida tablolar halinde verilmistir.
3.1. Sporcularin Fiziksel ve Fizyolojik Ol¢iim Verileri ve Karsilastirmalari
Sporcularin genel fiziksel ve fizyolojik parametre verileri tablo1. de verilmistir.
Viicut kiitlesi (Kilo): Viicut kiitlesi, 1.ci ile 2.6l¢lim arasinda anlamli olarak artarken
( Tablo 3), 2. ile 3.6l¢iim (Tablo 5) ve 1. ile 3. 6l¢iim (Tablo 7) arasinda azalmistir.
Boy:Boy uzunluklar1 biitiin 6l¢timlerde anlamli olarak artmistir (Tablo 3,5,7).
VKIi (Viicut kiitle indeksi): Viicut kitle indeksi sadece 3. dlciimde, 2. dlgiime gore
anlamli olarak diislis gostermistir (Tablo 5).KH (Kritik hiz): Kritik hizlar tiim
Olclimler arasinda anlamli olarak artmistir ( Tablo 3,5,7).

Tablo.1: Sporcularin genel fiziksel ve fizyolojik 6l¢iim verileri (Ortalama, SS).

1.0l¢iim | 2.0l¢iim | 3.0l¢iim

n 12 17 19

X [47.38 |47.82 |46.46
Kilo(kg)

SS|7.93 9.09 9.00

X (152 152 154
Boy(Cm)

SS0.10 0.10 0.10

X 120.69 |20.66 |19.64
VKIi(Kg/m2)

SS(3.33 2.83 3.09

X 11.03 0.99 1.02
KH(m/sn)

SS0.10 0.10 0.11
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Tablo.2: Fiziksel ve fizyolojik 1. ve 2. 6lgtim verileri (Ortalama, +SS)

n X SS
1.0l¢iim | 10 47.60 8.23
Kilo(kg)
2.0l¢iim | 10 50.86 8.83
1.0l¢iim | 10 1.53 0.10
Boy(Cm)
2.0l¢iim | 10 1.56 0.10
1.0l¢iim | 10 2038 |255
VKi(Kg/m2)
2.0l¢iim | 10 20.76 2.69
1.0l¢iim | 10 1.04 0.08
KH(m/sn)
2.0l¢iim | 10 1.05 0.08

BMI: Viicut Kitle Endeksi, KH: Kritik Hiz

Tablo.3: Fiziksel ve fizyolojik 1. ve 2. 6lglim verilerinin karsilastiriimasi.

X SS t

Kilo(kg) 1.0lcim - 2. Olgim |-3.26  |1.11  |-9.31**

Boy(Cm) | 1.0lgiim - 2. Olgiim |-0.04  |0.01  |-12.33**

VKi(Kg/m2) | 1.0lgiim - 2. Olgiim |-0.38  |0.56  |-2.13

KH(m/sn) 1.0lgiim - 2. Olgiim |-0.01 0.01 -5.38**

BMI: Viicut Kitle Endeksi, KH: Kritik Hiz * p<0.05 ** p<0.01

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

n X SS
2.0l¢iim | 14 48.26 [8.79

Kilo(kg)
3.0l¢iim | 14 4758 |8.61
2.0l¢iim | 14 1.53 0.10

Boy(Cm)
3.0l¢iim | 14 1.55 0.10
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2.0l¢iim | 14 20.54 2.49
VKIi(Kg/m2)

3.0l¢iim | 14 19.64 2.28

2.0l¢iim | 14 1.02 0.09
KH(m/sn)

3.0l¢iim | 14 1.04 0.10

BMI: Viicut Kitle Endeksi, KH: Kritik Hiz

Tablo.5: Fiziksel ve fizyolojik 2. ve 3. 6l¢tim verilerinin karsilastiriimasi.

X SS t

Kilo(kg)  |2.0l¢im - 3. Olgim |0.68  |0.85 | 3.00*

Boy(Cm)  [2.0l¢iim - 3. Olgiim |-0.02  [0.01 -8.15**

VKi(Kg/m2) | 2.0l¢iim - 3. Olgim |0.90  |0.56 | 6.08**

KH(m/sn) | 2.0lcim - 3. Olgim |-0.03  |0.01  |-8.12**

BMI: Viicut Kitle Endeksi, KH: Kritik Hiz * p<0.05 ** p<0.01

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

n X SS
1.0lgiim | 12 4738 |7.93
Kilo(kg)
3.0l¢iim | 12 50.20 (8.13
1.0lgiim | 12 1.52 0.10
Boy(Cm)
3.0l¢iim | 12 1.57 0.11
1.0l¢iim | 12 20.69 |3.32
VKIi(Kg/m2)
3.0l¢iim | 12 20.37 |3.29
1.0l¢iim |12 1.03 0.10
KH(m/sn)
3.0l¢iim | 12 1.06 0.11

BMI: Viicut Kitle Endeksi, KH: Kritik Hiz

63



Tablo.7: Fiziksel ve fizyolojik 1. ve 3. dlglim verilerinin karsilastiriimasi.

X SS t

Kilo(kg) 1.0lgim - 3. Olgim |-2.83  |0.83  |-11.82**

Boy(Cm) | 1.0lgiim - 3. Olgiim |-0.06  |0.01  |-14.68**

VKi(Kg/m2) | 1.0lgiim - 3. Olgiim | 0.32  |051  |2.18

KH(m/sn) | 1.Olgim - 3. Olgim | -0.04  |0.02  |-7.35%*

BMI: Viicut Kitle Endeksi, KH: Kritik Hiz * p<0.05 ** p<0.01

3.2. Sporcularin Hematolojik Verileri ve Karsilastirmalar:

WBC (Lokosit): Lokosit seviyeleri 1.ve 2. ile 1.ve 3. ol¢limler arasinda
anlamli olarak azalmigtir (Tablo10,14). ERT (Eritrosit):Eritrosit seviyelerinde
sadece 2.- 3. ve 1.-3.6l¢lim arasinda anlamli artislar gbzlenmistir (Tablo 12, 14).
HGB (Hemoglobin): Sporcularin 1.ve 2. ile 1.ve 3. 6l¢lim arasinda anlamli diisiis
tespit edilmistir. (Tablo 10,14). HCT (Hematokrit): 1. 6lgtim hematokrit seviyeleri,
2.0l¢iime gore anlamli olarak azalmistir (Tablo 10). 1. ile 3. dlgiim arasinda ise
anlamli olarak artig vardir (Tablo 14). MCV (Ortalama eritrosit hacmi): 1. 6l¢iim
ortalama eritrosit hacmi seviyeleri, 2.0l¢lime gore anlamli olarak azalirken (Tablo
10), 1. ile 3. 6lgiim arasinda anlamli olarak artmuistir (Tablo 14).Trombosit:Biitiin
Olglimlerde trombosit seviyelerinde anlamli bir farklilik g6zlenmemistir.Demir:
Demir seviyeleri, 1. ve 2. ile 1.ve 3.6l¢lim arasinda anlamli olarak artmistir (Tablo
10, 14). Total demir baglama kapasitesi (TDBK): Total demir baglama kapasitesi
seviyeleri 1.ve 2. ile 2.ve 3.6l¢lim arasinda anlamli olarak azalmis olmasina ragmen
(Tablo 10.12), 1. ve 3. 6l¢tim arasinda anlamli olarak artmistir (Tablo 14). Ferritin:
Ferritin seviyelerinde sadece 1. ve 3. ol¢lim arasinda anlamli bir fark tespit

edilebilmistir (Tablo 14).
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Tablo.8:

Sporcularin genel hematolojik verileri (Ortalama, SS).

1.0l¢iim | 2.0l¢iim | 3.0l¢iim
n 12 17 19
X | 7041.67 | 5311.76 | 4963.16
WBC (/mm3)
SS|1813.81 | 1854.81 | 1064.69
ERT X 5.22 5.19 5.48
(milyon/mm3) [SS| 037 | 041 | 038
HGB X | 13.86 12.99 12.81
(g/dL) [SS| 093 | 088 | 089
HCT X | 40.98 38.11 38.73
(%) SS| 254 | 266 | 211
MCV X | 78.68 73.71 71.00
(fL) SS| 406 | 427 | 3.96
TROM X | 303.08 | 304.29 | 302.95
x103 /mm3 |SS| 63.71 63.98 63.41
X | 38.87 69.44 87.42
DEMIR
SS| 9.79 24.56 28.82
X | 315.21 | 244.06 | 210.11
TDBK
SS| 70.25 87.30 90.31
X | 23.97 35.44 34.05
FERRITIN
SS| 8.06 19.91 15.13

WBC: Lokosit, ERT: Eritrosit, HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MCV,
Ortalama eritrosit hacmi,TROM: Trombosit, TDBK: Total Demir Baglama

Kapasitesi
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Tablo.9: Hematolojik 1. ve 2. 6lgtim verileri (Ortalama, +SS)

n X SS
WBC (/mm3) I.Olgiim | 10 7420.00 | 1747.25
2.0lgim | 10 5450.00 | 2005.13
. I.Olgiim | 10 517  |0.38
ERT(milyon/mm3) =&, im 10 508  |0.36
1.0lctim | 10 1381 |0.98
HGB(g/dL) 2.0l¢iim | 10 1270 |0.84
I.Olgim | 10 4078 |2.72
0,
HCT(%) 2.0lgiim | 10 37.26 | 2.15
I.Olgim | 10 7903 |4.22
MCVI(iL) 2.0liim | 10 73.66 |5.31
TROM x103 /| 1.Oliim | 10 304.80 |70.29
mm3 2.0l¢iim | 10 311.10 |66.19
1.0l¢iim | 10 38.30 |9.12
DEMIR
2.0l¢iim | 10 7157 |13.29
1.0l¢tim | 10 317.15 |65.79
TDBK
2.0l¢iim | 10 26440 |75.27
1.0l¢iim | 10 2438 |884
FERRITIN
2.0l¢iim | 10 3179 |16.11

WBC: Lokosit, ERT: Eritrosit, HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MCV,
Ortalama eritrosit hacmi, TROM: Trombosit, TDBK: Total Demir Baglama

Kapasitesi
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Tablo.10: Hematolojik 1. ve 2. 6l¢tim verilerinin karsilastirilmasi.

X SS t
WBC (/mm3) 1.0l¢iim -2. Olgiim |1970.00 | 1857.75 | 3.35**
ERT(milyon/mm3) | 1.0l¢iim - 2. Ol¢iim |0.09 0.43 0.68
HGB(g/dL) 1.Olcim - 2. Olgiim | 1.11  [0.62  |5.62**
HCT(%) 1.0lcim - 2. Olcim |3.52  |1.86  |5.99**
MCV/(fL) 1.0l¢iim - 2. Olgiim |5.37 4.21 4.04**
TROM x103  /|1.Ol¢iim - 2. Ol¢iim |-6.30 42.21 -0.47
DEMIR 1.0l¢iim - 2. Olgiim [-33.27 |13.39 -7.86**
TDBK 1.0lciim - 2. Olgiim |[52.75 |54.62 3.05*
FERRITIN 1.0lgiim - 2. Olgiim |-7.41  [12.45 |-1.88
*p<0.05  ** p<0.01

Tablo.11: Hematolojik 2. ve 3. 6l¢tim verileri (Ortalama, +SS)

n X SS
WEC (mm3) 2.0liim | 14 5364.29 | 1728.76
3.0lgtim | 14 5050.00 | 1100.87

. 2.0l¢iim | 14 515  |0.40
ERT(milyon/mm3) 1=, 14 549  |0.38
2.0lgiim | 14 1294 |0.95
HGB(g/dL) 3.0lciim | 14 1279 |0.98
2.0lgiim | 14 38.08 |2.72

0,
HCT(%) 3.0l¢im | 14 3881 |2.21
2.0lciim | 14 7419 | 457
MCV(fL) 3.0lcim | 14 70.00 |4.43
TROM x103  /|2.Olim | 14 305.07 |59.57
- 3 Olciim | 14 312.29 |68.33
2.0lciim | 14 7416|2381

DEMIR
3.0l¢im | 14 8413 3023
2.0lciim | 14 257.79 |87.94

TDBK
3.0l¢iim | 14 222.21 [98.44
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2.0l¢ctim | 14 36.83 [21.60
FERRITIN

3.0l¢iim | 14 31.20 |14.57

WBC: Lokosit, ERT: Eritrosit, HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MCV;,
Ortalama eritrosit hacmi, TROM: Trombosit, TDBK: Total Demir Baglama
Kapasitesi

Tablo.12: Hematolojik 2. ve 3. 6l¢iim verilerinin karsilagtirilmasi.

X SS t
WBC(/mm3) 2.01¢iim - 3. Olgiim | 314.29|1197.98 | 0.98
ERT(milyon/mm3) | 2.0l¢iim - 3. Olgiim |-0.34 |0.34 -3.74%*
HGB(g/dL) 2.0lgiim - 3. Olgiim |0.16 |0.68 | 0.87
HCT(%) 2.0lgiim - 3. Olgiim |-0.73 |2.43 -1.12
MCV(fL) 2.0l¢iim - 3. Olgiim |3.29 |0.87 14.13**
TROM x103  /|2.0lgiim - 3. Olgiim [-7.21 |39.70 -0.68
DEMIR 2.0l¢iim - 3. Olgiim |-9.97 [38.72 |-0.96
TDBK 2.0l¢iim - 3. Olgiim |35.57 |44.68 2.98*
FERRITIN 2.0l¢iim - 3. Olgiim |5.62 |14.94 |1.41

*p<0.05 **p<0.01

Tablo.13: : Hematolojik 1. ve 3. 6l¢iim verileri (Ortalama, +SS)

n X SS
WEC(imm3) 1.0lciim | 12 7041.67 |1813.61
3.0lgiim | 12 5150.00 | 1147.73
. 1.0lctim | 12 522 037
ERT(milyon/mm3) = 12 556 |0.40
1.0lctim | 12 13.86  |0.93
HGB(g/dL) 3.0lciim | 12 12.68  |0.89
1.0l¢iim | 12 4098 |2.54
0,
HCT(%) 3.0lgiim | 12 3887 [2.23
1.0l¢iim | 12 78.68 |4.06
MCV(fL) 3.0lgiim | 12 7021 473
1.0lciim | 12 303.08 |63.71
TROM X103 /13 i [ 12 32008 |65.93
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mm3

1.0l¢iim |12 38.87 [9.79
DEMIR

3.0l¢iim | 12 78.02 [27.33

1.0l¢iim |12 315.21 [70.25
TDBK

3.0l¢iim | 12 214.92 [82.98

1.0l¢iim | 12 23.97 |8.06
FERRITIN

3.0l¢iim | 12 29.91 |11.86

WBC: Lokosit, ERT: Eritrosit, HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MCV,
Ortalama eritrosit hacmi,TROM: Trombosit, TDBK: Total Demir Baglama
Kapasitesi

Tablo.14: Hematolojik 1.ve 3. 6l¢lim verilerinin karsilastiriimasi

X SS t
WBC(/mm3) 1.0l¢iim - 3. Olgiim | 1891.67 | 1601.40 |4.09**
ERT(milyon/mm3) |1.0l¢iim - 3. Ol¢iim |-0.34  |0.40 -2.94*
HGB(g/dL) 1.0l¢iim - 3. Olgiim | 1.18 0.76 5.39%*
HCT (%) 1.0l¢iim - 3. Olgiim | 2.11 2.52 2.90*
MCV/(fL) 1.0l¢iim - 3. Olgiim | 2.11 3.79 7.73%*
TROM x103 / mm3 | 1.0l¢iim - 3. Olgiim |-17.00 [44.30 |-1.33
DEMIR 1.0l¢iim - 3. Olgiim | -39.15 |27.01  |-5.02**
TDBK 1.0l¢iim - 3. Olgiim | 100.29 |87.33  |3.98**
FERRITIN 1.0l¢iim - 3. Olgiim | -5.94 | 8.63 -2.38*
* p<0.05 ** p<0.01

3.3. Sporcularin Biyokimyasal Ol¢iim Verileri ve Karsilastirmalari
Ure: Olgiimler arasinda anlamli bir fark tespit edilememistir. Kreatinin: Kreatinin
degerleri biitiin 6lgtimlerde anlamli olarak diismiistiir (Tablo 17,19,21). Albumin:
Olgiimler arasinda anlamli bir fark tespit edilememistir. Total Protein: Total protein
degerlerinde hem 1.ve 2. hem de 1.ve 3. 6l¢lim arasinda anlamli artis tespit edilmistir
(Tablo 17, 21). Globulin:Sporcularin globulin degerleri 1. ile 2.6lglim arasinda

anlaml olarak artarken, 2.ve 3. Ile 1.ve 3. dlciim arasinda diisiis gostermistir.
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(Tablo19,21). Urik Asit:Sporcularin sadece 2. ile 3. &lgiimleri arasinda anlaml
olarak azalma tespit edilebilmistir (Tablo19). A¢hik Kan sekeri (AKS): 1. ile 2 ve 1.
ile 3.6l¢tim aglik kan sekeri degerlerinde anlamli olarak artis gézlenmistir (Tablo 17,
21).SGOT(AST-Serum Glutamik Oksalasetik Transaminaz): Hicbir O6l¢tiim
arasinda anlamli bir fark tespit edilememistir. SGPT(ALT-Alanin Aminotransferaz
):1.ile 2.6l¢tim ve 1. ile 3.6l¢lim arasinda anlamli olarak diismistiir (Tablo 17,21).
Total Kolesterol:Sporcularin total kolesterol degerlerinde sadece 1. ile 3. 6lgiim
arasinda anlamli olarak artis tespit edilebilmistir (Tablo21).HDL (High Density
Lipoprotein):2. ile 3. 6l¢iim arasinda anlamli olarak diismiistiir (Tablo19). LDL-C
(Low Density Lipoprotein-Kolesterol): LDL-C degerleri 1. ile 2. ve 2. ile 3. dl¢tim
arasinda anlamli olarak artmasina ragmen (Tablo 17,19), 1. ile 3.6l¢lim arasinda
anlamli olarak diisiis gostermistir (Tablo 21). Trigliserid: Trigliserid degerleri 1. ile
2.6l¢iim ve 1. ile 3.6l¢lim arasinda anlamli olarak diismiistiir.(Tablo 17,21). Total
Lipid: Total lipid degerlerinde sadece 1.ile 3.6l¢iim arasinda anlamli bir artig tespit
edilmistir (Tablo 21).

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

1.0l¢iim | 2.0l¢iim | 3.0l¢iim

n 12 17 19

X [23.75 2594 |27.79
URE

SS|4.71 4.72 6.64

X 10.85 0.73 0.66
KREATININ

SS10.07 0.08 0.07

X (4.44 4.42 4.44
ALBUMIN

SS0.20 0.22 0.23
TOTAL X |7.27 7.72 7.66

70



PROTEIN SS|0.23 0.43 0.43

X |2.83 3.29 3.17
GLOBULIN

SS|0.17 0.30 0.31

X 13.81 4.29 3.33
URIK ASIT

S§(0.29 1.36 0.80

ACLIK KAN|X |81.0 93,53 |91.05

SEKERI SS(6.02 7.45 6.73
X (2358 |23.15 |24.34
SGOT
SS|2.83 2.30 4.21
X (2224 [17.42 |16.58
SGPT
SS|4.13 4.15 4.96
TOTAL X [170.25 [173.71 |[186.21

KOLESTEROL |SS |14.85 21.56 25.17

X 159.58 60.94 |56.26

HDL
SS|14.12 1252 |9.50
X [104.00 [103.94 [120.26
LDL-C
SS|15.12 [20.18 |21.64
X [83.42 |52.41 |48.37
TRIGLISERID
SS/18.88 [20.86 |19.79
X 48150 |486.94 [514.16
TOTAL LiPiD

SS|4351 |66.80 [73.51

SGOT(AST)- Serum Glutamik Oksalasetik Transaminaz, SGPT(ALT)- Alanin
Aminotransferaz TKOL: Total Kolesterol, TRG: Trigliserit, TLIPID: Total Lipid,

HDL:(High Density Lipoprotein)Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein-lyi Kolesterol,
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LDL-C:(Low Density Lipoprotein-Kolesterol) Diisiik Yogunluklu Lipoprotein-Kotii
Kolesterol

Tablo.16: Biyokimyasal 1. ve 2. 6lgim verileri. (Ortalama, SS)

n | X SS

URE 1.0l¢im |10[23.60 |5.06
2.0lgim |10[25.70 |5.91

. 1.0lcim |10]/0.85  [0.08
KREATININ 2.0lgim |10[/0.76  |0.08
. 1.0lciim |10|4.44 0.22
ALBUMIN 2.0lcim |10[4.39  [0.21
TOTAL 1.0lcim |10[7.25  [0.22
PROTEIN 2.0lgiim | 10| /-4 |0:36
. 1.0lcim |10[2.81  |0.16
GLOBULIN 2.0lcim |10[3.35  [0.26
URIK AgiT | 1-Ol¢im [10[375 029

2.0lgiim |10|4.44 1.31

ACLIK KAN|1.0lgim [10|81.30 |6.60

SEKERI 2.0lcim |10]93.10 |5.13
1.0lcim |10]23.33 |3.04
SGOT
2.0lcim |10(22.75 |2.10
1.0lcim |10]22.91 |4.18
SGPT
2.0lcim |10]16.10 |3.90
TOTAL 1.0lcim | 10]165.80 |11.67

KOLESTEROL |2.0l¢iim |10[169.50 |13.28

1.0lgiim |[10(59.50 |15.43
HDL

2.0lgiim |10|60.50 |15.06

LDL-C 1.0lgiim [10(99.80 |12.50
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2.0lgiim |10|101.50 |13.27

1.0lcim |10[84.70 |20.52
TRIGLISERID

2.0lgiim [10]52.20 |20.47

1.0lgiim |10{473.30 [43.18
TOTAL LIPID

2.0lgiim |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)Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein-lyi Kolesterol
LDL-C:(Low Density Lipoprotein-Kolesterol) Diisiik Yogunluklu Lipoprotein-Kati
Kolesterol

Tablo.17: Biyokimyasal 1. ve 2. 6l¢tim verilerinin karsilastiriimasi.

X SS t
URE(mg/dL) 1.0lgiim - 2. Olgiim  |-2.10 |5.00 -1.33
KREATININ(mg/dL) 1.0lgiim - 2. Olgiim  {0.08 |0.08 3.54**
ALBUMIN(g/dL) 1.0l¢giim - 2. Ol¢giim  {0.05 |0.30 0.54
TOTAL PROTEIN | 1.0l¢iim - 2. Olgiim |-0.49 |0.45 -3.42%*
GLOBULIN(g/dL) 1.0lgiim - 2. Olgiim  [-0.54 |0.33 -5.22%*
URIK ASIT(mg/dL) 1.0l¢giim - 2. Olgiim  |-0.69 |1.26 -1.74
ACLIK KAN 1.0l¢iim - 2. Olgiim  |-11.80 |5.71 -6.53**
SGOT (U/L) 1.0lgiim - 2. Olgiim  |0.58 |2.44 0.75
SGPT(U/L) 1.0l¢giim - 2. Olgiim  {6.81  |4.00 5.38**
TKOL(mg/dL) 1.0lgiim - 2. Olgiim  |[-3.70 |11.09 |-1.06
HDL(mg/dL) 1.0l¢iim - 2. Olgiim  |-1.00 |2.00 -1.58
LDL-C(mg/dL) 1.0l¢iim - 2. Olgiim  |-1.70 |1.25 -4.29%*
TRIGLISERID(mg/dL) |[1.0l¢iim - 2. Olgiim [32.50 [31.94 |3.22*
TOTAL LiPID 1.0l¢iim - 2. Olgiim  |-2.90 |4.09 -2.24
* p<0.05 * p<0.01
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Tablo.18: Biyokimyasal 2. ve 3. 6l¢iim verileri. (Ortalama, SS)

n X SS
URE 2.0l¢iim | 14 25.86 |5.10
3.0l¢iim | 14 2750 |6.57
. [2.0lciim| 14 0.74 0.08
KREATININ 3.0l¢iim | 14 0.66 0.09
. 2.0l¢iim | 14 4.39 0.21
ALBUMIN 3.0l¢iim | 14 4.49 0.24
TOTAL 2.0lgiim | 14 7.71 0.44
PROTEIN  |3.0l¢iim | 1* 7.67 1046
. 2.0l¢ciim | 14 3.31 0.31
GLOBULIN 3.0l¢iim | 14 3.18 0.35
. 2.0l¢ciim | 14 4.24 1.23
URIK ASTT 3.0l¢iim | 14 3.53 0.75
2.0l¢iim | 14 93.29 [8.11
AKS

3.0l¢iim | 14 91.07 [7.69
2.0lgiim | 14 22.63 [2.19

SGOT
3.0l¢iim | 14 23.80 [4.17
2.0lgiim | 14 16.67 [3.85

SGPT
3.0l¢iim | 14 16.42 [4.79
2.0lgiim | 14 171.71 [13.90

TKOL
3.0l¢iim | 14 179.86 |20.13
2.0lgiim | 14 61.57 |13.66

HDL
3.0l¢iim | 14 5471 |9.55
2.0lgiim | 14 101.57 [14.86

LDL-C
3.0l¢iim | 14 115.43 [18.68
TRIGLISERID | 2.0l¢iim | 14 53.07 [19.40
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3.0l¢ciim | 14 48.93 [19.44

2.0lciim | 14 482.64 [44.19
TOTAL LiPiD

3.0l¢ciim | 14 498.79 [60.82

Tablo.19: Biyokimyasal 2. ve 3. 6l¢iim verilerinin karsilagtirilmasi.

X SS t

URE 2.0lgiim - 3. Olgiim | -1.64 531 -1.16
KREATININ 2.0l¢iim - 3. Olgiim | 0.08 0.07 4.21**
ALBUMIN 2.0l¢iim - 3. Olgiim ~ |-0.10  |0.20 -1.87
TOTAL PROTEIN |2.0l¢iim - 3. Olgiim | 0.04 0.28 0.47
GLOBULIN 2.0l¢giim - 3. Olgiim | 0.14 0.21 2.38*
URIK ASIT 2.0l¢iim - 3. Olgiim | 0.71 0.70 3.79*%*
AKS 2.0l¢giim - 3. Olgiim | 2.21 5.44 1.52
SGOT 2.0lgiim - 3. Olgim  |-1.17  |3.38 -1.30
SGPT 2.0lgiim - 3. Olgiim | 0.25 2.47 0.38
TKOL 2.0l¢iim - 3. Olgiim ~ |[-8.14  |14.69 |[-2.07
HDL 2.0l¢iim - 3. Olgiim | 6.86 9.66 2.66*
LDL-C 2.0lgiim - 3. Olgiim ~ |[-13.86 |11.32 [-4.58**
TRG 2.0lgiim - 3. Olgim | 4.14 24.01 |0.65
TLIPID 2.0lgiim - 3. Olgiim ~ |-16.14 |44.63 |-1.35

*p<0.05 **p<0.01

Tablo.20: Biyokimyasal 1. ve 3. 6l¢lim verileri. (Ortalama, SS)

n X SS

URE 1.0I¢iim | 12 23.75 [4.71
3.0l¢iim | 12 26.00 |5.82

. |1.0l¢tim | 12 0.85 0.07
KREATININ 3.0l¢iim | 12 0.65 0.07
. 1.0l¢iim | 12 4.44 0.20
ALBUMIN 3.0l¢iim | 12 4.44 0.25
TOTAL 1.0l¢iim | 12 7.27 0.23
PROTEIN  |3.0l¢iim | 12 765 1049
GLOBULIN | 1.0l¢iim |12 2.83 0.17
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3.0l¢iim | 12 3.18 0.35
.| 1.0l¢iim | 12 3.81 0.29
URIK ASIT 3.0l¢iim | 12 3.53 0.87
1.0l¢iim |12 81.00 6.02
AKS
3.0l¢iim | 12 90.17 |4.69
1.0lgiim | 12 2358 [2.83
SGOT
3.0l¢iim | 12 23.30 [4.02
1.0l¢iim | 12 2224  |4.13
SGPT
3.0l¢iim | 12 16.01 |4.79
1.0l¢iim | 12 170.25 |14.85
TKOL
3.0l¢iim | 12 184.08 |18.31
1.0l¢iim |12 59.58 |14.12
HDL
3.0l¢iim | 12 5475 |8.97
1.0l¢tim | 12 104.00 |15.12
LDL-C
3.0l¢iim | 12 119.67 |16.27
1.0l¢tim | 12 83.42 [18.88
TRG
3.0l¢iim | 12 47.75 |18.93
1.0l¢tim | 12 48150 |43.51
TLIPID
3.0l¢iim | 12 508.17 |54.88

Tablo.21: Biyokimyasal 1. ve 3. 6l¢iim verilerinin karsilagtirilmasi.

X SS t
URE 1.0lgiim - 3. Olgim ~ |-2.25 |5.74 -1.36
KREATININ 1.0l¢iim - 3. Olgiim | 0.21 0.10 7.13**
ALBUMIN 1.0l¢iim - 3. Olgiim | 0.00 0.31 0.00
TOTAL PROTEIN |1.0lgiim - 3. Olgim  |-0.36 | 0.56 -2.23*
GLOBULIN 1.0l¢iim - 3. Olgiim ~ |-0.36  |0.40 -3.10%
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URIK ASIT 1.0lgiim - 3. Olgiim | 0.28 0.86 1.11
AKS 1.0l¢giim - 3. Olgiim ~ |-9.17 4.17 -7.61**
SGOT 1.0lgiim - 3. Olgiim | 0.28 3.05 0.31
SGPT 1.0lgiim - 3. Olgiim | 6.23 5.63 3.83**
TKOL 1.0lgiim - 3. Olgiim  |-13.83 |16.68 |[-2.87*
HDL 1.0lgiim - 3. Olgiim | 4.83 10.74 |1.56
LDL-C 1.0l¢iim - 3. Olgiim ~ |-15.67 |9.30 -5.84**
TRG 1.0l¢iim - 3. Olgiim ~ |35.67 [11.79  [10.48**
TLIPID 1.0lgiim - 3. Olgiim ~ |-26.67 |37.55 |-2.46*
* p<0.05 ** p<0.01

3.4.Sporcularin  Antioksidan Parametreleri ve Karsilastirilmalar:

Arilesteraz: Sporcularin arilesteraz aktivite diizeyleri 1. ile 2.6l¢tim (Tablo 24) ve 2.
ile 3. dl¢iim (Tablo 26) arasinda anlamli olarak azalmistir. TPON1 (Tuzla Stimule
Paraoksonaz) ve PON1 (Paraoksonaz):Her iki parametrenin de aktivite
diizeylerinde anlamli bir fark tespit edilememistir.NO (Nitrik OKksit): 2. ile 3.6l¢im
ve 1. ile 3.6l¢lim arasinda anlamli olarak artmistir (Tablo 26, 28).TAS (Total
Antioksidan Statii):TAS seviyelerinin hem 1. ile 2.6l¢im arasinda hem de 1. ile
3.0l¢lim arasinda anlamli olarak arttig1 tespit edilmistir(Tablo 24,28). TOS (Total
Oksidan Statii): TOS seviyelerinde 1. ile 2.6l¢lim ve 1. ile 3.6l¢lim arasinda anlamli
olarak diislis olmasina ragmen (Tablo 24,28), 2. ile 3. 6l¢iim arasinda anlamli bir fark
tespit edilememistir. OSI(TOS/TAS): Sporcularin OSI seviyeleri 1. ile 2.6l¢iim
arasinda anlamli olarak azalmis (Tablo 24),2. ile 3. 6l¢iim arasinda anlamli bir fark

gostermezken 1. ile 3.6l¢lim arasinda tekrar anlamli olarak diismiistiir(Tablo 28).

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

1.0l¢iim | 2.0l¢iim | 3.0l¢iim
n 12 17 19
X 120.07 17.64 21.09
AREST
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

X |71.28 7154 7481
PON1

SS|48.96 |51.29 |48.26

X 146.75 |49.28 72.22
NO

SS|16.54 22.74 16.63

X 10.91 0.98 0.99
TAS

SS|0.11 0.15 0.12

X | 74.97 2.92 3.61
TOS

SS|23.75 |0.53 1.98

X 181.69 |3.06 3.63
OSI

SS|26.47 0.70 1.86

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

NO:Nitrik Oksit, TOS: Total oksidan stres,

,OSI:Oksidant Stres Indeksi

TAS: Total antioksidan stati

Tablo.23: Sporcularin 1. ve 2. 6lglim antioksidan ve oksidan verileri. (Ortalama, SS)

n X SS
I.Olgﬁm 10|20.00 |3.95
AREST
Z.Olgﬁm 10117.21 |2.39
I.Olgﬁm 10|383.79|75.86
TPON1
Z.Olgﬁm 101292.25|268.40
I.Olgﬁm 10167.92 |53.10
PON1
Z.Olgﬁm 10|70.44 |58.46
NO l.C")lgiim 10144.35 |17.08
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2.0lgiim | 10 [52.90 |27.84

1.0lgiim | 10[0.92  |0.12
TAS

2.0lgiim | 10(1.00 ]0.17

TOS 1.0lgiim | 10 [ 73.37 |25.72

2.0lgiim | 10(2.85 |0.63

1.0l¢iim | 10 | 78.77 |28.24
OSi

2.0lgim|10[2.92 | 0.69

Tablo.24:Sporcularin 1. ve 2. 6l¢tim antioksidan ve oksidan verileri karsilastiriimasi.

Fark X SS t

AREST | 1.0l¢iim - 2. Olgiim |2.80 2.53 3.50**

TPON1 |1.0lciim - 2. Olgiim |91.55 |232.12 [1.25

PON1 1.0lgiim - 2. Olgiim |-2.52 |22.81 |-0.35

NO 1.0lgiim - 2. Olgiim |-855 | 24.43 |-1.11
TAS 1.0lgiim - 2. Olgim |-0.08 |0.08  |-3.10*
TOS 1.0lgiim - 2. Olgiim | 70.52 | 25.53 | 8.74%*
Osi 1.0lgiim - 2. Olgiim | 75.85 | 28.24 | 8.49%*
* p<0.05 ** p<0.01

Tablo.25: Sporcularin 2. ve 3. 6lglim antioksidan ve oksidan verileri. (Ortalama, SS)

n X SS

2.0lgiim |14 |17.30 |2.57
AREST

3.0lgiim (14 [21.92 |4.51

TPON1 |2.0lgiim |14 |262.19 |237.64
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3.0lgiim |14 |316.26 |237.84

2.0lgiim |14 |64.69 |51.24
PON1

3.0lgtim |14 |72.77 |54.08

2.0lgiim |14 |48.39 [24.45
NO

3.0lgtim |14 [72.44 [18.10

2.0lgiim |14 |0.99 0.16
TAS

3.0lgim |14 [1.01 0.12

2.0lgiim |14 |2.90 0.56
TOS

3.0lcim |14 |3.32 0.77

2.0lgiim |14 |3.00 0.72
OSI

3.0lciim |14 [3.30 0.81

Tablo.26:Sporcularin 2. ve 3. 6l¢iim antioksidan ve oksidan verileri karsilastiriimas.

Fark X SS t

AREST |2.0lgiim - 3. Olgiim |-4.62 5.41 -3.19**

TPON1 |2.0lgiim - 3. Olgiim |-54.07 [134.65 |-1.50

PON1 2.0lgiim - 3. Olgiim |-8.09 3332 |-091

NO 2.0l¢iim - 3. Olgiim  |-24.04 |24.83 |-3.62**
TAS 2.0l¢iim - 3. Olgiim | -0.02 0.08 -1.06
TOS 2.0l¢iim - 3. Olgiim | -0.42 0.75 -2.10
OSI 2.0l¢iim - 3. Olgiim  |-0.30 | 0.89 -1.27

*p<0.05 **p<0.01
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Tablo.27: Sporcularin 1. ve 3. 6lglim antioksidan ve oksidan verileri. (Ortalama, SS)

n X SS

1.0lgim |12 |20.07 |3.64
AREST

3.0l¢im |12 [21.31 [4.22

1.0lgim |12 |385.11 |69.93
TPON1

3.0l¢iim |12 [330.83 |236.57

1.0lgim |12 |71.28 |48.96
PON1

3.0lgiim (12 [74.42 |52.40

1.0lgim |12 (46.75 |16.54
NO

3.0lcim |12 |68.12 |[15.18

1.0lgim |12 |0.91 0.11
TAS

3.0lcim |12 [1.01 0.12

1.0lgiim |12 |74.97 [23.75
TOS

3.0lgim |12 [3.97 2.40

1.0lgiim |12 |81.69 |26.47
0si

3.0lgim |12 [3.92 2.21

Tablo.28:Sporcularin 1. ve 3. dl¢iim antioksidan ve oksidan verileri karsilastirilmasi.

Fark X SS t

AREST | 1.0Olgiim - 3. Olgiim |-1.24 5.09 -0.84

TPONL1 |[1.0lciim - 3. Olciim |54.28 | 204.75 |0.92

PON1I  |1.0lgim - 3. Olgim |-3.14 |9.48 |-1.15

NO 1.0lgiim - 3. Olgiim |-21.37 |17.83 |-4.15%*

TAS 1.0lgiim - 3. Olgiim |-0.10 0.07 -5.02**
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TOS 1.0lgiim - 3. Olgiim |71.00 |23.03 |10.68**

OSi 1.0lgiim - 3. Olgiim |77.77 |25.76 |10.46**

*p<0.05 ** p<0.01

Tablo.29: Sporcularin 1. 2. ve 3. 6lglim verileri (Ortalama, +SS)

n X SS
1.0l¢iim | 10 0.92 0.12
TAS 2.0l¢iim | 10 1.00 0.17
3.0l¢iim | 10 1.03 0.10
1.0l¢iim | 10 73.37 |25.72
TOS 2.0lgiim [ 10 2.85 0.63
3.0l¢iim | 10 3.34 0.76
1.0l¢iim | 10 78.77 |28.24
OSi 2.0l¢iim [ 10 2.92 0.69
3.0l¢iim | 10 3.26 0.71

3.5. Total Antioksidan Stres Mauchly Kiiresellik Testi Sonuclar:

Tekrarli Olglimler ile varyans analizi yapilmadan oOnce bu analizin
varsayimlarindan biri olan kiiresellik kavrami Mauchly’nin Kiiresellik testi ile
incelenmistir. Kiiresellik varsayimi. P>0.05 oldugundan reddedilememektedir.

Tablo.30:Olgiimlere gdére TAS degerlerine iliskin Mauchly Kiiresellik Testi

sonuglar1
Mauchly's
Karar
W
Olgiimler | 0.79 p>0.05
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3.6.Total Antioksidan Stres Varyans Analizi Sonuclari

Tekrarl 6lgtimlerde yapilan Varyans Analizi sonucunda 1., 2. ve 3. dlgiimlerde
p<0.01 anlamlilikla TAS degerlerinin farkli oldugu sdylenebilir.
Tablo.31:Calismada 1., 2. ve 3. dlglimlere katilan yiiziiciilerin dl¢iimlere gére TAS

degerlerine iiliskin tekrarli 6l¢iimler ile Varyans Analizinin sonuglar

Kareler Serbestlik Kareler F
Kaynak

Toplam1 Derecesi Ortalamasi Degeri
Olgiimler Igi 0.06 2 0.03 9.45**

* p<0.05 ** p<0.01

3.7.Total Antioksidan Stres Coklu Karsilastirma Sonuglari

Tablo 32’de TAS degerlerinin Olctimlere gore farklilik gosterildigi
yazilmistir. 1. ile 2. 6lgiim arasinda o =0.05 anlamlilik diizeyinde, 1. ile 3. 6l¢iim
arasinda da « =0.01 anlamlilik diizeyinde fark oldugu gozlenmektedir. 1. dl¢iimdeki
TAS degerleri ortalamasi 2. Olgiimdeki TAS degerleri ortalamasindan kiigiiktiir.
Benzer sekilde 1. dlgiimdeki TAS degerleri ortalamasi 3. Olgiimdeki TAS degerleri

ortalamasindan kiigiiktiir.

Tablo.32:Calismada 1.,2. ve 3. dlglimlere katilan yiiziiciilerin 6lglimlere gore TAS

degerlerine iliskin Coklu Karsilastirma Testi sonuglari

i. Olciim j.Ol¢iim Fark (i-j) p

2 -0.08 0.04
1

3 -0.11 0.00
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Grafik 1: Calismada 1., 2. ve 3. dl¢timlere katilan yiiziiclilerin dlgtimlere gore TAS

degerlerine iligkin grafik

1,47
1,27
1,0 O/e/o
0,8
0,6
T T T
1 2 3
Olciim

Olgiimlere gore TAS degerleri ortalamalarina ait grafik verilmistir.
3.8. Total Oksidan Stres Mauchly Kiiresellik Testi Sonuclari
Tekrarli Olglimler ile varyans analizi yapilmadan once bu analizin
varsayimlarindan biri olan kiiresellik kavrami Mauchly’nin Kiiresellik testi ile
incelenmigtir. Kiiresellik varsayimi. P<0.01 oldugundan reddedilememektedir.
Tablo.33:Olgiimlere Gére TOS Degerlerine Iliskin Mauchly Kiiresellik Testi

Sonuglari

Mauchly's W Karar

Olgiimler | 0.00 p<0.01

3.9.Total Oksidan Stres Varyans Analizi Sonuclar:
Tekrarl 6l¢iimlerde yapilan varyans analizi sonucunda 1., 2. ve 3. dl¢limlerde

p<0.01 anlamlilikla TAS degerlerinin farkli oldugu sdylenebilir.
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Tablo.34:Calismada 1., 2. ve 3. dlglimlere katilan yiiziiciilerin dl¢iimlere gére TOS

degerlerine iliskin Tekrarli Ol¢iimler ile Varyans Analizinin sonuglari

Kareler Serbestlik Kareler F
Kaynak

Toplamm Derecesi Ortalamasi Degeri
Olgiimler i¢i 32925.01 1.001 32898.41 76.45**

* p<0.05 ** p<0.01
3.10.Total Oksidan Stres Bonferroni Test Sonuclar:
Tablo.35:Calismada 1., 2. ve 3. dlglimlere katilan yiiziiciilerin dlglimlere gére TOS

degerlerine iliskin Bonferroni Testi sonuglari

i. j.Olgiim | Fark (i-j) |p
2 70.52 0.00

3 70.03 0.00

Grafik 2: Calismada 1., 2. ve 3. 6l¢timlere katilan yiiziiciilerin 6lgiimlere gére TOS

degerlerine iliskin grafik
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3.11.0ksidan Stres indeksi Mauchly Kiiresellik Testi Sonuclari
Tekrarli Ol¢limler ile varyans analizi yapilmadan oOnce bu analizin
varsayimlarindan biri olan kiiresellik kavrami Mauchly’nin Kiiresellik testi ile

incelenmistir. Kiiresellik varsayimi. P< (.01 oldugundan reddedilememektedir.
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Tablo.36:Olgiimlere gére TOS/TAS degerlerine iliskin Mauchly Kiiresellik Testi

sonugclari

Mauchly's W Karar

Olciimler

0.00 p<0.01

3.12. Oksidan Stres Indeksi Varyans Analizi Sonuclar:

Tekrarli Olclimlerde yapilan varyans Analizi

Ol¢timlerde p<0.01 anlamlilikla TAS degerlerinin farkli oldugu sdylenebilir.

sonucunda 1., 2. ve 3.

Tablo.37:Calismada 1., 2. ve 3. dlgiimlere katilan yiiziiciilerin dlgiimlere gére OSI

degerlerine iliskin tekrarli 6l¢timler ile Varyans analizinin sonuglari

Kareler Serbestlik Kareler F
Kaynak
Toplam Derecesi Ortalamasi Degeri
Olgiimler Igi 38181.50 1.001 38153.02 72.76**
* p<0.05 ** p<0.01

3.13.0Oksidan Stres indeksi Bonferroni Test Sonuglar

Tablo.38:Calismada 1., 2. ve 3. dlgiimlere katilan yiiziiciilerin dlgiimlere gére OSI

degerlerine iliskin Bonferroni Testi sonuglari

i. j.Olgiim |Fark (i-j) |p

2 75.85 0.00
1

3 75.51 0.00
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Grafik 3: Calismada 1., 2. ve 3. olgiimlere katilan yiiziiciilerin Olglimlere gore

TOS/TAS degerlerine iliskin grafik
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BOY

KH
WBC
ERT
HGB
HCT
TROM
AKS
URE
KREA
ALBUM
T_PRT
SGPT
DEMIR
TDBK
TKOL
LDL_C
TRG
T_LIPID
AREST
TPONL
PON1
TAS
TOS
osi

NO

KILO BOY VKi KH WBC ERT HGB HCT
100 048 018 013 015 -008 -0,03
048 100 -033 013 011 012 006
067 |-033 100 -044 021 0411 -018 -0,06
-
018 [ 070 |-044 100 010 -010 002 -0,04
*
013 -013 021 010 100 000 -040 -0,28
015 011 011 -010 000 100 056 | 0,69
*
008 012 -018 002 -040 056 1,00 | 0,92
o
003 006 -006 -004 -028[ 069 092 | 1,00
w | e
043 014 036 020[ 062 040 -010 006
*
011 045 -025 -005[-063|-027 017 005
007 -034 021 -034 016 016 040 036
000 -058 051 028 008 -004 -008
.
0,72 028 038 -030 03L 037 043
e | x
047 015 039 -002 044 033 040 040
016 -005 013 030 021 -040 -024 -0,20
030 015 -044 012 -043 027 026 013
030 -023 048 -019 021 027 -010 0,00
007 000 -001 -018 -054 040 056 044
023 -027 050 -025 018 046 042 034
030 034 002 049 001 014 033 032
017 -031 044 -026 007 026 043 036
034 010 -029 02 -010 003 015 020
034 -010 -029 026 -010 003 015 020
061 | -047 -026 -026 018 0,13 -006 006
*
071 | 047 036 039 031 -020 -036 -0,29
-
039 0,27 001 043 006 032 -017
*
018 -043 053 -012 033 001 -020 -0,04
013 018 -025 -017 033 053 028 016

MCV
-0,25

-0,09
022
0,08
-033
-054
032
023
-048
041
021
-0,20
0,09
0,02
031
049
-034
-0,02
022
019
0,07
022
022
025
-0,07
0,11
-0,04

-0,52

Tablo.39: 1. Ol¢iim Korelasyon Tablosu

TROM AKS URE
043 011 007 000 [ 072
e
014 045 03¢ -058 | 059
.
036 025 021 051 028
020 005 -0,34'-0,T| 038
*
062 |-063] 016 028  -030
040 027 016 008 031
010 017 040 004 037
006 005 036 -008 043
1,00 E’ 031 029 015
N
066 | 100 017 032 031
031 017 100[ 072 | -020
o
029 -032[072] 100  -048
x
015 031 020 -048 100
004 011 032 022 [ 069
.
000 012 011 -028 013
015 029 027 006  -019
003 019 02 010 028
021 018 020 021 011
020 032 035 052 011
004 -005 040 -050 [ 058
*
018 026 054 ‘E 0,02
*
017 009 009 045 015
017 009 009 045 015
047 009 004 017 029
033 009 02 021 051
037 037 027 021 015
026 039 037 024 005
007 019 011 015  -006

047
0,15
0,39
0,02
044
0,33
0,40
0,40
0,04
011
0,32
0,22
0,69
*
1,00
0,06
-0,10
0,30
024
044
057
0,30
011
0,11
0,40
0,04
-0,20
025

-0,09

-0,20
-0,48
0,20
-0,46
-0,25
0,09
011
0,04
-0,23
-0,20
-0,19
0,25
-0,22
0,55
-0,07
0,08
0,09
0,20
0,46
0,10
0,42
-0,32
-0,32
-0,20
-0,54
-0,45
-0,39

-0,05

0,29
0,14
0,18
0,28
-0,26
0,23
-0,13
-0,11
0,03
0,11
-0,37
-0,34
0,40
0,27
0,15
-0,44
0,52
0,08
0,20
0,04
0,14
035
0,35
0,15
0,15
0,38
037

031

KREA ALBUM T_PRT GLOB URIK A SGOT

-0,57
-0,47
-0,22
-0,03
-0,27
-0,37
-0,07
-0,06
-0,17
-0,19
0,10
-0,07
-0,26
-0,14
0,13
0,26
-0,21
-0,07
-0,15
-0,13
-0,16
0,56
0,56
0,55
-0,28
0,06
0,19

-0,21

88

SGPT DEMIR TDBK FERRI

016  -0,30 0,30
-005 015 -0,23
013  -044 0,48
0,30 0,12 -0,19
021  -043 021
-040  -027 0,27
-024 026 -0,10
-020 013 0,00
000 -015 -003
-012 029 -0,19
011 027 -0,26
-028 0,06 -0,10
013  -019 0,28
006  -0,10 0,30
100 -007 0,25
-0,07 1,00 -0,93
wx
025 | -093 1,00
-074 [ 025 -0,22
*x

-031 0,06 0,04
-0,02  -021 0,20
-003 034 -0,19
-004  -0,35 0,32
-004  -035 0,32
010 019 0,26
002  -037 0,18
031  -054 0,49
032  -047 0,48

-004  -001

-0,57
-0,37
-0,31
-0,02
-0,09
0,03
0,46
0,40
-0,16
-0,28
0,06
-0,06
-0,19
0,23
-0,06
0,22
-0,15
0,13
0,11
041
0,14
0,33
0,33
0,09
-0,46
-0,42
-0,32

0,22

TKOL HDL LDL C TRG T LIPID AREST TPONL PONL TAS TOS OSi

007 023 023 030 017 034 034 039 018

000 040 027 03 031 010 010 -047 047 -027 043

001 052 050 002 044 029 029 -026 036 053

.

018 029 -025 049 026 026 026 026 039 -001 -012

054 033 -018 001 -007 010 010 -018 031 043 033

040 023 046 014 02 003 003 -013 -020 -006 001

056 041 042 033 043 015 015 -006 -036 -032 020

044 049 034 032 036 020 020 006 -029 -017 -004

021 013 020 004 018 017 017 047 033 037 02

018 027 -032 -005 -026 009 -009 009 009 -037 -039

020 030 035 -040 054 009 -009 004 -022 027 037

021 054 052 -050| 059 | 045 045 017 021 021 024

P
011 029 011 [058| 002 015 015 -029 051 015 005
*

024 022 044 057 030 011 011 -040 004 020 025
044 031 -002 003 004 -004 010 002 03l 032
028 006 -021 034 035 035 -019 037 -054 -047

022 03 004 02 019 032 032 02 018 049 048

100 032[ 070 ] 016 047 003 003 011 -015 021 -016

N

070 |-021 100 012[ 08 | -026 026 -038 -018 010 012

. x

016 058 012 100 -00L 029 029 -036 043 -007 -020

047 -028[ 086 ]-001 100 050 -050 -040 -030 005 011

o
003 031 026 029 -05 100 | 100 | 064 | 010 027 034
003 031 -026 029 -050 [ 100 | 100 | 064 | 010 027 034
o *
011 000 -038 036 -040 | 064 | 064 | 100 -033 023 044
N .

015 004 -018 043 -030 010 010 033 100 051 026

021 053 010 007 005 027 027 023 051 100

016 053 012 020 011 034 034 044 026 1,00

055 005 024 -031 -007 008 008 005 -027 028 022

NO
-0,13

0,18

-0,25

-0,17

-0,33

053

0,28

0,16

-0,07

0,19

011

0,15

-0,06

-0,09

-0,04

-0,01

0,55

0,24

-0,31

-0,07

0,08

0,08

0,05

-0,27

-0,28

-0,22

1,00



Tablo.40: 2. Ol¢iim Korelasyon Tablosu

KILO BOY VKi 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 TPONl1 PON1 TAS TOS OSi_ NO
KiLO 100 | 0,72 [ 0,74 [ 055 | 020 033 -008 004 -038 048 -007 -012| 054 021 0,15 0,06 0,74 -0,01 0,09 0,31 -0,03 -0,17 023 -0,14 0,32 0,40 0,31 -0,44 -043 -029 | 0,57 | -0,19 | -0,55 | -0,17
* * *

*k *k *k

BOY 072 [ 100 007 | 0,74 [ 030 -020 -032 -029 -008 006 007 | -05:

*k ok

VKi 0,74 [ 007 100 006 | 058 [ 069 | 020 035 -047 066 |-017 032 | 049 0,49 0,33 0,12 0,60 0,31 0,65 0,29 -0,23 0,13 046  -0,40
* * * *

*k *k *x >k

0,31 -0,16 -0,10 -0,03 0,48 -031 | -054 0,16 0,19 -037 011 026 -007  -013 -0,13 -0,37 -0,40 -0,27 | 0,59 | -0,20 | -0,51 | 0,30

* *
-0,33 -0,26 -016 026 -009 -030 |-0,50
*

KH 055 [ 074 | 006 100 002 -027 -039 -0,30 0,00 0,14 019 -033 022 -0,38 -0,07 0,17 0,50 -022  -0,38 0,31 0,43 -024  -033 022 -029  -0,18 -0,32 -0,17 -0,29 -0,34 001 -036 -0,01
* ok *
WBC 020 -030| 058 [ 0,02 1,00 | 049 [ 002 020 -0,37 0,74 |-0,28 | 051 | 043 0,48 0,55 0,45 0,28 0,12 0,51 -0,03 0,06 0,33 018 -0,12 0,17 0,22 0,22 -0,26 0,01 -012 -004 006 004 | -056
ERT 033 -020| 069 |-027 049 | 1,00 [ 055 | 067 [ -0,51 076 |-028 043 034 0,36 0,15 -0,04 0,47 0,28 0,62 0,37 -043  -001 028 -023 0,31 0,45 0,37 -0,14 -0,42 -039 021 -021 -036|-048
Hk * * ok * ok Hke *

HGB -008 -032 020 -039 002 | 055 | 1,00 ( 091 | 0,35 0,14 0,00 | 053 | -0,07 0,16 -0,15 -0,34 0,03 0,10 0,41 0,52 -0,55 0,18 028 004 0,24 0,20 0,29 0,14 -0,27 -031 0,01 -0,24
* ok * * *

HCT 004 -029 035 -030 020 | 067 | 091 | 1,00 029 036 -003 040 010 0,27 -0,03 -0,24 0,24 0,12 0,43 0,59 -041 0,16 023 011 0,16 0,22 0,26 0,14 -0,22 -024 018 -048 -048 -043

MCvV -038 -008 -047 000 -037 |-051]| 035 029 100 -055 | 033 -007 -0,30 -0,12 -0,18 -0,18 -0,34 -021 0,28 0,21 0,08 0,22 -009 043 -022 034 -0,18 0,31 0,27 021 -006 -032 -013 011

* *
TROM 048 006 | 066 | 0,14 | 074 | 0,76 | 0,14 100 -023 022 0,47 0,45 0,31 0,29 0,44 0,27 -0,09 0,04 005 0,01 0,06 021 0,11 -0,39 -0,34 -033 026 -0,07 -028 -0,35

*k *k *k

URE -012 | -051 | 032 -033| 051 | 043 | 0,53 | 040 -007 022 -011 100 016 0,16 0,08 -0,01

-0,01 0,19 -043 0,19 044 031 0,44 -0,04 -0,03 -022 -039 -037 -002 -029

* * *

KREA 054 ( 031|049 | 022 043 034 -007 010 016 1,00 0,20 0,21 0,15 0,32 -0,28 0,30 -0,14 -0,35 -008 -0,24 -0,07 -0,11 -0,08 004 020 -032 -044 0,01
*

ALBUM 021 -016| 049 [-038 048 036 016 027 016 020 1,00 0,78 0,40 0,07 0,36 -0,10 -0,10 0,37 037 005 0,31 021 0,37 0,23 036 -038 -021 012 -0,15

* *k
TPRT 015 -010 033 -007| 055 (015 -015 -003 -018 0,45 010 008 021 0,78 1,00 0,89 -0,05 0,24 -0,08 0,40 0,42 0,06 0,00 0,04 -0,06 0,03 0,42 039 -044 -008 024 -021
GLOB 006 -003 012 017 045 -004 -034 -024 -018 0,31 014 -001 015 0,40 0,89 1,00 -0,13 0,09 0,24 -0,04 -019 -003 -016 -025 -0,23 -0,30 0,43 030 -035 002 02 -020

*k

-021 -020 032 0,07 -0,05 -0,13 1,00 0,18 0,08 0,22 -008  -0,26 006 0,07 0,13 0,11 0,09 -0,13

URIK_A [ 0,74 028 047 003 024 -034 0,04 -0,29

048 | 0,60 | 050
* * *

sGoT -001 031 031 -022 012 028 010 012 -021 029 008 -001 -028 0,36 0,24 0,09 0,18 1,00 0,62 -0,04 -0,23 0,12 013  -0,05 0,18 0,13 0,22 029 -012 011 012 -012

062 | 041 043 -0,28 0,44

*k

0,02 0,42 0,24 0,08 0,62 1,00 0,23 -0,28 0,32 041 -031 0,43

*x

0,04 0,13 012 -030 -0,09 008 -047

*k *

SGPT 0,09 | -o,54| 0,65 | -0,38| 051

DEMIR 031 016 029 031 -003 037 | 052 | 059 [ 021 027 043 019 030 -0,10 -0,08 -0,04 0,22 -004 023 1,00 -020 -017 -013 0,00 -019 028 -0,02 0,01 -0,32 -028 0,23 -0,19
* *

TDBK  -003 019 -023 043 006 -043( -055]|-041 0,08 -009 002 -043 -014 -0,10 0,40 -0,08 -023 0,28 -0,20 1,00 0,33 -034 016 -029 | -049 -0,42 -0,16 031 011 -002 043 036 -018
TKOL 023 -011 046 -033 018 028 028 023 -0,09 005 -019 044 -008 0,37 0,06 0,06 0,13 041 -013 -0,34 0,42 100 005 0,95 0,50 0,96 -041 -0.21 -021  -007 -010 -001 -010
Hke * wxe
HDL -014 026 -040 022 -012 -023 004 011 043 0,01 024 -031 -024 0,05 0,00 -0,03 0,07 -005  -031 0,00 0,16 0,15 005 1,00 -0,18 | -055 -0,13 -0,15 -0,14 -016 024 -014 -018 022
*
LbL C 032 -007| 054 (-029 017 031 024 016 -022 006 -034 044 -007 031 0,04 -0,16 0,13 0,18 0,43 -0,19 -0,29 0,37 095 | -0,18 1,00 0,56 0,94 -0,37 -0,18 -021 -004 -0,05 -001 -018
TRG 040 -013| 069 [-018 022 045 020 022 -034 021 -014 043 024 0,21 -0,06 -0,25 0,11 0,22 0,49 0,28 | -0,49 | 0,04 0,550 | -0,55 0,56 1,00 0,71 -0,25 -0,22 -011  -001 -010 -012 -035
Hk * * * * * wx
T_LIPD 031 -013| 059 |-032 022 037 029 02 -018 011  -020 0,37 0,03 -0,23 0,09 0,17 0,49 -0,02 -0,42 0,35 096 | -0,13 0,94 0,71 1,00 -041 -0,24 -020 -006 -011 -005 -0,19
* * ok woke wo

AREST -044 -037 -033 -017 -026 -014 014 014 031 -039 017 -004 -011 -0,45 -0,30 -0,13 0,13 0,04 0,01 -016 -039 -041 -015 -037 -025 -0,41 1,00 0,45 041 007 -004 -013 -0,08

TPON1 -043 -040 -026 -029 001 -042 -027 -022 027 -034 020 -0,03 -0,08 0,42 0,22 0,13 -0,32 0,31 0,02 -021  -0,14 -018  -0,22 -0,24 0,45 1,00 0,90 54 1-0,01 033 -0,04

*x

0,29 0,12 -0,28 0,11 -012 021 -016 -021 -0,11 -0,20 0,41 0,90 100 -048 -003 026 014

*k

-012  -0,30 0,23 -002  -024  -007 024 -004  -0,01 -0,06 0,07 -0,54 -048 100 -0,03|-069 | -0,25

PON1 -029 -027 -016 -034 -012 -039 -031 -024 021 -033 033 -022 004 0,36 0,39

TAS 057 | 059 | 026 | 057 [ -004 021

TOS -019 -020 -009 001 006 -021

018 -006 026 -025 -039 020 -0,38 -0,44 -0,35

-048 -032 -007 -023 -037 -032 -0,21 -0,08 0,02 0,11 -0,09 -0,51 0,43 0,24 -010 -0,14 -005  -0,10 -0,11 -0,04 -0,01 -003 -003 1,00 | 0,72 | -0,04
*

*k

0osi -055 | -051(-030 -036 004 -036 -040 -048 -013 -028 001 -002 -044 0,12 0,24 0,26

* *

NO -017 030 [ -050|-001| -056 |-048 | -024 -043 011 -035 028 -029 0,01 -0,15 -0,21 -0,20

0,12 0,08 -0,55 0,36 0,39 -001 -018 -001 -012 -0,05 -0,13 0,33 026 (-069| 072 | 1,00 014

* ke *k

-012 047  -019 -018 033 -010 022 -018  -035 -0,19 -0,08 -0,04 014 -025 -004 014 1,00

*

89



Tablo.41: 3. Ol¢iim Korelasyon Tablosu

) KILO BOY VKi 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
KiLO 100 [064 | 074 | 033 002 041 -007 005 -044 021 012 -025 018 002 002 004 [ 064 | -012 005 -021 -009 -017 006 021 018  -008 017 -021
| s
BOY [ o064 | 100 -005| 073 | -024 013 020 002 -020 004 032 022 004  -009 -014 | 056 | -036 042 -017 013 -044 -009 015 03l 000 020 -028 032
s P p
VKi [ 074 | -005 100 -021 025 045 010 012 -041 033 -012 003  -003 013 007 033 015 044 017 021 016 017 039 033 023 008 006 004
KH 033 | 073 |-021 100 006 -0,07 ,W\ 015 007 002 03 -043 -006 -010 -026 -006 041 031 040 -040 029 -038 -021 029  -007 020 024 011 -013
o .
WBC 002 024 025 006 100 029 -033 -017[-049| 079 |-038 024 -008 011 012 031 016 010 010 039 011 018 009 -003 017 -034 -002 | 05 | 009 007
ERT 041 013 045 -007 029 100 034 [ 058 | 066| 055 |-033 028 004 021  -001 -002 012 003 026 018 -019 029 024 -021 032 026 028 041 W
HGB 007 -020 0,10 ’W\ 033 034 100078 | 03l 016 -020 036 004 003 005 032 -029 007 024 \ 049 | 053 | 054 | 060 | 009 \ 056 | 058 | 067 023 025 024
- o * - . s P i i
HCT 005 -002 012 -015 -017 [ 058 ] 078 | 100 023 -004 -007 025 -001 014 019 -025  -017  -024 006 022 -033 040 031 010 025 037 037 023 026 031
MCV  -044 020 -041 -007 | -049 | 0,66 | 031 023 100 [ 068 | 033 010 -005 -011  -015 -018 031 024 -023 042 009 003 00l 035 014 002 001  -028 032 034
R R o
TROM 021 004 033 002 | 079 | 055 | -016 -004[ 068 | 100 -039 025 001 025 016 028 011 017 017 001 015 001 -030 016 -014 -003 [ 074 | -002 -004
o | o= x .
AKS 012 032 -012 036 -038 -033 -020 -007 033 -039 100 -038 008 011 015 003 014 005 001 -026 021 031 -037 -006 -020 | 047 | 021 023
URE 025 043 024 028 03 025 -010 025 -038 100 009  -014 -016 005 009 005 007 [-052] 050 | 032 -012 044 -007 026 040 043 036
- P
KREA 018 006 008 004 -004 00l -005 100 001 010 016 017 001 013 021 | -050 | 026 -004 008 -008 -004 005 011 019 020
-
ALBUM 002 004 -003 -010 011 021 003 014 -011 025 008 009 -001 100 [ 05 | 027 010  -002 -012 026 025 010 -032 000 -03 010 030 042  -020 022
TPRT 002 -009 013 -026 012 -001 -005 019 -015 016 011 -014 0,10 | 053 100 | 08 | -018 [ 064 | 040 007 008 033 004 011 -007 -010 -006 009 027 02
e oy s
GLOB  -004 -014 007 006 031 -002 032 -025 -018 028 015 -016 016 027 | 08 | 100 -025 | 055 | 033 -013 041 014 -027 005 -027 039 033 008 042 038
URIK_A 041 016 012 -029 -017 -031 011 003 -005 017 010  -018 025 100 042 -03 -031 011 040 012 -034 003 022 -004 003 -033 -034
SGOT } 031 010 003 007 -024 -024 017 014 009 00l 002 | 064 | 055 | -042 100 W’ 004 -016 044 023 012 022 -003 019 = -003 023 028
o e o
SGPT 005 -042 044 -040 010 026 024 006 -023 017 005 005 -013 -012 040 033  -036 | 082 | 100 -007 -010 037 019 -006 023 010 019  -003 032 032
DEMIR -021 -017 -017 040 -039 -018[ 049 ] 022 042 011 007 021 026 007 013  -031 004 -007 100 -040 020 030 003 026 045 038 015 -019 -019
.
TDBK  -009 013 021 029 0411 -019|-053|-033 009 -001 001 [052] 050 | 025 008 o011 011  -016 -010 040 100 -024 [ 058 | -007[ -061 |-019[ -055 | 005 032 029
. A - s s -
FERRI -017 044 016 -038 018 029 | 054 | 040 003 015 -026|050 | 026 010 033 014 040 044 037 02 024 100 | 062 | 012 [ 062 | 027 [ 061 033 005 000
TKOL 006 009 017 -021 009 024 | 060|031 001 001 -021 032 -004 -032  -004 -027 012 023 019 030 | 058 | 062 | 100 033 094 |o042[ 097 006 025 020
s o | wx s i
HDL 004 003 -021 009 010 035 030 03 -012 008 000 011 005  -034 012 006 003 007 012 033 100 00l 037 018  -026 000 000
LDLC 021 015 039 -029 017 032 [ 056|025 -014 016 -037 044 -008 -035 -007 -027 003 022 023 026 | -061] 062 | 094 | 001 100 [047 | 09 017 = 024 019
TRG 031 033 -007 034 02 [ 058|037 002 -014 -006 -007 -004 010 -010 039 022 003 010 045 019 027 042 -037| 047 | 100| 063 011 029 02
Y . o
TLIPID 018 000 023 -020 -002 028|067 | 037 001 -003 -020 02 -005 030 006 033 -004 019 019 03 [ 05 | 0,61 | 0,97 |0,18 093 | 063 | 1,00 008 029 024
AREST 008 -020 008 -024[ 056 | 041 023 023 -028 011 042 009 008 003  -003 -003 -015 005 033 006 -026 017 011 008 100 011 -010
P
TPON1 -017 028 006 -011 009 | -046|-025 -026 032 -002 021 -043 -019 -020 027 042 033 023 032 -019 032 -005 -025 000 -024 029 029 -011 100 [ 099
- N
PONL 021 -032 004 -013 007 [052|-024 -031 034 -004 023 -036 -020 -022 02 038 028 032 019 029 000 -020 000 -019 -02 -024 010 [ 099 | 1,00
TAS ,o,_sol 034 034 019 013 015 00l 00l -017 002 -004 014 021 00l  -023 -039 030 021 009 017 -020 017 -020 022 035 024 000 043 042
By
TOs 025 -029[062]-023 025 031 012 010 -027 015 -010 004 017 004 007 003 003 028 038 015 -006 -012 -028 000 011 013 000 022 019
osi 015 -036| 056 |-027 022 027 014 010 -023 014 -007 000 021 005 003 011  -001 004 034 038 019 -003 -017 -025 -007 -018 020 001 033 030

90

TAS TOS
0,25
034 -0,29
0,34
019 -023
013 025
015 031
0,01 -0,12
0,01 0,10
-017  -0,27
0,02 0,15
-0,04 -0,10
0,14 0,04
021 -017
0,01 -0,04
-0,23  -0,07
-0,39 0,03
0,17
-0,03
-021 0,28
-0,09 -0,38
-017 0,15
-0,20 -0,06
017 -0,12
-020 -0,28
0,22 0,00
035 -011
024 -013
0,00 0,00
-043 0,22
-042 019
100 019
019 1,00

osi
0,15

-0,36

-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
ok

1,00

-0,01 | 0,98

NO
-0,44

-0,10

-0,13

-0,32

0,04

0,32

0,40

0,29

-0,15

0,47

-0,03

0,22

0,12

0,28

0,30

-0,46

0,40

0,32

-0,01

-0,01

0,26

-0,09

0,40

-0,29

-0,09

-0,11

0,06

0,26

0,25

-0,39

-0,17

-0,08



BOLUM IV
TARTISMA

Bu ¢alismada 10-12 yas aras1 saglikli erkek yiiziiciilerde bir antrenman sezonu
sonunda, 8 haftalik antrenmansiz (deantrene) donem sonunda ve sezona ilk
hazirliginin yapildigr 8 haftalik yeniden antrenman (reantrene dénem) sonunda
olmak lzere ardisik 3 donemin ; oksidatif stres ve antioksidan savunma sistem
tizerindeki etkilerini karsilastirarak bir biitiin halinde bir yillik sezonun oksidan ve
antioksidan sistem tizerindeki etkilerini aragtirmay1 amacladik. TAS, insanda total
endojen antioksidan statiisiinii, TOS ise total endojen oksidan statiisliniin
gostergeleri, TOS/TAS orani da oksidatif stres indeksi (OSI) olarak kullanilmaktadir.
PON1, AREST enzim aktiviteleri ile NO degerleri ise total antioksidan savunma
sisteminin komponentleri olarak siklikla kullanilan temel parametrelerdir. Ferritin,
tirik asit ve albumin gibi diger endojen antioksidan parametreler de bu amacla
kullanilan diger maddelerdir. Bu caligmada tiim bu parametreler konunun daha
ayrintili bir sekilde incelenebilmesi amaciyla birlikte ¢aligilmistir.

Antrenmansizhk ve fiziksel ve fizyolojik (KH) parametreler iizerine
etkisi:  Antrenmansizlik, yetersiz antrenman sonucu, antrenman uyarant
adaptasyonlarinin bir bolimiiniin veya tamaminin kaybi olarak tanimlanabilir (143).
Ornegin dayaniklilik antrenmanlar1 sonucu olusan metabolik adaptasyonlar herkes
tarafindan 1yi bilinmektedir. Karbonhidrat depolarinin idareli kullanilabilmesi i¢in
yogun glikojen iiretimi ve yiiksek amino asit destegi yoluyla yag asidi
metabolizmasinin, ¢alisan kaslara yonelik iiretilen toplam enerji miktar1 i¢cindeki
katkisinin artis1 bu adaptasyonlardan biridir. Fakat bu adaptasyonlarin uyaranlarinin
belli bir siire bir siire boyunca kesilmesi sonucu ortaya ¢ikan etkiler deantrenmanin

etkileri olarak kabul edilmektedir. Bu ¢alismada sporcularin viicut kiitlesi, VKI ve
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KH parametreleri, antrenmanlarla anlamli olarak artdi. Deantrenmanin bu
parametreler ilizerinde olumsuz bir etkisi bulunmadi. Her ii¢ Ol¢lim sonundaki
korelasyon analizlerinde de boy ile KH arasinda pozitif bir iliski bulundu. Deantrene
donemde KH hizda bir diisme gézlenmemesinin nedeni boy daki beklenen gelismeler
olabilir.

Bir yihk antrenmanin, Antrenmansizhk (detraining) ve Yeniden
antrenman (retraining) donemlerinin ;

A-) TAS, TOS ve OSI parametreleri iizerine etkileri: Ikinci 6lciim yani
antrenmansizlik dénemi sonunda; TOS ve OSI degerleri, ilk.6lgiimdekilere gore
anlamli olarak daha diisiik (p<0,01), TAS degerleri ise daha biiyiikk bulundu
(p<0,05). Bu bulgular bir yillik antrenman sezonunun oksidan stresin yiikselmesine
antioksidan savunma sisteminin ise baskilanmasima neden oldugunu, iki aylik
deantrene donem sonunda ise antioksidan savunma sisteminin toparlanarak oksidan
stresi karsilama kapasitesinin yiikseldigini gosterir. Yeniden antrenmana baslama
doneminde TAS, TOS ve OSI degerleri iizerinde anlaml1 bir etki bulunmadi. Ancak
yeniden antrenmana baslama dénemi sonunda TOS ve OSI parametrelerinin
degerlerinin birinci 6l¢lim degerlerinden anlamli olarak daha diisiik (p<0,01), TAS’1n
ise yiiksek bulunmasi (p<0.01), bu goriisiimiizii destekler niteliktedir.llk kan
Olctimleri, sezon sonunda yer alan 3 giinliik iist diizey ulusal bir miisabakadan 4 giin
sonra alind1. TOS ve OSI'nin ikinci ve iigiincii 6l¢iim degerleri arasinda anlamli fark
goriilmemesine ragmen, ilk ve ikinci 6l¢iim degerleri arasindaki bulunan dramatik
farkliligin nedeni belirtilen miisabakalarin mevcut oksidatif strese ilave bir katkisi
olabilecegini isaret etmektedir. Kas hasarinin ve enflamasyonun gostergesi olarak
kullanilan kan alanin aminotransferaz (ALT) ve 16kosit parametrelerinin (32) ikinci

Olctim degerlerinin ilkine gére TOS benzeri anlamli bir diisiis gostermesi de

92



(p<0,01) bu gorisii destekler niteliktedir. Bu veriler, Tiirkiye’de genelde
uygulanmakta olan kapsami ve frekansi ¢ok yiiksek olan ‘kronik yiizme
antrenmanlarimin  ve uzun silireli miisabakalarin ¢ocuklarda oksidatif stresi
arttirabilece8i  seklindeki hipotezimizi dogrulamaktadir. Ayrica bu bulgular
cocuklarda 3 giin siiren yogun miisabakalardan sonraki toparlanmanin 3-4 giinden
daha fazla bir zaman alabilecegini ortaya koymaktadir.

Bizim bulgulara benzer sekilde Gougoura S. ve ark. (167): 10 yas grubu
yiiziiciilerin ingenmis Glutathione (GSH) oraninin kontrol grubuna goére ; %37 daha
diisiik oldugunu, okside Glutathione (GSSG) oraninin ise farkli olmadigini, oksidan
stresin bir gostergesi olan; GSH/GSSG oraninin ise yiiziiciilerde % 43 daha diisiik
oldugunu, Thiobarbiturik asit reaktif maddeler diizeyinin yiiziiciilerde %25 daha
yiiksek oldugunu, katalaz enziminin biiyiikk bir diisiis trendi gosterdigini tespit
etmiglerdir. Bu iki ¢alisma bulgularindan farkli olarak; yine bizimkine benzer
sekilde; A Santos-Silva, ve ark. (1 ) Haftada 20 saat antrenman yapan 12-16 yas
grubu yiiksek diizeyde yarigmaci adolesan yiiziicii grubun 2-4 saat antrenman yapan
bir kontrol grubuna goére daha yiiksek bir oksidatif stres diizeyi ve lokosit
aktivasyonuna sahip olduklarim tespit etmislerdir. Bu ¢alismalardan farkli olarak ;
Yazar S ve ark. (192) 4 haftalik yiizme kursu sirasinda 1limli antrenman yapan 6-11
(ort. 8.3%1.7) yas grubu cocuklarin, antioksidan enzimlerden siiperoksit dismutaz
(SOD) ve  glutatyon peroksidaz (GPx) aktiviteleri anlamli olarak arttigini
bulmuglardir.

Yukaridaki calisma, egzersizin kapsam, siire ve yogunluk agisindan diisiik
oldugu 4 haftalik basit bir yiizme kursunda uygulanmistir. Dolayisiyla bu
uygulamalar oksidatif stresin biiyiikk oranda artacagi bizimkine benzer bir etki

yapmamis olabilir.
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Cakmak A. ve ark. (10) amator adblesan (15 yas grubu) basketbolcularin total
oksidatif durum (TOD), total antioksidan kapasite (TAK) ve oksidatif stres indeksi
(OSI) ve lipid hidroperoksit (LOOHs) degerlerinin kontrol grubununkilerden
anlaml derecede yiiksek bulmustur

Kiirk¢ii ve ark. (115) yaptiklar1 da buna benzer sekilde 15 yas grubu antrene
erkek adolesan basketbolcularin kisa bir donem antrenman sonrasinda lipid
oksidasyonu (LOOHs) degerlerinde anlamli bir degisiklik olmamasina karsin, TOS
ve OSI degerlerinde anlamli artis ve TAS degerlerinde ise egzersiz éncesi duruma
gore anlamli diisiis tespit etmislerdir. Bu iki c¢alismada bizim sonuglardan farkli
olarak biraz daha yas1 biiyiikk amatér addlesan sporcularda diizenli egzersizin bir
yandan oksidatif stresi, diger yandan da antioksidan kapasiteyi arttirdig1 yani ¢ift
etki gosterdigi goriilmektedir.

17-20 yas grubu erkek amatdr futbolcuda ise bazal kan TAS, TOS, OSI ve lipid
hidroperoksit seviyelerinin kontrol grubununkilerle benzer diizeyde oldugu ancak
futbolcularin TAS ve lipit hidroperoksit seviyesinin egzersizden sonra diistiigii, TOS
ve OSI degerlerinin ise yiikseldigi saptanmistir (P<0,05) (73).

23 yas grubu erkeklerde ise aerobik kosu antrenmanlarinin aerobik kapasiteyi
arttirmasina ragmen oksidative stres lizerinde anlamli bir etkisi bulunmadig: tespit
edilmistir(96). Aerobik egzersiz, oksijen tiiketimini dinlenim sartlarina gore tiim
viicutta 10-20 kat, iskelet kasinda 100-200 kat artirir (150). Egzersiz sirasinda
artan oksijen tiiketimi, reaktif oksijen tiirlerinin iiretimini artmasina neden olur
(18) ve oksidatif strese yol acar (8,189). Oksidatif stres, dogrudan veya dolayl
olarak hiicre hasar1 ile sonuglanan, serbest radikal iiretimi ile organizmalarin
antioksidan savunma mekanizmalar1 arasindaki dengesizlik olarak tanimlanabilir

(99). Fiziksel egzersizle ilgili olan oksidatif hasar, egzersizin tipi ve yogunluguna
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baghdir. Egzersizin yogunlugu ne kadar yiiksek olursa, oksidatif stres ve serbest
radikal olusumu da o kadar fazla olur (75). Ozellikle akut, yogun egzersizlerin
oksidatif strese neden oldugu belirtilirken, diizenli dayaniklilik antrenmanlarinin
egzersiz sonrasi oksidatif stresi ve kas hasarmi diistirdiigli ve antioksidan savunma
kapasitesini gelistirdigi ileri stiriilmektedir (12).

Bu nedenlerle; calismalar arasindaki farkliliklarda yapilan egzersizlerin tipi

,yogunlugu , siiresi ve kapsamininda rolii olabilir.
B-) Kan NO diizeyleri iizerine etkileri :

Kan NO degerleri, ilk ve ikinci 6l¢iim degerleri arasinda anlamli olmayan,
reantrenman sonrasinda is anlamli diizeyde bir artis géstermistir (p<0,01). Bu donem
sonrast kan NO degeri ise ilk 6l¢iim degerinden de biiyiik bulunmustur (p<0,01). Bu
veriler bir yillik antrenman doneminde olusan oksidatif stresin kan NO diizeyleri
tizerinde de negatif bir etkisi olduguna isaret edebilir. Zira endotel hiicrelerinden
salinan antiaterojenik, vazodilatdr ve antioksidan 6zellikteki NO’nun ancak belirli
oksidatif kosullar altinda biyoyararliliginin azalabilecegi ve hatta oksidan bir 6zellik
kazanabilecegi belirtilmektedir (81). Sadece ilk 6l¢lim sonrasinda; ylikselmis oldugu
saptanan ALT ile NO arasinda, ikinci 6l¢lim sonunda; bu donemde ilk 6l¢iime gore
artmis olan NO ile azalmis olan; VKI, eritrosit ve 16kosit parametreleri arasinda
negatif korelasyonlar bulunmustur. Bu bulgular mevcut goriisiimiizii destekler
niteliktedir. Zira ilk 6l¢limlerde artan oksidatif stres nedeniyle artmis olan ALT ve
l6kosit diizeylerinin NO {iiretiminin baskilanmasinda rolii olabilir. Ancak
antrenmansizlik ve yeniden antrenmana baslama birlikte bunu kompanse ederek
daha ileri diizeyde bir yarar gosterdikleri edilmistir. Orta yash erkeklerde saglikli
yasam amactyla futbol egzersizleri yapan grubun kan NO diizeyleri jogging grubuna

gore daha biliyiik olarak saptandi. Jogging ve futbol grubu arasinda gozlenen bu
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farkliliklarin nedeni  olarak da futbolun daha anaerobik bir dogaya sahip olmasi
olabilecegi Dbelirtilmistir (179). Ciinkii NO salinimi hipoksi ve kas kasilmalariyla
indiiklenmektedir (113). Bu da NO salinimi i¢in futbolda tekrarli uyarimlarin
sikligindan kaynaklaniyor olabilir. Ayrica kisa siireli aerobik tiirdeki akut ( 106) ve
kronik acrobik egzersizlerin bazal kan NO diizeylerini arttirdigi gosterilmistir (183).
Nitrik oksit sentaz enzimi (NOS)’un en az {i¢ izoenzimi vardir. Bunlardan biri hemen
hemen tamamen vaskiiler endotelde (eNOS) yer alir ve kan damarlarinin
relaksasyonu saglayan NO yu salgilar. Bu nedenle kan basincinin 6nemli bir
belirleyicisidir. Ikincisi indiiklenebilir NOS (iNOS) inflamasyon ve infeksiyona
cevap olarak makrofajlar ve diger birgok hiicre tiplerinde iiretilir. Ugiincii bir enzim
ndronal NOS (nNOS) beyinde, néronal dokuda, néroblastomlarda ve iskelet kas1 gibi
pek cok dokuda bulunur. eNOS ve nNOS yapisal olarak siirekli eksprese edilir
(113,171,156). nNOs ve eNOS iskelet kasinda daha ¢oktur. Tiim izoformlar1 hipoksi
ile transkripsiyon olarak regiile edilebilir. nNOS espresyonu ezilme ve siddetli
yaralanma ile, kassal aktivite ve yaglanma prosesi ile artar. Vaskiiler ve kas nNOS’u
kronik egzersizle yukari dogru regiile edilmektedir (113,156). Bu nedenlerle
yiizmedeki fiziksel ve fizyolojik hareket formlart NO’nun antrenmanlar déneminde
artmasina olanak saglayabilir. Bir yillik bu antrenman déneminde olusan oksidatif
stresin ise kan NO diizeyleri lizerinde negatif, yeniden antrenmanin ise iyilestirici bir
etkisi olabilir. Koroner kalp hastaligi (KKH) igin bir risk faktorii olarak kabul edilen
NO’nun  ateroskleroz prosesinde bir oOnciil olarak kabul edilen endotelyal
disfonksiyonun olusumunu engelledigi belirtilmektedir (113). Bu nedenle tiim bir y1l
olarak degerlendirildiginde yogun ylizme antrenmanlarinin KKH risk faktorii olarak

NO’nun olusumunda anlamli olmayan negatif bir rolii olsa da antrenmansizlik ve
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yeniden antrenman periyotlarinin bunu kompanse ederek yararli bir etki gosterdigi
sOylenebilir.

C-) Kan PON1 ve AREST enzim aktiviteleri: Tek bir proteine ancak hem
AREST hem de PONL1 aktivitesine sahip ve antioksidan bir enzim olan PON1 enzimi
HDL’nin yapisinda yer alan bir enzimdir. Bu enzim her {i¢ 6l¢iim arasinda da anlamh
bir farklilik géstermedi. Ancak bu enziminin AREST aktivitesi, deantrene dénemde
anlaml1 olarak diiserken (p<0,01), reantrenman sonrasi arttd1 (p<0,01). ilk ve son
Olciim degerleri arasinda ise anlamli bir farklilik bulunmadi. Bu veriler ne bir yillik
bir antrenmanmn, ne antrenmansizlik, ne de yeniden antrenmana baslama
periyodunun PONI1 enzimi lizerinde anlamli bir etki gostermedigini gosterir. AREST
enzim aktivitesi antrenmana ara verildigi antrenmansizlik donemide ilk 6lgiim
sonrast degerine gore anlamli olarak diiserken (p<0,01), yeniden antrene donem
sonunda anlamli olarak artmustir (p<0,01). ilk ve son 6l¢iim degerleri arasinda ise
anlaml bir farklilik gériilmemistir. HDL-K degeri inaktif donem sonrasinda anlamli
bir degisiklik gostermezken yeniden antrenman sonrasinda ise anlamli olarak
diismiistiir. Uc olciim sonrasinda da; PON1 ve AREST aktiviteleri ile HDL-K
arasinda anlamli bir korelasyon bulunamamustir.

Cakmak A ve ark. (39) yaptiklari ¢calismada bizim ¢alismadakinden farkl
olarak antrene adolesan atletlerde PONL1 aktivitesinin ve antioksidan kapasitelerinin
sedanter kontrol grubunkilerden anlamli olarak daha buyiik, oksidatif stres
diizeylerinin ise daha kii¢iik oldugu bulmuslardir.

Tomas ve ark ( 178), ventilatuar anaerobik esik yiikiinde yapilan 30 dk’lik akut
bir egzersizden sonra QQ fenotip grubunda okside LDL olusumunun ve PONI1
aktivitesinin arttigimi, 4 aylik bir aerobik antrenmandan ise sonra okside LDL

diizeyleri diiserken PONI aktivitesinin PON1-192 polimorfizmine bagli olarak

97


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Cakmak%20A%22%5BAuthor%5D

degistigi bulunmustur. Orta yasa mensup master erkek atletler lizerindeki kesitsel bir
calismasinda da; QQ fenotip grubunun PONI aktivitesi kontrol grubununkinden
anlamli olarak daha biiyiik, RR homozigot grubununki ise daha kiigiik bulunmustur
(113). Goriildiigii gibi yetiskinlerde yapilan ¢alismalarda egzersizin PON1 enzimi
tizerinde etkisinin PON1-192 polimorfizmi tarafindan modifiye edildigi saptanmustir.
Bunun nedenlerinden biri olarak; Q allolizminin dogal olarak oksidan strese karsi
R’den daha iyi bir koruma saglamasidir (121).

Sigara igenlerde (97), tip 2 diyabete ve ateroskleroza sahip kisilerde plazma
oksidan madde diizeylerinin saglikli kisilere gore daha yiiksek, PON1 aktivitesinin
ise oksidatif stres ile iligkili olarak daha diisiik oldugu belirtilmektedir (126).

Bu nedenle Q fenotipine sahip gruplarda PON1 enzim aktivitesi ileri derecede
oksidatif kosullardan daha az etkilenmektedir. Boylece egzersizle oksidatif strese
kars1 antioksidan sistem kapasitesinde meydana gelebilecek artiglar Q fenotipine
sahip kisilerde PONT1 aktivitesini daha fazla artirabilir. Ancak ¢alismamizda PON1
aktivitesi lizerinde reantrenman ve deantrenmanin anlamli bir etkisi bulunmadi.
Ayrica her ii¢ 6l¢lim sonunda da; HDL’nin yapisinda bulunan PON1 ve AREST
enzim aktiviteleri ile HDL-K arasinda, TOS ve TAS ile NO, PON1 ve AREST
arasinda anlamli bir korelasyon bulunmamistir. Bu nedenle PON1 ve AREST
aktivitesindeki degisikliklerde mevcut oksidatif stres ve HDL-K’ dan bagimsiz
olarak ve baska nedenlerinde etkisiyle meydana gelmis olabilecegine isaret eder. Bu
nedenle ¢ocuklar iizerindeki o ¢alisma ile bizim c¢alisma arasindaki farklilikta bu
polimorfizminin de roli olabilirr PON1 enziminin AREST aktivitesi
polimorfizimden etkilenmemektedir. AREST aktivitesi ayn1 zamanda PON1 enzim
proteininin de bir gostergesi olarak da kullanilmaktadir (78). Bu nedenle yiizme

antrenmani ve reantrenmanin PON1 aktivitesi ve HDL-K diizeylerinden bagimsiz
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olarak AREST aktivitesini arttirdigi, ancak bu etkilerin antrenmanlar kesildiginde bu
faydalarin kayboldugu gozlenmistir. Bu bulgular bizim popiilasyonda PON1 protein
diizeyinde goriilen artisin PON1 aktivitesinde yeterli bir artis meydana getirecek bir
diizeyde olmamasindan kaynaklanabilir. Aterosklerozun olusumunda koruyucu
etkileri  oldugu bilinen yiiksek yogunluklu lipoprotein HDL’ nin antioksidan
Ozelligininin bir kisminin, yapisindaki apo A 1 ve apo J iizerinde yer alan PON1 den
kaynaklanabilecegi belirtilmektedir (186). Ayrica aterojenik role sahip diisiik
yogunluklu lipoprotein (LDL) nin oksidatif modifikasyonunu énlemede PONlin yer
aldig1 one siiriilmektedir (128,127). Ayrica menapoza girmis bayanlarda AREST
aktivitesinin koroner kalp hastaligi ile iliskili bulunmustur (43). Bu nedenle yiizme
antrenmanlarinin ¢ocuklarda  ateroskleroz riski tasimadigi tersine ona karsi
korumada faydali bir rol oynadig1 sdylenebilir. Incelenen parametrelerle ilgili olarak
deanrenman ve reantrenmanin etkilerinin arastirildigi ¢alisma bulunamadigindan bu
yonleriyle tartigilamamaigtir.

Sonugclar: 10-12 yas erkek ¢ocuklarda;

1-) Bir yillik ylizme antrenmanlarinin erkek cocuklarda oksidatif stresi
arttirdigl ve antioksidan sistemi baskiladigi, bu donem sonunda yer alan ulusal
miisabakalarin mevcut strese ilave bir etkisi oldugu, iki aylik antrenmansizligin
antioksidan savunma sisteminin oksidan stresi karsilama kapasitesini ylikselttigi
gbzlenmis olup, yeniden antrenmana baslamanin ise ise antioksidan kapasite
tizerinde anlamli olmasa da yararl bir etkisi bulundu. Yogun miisabakalardan sonra
verilen 3-4 giinliikk dinlenmenin g¢ocuklarin toparlanmasi i¢in yeterli olamayacagi

saptandi.
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2-) Bir yillik antrenman déneminde olusan oksidatif stresin kan NO diizeyleri
tizerinde negatif, yeniden antrenmana baslamanin ise iyilestirici bir etkisi tespit
edildi.

3-) Bir yillik antrenman sezonu, antrenmansizlik ve yeniden antrenmana
baslamanin periyotlarinin PONI1 enzim aktiviteleri iizerinde anlamli bir etkisi
bulunamazken, bu enzimin AREST enzim aktivitesi ise antrenmanlardan olumlu,
antrenmansizlikdan ise olumsuz yonde etkilenmistir.

4-) Antrenmanlarin KH ve boy iizerinde olumlu etkileri goriilmiistir.

Antrenmansizligin ise bunlar tizerinde olumsuz bir etkisi gozlenmedi.
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BOLUM V

SONUC
Calismamizdan elde edilen istatistiksel veriler 1s181nda;

o Kiiciik yas vyiiziicii c¢ocuklarla c¢alisan antrendrlerimizin,  antrenman
programlarinda kullandiklar1 yiiklenme ydntemleri ve yogunluklarin1 OS] seviyesini
yiikseltmeyecek sekilde giincellemelerini,

e Sporcularma uyguladiklar yiiklenmeyle uyumlu ve yeterli dinlenme siiresi
vermelerini,

e Miisabakalarda sporcularinin katilmasi icin segtikleri yariglarin say1 ve
mesafe yogunlugunu, miisabaka giin sayisina oranli olarak ve yarislar arasi
dinlenmeye yeterli zaman kalacak sekilde ayarlamalarini,

e Miisabaka sonrasinda sporculara yeterli toparlanma siiresi vermelerini ve

aktif dinlenmeyi saglayacak rejenerasyon antrenmanlari uygulamalarini oneririm.
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BOLUM VI
OZET

10-12 YAS YUZUCULERDE DETRAINING VE RETRAINING‘IN
OKSIDATIF STRES VE ANTIOKSIDAN SAVUNMA SISTEMI
UZERINE ETKISI

Amag: Bu calismada; erkek ¢ocuk yiiziiciilerde; bir sezonluk yiizme antrenmaninin,
antrenmansizlik ve yeniden antrenmana baslama donemlerinin kan oksidan ve
antioksidan savunma sistemi tizerine etkilerini  bir biitiin olarak incelemeyi
amaglandi.

Yontem: Calismaya 10-12 yas arast saglikli toplam 19 antrene sporcu katildi.
Sporculara ardisik olarak 3 kez fiziksel (boy, viicut kiitlesi; VK, viicut kiitle indeksi;
VKIi) ve (KH) ol¢iimlerinin yanisira, aclik vendz kanlarindan; oksidan stresin
gostergeleri olarak; total oksidan statiisii (OSI)= TOS/TAS(anti oksidan statiisii)
orani, antioksidan sistemin gostergeleri olarak; TAS, paraoksonaz (PON1) ve bu
enzimin aril esteraz aktivitesi (AREST), nitrik oksit (total nitrit olarak) (NO)
diizeyleri, yanisira, saglik diizeyinin belirlenmesi amaciyla baz1 hematolojik ve diger
biyokimyasal dl¢iimler yapildi. lk &lciim, 2007-2008 yiizme sezonu sonundaki
Tiirkiye ylizme sampiyonasi’ndan 4 giin sonra, ikinci 6l¢iim, ilkinden iki aylik inaktif
dinlenme (antrenmansizlik) donemi sonunda, {igiinciisii ise, yeni sezonun
baglangicindan itibaren 8 haftalik bir antrenman (yeniden antrenmana baslama)
sonunda yapilmustir. Istatistiksel analizlar SPSS programi ile yapilmis olup
anlamlilik i¢in (p<0,05) degeri kriter alinmistir.

Bulgular: Sporcularin kritik hiz ve boy degerleri her ti¢ donem sonunda da artmig
olup bu iki parametre arasinda anlamli korelasyonlar bulunmustur. ikinci 8l¢iim yani

antrenmansizlik dénemi sonundaki; kan TOS ve OSI degerlerinin, ilk 6l¢iim

102



degerlerine gore anlamli olarak daha diisiik (p<0,01), TAS degerinin ise daha biiyiik
oldugu saptanmistir (p<0,05). Bu parametreler yeniden antrenman sonrasinda
anlaml bir degisiklik gdstermemistir. Ancak TOS ve OSI’nin yeniden antrenman
sonrasi (3.0l¢lim) degerleri, ilk Ol¢iim degerlerinden anlamli olarak daha diisiik
(p<0,01) bulunmustur. ilk &l¢iimler sporcularin 3 giinliik {ist diizey ulusal bir
miisabakadan 4 giin sonra yapilmistir. 1.6l¢tim TOS degeri ile 2. ve 3. Ol¢iim
degerleri arasinda dramatik bir farklihk gozlenmistir. Kas hasarinin  ve
yangilanmanin bir gostergesi olarak kullanilan kan alanin aminotranferaz (ALT) ve
16kosit parametrelerinin 2.6l¢tim degerleri, 1. 6l¢tim degerlerine gore anlamli olarak
daha diistik bulunmustur (p<0,01). Bu iki parametrenin, yeniden antrenman sonunda
herhangi bir anlaml1 artis géstermemesi ve bu donem sonrasi 6l¢iim degerlerinin ilk
Olciimiinkilerden daha kiiciik bulunmasi, bir yillik antrenman sonrasindaki
miisabakalarin mevcut olan yiiksek oksidatif stres iizerinde ilave bir etkisinin
varligin1 gosterir. Kan NO degerleri, ilk ve ikinci 6lglim degerleri arasinda anlamli
olmayan, yeniden antrenman sonrasinda is anlamli diizeyde bir artig géstermistir
(p<0,01). Bu donem sonrast kan NO degeri ise ilk 6l¢iim degerinden de biyiik
bulunmustur (p<0,01). Her ii¢ 6l¢iim arasinda da anlamli bir farklilik gostermeyen
PONI1 enziminin AREST aktivitesi, antrenmana ara verildigi antrenmansiz dénemde
anlamli olarak diiserken (p<0,01), yeniden antrenman sonrast HDL kolesterolden
bagimsiz olarak artd1 (p<0,01). ilk ve son &lgiim degerleri arasinda ise anlaml1 bir
farklilik bulunamamistir. Her ii¢ 6l¢iim sonunda da TAS ve TOS parametreleri ile
NO, PON1 ve AREST arasinda anlaml1 bir iliski bulunmadi.

Sonugclar: 10-12 yas erkek ¢ocuklarda;

1-) Bir yillik yiizme antrenmanlarinin erkek ¢ocuklarda oksidatif stresi arttirdigi ve

antioksidan sistemi baskiladigi, bu dénem sonunda yer alan ulusal miisabakalarin
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mevcut strese ilave bir etkisi oldugu, iki aylik antrenmansizligin antioksidan
savunma sisteminin oksidan stresi karsilama kapasitesini ytikselttigi gézlenmis olup,
yeniden antrenmanin  ise antioksidan kapasite Tlzerinde etkisizdi. Yogun
miisabakalardan sonra verilen 3-4 giinliik dinlenmenin ¢ocuklarin toparlanmasi i¢in
yeterli olamayacagi saptandi.

2-) Bir yillik antrenman doneminde olusan oksidatif stresin kan NO diizeyleri
tizerinde negatif, yeniden antrenmanin ise iyilestirici bir etkisi tespit edildi.

3-) Bir yillik antrenman sezonu, antrenmansizlik ve yeniden antrenman periyotlarinin
PONI1 enzim aktiviteleri lizerinde anlamli bir etkisi bulunamazken, bu enzimin
AREST enzim aktivitesi ise antrenmanlardan olumlu, antrenmansizlikdan ise
olumsuz yonde etkilendi.

4-) Antrenmanlarin KH ve boy tizerinde olumlu etkileri goriilmiistiir. Deantrenmanin
ise bunlar tizerinde olumsuz bir etkisi gozlenmedi.

Anahtar kelimeler: Oksidan stres, antrenman, deantrenman, reantrenman,

paraoksonaz, arilesteraz, nitrik oksit, ylizme.
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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 antrenmansizlik 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 (PONL1), 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

105



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, antrenmansizlik, retraining, paraoxonase,

arilesterase, nitric oxid, swimming.
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EK 2: BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu (Form 11)

Arastirmanin Adi ;. Sabah ve Aksam Saatlerindeki Maksimal Kan Laktat
Konsantrasyonunun Kronotip Acisindan Degerlendirilmesi

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ 111
Bu calismaya katimak (zere davet edilmis bulunmakiasiniz. Bu calismada yer
almayi kabul etmeden énce calismanin ne amacla yapilmak istendigini anlamaniz ve
karannizi bu bilgilendirme sonrasi ézgurce vermeniz gerekmekiedir. Size ozel
hazifanmis bu bilgilendirmeyi l0tfen dikkatlice okuyunuz, sorulanniza acik yanitlar
isteyiniz.

GALISMANIN AMACI NEDIR?

Maksimal kan lakiat konsantrasyonunun sabah ve aksam saatlerinde dlctlen dederlerinin kronotip” e
gore farkhlik gosterip gostermediginin arastinimasidir.

KATILMA KOSULLARI NEDIR?

Bu calismaya katilabilmeniz icin; erkek olmamiz, saglhikh olmaniz, uyku bozukiugunuzun clmamasi,
kronotip'inizin sabahcil-sabahcila yakin ve aksamcil aksamcila yakin olmasi gerekmektedir.

NASIL BIR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Laboratuara geldidinizde istirahat kalp atim sayiniz, istirahat oral vicut 1siniz ve istirahat kan laktat
konsantrasyonunuz olctlecektir. 10 dakikalik 1sinmanin ardindan, kosu bandinda % 6 egim ve 20
km./saat hiz seklinde 4 tane 1 dakikalik ytklenme uygulanacaktir. Yuklenmeler arasindaki dinlenme
stresi 4 dakikadir. Teste devam edemediginiz an test sonlandinlacaktir. Toplam calisma sdreniz,
maksimal kalp atim sayiniz, 3. , 5. ve [, dakikalardaki kan laktat konsantrasyonunuz dlcilecektir.

SORUMLULUKLARIM NEDIR?

Ozellikde sabah saatlerindeki 6lciimlerde (saat:9.00-11.00) saat 07.00 de uyanmaniz ve uygulama
esnasinda sizi rahatsiz etmeyecek ve alisik oldugunuz tarzda bir kahvalti etmeniz gerekecektir.

Aksam saatlerindeki dlciimlerden (saat 17.00-19.00) en az 2 saat once yemek yemeyi sonlandirmaniz
gerekmektedir.

Olgum gununden 36 saat once siddetli fiziksel aktiviteden kacinmaniz gerekmektedir.

Olcumden onceki gece alkol almaniz calisma sonudlanni olumsuz etkileyebilir.

Olcumlere ac karnina gelmeniz calisma sonudanni olumsuz etkileyebilir.

Olcum gununden énceki gece yeterli uyuyamadiysaniz, hastalandiysaniz, atesiniz varsa, alkol
aydiysaniz, 36 saat dncesinde siddetli fiziksel akiivitede bulunduysaniz, yorgunsaniz, vicudunuzun

herang bir yerinde simdiye kadar hi¢ yasamadiginiz tarz ve siddette bir agn varsa, arastinciyr bu
durumlardan haberdar etmeniz gerekmektedir.

KATILIMCI SAYISI NEDIR?
Arastirmada yer alacak génallGlerin sayisi 40 “dir.
KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?

Bu arastirmada laboratuara 2 kez gelmeniz gerekecektir ve her gelisinizde toplam kalacaginiz stre 30
dakika dir. (Tek dlcim gind igin)
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Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu (Form 11)

Aragtirmanin Adi: Sabah ve Aksam Saatlerindeki Maksimal Kan Laktat
Konsantrasyonunun Kronotip Acisindan Degerlendirilmesi

CALISMAYA KATILMA ILE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Calhsmadan elde edilecek sonuclar, sporcu antrenman planlannin hazianmasinda, sporcu
performans testlerinin (maksimal kan laktat dlciimil, anaerobik kapasite) yapiimasi gereken saatlerin
tespitinde kullanilacaktir. Calismadan elde edilecek bir diGer yarar da Kronotip tespitinin; sporcu
performansini etkileyip etkilemeyecedinin arastinimasidir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RiSKLER NEDIR?

Literatirde bu ftir calsmalardan sonra en sk karsilasilan rahatsizliklar, siddetli  kas
agnlan{bacaklarda), bas agnsi, mide bulantisi ve yorgunluk hissidir.

HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIRIM?

Yukanda size bildirilen; somumiuluklannizi yerine getirmemeniz dumumunda calisma sonuclannin
olumsuz etkilenmesi olasidir. Bu ylizden arastinci tarafindan arastirma disi birakilabilirsiniz.
Arastirma disinda kalmanizi gerektirecek diger durumilar ise hastalanmaniz/sakatlanmanizdir.

HERHANGI BiR ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK/SORUMLULUK KIMDEDIR VE NE
YAPILACAKTIR?

Arastirmaya bagh bir zarar stz konusu oldugunda, bu durumun tedavisi sorumiu arastinc tarafindan
yapilacak, ortaya cikan masraflar sorumlu arastinci tarafindan karsilanacaktir.

ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR ICIN KiMi ARAMALIYIM?

Calisma siresi boyunca, sorumlu Arastincryr énceden bilgilendirmek icin, arastirma hakkinda ek
bilgiler almak icin ya da calisma ile ilgii herhang bir sorun, istenmeyen etki ya da diger
rahatsizliklanniz icin 0 537 284 63 45 no lu telefondan Aras. Gér Cem KURT'a yada 0232 342 57 14
no.lu telefondan Yard. Dog.Dr. Ercan HASLOFCA' ya ulasabilirsiniz.

CALISMAYIDESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR?

Calisma giderleri arastinanin kendisi tarafindan karsilanacaktir.
GALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGI BiR ODEME YAPILACAK MIDIR?

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hichir 6deme yapilmayacakfir.

ARASTIRMAYA KATILMAYlI KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN AYRILMAM
DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin istedinize baghdir. Arastirmada yer almayi reddedebilirsiniz
ya da herhang bir asamada arastirmadan aynlabilirsiniz. Arastrmanin sonuclan bilimsel amacla
kullaninlacaktir; calismadan cekilmeniz ya da arastinc tarafindan cikanlmaniz durumunda, sizle igili
veriler gerekirse bilimsel amacla kullanilabilecekir.

KATILMAMA ILISKIN BILGILER KONU SUNDA GIZLILIK SAGLANABILECEK MIDIR?

Size ait tum fibbi ve kimlik bilgileriniz gizli futulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicleri, yoklama yapanlar, etik kumullar ve resmi makamlar
gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz

Tarihi/Versiyon: 19/09/2007
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Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu (Form 11)

Arastirmanin Adi: Sabah ve Aksam Saatlerindeki Maksimal Kan Laktat
Konsantrasyonunun Kronotip Acisindan Degerlendirilmesi

Cahgmaya Katilma Onay::

Yukanda yer alan ve arastirmaya baslanmadan énce gondlliye verilmesi gereken bilgileri
gosteren 3 sayfallk metni okudum ve s6zl olarak dinledim. Akhma gelen fUm sorulan arastincrya
sordum, yazilh ve sozI olarak bana yapilan tim aciklamalan aynntilanyla anlamis bulunmaktayim.
Calismaya katilmay isteyip istemedidime karar vermem icin bana yeterli zaman tanindi. Bu kKosullar
altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma
yomticusune vetki veriyor ve soz konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katihm davetini hichir
zorlama ve baskl olmaksizin blyOk bir génalldlak icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla
yerel yasalann bana sadladi§i haklan kaybetmeyecedimi biliyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

GONULLUNUN IMZASI

ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR iGiN VELi VEYA VA SiNIN IMZASI

ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

ACIKLAMALARI YAPAN ARASTIRICININ IMZASI

ADI &
SOYADI

TARIH

RIZA ALMA ISLEMINE BASINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK EDEN

KURULUS GOREVLISININ s

ADI &
SOYADI

GOREVI

TARIH
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OZGECMIS

16.02.1973 tarihinde Edirne’de dogdum. Ortaokul ve lise egitimimi Izmir
60. Y1l Anadolu Lisesi’nde tamamladim.

1995 yilinda girdigim Ege Universitesi Beden Egitimi ve Spor Yiiksek
Okulu Beden Egitimi Ogretmenligi Boliimii’nii 1999 yilinda 6. olarak  bitirdim.
2000 yilinda Ege Universitesi Rektorliigii Beden Egitimi Boliimii ‘e 6gretim elemani
olarak atandim. Uzun siire Ege Universitesi Spor Kuliibii Yiizme Subesinde antrendr
olarak gérev yaptim.

Ege Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisiindeki Yiiksek Lisansimi “elit
Yiiziiciilerde Dért Farkli Yiizme Tekniginin Omuz Eklemi izokinetik Kas Giicii
Ozellikleri ve Performansa Olan Etkileri” adl1 tezle tamamladim (2000-2003).

1994 yilinda 2. Kademe Yiizme Antrendrii belgesi alarak Ege Universitesi
Yiizme Kuliibii'nde yilizme antrendrii olarak goreve bagladim. 2001 yilinda ise 3.
Kademe Yiizme Antrendrii belgesi alarak bu goérevime devam ettim. Halen 4.
Kademe yiizme antrendriiyiim. Bir ¢ok defa yurti¢i ve yurtdist miisabakalarda Tiirk
Yiizme Milli Takimi’nda antrendr olarak gérev yaptim. 2005 [ZMIR
UNIVERSIADE Yiizme Miisabakalarinda baskan yardimciligi, 2009 ISTANBUL
AVRUPA KISA KULVAR YUZME SAMPIYONASI'nda miisabaka ydnetimi

gorevlerini yaptim. Iyi derecede Ingilizce,orta derecede Almanca bilmekteyim.
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