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GIRIS VE AMAC

Miyonlarca yildir insan yagaminin ilk kosulu basta gida olmak lizere tiim
ihtiyaclan igin verdigi yogun savag olmustur. Insanlarn bu aliskanliklarindan
giniimiizde de duygusal, sosyal ve zihinsel tiim becerileri etkilenmektedir.
Topraga dayali bir kiiltiirden sonra kentlegmis ve yiiksek teknolojinin iiriinii bir
toplumda yasanmaya baslanmistir. Gergekte pekgok sorunlarla dolu eski dogal
yasantiya doniilmenin imkansiz oldugu gergegi ile insan, kalitsal 6zelliklerini
anlayabildigi oranda yasam tarzini degistirebilme olanagina sahiptir ve yasam-
nmin temeli vﬁcu(iunun dinlenmede ve degisik hareketlerdeki durumunu bilme-

sine baghdir ),

Organizmanin egzersiz sirasindaki durumu bugiin igin pekcok yonii ile bi-
linmektedir. Solunum, dolasim ve hareket sistemi gibi egzersizden direkt olarak
etkilenen sistemlerin gallémasx normalin ¢ok iistiine ¢ikabilmektedir. Egzersiz
stirekli yapildiginda bu sistemler, yeni duruma kendilerini adapte edebilmekte-

dirler (1’5’14’19:50).77

Egzersiz sirasinda organizmadaki mevcut enerji potansiyeli egzersizin de-
recesine gore ilgili organlara katkilari oraninda dagitilmaktadir. Organizmadaki
bu diizenleme kan ve kanin biyiik bir kismini olusturan eritrositler sayesinde

olugmaktadir (1,19.23)

Organizmada egzersizden encok etkilenen hareketi yaptiran kaslardir.
Ozellikle iskelet kaslarinda siddetli egzersiz sirasinda kan akimit normalin 100

kat: kadar artabilmektedir(%3),



Lipid peroksidasyonu molekiiler oksijen ile doymamug yag asitleri arasinda-
ki iligkiyi yansitan ve doymamus yag asitlerinin oksidatif yikim ile sonuglanan bir
olaydir. Bu reaksiyonlar icin dogal hedefler yapisinda bol miktarda doymamug
yag asidi bulunan biolojik membranlardir (8934 Membranlardaki doymamig
yag asidinin peroksidasyonu membran yapisimi degistirmekte, enzim inakti-
vasyonuna neden olmakta, ¢zellikle eritrositlerde deformabilite, antijenite ve

permeabiliteyi etkilemektedir *132539),

Yeterli miktarlarda bulundugunda askorbik asit bir antioksidan olarak g6-
rev yapmasinin yaninda performansi artirici bir madde olmasi nedeni ile egzer-
siz-lipid peroksidasyonu iliskisinde gézéniinde tutulmas: gereken 6nemli bir pa-

rametre olmaktadir (745 ),

Viicudun karsilastigi en biiyiik streslerden olan akut egzersizin eritrositler
ile gesitli kaslar iizerinde lipid peroksidasyonu acisindan etkisini ve plazma C-

vitamini diizeylerine olan etkisini belirlemeyi amagcladik.
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II. GENEL BILGILER

I1.1. Oksijen Biokimyasi
Yasamsal 6nemi kaginilmaz olan O2, yikilim iiriinleri nedeniyle organizma-

lar igin zararh olabilmektedir (24,29,42)

Solunum ile alinan O3 akciger dokusunun lipid ve siv1 bélmelerinde erir,
alveoler membranlardan kapillerler igine diffiize olur ve diger dokulara dagtil-
mak tizere eritrositler igindeki hemoglobin tarafindan alimr ya da plazmada
¢Oziniir. Oksijen, normal sartlar altinda biokimyasal olaylarin bir cogunda do-
kular tarafindan .farkh son tirlinler vermek tizere kullanilir. Molekiiler oksijenin
biylk bir bolimii mitokondrial sitokrom enzim sistemi tarafindan reaksiyon

1’deki gibi dort elektron indirgenmesi ile son iiriin olarak suya dénﬁ§mektedir

(16,17,37)

Oz + 4H" + 4e'—— 2H0 (reak1) (1),

Diger enzimatik reaksiyonlardh, reaksiyon 2’deki gibi bir elektron kayb ile
stiper oksit radikali (O‘E) olusumu ve reaksiyon 3’teki gibi iki elektron kayb ile

hidrojen peroksit (H202) olusumu seklindedir (16,48)

02+e— 07 (reak 2) (19,

Oz+2H+ +2e- H20 (reak 3) (16)

Siiperoksit radikaller; thioller, hemoglobin, epinefrin, quinon gibi hiicresel
komponentlerin oksidasyonundan da olugmaktadir (16,29), Olusan stiperoksit

radikali demir _ fgglatlannm) oldugu ortamda H2O; ile hidroksil radikalleri
& Nr FU.
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olusturacak sekilde reaksiyon verir (1), By reaksiyon Haber-Weis reaksiyonu

olarak bilinmektedir (reaksiyon 4) a3,

Fe

O2+H202 20H +0; (reak 4) (13,

Oksijen radikalleri, radikal zincir reaksiyonlarina katilarak lipid peroksi-
dasyonuna, mukopolisakkaritlerin depolimerizasyonuna, protein siilfhidril
gruplarimin oksidasyonuna, c¢apraz baglanmalarla enzim inaktivasyonuna ve
niikleik asit harabiyetine neden olurlar (16’?4’29’42). Bunun yanisira birbirleri ile
de reaksiyona girerler ve yanlarina hidrojeni de alarak H2O2 olusturabilmekte-
dirler. Bu da dérdiincii reaksiyonda gosterildigi gibi daha da reaktif hidroksil
radikallerinin olusumuna neden olabilmektedir. Hidrojen peroksit, siiperoksit
radikali, hidroksil radikali tiimi hiperoksik doku harabiyetinden sorumlu ola-
rak gorilmektedirler. Oksijen radikal deyimi bu tiirlerin hepsinin yerine lipid

peroksidaéyonunu gostermek amaci ile kullanilabilir as),

II. 2. Lipid Peroksidasyonu

Aerobik hiicrelerin normal metabolizmalar sirasinda oksijen radikalleri
olusmaktadir. Ancak bu radikallerin tiretimindeki artis veya dokularda bu radi-
kalleri ortadan kaldirict mekanizmalarin azalmasi ya da yok olmasi serbest radi-

kal harabiyetine bagli baz1 patolojik durumlarin ortaya ¢tkmasina yol agabilmek-

tedir #%° 3),

Artan lipid peroksitler akut myokas infarktiisii, travma, romatoik hastal:-

klar, diabetes mellitus, ¢esitli hepatik hastaliklar, yaniklar, bazi hematolojik bo-



zukluklar ile ilaglar, pestisidler ve metaller ile olugan toksik reaksiyonlarda gos-

terilmistir (31,52,53),

Doymamug yag asitlerinin molekiiler oksijen ile peroksidasyonu bir serbest
radikal tarafindan baslatilabilir. Radikaller oksidanlar veya rediiktanlar gibi
gorev yapabilirler. Hicre membranlann doymamig yag asitlerinden zengin
kaynaklardir ve serbest radikal ataklari sonucu lipid peroksitlerini

olustururlar (42,53),

Lipid peroksidasyonu lipid molekiiliiniin karbon atomunda ¢iftlesmemis
bir elektron bulunduracak sekilde metilen grubundan bir hidrojen gikarilarak
baslatilir (42), Baglangic basamaginda genellikle radikaller 11k, 1s1, radyasyon
veya metalin etkisi ile lipidlerden '(RH) lipid radikallerini (R’) olustururlar

(reak 5) (13°3),
RH +Baglatici—R’ (reak 5) 13

Lipid radikalleri oksijen ile hizla reaksiyona girerek lipid peroksi radikalini

(ROO’) meydana getirirler (reak 6) (13.47,53),
R'+02~ROO" (reak 6) (1),

Lipid peroksi radikali diger bir lipid molekiilii ile etkilesir ve lipid mole-
killinden yeni bir hidrojen atomu alarak lipid hidroperoksit (ROOH) ve

zincir reaksiyonu devam ettirecek olan yeni lipid radikalini olugturur (reak 7)

(13,47,53)

ROO +R‘H-~ROO H+R(reak 7) 1.



Uygun sartlar altinda lipid radikali cesitli radikal tiirlerini olusturacak bir
seri reaksiyonu tetikleyecektir. Bu serbest radikal reaksiyonlarinda ilerleme ba-

samag olarak bilinmektedir (),

Lipid peroksidasyonu olgusunda doymamus yag asitlerinin yakindaki iki gift
bag arasindaki metilen gruplarindan hidrojen atomunun gikarilig, lipid molekii-
lintn diger pargalarindan gikarthgindan kolaydir. Bu doymamug yag asitlerinin

peroksidasyona 6zellikle duyarli olduklarini agiklamaktadir ®),

Serbest radikal reaksiyonlarmin son basamagi bitis reaksiyonlarindan
olusmaktadir. Biti§ reaksiyonlan ciftlesmemis iki elektronun giftlesmis elektron-
lar olugturmak iizepe biraraya gelmesinden ibarettir. Bu da aktif olan serbest
radikallerin inaktif hale gelmesine neden olmaktadir (reak 8,9,10). Yiiksek ok-
. sijen konsantrasyonu nedeniyle eritrositlerde reaksiyon denklem 10°daki gibi

olacaktir @,
ROO+K'~ROOR’ (reak 8) ).
R +K'>RR (reak 9) ).
ROO+R00->ROOR+0; (reak 10) ),

Bitis reaksiyonlan alternatif olarak radikal temizleyiciler tarafindan da son-
landinlmaktadir. Radikal temizleyicileri serbest radikale bir elektron vererek
etkisiz hale getirmekte ve inaktif stabil radikal olusmaktadir (reak 11) “7),
Stabil temizleyiciler radikali radikal zincir reaksiyonlara katilamadigy igin zarar-

sizdir (9).

R'+S (temizleyici)»RH+S (stabil radikal) (reak 11) .



Vitamin E 6nemli bir serbest radikal temizleyicisidir ve reaksiyon 12'deki
gibi etkilegime girer(9'47).

ROO'+TH (Vit E)»ROOH+T (Vit E radikali) (reak 12) ©.

IL.3. Eritrosit Lipid Peroksidasyonu
Eritrositler, yapisinda yiiksek konsantrasyonlarda doymamug yag asitleri,
molekiiler oksijen ve ligand durumunda ferrous (Fe* ™) iyonlar igeren biitiin

biolojik yapilardir (13,

Ytiksek. oksijen basincina maruz kalan, doymamuis lipidlerden ve demirden
(serbest radikal reaksiyonlan igin giicli bir katalizor) zengin olan eritrositler
serbest radikallerin intraselliler ve ekstraselliiler kaynaklaninin her ikisinede

siirekli olarak maruz kaldiklari bir ortamda zorunlu olarak bulunmaktadirlar ®,

Orgam'zmada‘ hergiin total hemoglobinin %3’li methemoglobine cevril-
mektedir. Methemoglobin ise NADH bagimh methemoglobin rediiktaz tarafin-
dan tekrar oksihemoglobine indirgenmektedir. Oksihemoglobinden methe-
moglobine gecis sonucunda siirekli olarak diisiik diizeylerde stiperoksit radikal-
leri iiretilmektedir (*3). Eritrositler disinda graniilositler, makrofajlar ve benzeri
metabolik olarak aktif hiicreler, ekstraselliiler ortama diffiize olabilen ve eritro-

sitler ile etkilesebilen hidrojen peroksit ve siiperoksit anyon iiretmektedir O.13),

FEritrositler diizenli olarak serbest radikal riski altinda bulunduklarindan,
bu toksik tiirlere karsi kendilerini koruyacak mekanizmalar ile donatil-

miglardir (413), Bu sistemler katalaz, glutatyon peroksidaz, siiperoksit dismutaz
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gibi hicre i¢i enzim sistemleri ile okside proteinleri ortamdan uzaklagtiracak
proteolitik enzimler (a2, makroglobulin, C reaktif proteini, seruloplazmin,
transferrin, apotransferrin, haptoglobulin), E ve C vitaminlerinden olugmakta-

dir (9,13).

Olgun eritrositlerde lipid tamir olaylar1 bulunmasina karsilik okside pro-

teinleri tamir ya da yerine koyma sinirhidir (9:.10.23),

Serbest radikal etkilerine karsi eritrosit kendisini yeterince koruyamazsa
eritrositin membran permeabilitesi ve yiizey antijenitesi degismekte, hiicresel
deformobilite 6zelligi kaybolabilmektedir. Biitiin bunlar sonugta normal eritro-
sitlerin hassaslagmasipa, degisik hemolitik anemiler ve hemoglobinopatilerde

eritrositin pargalanmasinin hizlanmasina neden olabilmektedir

(9,11,12,27,36,39,51)

Hemoglobin, oksihemoglobini olusturmak {zere oksijen baglar. Oz,
hem’deki Fe?*’e reversible olarak baglanur. Invitro ya da invivo farkl ilaglara ya
da okside edici ajanlara maruz kalindiginda molekiildeki ferrous demir (Fe2+)
ferrik demire (Fe3 *) doniigiir, methemoglobin olusur. Siiperoksit radikali ve
peroksit olusan sistemlerde hidroksil radikal olusumu igin uygun bir metal iyo-
nun olay baglatmas: gerekmektedir. Invitro birgok metal iyonu (Cu, Ti,Co)
etkili olmasina kargin invivo olarak demir iyonlan ¢ok daha fazla etkilidir. Bu
nedenle hemoglobin, eritrosit lipid peroksidasyonunda ortama demir iyonu sa-

glayan ajan olarak gorev yapmaktadir (131,

Lipid peroksidasyonuna duyarli oldugu iyi bilinen membranlarin duyarhli-
klar1 doymamug yag asidi oranina baghdir. Ornegin mikrozomlarin doymams yag

asidi miktan artiyi peroksidasyona duyarlilig: artirmaktadir. Lipozomlarla yapl-u



lan galigmalarda bu goriisii desteklemekte, bunun yaninda kolesterol konsantra-

syonunun arti§1, peroksidasyonu baskilayici etki géstermektedir as),

Arakidonik asit ve dokasoheksoneik asitin nisbi konsantrasyonlar artigina

bagl olarak, eritrosit lipid peroksidasyonunda anlamh artiy bulunmaktadir

(13.27)

I1.4. Egzersiz ve Lipid Peroksidasyonu

Egzersiz viicut sistemlerinin bazal seviyedeki aktivite diizeylerinden daha
fazla fonksiyon yapmak zorunda olduklan bir ¢alismadir. Egzersizde en énemli
faktor aktiviteni;l devamu igin gerekli olan enerjinin elde edilmesidir. Egzersizin
. siddetine gére enerji“ temini i¢in kullamlan yontemler degismektedir (1,19), Eg-
zersizde enerji temininde kullanilan en 6nemli yollardan birisi mitokondrial ok-

sidatif fosforilasyondur a9),

Mitokondrial oksidatif fosforilasyon sirasinda molekiiler oksijene tek elek-
tron baglandiginda siiperoksit radikaller olugmaktadir. Bazal metabolizma sira-
sinda mitokondriden kaynaklanan baz siiperoksit radikalleri, oldukca reaktif
hidroksil benzeri radikallerin olusumunu baslatabilen demir ya da bakir katali-
z6rlerinin bulundugu sitozol igine sizabilmektedir an,

Fiziksel egzersiz sirasinda aerobik metabolik hiz 10 katina (18) iskelet kasi-

nin oksijen kullanim: ise 100-200 katina kadar gikabilmektedir (20),

Yapilan galigmalar; akut ylizme ve treadmil ile yapilan kosu egzersizi sonra-

s1 iskelet kasinda, eritrositlerde, karacigerde ve serumda lipid peroksidasyon



tirtinlerinin arttigini géstermistir (2315) Bzellikle hipoksik dokularin yeniden
oksijenlenmesi sirasinda membran lipidlerinin peroksidasyonu hiicre fonksiyon-
larinda birgok degisikliklere yol agmaktadir. Membran permeabilitesinde artma,
sarkoplazmik retikulum Ca™ *transportunda azalma, mitokondrial fonksiyonlar-
da degisme, diger toksik metabolitlerin olugmasi ve hiicresel glutatyon metabo-

lizmasinda degigiklikler olmaktadir (18222833),

Egzersizde kanin yeniden dagilimu ile bazi dokular hipoksik olabilmekte
yeniden kanlanma sirasinda bu dokular peroksidasyona daha duyarli duruma

gelmektedirler (33).

Egzersizde serbest radikallerin ve lipid peroksidasyonunun olu§masmdva
enerji temininde kullamlan maddelerin (glukoz gibi) titkenmesi ve hiicrenin
oksidasyon-rediiksiyon olaylarindaki degisiklikler sorumlu tutulabilir. Ciinki
serbest radikal temizleyici enzimlerin bir ¢ogunun NADH ya da NADPH

bagimli olduklan bilinmektedir .

Kas dokusunda egzersiz nedeni ile olusan lipid peroksidasyonunun derece-

Ve

si kasin lif tipine gére degistigi birgok aragtirict tarafindan vurgulanmaktadir
(2341) ‘1

Kirmizi iskelet kasi, 6nemli oranlarda beyaz kas tipinden daha fazla perok-
sidasyona ugrayan lipid ihtiva etmektedir. Bu muhtemelen kirmizi iskelet kasi-
nin daha fazla mitokondri ihtiva etmesi nedeniyledir, ¢iinkii mitokondri, yiiksek

oranlarda doymamig yag asitleri ihtiva eden fosfolipidlerden zengin bir kay-

naktir (2’8’41).
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Akut egzersizin lipid peroksidasyonu artigina neden oldugu belirtilmesine
kargin, kronik aerobik ¢aligmanin viicudun savunma kapasitesini artirarak lipid

peroksidasyonunu azaltici yonde etkiledigi iddia edilmektedir @,

I1.5. Egzersiz ve C vitamini

Askorbik asit olarak bilinen C vitamini insan saghig1 i¢in son derece gerekli-
dir. Askorbik asit yetersizliginin yol actig1 skorbiite benzer bir hastalik ilk olarak
eski Musir'lilar tarafindan tanimlanmasina kargin bu vitaminin 6nemi ancak

1753’lerde ortaya gikmustir 32,

Askorbik asit birgok metabolik olayda rol oynamaktadir. Ikinci Diinya Sa-
vasi’nda yapilan ¢aliymalarda yetersiz C vitamini alimmnin fiziksel aktivite sira-
sinda performansin digmesine, anoreksiya ve kas agnlarinda artiga neden ol-

dugu ortaya gikrmstir @,

Endurans tipteki egzersiz sirasinda ve kisa siireli siddetli egzersizde C vita-
mini almmmu kanda laktik asit Gretimini diigiirmektedir. Yeterli C vitamini alan-

larda enfeksiyonlara duyarhihk azalmakta sicagin tolere edilebilmesi ve oksijen

kullammi artmaktadir (743),

Askorbik asit aym zamanda giiclii antioksidanlardan olan E vitaminin oksi-
dasyonu sonucu olusan vitamin E radikallerini tekrar E vitaminine indirgeyerek
bir antioksidan olarak da gérev yapmaktadir. Olusan C vitamini radikalleri

NADH bagimh enzimler tarafindan enzimatik olarak tekrar vitamin C'ye indir-

-11-



genebilmektedir &13) 0,5 mmol/L'den disiik konsantrasyonlardaki askorbik
asit doymamis yag asitlerinin peroksidasyonunu baslatabilmektedir. 0,5

mmol/L’den fazla degerlerde giigli antioksidan etkiye sahiptir ),

III. MATERYAL VE YONTEM

IIL.1. Aragtirma Plan
Calsmamizda agirhiklan  182-212.4 gram arasinda degisen (§=

196.2 + 14.2) 28 adet sigan kullanildi. Siganlar yediserli dort gruba ayrildilar.

Birinci grubu olusturan yedi denek kontrol (K) grubu olarak segildi ve
hicbir islem uygulanmadu. 2., 3. ve 4. gruba secilen denekler sirasiyla 1 saatlik

(A), 1.5 saatlik (B) ve 2 saatlik (C) egzersiz gruplanni olusturdular.

D;:nel_der eter anastezisi altinda bayiltilarak dekapite edildiler. Heparinli
tiiplere alinan kan numuneleri plazma C vitamini ve eritrosit MDA tayinleri
icin hemen calsildr. Deneklerin gastrokinemius (kas I), quadriseps femoris
(vastus medialis) (kas II) ve triseps braki kaslar1 gikartildiktan sonra serum
fizyolojik ile yikandi ve sogutulmus %1.15’lik KCI icerisinde %10’luk doku ho-
mojenatlan hazirlandi. Doku homojenatlar ¢ahsilincaya kadar derin donduru-

cuda saklandi.

I11.2, Egzersiz Yontemi
Deneklere yiizme egzersizi olarak Young ve arkadaglarinin yéntemi uygu-

land1 ©¥. Kisaca: 44 cm derinligindeki silindirik kabin ici 34°C su ile dolduruldu
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ve kuyruguna viicut agirhginin %2’si oraninda agirhik takilan denekler sirasiyla
suya birakildilar. Denekler ylizme siirelerini tamamladiktan sonra sudan cikar-

tildilar ve dekapite edilerek kan ve doku 6rnekleri alindi.

IIL.3. Geregler

Santrifiyj: Nivefi;j

Benmari: Niive SB-100
Homojenizatdr: Vibromix
Spektrofotoinetre: Multin-Roy

Bu aragtirmada kullanilan: Tiyobarbiturik asit (TBA), 2,4 dinitrofenilhidra-
zin, tiyoiire Sigma Chemical Company’den saglandi. Deneylerde adi gegen digef

kimyasal maddelerin tamami Merck firmasindan sagland.

II1.4. Tayin Yontemleri

II1.4.i Doku Lipid Peroksit Diizeylerinin Ol¢iimii

Lipid peroksidasyon iiriinii olan MDA diizeyleri Tiyobarbiturik asit (TBA)

testi ile spektrofotometrik olarak belirlendi “49),

Rekatifler:
%0,6'ik TBA
%1’lik fosforik asit
n-butanol

%1,15’lik KCI

13-



%1,15’lik soguk KCI'deki %10’luk doku homojenatlarindan 0,5 ml almp
izerine 3 ml %1’lik fosforik asit ve 1 ml %0,6’lik TBA soliisyonu ilave edildi.
Karistirildiktan sonra 45 dakika kaynar su banyosunda bekletildi. Tiipler sogu-
tuldu, 4 ml n-butanol ilave edilip karigtinilarak 3000 devirde 5 dakika santrifiij
edildikten sonra tipin tst kismindaki n-butanol fazi 535-520 nm’de spektrofo-
tometrik olarak okundu. Iki absorbans arasindaki fark nmol/gr doku MDA dii-

zeyi olarak kullanildi (49),

I11.4.ii Plazma Askorbik Asit Diizeylerinin Ol¢iimii

0,01 ml kanda askorbik asidin saptanmasi i¢in tanimlanan 2,4 dinitrofenil

hidrazin metodunun bir adaptasyonu kullamldi49),

Reaktifler:

2,4 dinitrofenithidrazin-tiyotire-bakir siilfat soltisyonu
%65’lik H2SO4q

%5’lik TCA

40 ul %5’lik TCA iizerine 10 pl plazma eklenip karistirildiktan sonra 3000
devirde 5 dakika santrifiij edildi. 30 wl Gst faz alimp tizerine 10 ul 2,4 dinitrofe-
nilhidrazin tiyotire-bakir siilfat sollisyonu eklendi ve iyice karnstirildiktan sonra
tiiplerin iizeri parafilm ile kapatilip 37°C su banyosunda 4 saat bekletildi. Her
bir tiip soguk su altinda sogutulduktan sonra 50 ul sofuk %65’lik H2SO4 ekle-
nip karistirildi. Oda s1cakh§mda 30 dakika bekletildikten sonra 520 nm’de spek-
trofotometrik olarak 6l¢iim yapildi. Standart olarak 100 ml iginde 1 mg askorbik

asit iceren soliisyon kullanild (40),
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Numune Optik Dansite
Hesap; Askorbik Asit= x Standart Konsontrasyonu
Standart Optik Dansite

= mg AA/100 ml

I11.4.iii Eritrosit Lipid Peroksit Diizeylerinin Ol¢iimii
Reaktifler:

Tamponlanmug tuzlu su

%26’lik Azitli tampon

TCA-Arsenit

%0,033’liik 9M Hidrojen peroksit

%1’lik TBA solﬁsyoﬁu

Taze olarak alinan heparinli kan 2000 rpm’de S dakika santrifiij edildi.
Plazma, C vitamini 6l¢iimi igin ayrildi. Geriye kalan hiicresel kisim %0,9 NaCl
ile birkez yikandi ve tekrar santrifiij edildi. Hiicre stispansiyonundan 1,5 ml
alindi, hemoglobin tayini yapildi ve 30 mg/ml hemoglobin olacak sekilde azitli
tampon ile sulandirildi. Bu karisimdan 5 ml alindy, {izerine 5 ml hidrojen perok-
sit eklendi ve 37C° su banyosunda 2 saat bekletildi. Su banyosundan sonra
hiicre stispansiyonundan 3 ml alinip izerine 2 ml TCA-Arsenit soliisyonu ilave
edildi. Karigim daha sonra santrifiij edilerek olugan ist fazdan 3 ml alinip 1 ml
TBA soliisyonu kondu. Karisim 15 dakika kaynar su banyosunda bekletildikten
sonra tiipler sogutuldu ve 532 nm’de spektrofotometrik olarak okundu. Okunan

degerx950= nmol MDA/gr Hb olarak kullamildi (349,
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Sonuglar "Student’s t-test" ile degerlendirildi.

IV. BULGULAR

Kontrol, 1,1.5 ve 2 saatlik ylizme egzersizi sonrasi eritrosit Malondialde-
hyde (MDA) degerleri tablo 1'de gdriilmektedir. Tabloda da gorildugi gibi
1,1.5 ve 2 saatlik ylizme egzersizi sonrasi lipid peroksidasyon gostergesi olarak
kabul edilen eritrosit MDA diizeylerinde kontrollere oranla bir degisiklik goz-

[enmemektedir.

Gruplarn élazma C vitamini degerleri Tablo 2’de gérilmektedir. Tabloda
da goriildugi gibi pl'ézma C vitamini degerlerinde her ii¢ egzersiz grubunda da
kontrollere oranla egzersiz siiresi ile orantili bir diigme gozlenmektedir. A gru-
bunda %10.2, B grubunda %37.2 ve C grubunda da %59.58'lik diisiisler saptan-
di. A grubundaki diigiis istatistiksel olarak (p>0.05) anlamsiz iken B ve C gru-
plarindaki diisiigler (sirasiyla: p<0.025 ve p<0.001) anlamli bulundu. B grubun-
da A grubuna oranlada %30’luk bir diisme vardi ve bu sonugta (p<0.025) an-
laml idi. C grubundaki distisler A grubuna oranla %355, B grubuna oranla %36
olarak gozlendi ve her iki sonucta istatistiksel olarak anlaml bulundu (p<0.005

ve p<0.05).

Gruplarmn hemoglobin degerleri Tablo 3’de goriilmektedir. Tabloda da gé-
rildiigi gibi hemoglobin degerlerinde A grubunda %4.2, B grubunda %14.6, C

grubunda %9.2’lik artiglar gézlendi. A grubundaki artis anlamsiz (p>0.05), B ve
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C grubundaki artiglar istatistiksel olarak anlamli (sirastyla: p<0.025 ve p<0.05)

bulundu.

Kontrol, A,B ve C grubu kas dokusu MDA degerleri Tablo 4’de goriil-
mektedir. Tabloda da goriildiigii gibi, gastrokinemius (kas I), quadriseps femoris
vastus medialis (kas II) ve triseps braki (kas IIT) olmak tizeri her 3 kas grubunda

da egzersiz sonrast MDA diizeylerinde egzersiz siiresi ile orantili bir sekilde

artig gériilmektedir.
K A B C
MDA . X +SD X+SD X+SD X+SD
{(nmol MDA/g. Hb) 1782 +=212* 1727 = 154* 1797 = 177* 1766 +231*
« (n=7) (n=7) (n=7) n=7)
*p>0.05 )

Tabloe 1. Kontrol (K), 1 saatlik (A), 1.5 saatlik (B) ve 2 saatlik (C) ylizme

gruplan ortalama eritrosit Malondialdehyde (MDA) degerleri

K A B C
C vitamini X +SD X +SD X +SD X +SD
(mg /100 ml)  1.37+0.21 1.23 +0.206 0.86 £0.24* 0.55+0.19**
(n=6) (n=6) (n=6) (n=6)
*p<0.025 **p<0.001

Tablo 2. Kontrol (K), 1 saatlik (A), 1.5 saatlik (B) ve 2 saatlik (C) yiizme

gruplar ortalama plazma C vitamini diizeyleri
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K A B C

Hemoglobin X +SD X+SD X=SD X+SD
(g /dl) 10.6 £1.07 11.05+06 1 2.48x0.9* 11.58 £0.5%*
(a="7) (n=6) (n=6) (n=6)
*p<0.025 **p<0.05

Tablo 3. Kontrol (K), 1 saatlik (A), 1.5 saatlik (B) ve 2 saatlik (C) ylizme

gruplar ortalama Hemoglobin degerleri

Kas I MDA degerleri A grubunda %21, B grubunda %45, C grubunda
%64 artma gosterirken bu artiglar istatistiksel olarak anlamh (sirasiyla: p<0.01,

p<0.005, p<0.001) bulundu.

Kas IT MDA degerlerinde A grubunda %15, B grubunda %36.87, C gru-
bunda %48.27'lik artiglar gozlendi ve bu sonuglarda istatistiksel olarak anlamh

bulundu (sirasiyla: p<0.05, p<0.005:, p<0.005).

Kas III MDA degerlerinde A grubunda %40.47, B grubunda %46.6, C
grubunda ise %107.3’lik artislar gézlendi. Bu sonuglarda istatistiksel olarak an-

laml bulundu (sirastyla: p<0.005, p<0.005, p<0.001).
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KasI Kas II Kas III
(nmol MDA/gr doku) (nmol MDA/gr doku}) (nmol MDA/gr doku)
Gruplar X +SD X+SD X +SD
K 29.58 +3.14 32.54+3.33 29.6+3.99

(n=7) (n=7) (n=7)

A 36 +=4.95%* 37.5+4.4* 4158 £5.7***
(n=6) (n=6) (n=6)

B 43.02 =10.6%** 44.54 +4.07*** 4341 £5.17%**
(n=5) (n=5) (n=5)

C 48,75 £3.94H x> 48,25 +3.9*** 61.38 + 8.9****
_(n=6). (n=6) (n=6)

K= Kontrol, A= 1 saatlik, B= 1.5 saatlik, C= 2 saatlik yuizme gruplarn.

Kas I= Gastrokinemius, kas II= quadriseps femoris (vastus medialis), kas

= Triseps braki.

*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.005, ****p<0.001

Tablo 4. Kontrol, A, B ve C grubu Kas LII ve III MDA diizeyleri
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TARTISMA VE SONUC

Sekil 1°’de de goriildiigii gibi bu galiyma sonunda A,B,C olmak {izere her 3
egzersiz grubunda da kas dokusu MDA diizeylerinde egzersiz sonrasi, kontrol-
lere oranla anlaml artiglar bulunmustur. Calismamizda kullanilan TBA testi
dokulardaki lipid peroksit miktarlarinin belirlenmesi amactyla yaygin bir sekilde
kullanitmaktadir '), MDA diizeylerinin 6l¢iimii lipid peroksidasyon agisindan

Onemli bir gostergedir 3,

Iskelet kaslarinda egzersiz sonrast MDA diizeylerinin arttigina iliskin yapil-
mig birgok ¢alisma bulunmaktadir (3.6,15,334146) ajessio ve arkadaslari siganlar-
da orta siddetteki bir kosu egzersizinden sonra beyaz-hizh kaslarda %90, kirmi- -
zi-hizh kaslarda %62’lik MDA artis1 bulmuslar, kirmizi-yavas kaslarda ise artis
saptamamuslardir. Ayni ¢alisma grubu yiiksek siddetteki egzersiz sonrasi: beyaz-
hizli kaslarda %157, kirmizi-hizh kaslarda %167, yavas-kirmizi kaslarda %83 likk

MDA artis1 bulmuslardir @),

Davies ve arkadaglarida maksimal bir kosu egzersizi sonrasi gastrokine-
mius, soleus ve plantarkaslarinda ortalama %80’lik MDA artis1 bulmuslardir
as), Brady ve arkadaglan kas ve karacigerde yiizme egzersizi sonrast lipid pe-

roksidasyonunda anlaml artiglar bulmuslardir ®),

Salminen ve Vihko’da kosu egzersizi sonrasi kas dokusu MDA miktarlarin-
da anlaml artiglar bulmuslar ve artisin beyaz kaslarda daha fazla oldugunu gos-

termislerdir @0,
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60 —
50 —
40 —
30 —
20 —

10 -

(nmo! MDA/gr Hb)

Malondialdehyde

K A B C
1 : Kas I (Gastrokinemius), : Kas II (Quadriseps Femoris vastus medialis)
BEER : Kas [1I (Triseps Braki)

Sekil 1. Kontrol (A), 1 saatlik (A), 1.5 saatlik (B) ve 2 saatlik (C) ytizme grubu kas
. LILIIIMD Adtizeyleri

16 —
14 —
12 —

—
—l»

0.8 —
0.6 —
04 —
02 -

Askorbik Asit (mg/100 ml)

Sekil 2. K.A,B ve C grubu plazma C vitamini dizeyleri

Literatiir bulgulan ve sonuglarimiz géstermistir ki akut maksimal egzersiz

lipid peroksidasyonu hizlandirmaktadir. Bunun yanminda egzersiz nedeni ile
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olusan lipid peroksidasyonun derecesi; kullanilan metodun farklihgina, egzersi-
zin yogunluguna, . siiresine ve denegin kondiisyon durumuna gore de

degisebilmektedir @3),

Yapilan ¢alismalarda ve caligmamizda bulunan artislarin derecesinin farkli

olmasi yukaridaki goriisii desteklemektedir.

Genel olarak deney hayvanlarinda egzersiz yontemi olarak ylizme ve
treadmil kullanilmaktadir. Treadmil ile yapilan galiymalarda MDA artiglar: daha
fazla bulunmaktadir. Son'u’glarlrmzm literatiir bulgularina oranla daha diigiik di-

zeylerde artiglar seklinde olusu egzersiz metodundan kaynaklanabilmektedir.

Akut egzersizde lipid peroksidasyonu art1§1. icin biribiri ile iliskili birgok
neden ileri surilmektedir. Egzersiz sirasinda artan oksijen kullanmimi artmig mi-
tokondrial Oz tiretimine ve hemoglobin otooksidasyonuna neden olmaktadir
(15:18) Akut egzersizde kimi dokularda iskemi meydana gelmektedir. Bu doku-
larin yeniden kanlanmasi sirasinda  ksantin oksidaz sistemi tarafindan serbest
radikallerin iretilebildigi Kellog ve Fridowich tarafindan gésterilmistir. Bu ne-
denle akut egzersizde mitokondrial solunum zinciri yaminda ksantin oksidaz

sistemi tarafindan da O iretilebilmektedir (30-35:38,46)

Artan stperoksit radikalleri lipid peroksidasyonuna ve sonugta doku hara-

biyetine neden olabilmektedir (18),

Egzersiz siddeti arttikca calisan kaslar tarafindan daha fazla laktik asit tre-

tilmektedir. Maksimal i§ yiikiinde laktat olusum hizi, ortamdan uzaklagtinima
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hizindan daha fazla oldugu icin sitoplazmik NADH ve NADPH konsantrasyon-
larinda bir distis gériilmektedir. Sonug olarak maksimal egzersizde serbest radi-
kal temizleyici katalaz, SOD ve glutatyon peroksidaz gibi hiicre ici enzimlerin

aktivitesi azalmakta ve serbest radikal olusturucu maddeler ortamda birikebil-

mektedir (33),

Maraton yarigindan sonra kasta okside glutatyon (GSSG) diizeylerinde an-

lamlt artislar bulmuslar ve NADPH yetersizligini olast bir neden olarak gdster-

mi§lerdir(33 ),

Hipoksik dokular gibi sistemlerde glikolitik yoldaki maddelerin tiikenme-
sine neden olan herhangi bir stres NADH ve NADPH olugumunda azalmaya

neden olabilmektedir 2.

\ Kas dokusunda olusan lipid peroksidasyonun derecesi kasin lif tipine gére
degismektedir. Alessio ve arkadaslar1 beyaz kaslarda MDA miktarlarim kirmizi
kaslérdan daha yiiksek bulmusiardir ). Salminen ve Vihko'da beyaz kaslarda
lipid peroksidasyon hizini kirrmzi kaslardan daha yiiksek bulmuslardir 1), Ca-
liymamizda kullanilan her 3 kasin lif tipi oram su sekildedir: Gastrokinemius’ta
%27 hizli-oksidatif glikolitik (beyaz-kirmizi lif) %60. hizli-glikolitik (beyaz lif),
%13 oraninda yavag-oksidatif (kirmizi lif); quadriseps femoris vastus medialis’te
%12 hizli-oksidatif-glikolitik (beyaz-kirmiz1 lif), %86 hizli glikolitik (beyaz lif),
%2 yavas oksidatif (kirmiz1 lif); triseps braki’de ise beyaz liflerin oram diger kol
kaslarindakinden %20-30 daha fazladir (M%), Goriildiigii gibi her 3 kastada aym
lif tiirti (beyaz lif) coguniukta olmasina karsin MDA artiglar birbirinden farkh-
dir. Bu da yiizme egzersizinde kaslarin aktivite derecelerinin farkl olmasmma

baglanabilir. Bu durumda siganlarda ylizme egzersizinde (st extremite kaslan alt
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extremiteden daha aktif denilebilir. Bu belkide st ekstremitenin toplam kas
kitlesinin kii¢iik olmasi nedeni ile su tzerinde kalmak icin birim zamanda yapil-

masi gereken hareket sayisinin fazla olmasindan kaynaklanabilir.

Kirmizi kaslar membranlarinda peroksidasyona ugrayacak yiiksek kon-
santrasyonlarda doymamig yag asidi igeren ¢ok sayida mitokondriye sahiptir.
Ancak beyaz kaslarda mitokondri sayisimin az olmasina karsilik peroksi-
dasyonun daha yiiksek bulundugu,. gosterilmistir (3341) By farkliigin nedeni,
kirmiz1 kaslarda egzersiz sirasinda kasa yeterli oksijen ve besin maddeleri sagla-
yacak ve kasta olusan laktik asit gibi metabolitleri ortamdan uzaklastiracak ka-
piller dolasimin iyi gelismis olmasina baglanabilir. Yapilan cahgmalar sonunda
laktik asitin ortamdan uzakla§t'1r11ma hizinin kirmuz: liflerin dagilimu ile etkilen-
digi gésterilmi§tir(26’33’41).

Eritrosit lipid peroksidasyonunda egzersizi takiben bir degisiklik gézlenme-
di. Bunun nedeni olarak eritrositlerin otooksidasyonu invivo olarak durdurabi-
len son derece etkili koruyucu antio.ksidan savunma mekanizmalarina sahip ol-
malan gosterilebilir (13), Bunlar; sﬁperoksii dismutaz (SOD), katalaz, glu-
tatyon peroksidaz gibi hiicre ici enzimleri ile plazmada bulunan vitamin E,C,

seruloplazmin, transferrin, apotransferrin ve haptog]obulindir(l3).

Siiperoksit radikallerinin spontan yikilim siiperoksit dismutaz enzimi tara-

findan oldukca hizlandiriimaktadir (reak 13) a3,

- SOD (13
202+2H+ ——H202+0; (reak 13) (%),
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Olusan H20> rediikte glutatyon ve katalaz tarafindan elimine edilmekte-

dir, ancak eritrositlerde katalazin roli kesin degildir (reak 14) (13),

2GSH  GSSG
H20, >~ 2H,0 (reak 14) (%),

Rediikte/okside glutatyon (GSH/GSSG) oranlar arasinda egzersiz sonrasi
azalma bircok gahgmada bildirilmi§tir(18’22). Bu azalma antioksidan savunmada

rediikte glutatyonun son derece fonksiyonel oldugunu géstermektedir(ls).

Akut egzersiz sonras1 SOD miktarlarinda herhangi bir degisiklik gézlenme-
mekle birlikte diizenli ve uzun siireli egzersiz egitimi sonrast SOD miktarlarinda

bir art’s meydana gelmektedir @),

Duthie ve arkadaslan1 21.1 km’lik yar1 maraton sonrasi eritrosit lipid perok-
sidasyonunda yaristan sonraki 5. dakikada herhangi bir degi§iklik gozlememisler
fakat 48. saatte maksimal olmak iizere 24. saatten itibaren artiglar bulmuslardu'
(18), Caligmamizda egzersizden hemen sonra alinan kan 6rneklerinden elde edi-

len bulgular bu galigma ile uyumluluk géstermektedir.

Egzersiz sonrasi hemoglobin degerlerinde B ve C gruplarindaki anlaml
artiglar literatiir ile uyumiu bulundu (L18) By artigin nedeni; “Egzersiz sirasinda
bir kisim svi damarlari terkederek dokular arasina gikar ve kanda eritrosit,
hemoglobin ve plazma proteinleri yogunlugu artar (1)» seklinde agiklanabilir.
Ozellikle siddetli egzersizlerde sistolik kan basincinn artmasi ve bdylece kilcal
damarlarin arteriygl tarafindan dokulara sivi filtrasyonunun gogalmasida s ¢i1-

kisini belirgin bir sekilde artinr (1), Fakat B grubundaki hemoglobin artisinin
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%14.6 olmasina kargin C grubunda %9.2 olarak bulunusu egzersizin siiresi ile
agiklanabilir. Egzersizin siiresi arttig1 oranda organizmada kompanse edici me-
kanizmalar harekete gecerek damar disina cikan sivi tekrar damar icine don-

mektedir (D,

Caligmada bulunan plazma askorbik asit kontrol grubu degerleri Levine ve
Morita’mn bildirdikleri rat plazma askorbik asit degerleri ile uygunluk goster-

mektedir 2.

Sekil 2'de de goriildigi gibi egzersiz gruplarinda egzersizden hemen sonra
plazma C vitamini konsantrasyonlarinda kontrollere oranla egzersiz siiresine

bagli anlamli distisler gézlenmektedir.

Yapilan caligmalar &zellikle yogun endurans aktivitesinin sonucu olarak
viicut C vitaminin titkenebildigini gostermistir (.21, Deney hayvanlarinda yapi-
lan gahgmalarda askorbik asitin egzersizden sonra karaciger ve adrenal bezler-

den tekrar salindigi gosterilmistir @,

Diizenli egzersiz egitimi sonrasi antrene edilen deneklerde plazma, iskelet
kasi ve karaciger lipid peroksit diizeyleri antrene olmayan deneklerden daha

diisiik bulunmaktadir (2:41),

Sonug olarak akut ylizme egzersizi; quadriseps femeris vastus medialis, gas-
trokinemius ve triseps braki kaslarinda MDA diizeyini artirmakta, plazma C
vitamini diizeyini diigiirmekte, eritrosit MDA diizeyinde degisiklik yaratmamak-
tadir. Literatiir bulgular1 ve sonuglarimiz gstermistir ki; insan sagligi agisindan

yapilmas: kagimlmaz gibi goriinen egzersizin yol agtign serbest radikal kaynakl
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doku harabiyetinin 6nlenebilmesi ve egzersizden beklenen faydanin saglanabil-
mesi icin diizenli ve devamli olarak, orta siddette yapiimasi, E ve C vitamini gibi

giiclii antioksidanlann diyet ile yeterli miktarlarda alinmas: gerekmektedir.
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VL. OZET

Akut egzersiz aerobik hiicrelerin bazél metabolizmalan sirasinda mitokon-
dri tarafindan Uretilebilen serbest radikallerin daha fazla olugmasina neden ola-
bilir. Serbest radikaller radikal zincir reaksiyonlarina katilarak lipid peroksida-
syonuna ve serbest radikal hasarindan kaynaklanan bazi patolojik durumlara

neden oluriar.

Malondialdehyde (MDA) diizeylerinin &l¢iimii oksidatif doku hasarimin bir
kriteri olarak dokularin lipid peroksit miktarlarimi hesaplamada kullanilmakta-
dir. Kaslar ve kirmizi kan hiicreleri egzersizde ¢cok 6nemli rollere sahiptirler ve
her ikisi de serbest r;dikal ataklarina maruz kalmaktadirlar. Askorbik asit gicli

bir antioksidan ve performans: artirici 6zelliktedir.

Bu caligmanin amaci gastrokinemius, quadriseps femoris vastus medialis,
triseps braki kaslarinin ve eritrositlerin MDA diizeylerine akut egzersizin etki-
lerini incelemektir. MDA diizeylerine ilaveten akut yiizme egzersizi sonrasi as-

korbik asit diizeylerini arastirdik.

Akut ylizme egzersiz peryodlan ile orantili olarak kas MDA diizeyleri an-
lamlt olarak artti, plazma askorbik asit diizeyleri anlaml olarak diistii ve eritro-

sit MDA diizeyleri degismedi.

Calismada sonug olarak akut yiizme egzersizinin kaslarda lipid peroksida-
syonu artirdigy, plazma askorbik asit diizeylerini diigtirdiigii fakat eritrositlerde

lipid peroksidasyonunu etkilemedigi sonucuna vanldi.
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VII. SUMMARY

Acute exercise may induce a greater generation of free radicals that may
be produced in mitochondria during basal metabolism of aerobic cells. In turn,
free radicals participate in radical chain reactions that lead to lipid peroxidation

and to some pathological cases which result from free radical damage.

The measurement of Malondialdehyde (MDA) levels are used to estimate
lipid peroxide content of tissues as a criterion of oxidative tissue damage. Mus-
cles and red blood cells have very important roles in exercise and both are
expoéed to free radical attacks. Ascorbic acid is a strong antioxidant agent

which also increases performance.

The purpose of this tudy is to investigate the effects of acute exercise on
MDA levels of gastrocnemius, quadriceps femoris vastus medialis and triceps
brachii muscles and erythrocytes. In addition to MDA levels we have investiga-

ted the ascorbic acid levels of rats following acute swimming exercise.

Acute swimming exercise periods were found significantly proportinal to
the increased levels of muscle MDA, and to the decreased levels of plasma

ascorbic acid but the levels of erythrocyte MDA did not change.

As a result we conclude that acute swimming exercise increases lipid pe-
roxidation and decreases plasma ascorbic acid levels in muscles but does not

affect lipid peroxidation in erythrocytes.
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