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OZET

Amag. Egzersiz ile iskelet kasinda mikro hasarlar olusmaktadir. Bu hasarlara cevap
olarak, protein ve enzim yapisinda bircok madde salgilanmaktadir. Bu maddelerin
icinde kas hasar1 belirtegleri ve sitokinler de bulunmaktadir. Ayn1 zamanda egzersiz
ciddi bir sekilde immiin sistemde degisiklik yapar. Benzer degisiklikler; ameliyat,
travma, yaniklarla ve sepsiste olusmaktadir. Immiin sistemde yer alan sitokinler ise
hiicresel diizenleyici proteinlerdir. Planlanan bu ¢alismada germe egzersizlerinin yer
aldigr 1sinma programlarinin etkisini belirlemek amact ile submaksimal bir test olan
Bruce protokiilii kullanilarak, egzersizden hemen sonra alinan kan orneklerinde
antiinflamatuar sitokinlerden interlokin-6 (IL-6), interlokin-10 (IL-10), soliible timor
nekroz faktor reseptorii (STNF-R), proinflamatuar bir sitokin olan timér nekroz faktor-
alfa (TNF-0) bulgular1 degerlendirildi. Ayn1 zamanda kas hasar1 belirtegleri kreatin
kinaz (CK), troponin, aspartat aminotransferaz (AST) ve inflamasyon belirteci olan C-
reaktif protein (CRP) ile glukoz seviyelerine bakilip 1sinma egzersizlerinin bu degerler
tizerindeki akut etkisi arastirilarak 1sinma egzersizlerinin kas hasar1 olusturup
olusturmadigr degerlendirildi. Metod. Amator olarak spor yapan, ayni yas grubunda 30
saglikli erkek sporcu grubu ve spor yapmayan, ayni yas grubunda 30 saglikli erkek
sedanter grup olmak {izere, goniilliler arasindan yapilan ankete gore, teste uygun
olanlar secildi. Kargilastirma grubunda ise ayni denekler kullanildi, ¢alisma iki asamada
gergeklesti. Deneklere 6nce kosu bandinda Bruce protokolii ile egzersiz testi yapildi ve
kan ornekleri egzersiz Oncesi ve egzersizden sonra heparinize tiiplere alindi. 15 giin
sonra 1sinma egzersizleri uygulanarak Bruce protokolii tekrarlandi. Deneklere ayni
zamanda egzersiz Oncesi ve sonrasi tansiyon, nabiz, viicut kompozisyonu ve
hematolojik Ol¢iimler yapildi. Bulgular. Sporcu ve sedanterlerde 1sinma yapilan ve
yapilmayan egzersizde IL-6 degerleri genelde diisti (p>0,05). Isinma egzersizleri ile
TNF-0 degerleri sedanterlerde %50, sporcularda %41 oraminda yiikseldi ancak bu
yiikselis anlamsizdi (p>0,05). Sporcularda TNF-a degerleri sedanterlerden %41
oraninda daha fazlaydi (p>0,05). Isinma egzersizleri ile IL-10 degerleri sedanterlerde
anlaml olarak diistii (p<0,05). Sporcularda 1sinma yapilan ¢alismada %20 oraninda

anlamsiz bir artis oldu (p>0,05). STNF-R tiim gruplarda, ¢alismamin her iki tipinde de
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anlamli olarak yiikseldi (p<0,05). Kas hasar1 enzimleri ise tiim gruplarda egzersizden
sonra yiikseldi. CK degerleri sporcularda sedanterlerden anlamli olarak daha yiiksek
¢ikt1 (p<0,05). Sporcularda CK degerleri, 1sinma yapilan ¢alismada 1sinma yapilmayan
calismaya gore % 12 oraninda daha diisiikti (p>0,05). CRP degerleri, egzersizden
sonra, sporcularda %S5, sedanterlerde, %14 oraninda yiikseldi (p>0,05). AST oranlari
egzersizden sonra yiikselmis, troponin degerleri ise degismemistir. Isinma egzersizleri
ile sporcu ve sedanterlerde tokluk kan sekeri yiikseldi. Hemogram degerleri ise
calismanin her asamasinda egzersizden sonra kademeli olarak monosit degerleri harig
artty gosterdi  (p<0,05). Sonu¢. submaksimal egzersiz protokolii ile uygulanan
caligmamizda, antiinflamatuar sitokinler ile proinflamatuar sitokin ve kas hasari
belirteclerden CK diizeyi her asamada sporcularda daha yiiksekti. Ozellikle sporcularda
1sinma egzersizleri ile antiinflamatur sitokinlerin diizeyi anlam ifade etmeden artmis ve
CK diizeyi azalmistir. Sonug olarak, 1sinma egzersizleri ve iginde yer alan germe
egzersizlerinin, antiinflamatuar sitokinlerden 1L-10 ile STNF-R’yi artirarak aym
zamanda CK diizeylerini azaltarak, ozellikle sporcularda kas hasarini azalttigini ve

bagisiklik sistemine katkida bulundugunu sdyleyebiliriz.

Anahtar Sozciikler: Egzersiz, sitokinler, kas hasari, 1sinma, kan hiicreleri
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EFFECTS OF WARMING-UP EXERCISES ON PRO-INFLAMMATORY
CYTOKINS, ANTI-INFLAMMATORY CYTOKINS AND MUSCLE DAMAGE
INDICATORS IN AMATEUR MALE ATHLETES AND SEDANTARIES

ABSTRACT

Purpose. Exercise causes micro-damages in skeletal muscle. In response to these
damages, several substances are secreted in structure of protein and enzyme. Among
these substances, there are muscle damage markers and cytokines. Exercise, also, makes
a serious change in the immune system; similar changes occur in surgery, trauma, burns
and sepsis. And the cytokines contained are cellular regulatory proteins in immune
system. In this study planned, for the purpose of determining the effect of warm-up
programmes containing stretching exercises, a submaximal test, Bruce protocol will be
used and the findings for Interleukin-6 (IL-6), Interleukin-10 (IL-10), soluble tumour
necrosis factor receptor (STNF-R) from anti-inflammatory cytokines, tumour necrosis
factor-alpha (TNF- o) which is a proinflammatory cytokine in the blood samples to be
taken just after the exercise were evaluated. Also, the muscle damage indicators creatine
kinase (CK), troponin, aspartate aminotransferase (AST) and the inflammation marker;
C-reactive protein (CRP) and the glucose levels will be studied and the effect of warm-
up exercises on these values was explored and whether the warm-up exercises caused
muscle damage was evalauted. Method. According to the survey made among the
volunteers, as a sportive group of 30 healthy men at the same age group, doing physical
exercise amateurishly and a sedentary group of 30 healthy men at the same age group,
the ones suitable for the test were chosen and in the comparison group, same subjects
were used; the study was carried out in two stages. First, the subjects made an exercise
test with Bruce protocol on treadmill and their blood samples were taken into heparinise
tubes before and after the exercise. After 15 days, warm-up exercises were applied and
Bruce protocol was repeated. Also, before and after the exercise, blood pressure, pulse,
body composition and haematological measurements of the subjects were made.
Findings. At the exercise with and without warm-up in sportive and and sedentary
group, IL-6 values showed insignificant decreases in general (p>0.05). Warm-up
exercises and TNF-o values increases by 50% in sedentary group and 41% in sportive
group, but this increase was insignificant (p>0.05). In sportive group, TNF-a values
were higher than sedentary group at the rate of 41% (p>0.05). Warm-up exercises and

IL-10 values decreased significantly in sedentary group (p<0.05). In sportive group,
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there was a insignificant increase at the rate of 20% in the warm-up study (p>0.05).
STNF-R increased significantly in both types of study in all groups (p<0.05). And the
muscle damage enzymes increased after the exercise in all groups. CK values were
found significantly higher in sportive group than sedentary group (p<0.05). In the
sportive group, CK values were lower by 12% in the study with warm-up than the one
without warm-up (p>0,05). CRP values tended to increase by 5% in sportive group,
14% in sedentary group after the exercise (p>0,05). AST values increased after the
exercise and troponin values didn’t change. Along with warm-up exercises, postprandial
blood glucose increased in sportive and sedentary groups. And the hemogram values,
except monocyte values, increased gradually after the exercise at every stage of the
study (p<0,05). Conclusion. In accordance with these information, in our study
performed with a submaximal exercise protocol, anti-inflammatory cytokines and
proinflammatory cytokine and CK level from muscle damage markers are higher at
every stage in the sportive group. The level of anti-inflammatory cytokines increased
insignificantly and CK level decreased in the sportive group, especially with the warm-
up exercises. Consequently, we can say that warm-up exercises and the stretching
exercises contained thereof increase IL-10 and STNF-R from anti-inflammatory
cytokines and also decrease CK levels, and thereby contribute to the minimise the

muscle damage and contribute to the immune system, especially in the sportsmen.

Key Words; Exercise, cytokines, muscle damage, warm-up, blood cells
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KISALTMALAR DIZINi

AST: Aspartat aminotransferaz
ATP: Adenozin trifosfat

BIA: Biyoelektrik Impedans Analizi

BMR: Bazal Metabolik Hiz

CK: Kreatin Kinaz

CRP: C Reaktif Proteini

ELAM-1: Endotel Lokosit Molekiilii-1

FFM: Yagsiz Kitle (Fat Free Mass)

GM-CSF: Graniilosit-Monosit koloni uyarici faktor
ICAMSs: Intraselliiler Adhezyon Molekiilleri
IFN-B : interferon-Beta

IFN-y : interferon-Gama

IL-1: Interlokin—1

IL-2: interlokin—2

IL-6: interlokin—6

IL-6 R: Interlokin—6 Reseptorii

IL-10: interlokin—10

MCP-1: Monosit kemotaksik Protein
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1.GIRIS

Diizenli sportif aktivite, saglikli yasam igin, beslenme ile birlikte o6zellikle
kronik hastaliklardan korunmada 6nemli bir faktordiir. Genel olarak halk sagliginin
iyilestirilmesinde etkilidir. Her yastan insanda, fiziksel, sosyal, zihinsel ve ruhsal
yararlar saglamaktadir (Akyol ve ark, 2008).

Buna ragmen, sportif aktivite sirasinda olusan, spor sakatliklart sporcuyu
oldukca fazla oranda mesgul eden ve performansini diisiiren sorunlardan biridir.
Sporcularin en ¢ok maruz kaldigi sakatliklar ise yumusak doku sakathiklaridir (kas,
ligament, tendon v.b.) (Ergun ve ark, 1997). Giiniimiizde rehabilitasyon donemleri
kisaltilmaya calisilmakla birlikte, koruyucu 6nlemlerin alinarak sakatliklarin énlenmesi
goriisii daha 6nem kazanmaktadir (Ipek ve ark, 2009). Koruyucu faktdrler arasinda ise
1sinma egzersizlerinin dnemi giin gectikce deger kazanmaktadir. Isinma egzersizleri
yalnizca kisa yiiriiylis, aktif hareketleri degil ayn1 zamanda germe egzersizlerini de
icermektedir (Ipek ve ark, 2009). Bununla birlikte germe egzersizleri genelde ihmal
edilmektedir. Germe egzersizleri ile sporcunun hem esnekliginin artmasi hem de dolayl
olarak sportif performansin artmasi beklenir (Gelen ve ark, 2008).

Egzersiz sakatlik riski yaninda bir stres faktoriidiir ve ciddi bir sekilde immiin
sistemde degisiklik yapar. Benzer degisiklikler, ameliyat, travma, yaniklar ve sepsis de
olugmaktadir (Pedersen ve ark, 2001). Sitokinler immiin sistemde yer alan hiicresel
diizenleyici proteinlerdir (Moren ve ark, 2005; Giliner ve ark, 1997). Son zamanlarda
yapilan c¢aligmalarda bu sitokinlerden interlokin-6 (IL-6) adli sitokinin egzersizle arttigi
belirlenmistir (Basoglu ve ark, 2004; Edwards ve ark, 2006; Febbraio ve ark, 2005;
Ozdengiil ve ark, 1999; Pedersen ve ark, 2007; Pedersen ve ark, 2008; Plomgaard ve
ark, 2005; Rubin ve ark, 2008). IL-6 hem pro hem de antiinflamatuar bir sitokin olarak
bilinmektedir (Basoglu ve ark, 2004; Giiner ve ark, 1997; Moren ve ark, 2005; Pedersen
ve ark, 2001).

Pedersen ve ark (2001, 2007, 2008) ve Akerstrom ve ark (2009)’na gore
egzersizle 1L-6 artis1 iskelet kasimmin kasilmasmmdan kaynaklanmaktadir ve kas
metabolizmasi ile direk iliskilidir. IL-6 ile kan glukoz diizeyi arasinda bir baglanti
bulunmaktadir (Pedersen ve ark, 2008; Akerstrom ve ark, 2009).

Diger yandan kreatin kinaz (CK) kassal hasar1 gosteren bir enzimdir (Cruzat ve
ark, 2007; Halson ve ark, 2003; Ipek ve ark, 2009). Kreatin kinaz enzimi kreatin fosfat
yikimi ile ATP olusumunda etkindir (Moren ve ark, 2005). Bu enzim daha ¢ok kas



hasarlarinda ve kas hastaliklarinda (progresif muskiiler distrofi, myotoni v.b.)
yiikselmekle birlikte, agir egzersizle de yiikselmektedir (Cruzat ve ark, 2007; Halson ve
ark, 2003).

Genel olarak bilinen egzersizle olusan kas hasari, kreatin kinaz seviyesini
yiikseltmektedir ve IL-6"nin egzersizle artmasi buna baghdir (Ostrowski ve ark, 1998;
Ho-park ve ark, 2008; Peake ve ark, 2005). Diger yandan yapilan ¢alismalarda 6zellikle
Pedersen ve ark (2001, 2007, 2008) kas hasari ile ilgili olarak egzersizle olan IL-6
artisinin, kreatin kinaz artisi ile bir baglantisinin olmadigini savunmustur.

Yine buna destek olacak yonde C-reaktif protein (CRP), kreatin kinaz ve IL-6
birlikte calisilmig, IL-6’nin egzersizde kas hasarina bagli olarak arttigi gdosterilmistir
(Ho-park ve ark, 2008; Peake ve ark, 2005). Egzersizle olusan CRP cevaplari, akut faz
proteinlerinin inflamatuar kontroliinde rol oynamaktadir (Cox ve ark, 2009).

Kalp kas hasarin1 gosteren diger bir parametre troponindir, 6zellikle egzersizde
kalp kasit hasarini gosterir ve egzersizden sonra miktar1 artar (Koller, 2009) aym

zamanda akut kalp problemlerinde plazma seviyesi yiikselir (Tsai ve ark, 2008).

1.1 AMAC

Yukarida verilen bilgilerden yola g¢ikarak planlanan bu c¢alismada germe
egzersizlerinin yer aldig1 1sinma programlarinin etkisini belirlemek amaci ile asagidaki
hedefler arastirilacaktir.

1- Submaksimal bir test olan Bruce protokiilii kullanilarak, egzersizden hemen
sonra alinacak kan Orneklerinde IL-6, timér nekroz faktor-alfa (TNF-a),
interlokin-10 (IL-10), soliible tiimor nekroz faktor reseptorii (STNF-R), CK,
troponin, CRP, aspartat aminotransferaz (AST) ve glukoz seviyelerine
bakilip 1smmma egzersizlerinin bu degerler iizerindeki akut etkisi
arastirilacaktir. Isinma egzersizlerinin kas hasart olusturup olusturmadigi
degerlendirilecektir.

2- Ayni zamanda IL-6 ve diger sitokinlerle, kas hasar1 belirteglerinin iliskisi
belirlenecektir.

3- IL-6, TNF-a, IL-10 ve STNF-R iizerinde 1sinma egzersizlerinin yaratacagi
etkinin; hemogram degerlerinden, kan basincit degerlerinden ve viicut

kompozisyonu degerlerinden etkilenip etkilenmedigi belirlenecektir. Isinma



egzersizlerinin kas hasar1 belirtecleri, hemogram, kan basinct ve viicut
kompozisyonu degerleri ile iligkisi incelenecektir.
4- Diger yandan bu degerlerin hepsinin sedanter ve sporcular arasinda farkli

olup olmadig arastirilacaktir.

2. GENEL BILGILER

2.1 IMMUN VE LENFATIK SISTEM

Bagisiklik genel olarak, hiicre ve dokularin, mikroorganizma, parazit, proteinler
ve polisakkaridler gibi yabanci maddeler ya da patojenlere verdigi reaksiyondur. Primer
ve sekonder lenfoid organlar, lenfatik sistemi olusturur (Kierszenbaum, 2006).

Primer lenfoid organlar kemik iligi ve timustur. immiin sistemin hiicre
bilesenlerini iiretir. Sekonder lenfoid organlar immiin cevabin onaylandig1 yerlerdir.
Bunlar, lenf diigiimleri, dalak, tonsiller, lenfositler ve antijen sunucu hiicrelerin,
akcigerdeki ve sindirim kanali mukozasindaki (peyer plaklari) topluluklaridir
(Kierszenbaum, 2006; Basoglu ve ark, 2004).

Immiin sistemin iki anahtar hiicre bileseni, lenfositler ve yardimci hiicrelerdir.
Lenfositler;

1- B hiicreleri hiicreden bagimsiz ve hiicre zarina bagli antijene cevap verir.

2- T hiicreleri yardimer T hiicreleri ve sitotoksik T hiicreleri olarak ikiye ayrilir.
Yardimer hiicreler;

1- Makrofajlar

2- Dentritik hiicreler

3- Folikiiler dentritik hiicreler (Kierszenbaum, 2006; Basoglu ve ark, 2004).

2.1.1 Dogal bagisikhik

Dogal bagisiklik, patojenle daha 6nceden karsilasmayir gerektirmeyen, hizli
cevap olusturan en basit savunma mekanizmasidir. Epitel Ortiisi ya da bariyeri,
fagositik 6zellik tasiyan notrofil ve makrofajlar, dogal 6ldiiriicii hiicreler, sitokinler ve
kompleman sisteminin pargalarim igine alan g¢esitli proteinler dogal immiinitenin

pargalaridir (Kierszenbaum, 2006; Basoglu ve ark, 2004).



2.1.2 Edinilmis Bagisikhik

Kisi enfeksiydz bir patojenle karsilastiginda gelisir. Lenfosit ve sitokinler bir
patojen ya da antijene karsi edinilmis bagisiklik cevabi olusturmada direk rol oynarlar.
Edinilmis bagisiklikta ilk cevap, B hiicrelerinin son iirlinii olan antikorlarca diizenlenir.
Ikinci cevapta patojeninin bir fagosit tarafindan alinmasidir. Hiicre ici patojenlere
antikorlar ulasamadigi i¢in, hiicre aracili bir cevap gerekir buna hiicresel bagisiklik

denir ve burada T hiicreleri, B hiicreleri ve antijen sunucu hiicreler anahtar rol oynar

(Kierszenbaum, 2006; Basoglu ve ark, 2004).

2.2 EGZERSIZIN IMMUN SISTEM UZERINE OLAN ETKILERI

Egzersizin viicutta yaratmis oldugu stres, immiinoloji ve ndroimmiinoloji
bilimleri tarafindan incelenir. Bir¢ok calismada siddetli egzersiz sonrasinda immiin
sistemin baskilandig1 bulunmustur (Pedersen ve ark, 2000; Ozdengiil ve ark,1999 ). Bu
immiin degisiklikler noéroendokrinolojik faktorler igerir. Bunlar, katekolaminler,
bliyiime hormonu, kortizol ve seks streoidleridir (Malm ve ark, 2004). Bunun yaninda
egzersizin fiziksel uygunlugu artirdigi, genel saglik durumunu olumlu yonde etkiledigi
ve hastaliklardan korunmada 6nemli rol oynadigi uzun zamandan beri bilinmektedir

(Ozdengiil ve ark,1999)

2.2.1 Notrofiller ve egzersiz

Notrofiller total 16kosit miktarinin %50-60’11 olustururlar. Bu hiicreler dogal
immiin sistemin bir parcgasidir. Degisik enfeksiyonel durumlarda, kalabalik savunma
grubu icinde yer alirlar. Akut egzersizlerden sonra immiin parametreler iginde uzun
siireli notrofil artisi gelisebilir. Bunun nedeni egzersizde kan akiminin artmasi ve
hizlanmasi sonucu damar duvarina yapismis olan nétrofillerin kan akimina katilmasidir
(Ozdengiil ve ark,1999). Egzersizle nétrofil aktivitesi iizerinde hem uzun siireli hem de
kisa siireli etkiler olusur. Notrofillerin enfekte etkileri sdyle siralanabilir, adhezyon,
kemotaksi, fagositoz, oksidatif ayrilma, degraniilasyondur. Genellikle orta siddetli
egzersizde notrofil fonksiyonu artar. Asir1 egzersizlerde ise bu fonksiyonlar azalir.
Fakat kemotaksi ve degraniilasyon fonksiyonlar1 etkilenmez Uzun siireli fiziksel
caligmalardan sonra ise daha asag: diistiigii goriilmiistiir. (Pedersen ve ark, 1998; 2000;
Nieman ve ark, 2000; Gleeson ve ark, 2000).



2.2.2 Egzersiz ve lenfosit proliferasyonu

Lenfosit miktar: tiim alt gruplarin artist nedeni ile yiikselmektedir. Bunlar, CD4" T
hiicreleri, CD8" T hiicreleri, CD19" B hiicreleri, CD 16" dogal dldiiriicii hiicreler ve CD
56"dogal 6ldiiriicii hiicreleridir (Pedersen ve ark, 2000).

Dogal oldiiriicii hiicreler (NK) periferal insan kaninin lenfosit popiilasyonunda %10
ile 20 oraninda bulunur (Pedersen ve ark, 2000). Bu hiicreler lenfoid kok hiicrelerden
ortaya ¢ikmaktadir. Dogal &ldiiriicii hiicreler genellikle CD3*, CD16™ ve CD56" olarak
bilinmektedir. Egzersizin siddeti ve siiresi NK hiicre sayisinin ve aktivitesinin artisinda
onemli rol oynar. Eger egzersiz yogun yiiklemeli ve uzun siireli ise (triatlon gibi)
egzersiz sonrasinda orta dereceli bir NK hiicre aktivite artis1 gozlenir. Siddetli ve uzun
stireli egzersizler sonrasinda NK hiicreleri ve NK sitolitik aktiviteleri egzersiz dncesine
gore azalir. Egzersizden 2-4 saat sonra NK hiicre konsantrasyonunda maksimal azalma
ve NK hiicre aktivitesinde diisme olugmaktadir. Genellikle NK hiicre aktivitesi hem orta
siddetli egzersizlerden hem de siddetli egzersizlerden birka¢ dakika sonra artmaktadir.
Egzersizden 1 saat sonra ise NK hiicre aktivitesi kademeli olarak diismeye baslar (Suzui

ve ark, 2004; Dipenta ve ark, 2004).

2.2.3 Egzersizin eritrositler iizerine etkisi

Fiziksel egzersiz, transferrin reseptorlerini artirarak, eritrosit iiretimini artirir
(Mooren ve ark, 2005). Ancak, yogun egzersiz sporcularda hemoglobin ve hematokrit
diizeyini diisiiriir. Buna sporcu anemisi denir (ibis ve ark, 2010).

Sporcu anemisi su li¢ nedenle olusmaktadir.

1- Diliisyonel pseudoanemi: Plazma hacminin genislemesine bagli olarak,
hemoglobin konsatrasyonu normalin altinda olmasina ragmen, eritrosit sayisi
degismez, egzersizden sonra normale doner, bu anemi tiirli tedavi gerektirmez.

2- Hemoliz: Ozellikle kosucularda goriilen, akut egzersiz yogunlugu ile ilgili bir
anemi nedenidir. Makrositer anemi olusur.

3- Demir eksikligi: Atletlerde demir eksikligine bagli olusan anemi seklidir.
Ozellikle bayan atletlerde ortaya ¢ikar. Kan kayb1 ya da besinsel demir eksikligi
neden olmaktadir (Tiftik N, 2005).



2.2.4 Egzersizin trombositler iizerine etkisi

Cesitli arastirma sonuglart siddetli ve uzun siireli egzersizin trombosit
kiimelesmesi ve graniil salgilanmasini artirdigina isaret etmektedir. Orta siddetli
egzersiz protokollerinin ise trombosit fonksiyonlarinda énemli degisiklik olusturmadigi
belirlenmistir. Akut egzersize trombosit cevabinin sedanterlerde antrenmanlilara gore
daha belirgin oldugu, dayaniklilik antrenmanlarinin egzersize trombosit cevabinda bir
adaptasyona yol ac¢tig1 gériilmektedir (Ersoz G, 2000). Trombositlerdeki artis egzersize
bagli hemokonsantrasyonla aciklanabilecegi gibi, viicudu zorlama altina sokan ve stres
olusturan etmenlerin sinir sistemi aktivasyonuna neden olmasi ve trombosit sayisini

arttirmasi seklinde de izah edilebilir (ibis ve ark, 2010).

2.2.4 Egzersiz ve Akut Faz cevaplari

Enfeksiyon yada doku yaralanmasi oldugunda lokal cevap olarak sitokinlerin
tretimi artirilir ve inflamasyon olan bolgeye salimir. Bu sitokinler, lenfositlerin,
notrofillerin, monositlerin ve diger hiicrelerin uyarilmasimi saglar (Pedersen ve ark,
1998; Pedersen ve ark, 2000; Nieman ve ark, 2000; Gleeson ve ark, 2000).

Lokal inflamasyonda, sistemik cevaplar akut faz cevaplart olarak bilinir. Bu
cevaplar, biiyiik oranda C reaktif protein (CRP), o, makroglobiilin ve transferrin gibi
akut faz proteinlerinin iiretimini igerir. Laboratuar kosullarinda insan ve hayvanlarda
TNF-q, interlokin- 1beta (IL-1B) ve IL-6 enjekte edildiginde, akut faz cevaplarinin
aciga ciktigr gorilir. IL-6 akut faz proteinlerini primer olarak uyaran sitokindir.
Egzersizle ayni cevaplarin olustugu ifade edilmektedir (Pedersen ve ark, 1998; Pedersen
ve ark, 2000; Nieman ve ark, 2000; Gleeson ve ark, 2000).

2.3 C-REAKTIF PROTEIN

Insan CRP’si bir B-globiilindir. Globuler yapisina bakildiginda, birbirine
kovalent olmayan sekilde bagli bes alt bolimden meydana gelmis, elektron
mikroskobunda disk seklinde goriilen, siklik, glikolize olmayan bir yapidan olusmustur
(Ay ve ark, 1998). insan CRP geni kromozom 1 iizerinde lokalizedir. Her bir alt {initesi
206 aminoasit dizisinden olusur. Molekiiler agirlign 23 kDa’dir (Ay ve ark, 1998).
Saglikli insanlarda serum CRP konsantrasyonu 1 mg/d’den azdir. Inflamasyon
sirasinda hepatositlerden CRP sentezi ve CRP sekresyonu artar (Ay ve ark, 1998).

Cox ve arkadaslarinin 2009 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada C-reaktif protein ile

ilgili su bilgiler bulunmaktadir. Bir akut faz proteinidir ve hem enfeksiyonda hem de



travmada karacigerden iiretilir. Enfeksiyonun siiresini degerlendirmede kullanilan bir

belirtegtir. Bir iki giinde 2000 kat artar, normal degeri; < 6 mg/dl’dir (Adam, 2000).

2.3.1 CRP ve Egzersiz
Egzersizle olusan CRP cevaplari, akut faz proteinlerinin inflamatuar kontroliinde rol
oynamaktadir (Cox ve ark, 2009). Egzersizden 24 saat sonra en {ist seviyesine ¢ikar.
Buna karsit bir goriis olarak Nicklas ve ark (2008)’nin 424 fiziksel aktivite
problemi olan yaslh kiside (79-80 yas ortalama) yaptiklar1 bir ¢alismada 12 ay boyunca,
giinde onbes dakika, hi¢ oturmadan 400 m yiirlime programi kullanarak, fiziksel aktive
uygulanan grupta IL-6 artarken, CRP agisindan gruplar arasinda bir fark
gormemislerdir.
C-reaktif protein, kreatin kinaz ve IL-6 birlikte ¢alisilmig, IL-6’nin egzersizde
kas hasarina bagli olarak arttigi gosterilmistir (Ho-park ve ark, 2008; Peake ve ark,
2005).

2.4 AST (Aspartat aminotransferaz)

AST, sitoplazmik ve mitokondrial membranin birlikte hasarlandig birgok
durumda artis gosteren bir plazma enzimidir. Hepatik ve iskelet kas hastaliklarinda,
sokta ylikselir. Normal degeri 1-32 U/L’dir (Adam, 2000). CK/AST orani iskelet kas
hasarinda 10 civarindadir (Adam, 2000).

Aspartat aminotransferaz, akut miyokard infarktiisii tanisinda ilk kullanilan
biyokimyasal parametredir ve 1954 yilinda tammmlanmistir. AST, aspartik asidin amino
grubunun alfa ketoglutarik aside transferini saglayan sitoplazmik bir enzimdir. Bu
enzim karacigerden sonra en fazla, miyokard hiicresinde bulunur. Dolayisi ile bu
dokularin hasarinda bu enzimin serum diizeyleri erkenden yiikselir. AST diizeyindeki
artis viicuttaki hiicre hasarinin diizeyi ile orantilidir ve bu nedenle, hasarin ilerlemesi
veya ilyilesme silirecinin takibinde 6nemli bir serum izleme belirtecidir. Miyokard
infarktiisiinii takiben 6-8 saat i¢inde serum AST diizeylerinde belirgin artis olur ve 48-

60 saat i¢inde en yiiksek diizeylerine ulasir (Karagalioglu ve ark, 2006).



2.5 SITOKINLER

Sitokinler hiicresel diizenleyici proteinlerdir (Mooren ve ark, 2005; Giliner ve ark,
1997). Cesitli uyaranlara karsi, cevap olarak 6zel hiicreler tarafindan salgilanirlar ve
hedef hiicrenin davranisin1 etkilerler (Moren ve ark, 2005; Febbraio ve ark, 2005;
Pedersen ve ark, 2008). Gliner ve ark (1997)’nin yaptiklar1 bir derlemede sitokinler,
inflamasyon, hiicre biiylimesi ve yaralanmaya karsi sistemik cevabi da igine alan
bagisiklik ve inflamatuar olaylar1 diizenlerler. Sitokinler ¢ok genis bir protein grubudur.
Dogal immiiniteye aracilik edenler, tip | interferonlar (IFN), TNF, interlokin-1(IL-1),
IL-6°dir. Lenfosit aktivasyonu, biiyiime, farklilagma diizenleyicileri, interlokin-2 (IL-
2), interlokin-4 (IL-4), transforming biiyiime faktori (TGF-B)’dir. Bagisiklik araciligi
ile inflamasyonu diizenleyen sitokinler, interferon y (IFN-y), lenfotoksin (LT), IL-10,
interlokin-5  (IL-5), interlokin-12 (IL-12)’dir. Immatiir 16kosit biiyiime ve
farklilagmasina aracilik eden mediatorler; C-kit-ligand, interlokin-3 (IL-3), graniilosit-
makrofaj koloni uyarici faktor (GM-CSF), monosit- makrofaj koloni uyarici faktoér (M-
CSF), garniilosit koloni uyarici1 faktér (GCSF), interlokin-7 (IL-7), interlokin-9 (IL-9),
interl6kin-11 (IL-11) olarak simiflandirilir (Giiner ve ark, 1997).

Bugilin plazmada egzersizle sitokinlerin arttig1 bilinmektedir. Maraton
yarislarindan sonra TNF-a ve IL-1 seviyesi iki kat artar. IL-6 seviyesi ise 100 kat artar
(Pedersen ve ark, 2000; Gleeson ve ark, 2000).

Burada sitokin profilini egzersizin tipi, siddeti ve siiresi etkiler. Ozellikle eksentrik
egzersizler sonrast sitokinlerin arttigi goriilmiistiir. Fakat konsentrik egzersizlerde
sitokin Uretimine neden olur. Siddetli egzersizler sonras1 IL-6 artist TNF-a ve IL-1’e
gore daha fazladir (Pedersen ve ark, 2000; Gleeson ve ark, 2000).

Egzentrik egzersizlerden 24 saat sonra kasta gii¢siizliik ve prostaglandin E; (PGE,)
seviyesinde ylikselme gorilmiistiir. PGE; olasilikla kas agrisini artirir. Makrofaj
tretimini uyarir. IL-1 ve TNF-o’nin endotel hiicrelerden, diiz kas ile iskelet kas
hiicrelerinden prostaglandin salgilanmasini tetikledigi bilinmektedir. Bundan dolayi
inflamatuar sitokinlerin iiretimi, prostaglandinlerin iiretimini uyarir. Boylece tiiketici
egzersizlerden sonra plazmada IL-6 seviyesi yiiksektir. I1-6 yiikselince kasta nétrofil ve
makrofajlar uyarilir, CK artar, kas gii¢siizliigii artar (Pedersen ve ark, 2000; Pedersen,
2000).
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Sekil 1. Egzersizin sitokinler ilizerine etkisi; (Petersen ve ark, 2005 Modifiye

edilmistir).

2.6 INTERLOKIN-6 (I1L-6)

Insan 1L-6 sitokini, molekiiler agirligi 28 kD agirhiginda olan bir peptitdir
(Kishimoto T, 1989; Keller ve ark, 1996). 212 amino asitten olusur ve 7. Kromozom,
7p21(95-97) lizerinde geni bulunmaktadir (Keller ve ark, 1996).

IL-6 degisik sinyallere bagl olarak, lenfoid olan ya da olmayan farkli
hiicrelerden iiretilir. Ornegin, T hiicreleri, B hiicreleri, monositler, fibroblastlar,
keratinositler, endotel hiicreler, mezansimal hiicreler, ve ¢esitli tiimor hiicrelerinden IL-
6 tretilir (Keller ve ark, 1996). T hiicrelerinde IL-6 iiretimi, makrofajlarla direk iligkisi
olan, T hiicre mitojenleri ya da antijenik uyarilarla iliskilidir (Kishimoto T, 1989)
Lipopolisakkaridler, monosit ve fibroblastlarda IL-6 iiretimini degistirir. Degisik
sitokinler IL-1, TNF, trombositlerden tiireyen biiylime faktorii (PDGF), ve interferon 3
(IFNB) serumda bulunur bulunmaz poli I ve poli C ve sikloheksimid IL-6 genini farkli
hiicrelerde degistirir. Forbol esterler 6rnegin aktif protein kinaz C, hiicre igi cAMP’yi
artirir ve IL-6’nin mRNA’da toplanmasi degisir. Degisik viriisler fibroblastlarda ya da
merkezi sinir sisteminde IL-6 iiretimini etkiler (Kishimoto T, 1989).

IL-6 orijinal T hiicrelerinden iiretilen lenfokinleri tanir, B hiicrelerinde antikor
tireten hiicrelerin matiirasyonunu etkiler (Kishimoto T, 1989).

IL-6; inflamasyon, kemik metabolizmasi, bagisiklik sistemi, sinirsel gelisim,
iireme ve heamatopoezde biyolojik rol oynamaktadir. Yaslanma, neoplazi, otoimmiinite,
alzeimer, inflamasyon ve osteoporozda ise patofizyolojik rolii bulunmaktadir. Yasla
birlikte azalan bir sitokindir (Kishimoto T, 1989).

IL-6’nin, degisik akut faz proteinlerinin (C-reaktif potein, serum amiloid A,
fibrinojen, oj-antitripsin  v.b.), hepatositlerden olusumunda rol oynadigina
inanilmaktadir (Kishimoto T, 1989). IL-6, B lenfosit hiicrelerinde immiinoglobulin

tiretilmesini en st diizeye cikarir. Ayrica T hiicrelerinin, sitolilitik T hiicrelerine
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farklilagsmasini ve dogal 6ldiiriicii hiicrelerin aktiflesmesini saglar (Kishimoto T, 1989;
Keller ve ark, 1996).

IL-6 kemik metabolizmasinda osteogenez ve osteklastik aktivitede etkilidir. IL-6
geni inhibe edildiginde, Ostrojen cevaplarinda artis oldugu igin osteoklastik aktivite
inhibe olur. IL-6 kemikte osteoklast Onciil hiicrelerin farklilagsmasini ve osteoklastik
proliferasyonu saglar. Diger yandan nétralize ettigi antikorlarla, ¢esitli ajanlarca
uyarilan TNF’yi baskilayarak kemik yikimini 6nler, bdylece osteoporozun dénlenmesine
de katkida bulunur (Kishimoto T, 1989).

Ostrojen ve androjen IL-6’y1 baskilar. Bu nedenle menapozda IL-6 seviyesi artar
(Keller ve ark, 1996).

2.6.1 IL-6 Reseptorii
Insan IL-6 reseptorii (IL-6R) ilk olarak Yamasaki tarafindan insan dogal
oldiirticii hiicrelerinden klonlandi. IL-6R, 80 kD molekiiler agirliginda, 467 aminoasit

igeren bir proteindir. Birinci kromozomun 21 bandinda lokalizedir (Keller ve ark,

1996).

2.6.2 IL-6 ve Egzersiz

Son zamanlarda yapilan caligmalarda IL-6’nin egzersizle arttifi gosterilmistir
(Basoglu ve ark, 2004; Edwards ve ark, 2006; Febbraio ve ark, 2005; Ozdengiil ve ark,
1999; Pedersen ve ark, 2007; Pedersen ve ark, 2008; Plomgaard ve ark, 2005; Rubin ve
ark, 2008). Plazma IL-6 seviyesi egzersizle yiiz kat artar (Giiner ve ark, 1997). IL-6
hem pro hem de antiinflamatuar bir sitokin olarak bilinmektedir (Basoglu ve ark, 2004;
Giiner ve ark, 1997; Moren ve ark, 2005; Pedersen ve ark, 2001).

Akut, siddetli enfeksiyonlarda, yasam sitili, sigara kullamimi, obesite ve diyet
diizenlerine bagli olarak pro-inflamatuar sitokin olarak ve egzersizde antiinflamatuar
olarak salindig1 bilinmektedir (Pedersen ve ark, 2008). IL-6 egzersizle artan TNF-a ve
IL1-B gibi klasik pro-inflamatuar sitokinlere karsilik daha fazla artmaktadir ve bu artis
TNF-a ve IL1-p inhibitorii olan Tiimor Nekrozitan Faktor-Reseptorii (TNF-R) ve
Interlokin-1 Reseptdr a (IL-1ra)’yida artirarak denge saglamaktadir. Bu nedenle 1L-6
egzersizde anti-enflamatuar olarak salimmaktadir (Pedersen ve ark, 2001). Son
zamanlarda yapilan ¢alismalarda IL-6’nin, diger salindigr hiicrelerin yani sira kasilan

iskelet kaslarindan da salindig1 gosterilmistir (Febbraio ve ark, 2005; Pedersen ve ark,

2008) ( sekil 2).
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Sekil 2. IL-6 iskelet kasindan salinmasi (Pedersen ve ark, 2008. Modifiye edilmistir).

Pedersen ve ark (2001, 2007, 2008, 2009) ’na gore egzersizle IL-6 artis1 iskelet
kasiin kasilmasindan kaynaklanmaktadir ve kas metabolizmasi ile direk iliskilidir. IL-6
ile kan glukoz diizeyi arasinda bir baglanti bulunmaktadir (Pedersen ve ark, 2008,
2009). Kesin olmamakla birlikte, karbonhidrat alimi, hepatik dokularda IL-6 tiretimini
artirmaktadir (Pedersen ve ark, 2001; Akerstrom ve ark, 2009). IL-6 ise glukoz alimi
tizerinde etkili degildir, ancak kasilma ile olusan endojen glukoz iiretiminin artigina
katkida bulunur (Petersen ve ark, 2005)

IL-6 ¢alismalarinda vurgulanan diger bir nokta egzersizin siire, siddet ve tipi ile
iliskili olarak arttigidir (Pedersen ve ark, 2001, 2008). Fischer (2006) yaptigi bir
calismada IL-6’nin egzersizin tipine bagli olmadan, siddet ve siire ile iligkili olarak
arttigini belirtmektedir. Uzun siireli egzersizlerin yani sira, akut egzersiz sonrasi da IL-6
artig1 goriilmektedir (Fischer, 2006). Akut egzersizde IL-6" da 25 kat artig goriiliirken,
uzun siireli egzersizlerde 100 kat artis goriilmektedir (Ostrowski, 1998; Pedersen,
2008). Ayn1t zamanda Gray ve ark (2008) 12 sedanter (50.6+7.8 yas) erkekte yaptiklari

submaksimal ¢alismadan sonra da IL-6’nin arttigin1 gostermislerdir.

2.7 TUMOR NEKROZING FAKTOR ALFA (TNF-a)

TNF-0, endotoksinlere cevap olarak, makrofajlardan salinan bir proteindir.
Insan TNF-a’s1 157 aminoasitten olusur, molekiiler agirligi 17 kDa’dir. TNF-a,
monosit/makrofaj, lenfositler, dogal 6ldiiriicii hiicreler, glomeriiler mesensimal hiicreler,
astrositler, beyinde mikroglial hiicreler ve karacigerde kuffer hiicreleri gibi birgok

hiicreden salgilanir (Camussi ve ark, 1991).
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Endotoksin/lipopolisakkaridler yaninda, viriis, fungal ve paraziter antijenler,
enterotoksin, miyobakteriyel kord faktér, C5a anaflatoksin, immiin kompleksler,
interlokin-1(IL-1) ve TNF-o’nin kendisi, TNF-a sentezini uyarir (Camussi ve ark,
1991).

Glukokortikoid hormonlar TNF-a sentezini inhibe eder. Bu hormonlar hem gen
transkripsiyonunu hem de mRNA translasyonunu inhibe ederek, TNF-o’nin sentezini
inhibe eder (Camussi ve ark, 1991).

2.7.1 Biyolojik etkisi

TNF-a, 1980°1i yillarda kaseksiye (asir1 zayiflik) yol acan parametrelerden biri
olarak sunuldu (Camussi ve ark, 1991; Petersen ve ark, 2008). Kanser hastalarinda
major patolojik rolii olduguna inanilmaktadir.

Adipoz doku ve iskelet kaslarinda, TNF-a, katabolizmayi, lipolizi ve
glikojenolizi uyarir. Hepatositlerde akut faz proteinlerinin iiretimini ve glukoz aracili
aminoasit artisin1 saglar. Viicut enerji harcanma oranini artirir, lipolizi ve anaoreksia da
protein yikimini artirarak, anemi ve viicut doku kaybina neden olur. Benzer etkiler,
kronik enfeksiyonlarda ve kritik hastaliklarda olusmaktadir. TNF-a, kanser, kalp
hastaliklari, ndrodejenerasyon, artrit ve HIV enfeksiyonlart gibi degisik insan
hastaliklarinda, kas katabolizmas1 ve kas fonksiyon kaybu ile iliskilidir (Petersen ve ark,
2008). Kas apoptozu, kronik hastaliklarda patolojik rol oynar, iskelet kaslarinda kas
apoptozu, kalp bozukluklar1 ile ilgili olabilir ve TNF-a seviyesi yiikselir (Petersen ve
ark, 2004; Petersen ve ark, 2008). TNF-a, STNF-R tarafindan inhibe edilir, yaslandik¢a
plazma TNF-a orani artar (Petersen ve ark, 2008).

Yapilan ¢alismalara gére, TNF-a; metabolik sendromda direk rol oynamaktadir
(Petersen ve ark, 2005; Petersen ve ark, 2008). insan kas hiicre kiiltiirlerinde, glikoz
depolarinin, insiilin uyarisim1 zayiflatir. TNF-a metabolik bozukluk olusturur, 6rnegin
iskelet kaslarinda insiilin direnci artar (Ploomgard ve ark, 2005; Petersen ve ark, 2008).
TNF-o’nin insiilin sinyalleri lizerinde direk inhibitor etkisi vardir, insanlarda lipolizi
artirir (Petersen ve ark, 2005; Petersen ve ark, 2008). Bir teoriye gore, TNF-a,
metabolik sendroma yol acar ve TNF-a’nin lokal artisi, IL-6 artisin1 uyarir (Petersen ve
ark, 2005).

TNF-a, serum seviyesi kanser ve kasektik hastalarda, immiin sistem bozuklugu
olan hastalarda, paraziter hastaliklarda ve ciddi kalp hastaliklarinda artmaktadir
(Camussi ve ark, 1991).
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2.7.2 Endotoksik ve septik sok

Doku yaralanmalarinda ac¢ik olmayan bir sekilde, endotoksinler ve sok
proteinleri TNF-a’nimn sistemik salgilanmasini saglar. Damar yolu ile endotoksinlerin
verilmesinden sonra insanlarda, TNF-a iretimi, ates, miyalji, sertlik, mide bulantisi,
basagrist v.b. etkiler olusur. Oliimciil menenjit enfeksiyonlarinda, TNF-a fazlalig

bildirilmistir (Camussi ve ark, 1991).

2.7.3 Inflamasyon

TNF-a, notrofiller ve monositler i¢in kemotaksiktir, fagositozu uyarir ve bu
hiicrelerin endotele yapigsmasini ayrica bu hiicrelerden siiperoksid {iretimini saglar.
TNF-o’nin  inflamatuar reaksiyonu diger sitokinlerden daha fazladir. TNF-a,
prostasiklin (PGl;) sentezini, platelet aktive edici faktori (PAF), endotel kokenli
gevseme faktoriinii uyarir. Intraseliiler adhezyon molekiillerini (ICAMs), endotel 16kosit
molekiili-1(ELAM-1) ve notrofil ve monositleri artirir. TNF-a, IL-8 sentez ve
salgilanmasimi artirir.  IL-8 diisiik molekiil agirhiginda bir sitokindir, nétrofil
hareketlerini, kemotaksiyi, degranulasyonu, solunum alevlenmelerini uyarir. TNF-a,
monosit kemotaksik protein (MCP-1)’in endotel hiicrelerinden sentezini saglar.
inflamasyon olusan dokuda monositlerin toplanmasimi saglar. Romatoid artritde ve
otoimmiin hastaliklarda, organ nakillerinde TNF-o’ nin serum seviyesi artar (Camussi
ve ark, 1991).

TNF-a, olasilikla, dokunun seklini degistirir. TNF-a’nin proteoglikan sentezini
azaltmasi nedeni ile ciddi eklem hastaliklarina yol agar. Kartilaj fonksiyonu bozulabilir.
Bununla birlikte TNF-a, dokunun yeniden modellenmesinde yer almaktadir. Biiyiime
faktorii hareketi ile TNF-a, fibroblastlari ve mesensimal hiicreleri uyarir, ve diger
sitokinlerin tretimi ile hiicre proliferasyonu, matriks tretimi saglamr. Epidermal
bliyime faktoriiniin, mitojenik etkilerini artirir.  Bundan dolayr TNF-o, yeni

anjiyogenezi ilerletebilir (Camussi ve ark, 1991).

2.7.4 TNF-a ve Egzersiz

Petersen ve ark (2005)’na goére, TNF-o ve IL-1B lokal olarak iiretilir. Bu
sitokinler, proinflamatuar sitokinler olarak adlandirilir. TNF-a ve IL1-B, IL-6’nin
{iretimini uyarir. IL-6 egzersizle artar ancak TNF-a ve IL1-B egzersizle artmaz. lyi

bilinen bir konu, antiinflamatuar sitokinlerin egzersizle artis gosterdigidir. Ornegin IL-
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1ra ve STNF-R gibi sitokin inhibitorleri egzersizle artar. IL-6’nin TNF-a ve IL-1
iizerinde inhibitor etkileri bulunmaktadir. Zahorska ve arkadaslarinin (2000) yaptig1 bir
caligmaya gore sisman kisilerde ii¢ aylik bir egzersiz programi ile TNF-a’nin serum
seviyesi azalmaktadir. Diger yandan karsit bir goriis olarak Andersson ve ark (2009)’na

gore agir egzersizle TNF-a degerleri artmaktadir.

2.7.5 STNF-a Reseptorii (stne-r);

TNF-a, reseptorii 300 kDa molekiiler agirliginda bir proteindir. 1ki alt tipi
vardir. Bunlar, miyeloid hiicre tipi reseptor (TNF-RI) ve epitel hiicre tipi (TNF-RII)
reseptordiir (Camussi ve ark, 1991) (sekil 3).

Soluble TNF-o reseptorii, saglikli deneklerin idrarlarinda bulunmustur. Bu
soluble reseptér, TNF-a’nin tutundugu hiicre yiizey, reseptorii ile yarisa girer ve

boylece fizyolojik olarak TNF-a’ y1 inhibe eder (Camussi ve ark, 1991)

TNF-a

~

Tip I ve Tipll reseptorlere baglanma

G poteinlerinin aktiflegmesi

N

Protein Kinaz aktivasyonu

.

Fosfolipaz C enzim aktivasyonu

I

Fosfotidil inositol hidrolizi

|

Iki hiicre haberci molekiilii tiretilir

T

Inositol 1,4,5 trifosfat 1,2 diagilgliserol
Hiicre i¢i kaynaklardan Ca salgilanmasi Protein kinaz C

Sekil 3. TNF-a , Hiicre i¢i haberlesme (Camussi ve ark, 1991. Modifiye edilmistir).
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2.7.5.1. STNF-R ve egzersiz

Egzersizle TNF-o miktar1 azalmaktadir, buna karsilik, sTNF-R miktari
artmaktadir (Ostrowski ve ark,1999). Zahorska ve arkadaslarinin (2000) yaptigt bir
caligmaya gore sisman kisilerde ii¢ aylik bir egzersiz programi ile sSTNF-R’nin serum

seviyesi artmaktadir.

2.8 INTERLOKIN- 10

IL-10 18 kDa’luk bir tip Il sitokindir ve IL-19, IL-20, IL-22, IL-24, IL-26, IL-28
ve IL-29’ u igine alan sitokinler ailesinin bir iiyesidir (Giiner ve ark, 1997; Mosser ve
ark, 2008). IL-10 geni 1g21-32 kromozomda lokalizedir. IL-10’un dort major T hiicre
kaynagi, T yardimci tip 2 hiicreler, T hiicrelerinin diizenleyici alt gruplari; Trl, Thl ve
Th17 hiicreleridir. CD8" T hiicreler IL-10 iiretir. Diger 6nemli IL-10 direticileri
monositler ve dendirit hiicreler gibi bazi makrofajlardir. Insan B hiicreleri, eozinofilleri
ve bazi mast hiicrelerini igerirler ve IL-10’un 6nemli kaynaklaridir. IL-10’un immiin
olmayan kaynaklari, keratinositler, epitel hiicreler ve tiimoér hiicreleridir (Giiner ve ark,
1997; Mosser ve ark, 2008).

IL-10’un iki 6nemli etkisi vardir. Birincisi makrofajlar tarafindan sitokinlerin
(6rn: TNF-a, IL-1, IL-12, kemokin) iiretimini engellemek, ikincisi ise makrofajlarin T
hiicresi aktivasyonundaki islevleri engellemektir. Bu etkilerin sonucunda T hiicresi
aracihid ile gelisen bagisiklik yaniti inhibe edilir (Giiner ve ark, 1997; Mosser ve ark,
2008).

2.8.1 IL-10 Reseptorii
IL-10’un, IL-10 R1 ve IL-10 R2 olmak fizere iki reseptorii bulunmaktadir. IL-10
reseptor kompleksine JAK-JANUS STAT yolu ile baglanir (Mosser ve ark, 2008).

2.8.2 IL-10’un biyolojik etkisi

IL-10 esas olarak, dendiritik hiicrelerde ve makrofajlarda biyolojik etki
gostermektedir. Antijen tanittminin etkili bir inhibitoriidiir. IL-10 monosit dnciillerinden
dendiritik hiicrelerinin farklilagmasini dnler, boylece dendiritik hiicrelerin olgunlagmasi
engellenir. Pro-inflamatuar sitokinlerin tiretimini engeller. Ayrica IL-15, IL-6, IL-12 ve
TNF-o’y1 baskilar. 1L-10 makrofajlarca IL-1 Reseptér salgilanmasini artirarak

inflamasyonu engelleyebilir (Mosser ve ark, 2008).
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IL-10, B hiicrelerinin hayatta kalmasini uzatir. CD8" T hiicrelerinin bazi alt
kiimelerinin ¢ogalmasinda uyaric1 biiylime faktorii gibi hareket edebilir. IL-10"un bu
uyarici aktiviteleri doza baglidir ve rIL-10"un yiliksek dozu ile tedavi edilen insanlarda
inflamatuar sitokinlerin asir1 iiretimini agiklayabilir (Mosser ve ark, 2008).

IL-10 eksikligi olusturulan farelerde, otoimmiin hastaliklar, bu hastaliklara yol
acan asir1 cevap nedeni (hiper sensitivite reaksiyonu) ile siddetlenir. Bazi parazitik ve
bakteriyal enfeksiyonlar 6liimle sonuglanir (Mosser ve ark, 2008).

10 y1il 6nce, rIL-10"un insan klinik deneylerinde kullanilmaya baslanmasi ile
sedefle ilgili problemlerde 6nemli klinik faydalar saglanmistir. rlL-10"un verilmesi ile
hastalarda sedef alanlarinin ebatlar1 azalmistir. Farelerde deneysel kolitte % 50 azalma

saglanmistir (Mosser ve ark, 2008).

2.8.3. 1L-10 ve Egzersiz

IL-10, egzersizle artis gosteren ikinci 6nemli antiinflamatuar sitokindir (Petersen
ve ark, 2005). IL-10 egzersizden sonra 27 kat artar (Ostrowski ve ark,1999). Egzersizde
IL-6, IL-10 artisin1 uyarir. 1L-10 egzersizin antiinflamatuar etkisini olusturan sitokin
olarak goriilmektedir. IL-10 egzersizde Interlokin-1a (IL-1a), IL1B ve TNF-a iiretimini
inhibe eder (Petersen ve ark, 2005). Egzersizin siddetine bagli olarak olusan kas hasari,
pro-inflamatuar sitokinlerin salinmasim1 artirir. Buna denge olusturacak sekilde
antiinflamatuar sitokinlerin artis1 da gergeklesir. Bu nedenle IL-10’un egzersizle artisi,

olusan kas hasart ile ilgili olarak IL-6 salinigina bagldir (Peake ve ark, 2005).

2.9. KREATIN KiINAZ (CK)

Kreatin kinaz dimerik bir globiiler proteindir. Molekiiler agirhigi, 43 kDa’dur.
Plazmada normal degeri 24-195 U/L’dir. Bes izoformu vardir. Ug izoenzimi
sitoplazmada bulunur (CK-MM, CK-MB ve CK-BB) ve iki izoenzimi de (sarkomerik
olmayan ve sarkomerik) mitokondride bulunur. Sitoplazmada bulunanalar tip I,
mitokondride bulunanlara ise tip 11 CK denir. CK-MM, kas hastaliklarinda; CK-MB,
miyokard hasarinda; CK-BB ise beyin hasarinda artar. Mitokondriyal CK ise,
mitokondriyal miyopatide yiikselir. CK-MM, ozellikle miyofibrillerin M ¢izgisi
yapisinda sarkomerde lokalizedir (Brancaccio ve ark, 2007).

Total CK seviyesi yasa, cinsiyete, kas dokusuna, fiziksel aktiviteye ve kinetik
duruma gore degisir. Yenidoganda CK serum seviyesi, yaglilardan fazladir. Kadinlarda

hamilelikte azalir, fakat son trimesterde CK-MB artar. Geng eriskin erkeklerde seviye
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yiiksektir, yaslandikca azalir. Siyah erkeklerde, asyalilardan fazladir. Genellikle yiiksek
viicut agirhigi ve yagsiz doku orani bunda etkendir (Brancaccio ve ark, 2007).
CK viicut kompozisyonu ve fiziksel aktiviteye bagli degisir. Dinlenme sirasinda

atletlerde, sedanterlerden yiiksektir (Brancaccio ve ark, 2007).

2.9.1 Patolojik Durumlarda Serum CK Seviyesi

Kas patolojilerinde CK seviyesi artar. Duchenne distrofisinde, 25-200 Kat,
limble-girdle distrofi tipinde 10-100 kat, miyopatilerde 3-10 katina ¢ikar. Akut serebral
kazalarda, ensefalopatide ve amyotrofik lateral sklerozda CK-BB artar. Yorgunlukta
yine CK seviyesi yiikselir (Brancaccio ve ark, 2007).

2.9.2 Fizyolojik Durumlarda Serum CK Seviyesi

Giicli egzersizler iskelet kasinin yapisinda, sarkolemmada ve Z disklerinde
hasara yol agar. Maraton ve triatlon gibi aktivitelerden sonra ¢ok yiiksek CK seviyesi
bulunur. Egzersiz sonrast en az 300-500 IU/I’ ye ulasir. Atletlerde sedanterlerden
yiiksektir. Ancak ayni diizeyde egzersiz yapilirsa, egzersiz sonrast CK artisi, atletlerde
sedanterlerden daha az seviyededir (Brancaccio ve ark, 2007).

CK seviyesi antrenmanin tipine, siddetine, egzersiz siiresine bagl olarak degisir.
Sekiz haftalik kuvvet antrenmanindan sonra CK seviyesi iki kat artar. Uzun siireli
egzersizden sonra CK seviyesi 24 saatte giderek artar, 48 saat boyunca yiikselir, bir

hafta siiresince yiiksek kalir (Brancaccio ve ark, 2007).

2.10 TROPONIN

Kalp kas hasarin1 gosteren diger bir parametre troponindir, 6zellikle egzersizde
kalp kasi hasarmi gosterir ve egzersizden sonra miktar1 artar (Koller, 2009). Ayni
zamanda akut kalp problemlerinde plazma seviyesi artar (Tsai ve ark, 2008). Kardiak
troponin ince filamentlerde bulunan diizenleyici bir proteindir ve 3 alt iiniteye ayrilir; T
(cTnT, 37 kDa), I (cTnT, 24 kDa) ve C (cTnC, 18 kDa). Bu ii¢ troponin kompleksi,
tropomiyozin boyunca uzanir ve aktin filamentine lokalize olur (Tsai ve ark, 2008).
Kollere gore (2009) egzersizle olusan kardiak troponin artigi, kalp kasinda olusan, geri

doniistimlii hasar1 gostermektedir.
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2.11 ISINMA EGZERSIZLERI
Isinma genel olarak ikiye ayrilir;

1- Genel 1sinma

2- Ozel 1stnma
Genel 1s1nma; biiylik kas gruplarini igeren 1sinma seklidir.
Ozel 1sinma; antrenman ve miisabakaya yonelik, 6zel kas gruplarma yonelik 1stnma
seklidir (Akgiin N,1994; Sevim Y, 2007).
Isinma uygulanig bicimine gore;

1- Aktif isinma

2- Pasifisinma

3- Mental 1sinma olarak {i¢e ayrilir.
Aktif 1s1nma, 1sinma amaci ile kisilerin aktif ¢alismalar yapmasidir. Ornegin, yiiriiyiis,
yavas ve hizli kosular, esneme ve agma hareketleri, yumusatic1 hareketler, sigramalar
v.b.
Pasif 1sinma, egzersize baslamadan once kisiye uygulanan, masaj, sicak dus, sauna v.b.
uygulamalari igerir.
Mental 1sinma, egzersizden Once, yapilacak olan tiim hareketlerin, eylemlerin sik sik

diistiniilmesidir (Akgiin N, 1994; Sevim Y, 2007).

2.12 Germe Egzersizleri

Aktif germe ve pasif germe olarak ikiye ayrilir;

Aktif germe: Germe, gevsetme, kasma gibi bircok teknigin bir arada uygulandigi
germe egzersizidir. Aktif hareketler yapilirken germe uygulanir.

Pasif germe: Kasin eklem hareket agikligi iginde, son noktaya kadar agri olusmadan
gerilmesidir. Bu noktada kas birkag¢ saniye gergin tutularak, germe tamamlanir (Akgiin
N, 1994; Sevim Y, 2007).

Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda akut germenin, dikey sigrama ve kosma
hiz1 gibi maksimal performans {izerine inhibitor etkiye sahip oldugu savunulmaktadir
(Gelen, 2008). Akut germe kas ve tendonlarin visko-elastik davranisini azaltmaktadir.
Dolayist ile kosu performansi azalmaktadir. Uzun siireli ve devamli yapilan germe
egzersizleri ise, tiim hareketleri gelistirmektedir (Shrier, 2004). Isinma ve germe
egzersizleri kas esnekligini artirarak, sporcuyu 6zellikle yumusak doku sakatliklarindan
korur (Ergun ve ark, 1997). Isinma ve germe egzersizleri eklem hareket genisligini ve

esnekligini artirir (Gelen ve ark, 2008).
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3.METOD

Amator olarak futbol oynayan 30 saghikli erkek (23,06+1,98 yas) sporcu grubu
ve spor yapmayan, 30 saglikli erkek (22,40+£2,66 yas) sedanter grup olmak iizere,
goniilliller arasindan yapilan, teste uygun olanlar segildi. Karsilastirma grubunda ise
ayni denckler kullamildi, ¢alisma iki asamada gercgeklesti. Dencklere once kosu
bandinda Bruce protokolii ile egzersiz testi yapildi ve kan ornekleri egzersiz dncesi ve
egzersizden sonra heparinize tiiplere alindi (Safrit, 1990). Deneklere ayni zamanda
egzersiz Oncesi ve sonrasi tansiyon, nabiz, viicut kompozisyonu ve hematolojik
Ol¢timler yapildi (Etik Kurul No; 2009-09/08).

3.1 Egzersiz protokolii
Deneklere, eforla olusabilecek riskleri en aza indirebilmek i¢in Bruce protokolii

uyguland ( tablo 1)

Tablo 1. Bruce protokolii

Basamak Hiz(km/saat)  Egim

1 2.74 10
2 4.02 12
3 5.47 14
4 6.76 16
5 8.05 18
6 8.85 20
7 9.65 22

Bruce protokoliinde iz ve egim 3 dakikalik dénemlerle artirilir. ilk basamakta
hiz1 2.7 km/saat ve egimi 10 derece olan Bruce protokolii, {i¢ dakikalik 7 basamaktan

olusur, submaksimal bir testtir ve yaklasik 25 dakika siirer, kisi yorulunca birakilir
(Safrit, 1990).
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Denekler egzersiz oncesi bilgilendirildi ve test ogretildi. Uymalar1 gereken
egzersizden iki giin oncesine kadar herhangi agir bir egzersiz yapmamalari, egzersizden
li¢ saat once beslenmeleri, daha sonra herhangi bir besin tilketmemeleri (proteinden az
diyet), herhangi bir ila¢ kullanmamalari, egzersiz yapilacagi giinler ayni diyeti
tilketmeleri gibi bilgiler verildi.

Iki calismadan olusan protokolde denekler oOncelikle 1stnma yapilmayan
programa alindi (Tablol). Deneklerin egzersiz Oncesi tansiyon, nabiz ve viicut
kompozisyonu ve hematolojik Olgiimleri yapildi. Denekler daha sonra kosu bandina
almarak, Bruce protokoliine uygun olarak kosturuldu. Tiikenme noktasinda test bitirildi
Ve sonra tansiyon, nabiz ve viicut kKompozisyonu ve hematolojik 6l¢iimler tekrarlandi.

Denekler on bes giin sonra 10 dakika jog ve pasif germe egzersizlerini (alt
ekstremiteye yonelik, 3 tekrarli ) igeren 1sinma programi uygulanarak, Bruce protokolii
ile egzersiz testi tekrarlandi (Tablo 2). Kan 6rnekleri 1sinmadan 6nce ve hemen sonra
ayrica egzersizden hemen sonra olmak iizere alindi. Egzersiz 6ncesi ve sonrasi tansiyon,
nabiz ve viicut kompozisyonu ve hematolojik Ol¢iimler tekrarlandi. Egzersiz testleri

daima 15 ile 17 saatleri arasinda yapildi.

Tablo 2: Sedanterlere ve amator sporculara uygulanan islemlerin semasi

1.test Kan alma, | Egzersiz Kan alma,
Tansiyon, | testi Tansiyon,
Nabiz, (Bruce, Nabiz, VKI
VKI 25dk) olctimleri
Ol¢timleri,

2.test Kan alma, | Jog(10Dk) | Aktif Germe | Kanalma, | Egzersiz | Kan
Tansiyon, Egzersizleri | Tansiyon, | testi alma,
Nabiz, (5 DK) Nabiz, (Bruce, Tansiyon,
VKIi VKIi 25 dk) Nabiz,
Olglimleri Olglimleri VKi

Ol¢limleri

3.2 Tansiyon ve Nabiz ol¢iimleri

Tansiyon ol¢iimleri, ERKA marka tansiyon aleti ile manuel olarak alindi.

Denekler oturur pozisyonda ve Korotkoff sesleri baz alinarak olgiildii. Nabiz 6l¢timleri

ise Sportmed 2000 Markali kosu bandinin, el tutunacak bolgesinde bulunan otomatik

nabiz Olgeri ile degerlendirildi.
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3.3 Viicut Kompozisyon Olgiimleri

Deneklerin viicut kompozisyon Olgiimleri, Tanita TBF-300 Markali aletle
yapildi. Cihazin galisma prensibi bioelektriksel impedans analizidir (BIA). 50 kHz
elektrik akimi viicuda ayak elektrotlar1 vasitasi ile gonderilir ve bu sekilde viicut analizi
yapilir. Bizim calismamizda da bu ydntemle deneklerin BIA parametrelerinden viicut
kitle indeksi (VKI), bazal metabolik hiz (BMR), viicut yag yiizdesi (VYO), yag Kitlesi
(YK), yagsiz kitle (FFM) ve total viicut sivisi (TVS) ol¢timleri yapildi.

3.4 Kan Ornekleri

Deneklerin kan ornekleri, antekubital venden alindi. Kan 6rnekleri biyokimya,
hematoloji, CRP ve sitokin testleri i¢in 6zel tiiplere ayrildi. Soguk zincir olusturularak,
laboratuarlara ulastirildi. Kas hasar1 enzimlerinin 6lgiimleri, Cumhuriyet Universitesi
Aragtirma Hastanesi Biyokimya laboratuarinda yapildi. 1500 devirde on dakika santrifiij
edilerek ayrilan serumlardan degerler Olgiildii. Hemogram degerleri ise Cumhuriyet
Universitesi Arastirma Hastanesi Hematoloji laboratuarinda tayin edildi. CRP ve sitokin
dlgiimleri, Cumhuriyet Universitesi Arastirma Hastanesi Mikrobiyoloji laboratuarinda
yapildi. 1500 devirde on dakika santrifiij edilerek ayrilan serumlardan CRP ol¢iildii.
Sitokin oOlglimleri igin ise, EDTA’l1 tiiplerden plazma ayrildi, ve daha sonra

kullanilmak iizere -80 °C’de depolandi.

3.5 Sitokin ol¢iimleri
Sitokin 6lgiimleri ELISA kitleri kullanilarak, Cumhuriyet Universitesi Arastirma

Hastanesi Mikrobiyoloji laboratuarinda protokollere uyularak yapildi.

35.11L-6

AviBion Human IL-6 ELISA Kit kullanilarak 6l¢timler yapildi. Oda sicakliginda
¢oziilen plazmalar, +4°C’de muhafaza edildi. Calismada kullanilan kitler de +4°C’de
muhafaza edildi. Baslangi¢ olarak, 150 ul numuneye, 250 pg/mL ye 50 pl soliisyon
eklenerek, sulandirma bosluklarinda sulandirildi. Yesil renkli 50 upl biotin antikor
eklenerek 1 saat 30 dakika inkubasyon yapildi. Bes yikama ve 1 tampon yikama yapildi.
100 pl, HRP-Streptavidin soliisyon eklendi. Oda sicakliginda 30 dakika inkubasyon
yapildi. Bes yikama ve 1 tampon yikama yapildi. 50 pl TMB One-Step Substrate
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Reagent eklendi. Oda sicakliginda 20 dakika inkubasyon yapildi. Daha sonra 25ul Stop

Soliisyon eklendi. 450 nm’de otomatik olarak okundu.

3.5.2 TNF-a

AviBion Human TNF-a. ELISA Kit kullamilarak 6l¢iimler yapildi. Hazirlanan
tim ornek ve standartlar, yerlerine yerlestirildi. Baslangi¢ olarak, 150 pl numuneye,
500 pg/mL ye 50 pl soliisyon eklenerek, sulandirma bosluklarinda sulandirildi. 1 saat
inkubasyon yapildi. Bes yikama yapildi. 50 pl Biotin antikor eklenerek 30 dakika
inkubasyon yapildi. Bes yikama yapildi. 50 pl, HRP-Streptavidin soliisyon eklendi.
Oda sicaklhiginda 30 dakika inkubasyon yapildi. Bes yikama yapildi. 50 ul TMB One-
Step Substrate Reagent eklendi. Oda sicakliginda 20 dakika inkubasyon yapildi. Daha

sonra 25ul Stop Soliisyon eklendi. 450 nm’de otomatik olarak okundu.

3.5.31L-10

AviBion Human IL-6 ELISA Kit kullanilarak 6l¢timler yapildi. Oda sicakliginda
¢oziilen plazmalar, +4°C’de muhafaza edildi. Kitler de +4°C’de muhafaza edildi.
Baslangic olarak, 150 pl numuneye, 500 pg/mL ye 50 pl soliisyon eklenerek,
sulandirma bosluklarinda sulandirildi. Biotin 50 pl antikor eklenerek 1 saat 30 dakika
inkubasyon yapildi. Bes yikama ve 1 tampon yikama yapildi. 100 pl, HRP-Streptavidin
soliisyon eklendi. Oda sicakliginda 30 dakika inkubasyon yapildi. Bes yikama ve 1
tampon yikama yapildi. 50 pl TMB One-Step Substrate Reagent eklendi. Oda
sicakliginda 20 dakika inkubasyon yapildi. Daha sonra 25ul Stop Soliisyon eklendi. 450

nm’de otomatik olarak okundu.

3.54 sTNF-R

RayBio Human STNF-R ELISA Kit kullanmlarak o6l¢timler yapildi. Oda
sicakliginda ¢oziilen plazmalar, +4°C’de muhafaza edildi. Kitler de +4°C’de muhafaza
edildi. Baslangi¢ olarak, 100 ul standart 6rnek, 2,5 saat oda sicakliginda inkubasyon
yapildi. 100 pl Biotin antikor eklenerek 1 saat sicakliginda inkubasyon yapildi. 100 pl,
HRP-Streptavidin soliisyon eklendi. Oda sicakliginda 45 dakika inkubasyon yapildi.
100 pl TMB One-Step Substrate Reagent eklendi. Oda sicakliginda 30 dakika
inkubasyon yapildi. Daha sonra 50ul Stop Soliisyon eklendi. 450 nm’de otomatik olarak

okundu.

22



3.2 istatiksel Analiz

Istatistiksel analiz igin bilgisayarda SPSS 17 Windows paket programi kullanilds.

1- Gruplarin kendi igindeki karsilastirmasini yapmak i¢in bagimli deneklerde
eslestirilmis t testi kullanildi. Ortalama+standart hata alindi. P degeri 0,05’den
kiigiik olan degerler anlamli kabul edildi.

2- Sporcu ve sedanter gruplari karsilastirmak icin ise bagimsiz iki grup arasi farklarin
t-testi kullanildi. Ortalama+standart hata alindi. P degeri 0,05’den kiigiik olan
degerler anlamli kabul edildi.

3- Sporcu ve sedanterlerde 1sinmali egzersizdeki degerleri karsilastirmak icin
fliskili Orneklemler icin Tek Yonlii ANOVA testi kullanildi. Ortalama+standart
hata alindi. P degeri 0,05°den kii¢giik olan degerler anlaml1 kabul edildi.

4- Degerlerin birbiri arasindaki iligki ise ¢coklu regrasyon analizi ile belirlendi.

4. BULGULAR

Calismamiza katilan deneklerin profili tablo 4.1.”de gosterilmistir.

Tablo 4.1. Deneklerin profili

Sedanter Sporcu
Yas 22,40+2,66 23,06+1,98
Boy (cm) 176,20+7,63  179,16+4,69
Kilo (kg) 66,33+8,28  73,46+8,96
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4.2. SITOKIN DEGERLERI

Calismamizda, sedanterlerde ve sporcularda isinma yapilmadan uygulanan testte
ve 1sinma yapilarak uygulanan testte plazma IL-6 degerleri acisindan, egzersizden dnce
ve sonra onemli bir istatistiksel fark bulunmadi (p>0,05).

Sedanterlerde ve sporcularda 1sinma yapilarak ve yapilmayarak uygulanan kosu
bandi testlerinden sonra sitokin degerleri karsilastirildiginda ise istatistiksel agidan
onemli bir farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 4.2.1).

Sporcu ve sedanterler karsilagtirildiginda ¢alismanin tiimiinde, sporcularda IL-6
degerleri daha yiiksek olmasina karsilik, bu sonug¢lar homojen bir dagilim olmamasi

nedeni ile istatistiksel agidan 6nemli degildi (p>0,05) (Tablo 4.2.1).

Tablo 4.2.1. IL-6 Degerleri

IL-6 (pg/ml) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
Ort+SH Ort+SH
Egzersizden 38,07+10,39 57,81+£23,96
Ismnmasiz  Once
Cahsma  Egzersizden 37,14+9,05 52,44+23 37
Sonra
Egzersizden 27,74+9,61 53,08+23,92
Ismmali  Once
Calisma  Isinmadan 33,07+£10,21 53,91+£23,58
Sonra
Egzersizden 25,93+8,78 54,78+23,76
Sonra

Calismamizda, sedanterlerde 1sinma yapilmadan uygulanan testte plazma TNF-a
degerleri agisindan, egzersizden 6nce ve sonra onemli bir istatistiksel fark bulunmadi
(p>0,05). Sedanterlerde 1sinma yapilarak uygulanan testte ayni sekilde TNF-o degerleri
icin egzersizden Once, 1sinmadan sonra ve egzersizden sonra 6nemli bir fark goriilmedi

(p>0,05) (Tablo 4.2.2).

24



Sporcularda 1sinma yapilmadan uygulanan egzersizde, TNF-a degerleri
egzersizden sonra istatistiksel agidan anlamli olarak yiikseldi (p<0,05). Sporcularda
isinma yapilan ¢alismada, plazma TNF-o, degerleri ise 1sinmadan sonra diisti
egzersizden sonra baslangi¢ seviyesine gore yiikseldi fakat bu sonug istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.2.2).

Sedanterlerde ve sporcularda 1sinma yapilarak ve yapilmayarak uygulanan kosu
bandi testlerinden sonra plazma sitokin degerleri, egzersizden sonra karsilastirildiginda,
TNF-o degerleri igin, istatistiksel agidan 6nemli bir fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo
4.2.2).

Sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda ¢alismanin tiimiinde, TNF-o degerleri

arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir fark yoktu (p>0,05) (Tablo 4.2.2).

Tablo 4.2.2. TNF-a Degerleri

TNF-a (pg/ml) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
Ort+SH Ort+SH
Egzersizden 8,37+6,68 8,21+2,26
Isnmasiz  Once
Cahsma  Egzersizden 7,25+6,06 12,58 + 3,44*
Sonra
Egzersizden 4,44+4,16 6,69+2,3
Ismmali  Once
Cahbsma  Isinmadan 6,45+5,48 8,51+4,71
Sonra
Egzersizden 6,68+6,05 9,47+3,69
Sonra

*p<0,05 egzersizden onceki degerlerle karsilastirildiginda

Calismamizda, sedanterlerde i1sinma yapilmadan uygulanan testte ve 1sinma
yapilarak uygulanan testte plazma IL-10 degerleri agisindan, egzersizden dnce ve sonra
onemli bir istatistiksel fark bulunmadi (p>0,05). Sedanterlerde 1sinma yapilarak ve

yapilmayarak uygulanan kosu bandi testlerinden sonra sitokin  degerleri

25



karsilastirildiginda ise, plazma IL-10 degerleri 1sinma yapilan ¢alismadan sonra, 1sinma
yapilmayan ¢alismaya gore anlamli olarak diistii (p<0,05) (Tablo 4.2.3).

Sporcularda 1sinma yapilmadan uygulanan egzersizde, IL-10 degerleri
egzersizden sonra istatistiksel agidan anlamli olarak diistii (p<0,05). Isinma yapilan
calismada, plazma IL-10 degerleri icin, egzersizden Once, i1sinmadan sonra ve
egzersizden sonraki degerleri arasinda istatistiksel acidan Onemli bir fark yoktu
(p>0,05). Sporcularda 1sinma yapilarak ve yapilmayarak uygulanan kosu bandi
testlerinden sonra plazma sitokin degerleri, egzersizden sonra karsilastirildiginda, 1L-10
degerleri igin, istatistiksel bir fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo 4.2.3).

Sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda c¢alismanin  timiinde, 1sinmali
egzersizden sonraki degerler harig istatistiksel agidan énemli bir fark yoktu (p>0,05) IL-
10 degerleri 1smnmali egzersizden sonra sporcuda anlamli olarak yiiksekti (p<0,05)

(Tablo 4.2.3).

Tablo 4.2.3. IL-10 Degerleri

IL-10 (pg/ml) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
Ort+SH Ort+SH
Egzersizden 1,33+0,34 1,60+0,74
Ismmasiz  Once
Cahisma Egzersizden 1,35+0,45 1,48+0,68*
Sonra
Egzersizden 0,40+0,21 1,24+0,49
Ismmali  Once
Cahsma Isinmadan 0,32+0,21 1,21+0,43
Sonra
Egzersizden 0,31+0,11# 1,49+0,59#
Sonra

*p<0,05 egzersizden onceki degerlerle karsilastirildiginda
#p<0,05 1sinmal1 ve 1sinmasiz ¢alismalar karsilastirildiginda
# p<0,05 sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda
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Calismamizda, sedanterlerde 1sinma yapilmadan uygulanan testte plazma STNF-
R degerleri egzersizden sonra istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksek bulundu
(p<0,05). Isinma yapilarak uygulanan testte STNF-R i¢in egzersizden 6nce, 1sinmadan
sonra ve egzersizden sonra dnemli bir fark goriilmedi (p>0,05). Sedanterlerde 1sinma
yapilarak ve yapilmayarak uygulanan kosu bandi testlerinden sonra sitokin degerleri
karsilastirildiginda ise, plazma STNF-R degerleri, istatistiksel olarak anlamh degildi
(p>0,05) (Tablo 4.2.4).

Sporcularda 1sinma yapilmayan ve 1sinma yapilan egzersizden sonra STNF-R,
degerleri istatistiksel agidan anlamli olarak yiikseldi (p<0,05). Sporcularda 1sinma
yapilarak ve yapilmayarak uygulanan kosu bandi testlerinden sonra plazma sTNF-R
degerleri ise istatistiksel olarak anlamli bir sekilde, 1sinma yapilan egzersizden sonra
yiikseldi (p<0,05) (Tablo 4.2.4).

Sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda sSTNF-R, degerleri 1sitnma yapilmayan
calismada egzersizden Once ve sonra sporcuda istatistiksel olarak anlamli sekilde

diisiiktii (p<0,05) (Tablo 4.2.4).

Tablo 4.2.4. STNF-R Degerleri

STNF-R (pg/ml) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
Ort+SH Ort+SH

Egzersizden 303,69+24,51 155,39+15,52#

Ismmasiz  Once

Calisma Egzersizden 363,38+15,52* 205,66+15,68*#
Sonra
Egzersizden 293,44+32,81 273,74+24,89

Ismmali  Once

Cahsma  Isinmadan 320,16+29,65 271,80+23,69*
Sonra
Egzersizden 306,66+31,41 305,16+22,06* x#
Sonra

*p<0,05 egzersizden Onceki degerlerle karsilastirildiginda
xp<0,05 1sinmadan sonraki degerlerle karsilastirildiginda
#p<0,05 1sinmali ve 1sinmasiz ¢alismalar karsilastirildiginda
# p<0,05 sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda
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4.3.BIYOKIMYASAL DEGERLER

Calismamizda sedanterlerde ve sporcularda 1sinma yapilan ve 1smmma
yapilmadan uygulanan testte, C-reaktif protein degerleri acgisindan egzersiz once ve
sonra istatistiksel olarak bir fark bulunamad: (p>0,05). Sporcu ve sedanterler arasinda
onemli bir fark yoktu (p>0,05) (Tablo 4.3.1).

Tablo 4.3.1. C-Reaktif Protein (CRP) Degerleri

CRP (mg/L) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
Ort+SH Ort+SH

Egzersizden 2,02+0,20 2,77+0,40

Ismmasiz  Once

Cahsma  Egzersizden 2,24+0,24 2,93+0,45
Sonra
Egzersizden 2,07+0,28 2,41+0,31

Ismmali  Once

Cahsma  Isinmadan 2,14+0,29 2,47+0,34
Sonra
Egzersizden 2,37+0,36 2,54+0,33
Sonra
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Calismamizda sedanterlerde 1sinma yapilmadan uygulanan testte, Kreatin kinaz
degerleri egzersizden sonra istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiikseldi (p<0,05).
Sedanterlerde 1smmma yapilarak uygulanan testte, kreatin kinaz, isinmadan ve
egzersizden sonra kademeli bir sekilde istatistiksel agidan anlamli olarak yiikseldi
(p<0,05). Sedanterlerde 1sinma yapilarak ve yapilmayarak uygulanan kosu bandi
testlerinden sonra kreatin kinaz degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamadi (p>0,05) (Tablo 4.3.2).

Sporcularda 1sinma yapilan ve 1sinma yapilmadan uygulanan testte kreatin kinaz
degerleri egzersizden sonra istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiikseldi (p<0,05).
Sporcularda 1sinma yapilarak ve yapilmayarak uygulanan kosu bandi testlerinden sonra
kreatin kinaz degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p>0,05)
(Tablo 4.3.2).

Sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda ¢alismanin tiimiinde, sporcularda
kreatin kinaz degerleri yiiksekti, bu yiikseklik istatistiksel agidan 6nemliydi (p<0,05)
(Tablo 4.3.2).

Tablo 4.3.2. Kreatin Kinaz (CK) Degerleri

CK (u/L) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
Ort+SH Ort+SH
Egzersizden 158,53+14,19 378,56+57,85#
Isinmasiz  Once
Cahsma  Egzersizden 194,96+19,26* 416,56+60,40%#
Sonra
Egzersizden 160,73+22,48 306,06+63,03#
Ismmah  Once
Caliyma Isinmadan 174,50+23,34* 334,23+72,29%#
Sonra

Egzersizden 189,90+£24,52% x 363,36£77,23%x#£

Sonra

*p<0,05 egzersizden dnceki degerlerle karsilastirildiginda
xp<0,05 1sinmadan sonraki degerlerle karsilastirildiginda
# p<0,05 sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda
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Troponin degerleri agisindan ¢alismanin tiim basamaklarinda, istatistiksel agidan

onemli bir degere rastlanmadi (p>0,05) (Tablo 4.3.3).

Tablo 4.3.3. Troponin Degerleri

Troponin (ng/ml) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
Ort+SH Ort+SH
Egzersizden 0,0037+0,003 0,0007+0,0006
Ismmasiz  Once
Calisma  Egzersizden 0,0043+0,004 0
Sonra
Egzersizden 0,0030+0,002 0,0027+0,002
Ismmali  Once
Cahisma Isinmadan 0,0033+0,002 0,0013+0,0007
Sonra
Egzersizden 0,0030+0,002 0,0003+0,0003
Sonra

Calismamizda sedanterlerde ve sporcularda i1sinma yapilan ve 1sinma
yapilmadan uygulanan testte, AST degerleri egzersizden sonra istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde yiikseldi (p<0,05). Sedanterlerde i1sinma yapilan ve yapilmayan
caligma arasinda fark yokken, sporcularda isinma yapilan ¢alismada AST degerleri
1sinma yapilmayan galigsmaya gore istatistiksel agidan anlamli olarak yiikseldi (p<0,05).
Sporcu ve sedanterler arasinda ise AST degerlerinde istatistiksel agidan 6nemli bir fark

yoktu (p>0,05) (Tablo 4.3.4).
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Tablo 4.3.4. AST Degerleri

AST (u/L) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
Ort+SH Ort+SH
Egzersizden 27,53+2,07 28,90+1,41
Ismmasiz  Once
Calisma  Egzersizden 38,03+2,51* 35,23+1,85*
Sonra
Egzersizden 24,90+1,66 25,76+1,55
Ismmali  Once
Cahsma Isinmadan 27,66+1,86 26,63+1,85
Sonra

Egzersizden 38,83+1,78*x 40,20+2,05% x#

Sonra

*p<0,05 egzersizden onceki degerlerle karsilastirildiginda
xp<0,05 1sinmadan sonraki degerlerle karsilastirildiginda
#p<0,05 1sinmal1 ve 1sinmasiz ¢alismalar karsilastirildiginda

Caligmamizda sedanterlerde 1sinma yapilan ve 1sinma yapilmadan uygulanan
testte, tokluk kan sekeri degerleri egzersizden sonra istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde yiikseldi (p<0,05). Isinmali ve 1sinmasiz ¢alismalar karsilastirildiginda 1sinma
yapilmayan c¢alismada, tokluk kan kan sekeri degerleri istatistiksel agidan anlamli olarak
diistii (p<0,05) (Tablo 4.3.5).

Sporcularda 1sinma yapilmadan uygulanan testte, tokluk kan sekeri degerleri
acisindan egzersiz Once ve sonra istatistiksel bir fark bulunamadi (p>0,05). Isinma
yapilarak uygulanan testte, tokluk kan sekeri 1sinmadan sonra biraz diistii, egzersizden
sonra baslangi¢ seviyesinin istiine ¢iktl. Bu sonug istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,05). Isinmali ve 1smmasiz calismalar karsilastirildiginda 1sinma yapilmayan
calismada, tokluk kan sekeri degerleri istatistiksel acidan anlamli olarak yiikseldi
(p<0,05). Sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda isinma yapilmayan egzersizden
sonra sporcularda tokluk kan sekeri istatistiksel agidan anlamli olarak diistii (p<0,05)

(Tablo 4.3.5).
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Tablo 4.3.5. Tokluk Kan Sekeri Degerleri

TOKLUK KAN Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
SEKERI (mg/dlit) Ort+SH Ort+SH
Egzersizden 88,96+2,00 92.,40+2,37
Ismmasiz  Once
Calisma  Egzersizden 108,10+4,10* 92,06+2,03#
Sonra
Egzersizden 89,80+2,85 89,53+2,65
Ismmali  Once
Cahsma Isinmadan 83,66+2,25 87,36+2,43
Sonra
Egzersizden 99,7642,62% x# 100,13+2,43*x#
Sonra

*p<0,05 egzersizden Onceki degerlerle karsilastirildiginda
xp<0,05 1sinmadan sonraki degerlerle karsilastirildiginda
#p<0,05 1sinmali ve 1sinmasiz ¢aligmalar karsilastirildiginda
# p<0,05 sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda
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4.4 HEMOGRAM DEGERLERI

Sedanterlerde ve sporcularda 1sinma yapilmadan uygulanan kosu testinde,
egzersizden sonra tim WBC degerleri istatistiksel agidan anlamli olarak artt1 (p<0,05).
Isinma yapilarak uygulanan kosu testinde, egzersizden sonra WBC degerleri
egzersizden Once 1sinmadan sonra ve egzersizden sonra kademeli olarak artis gosterdi.
Bu artis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Sedanterlerde 1sinma uygulanan ve
uygulanmayan 1iki c¢alisma arasinda hemogram degerleri egzersizden sonra
karsilastirildiginda beyaz kiire degerlerinin 1sinma ile distigi gozlendi (p<0,05).
Sporcularda ise 1sinma uygulanan ve uygulanmayan iki ¢alisma arasinda hemogram
degerleri egzersizden sonra karsilastirildiginda beyaz kiire degerlerinin 1sinma ile
yikseldigi gozlendi (p<0,05) (Tablo 4.4.1).

Isinma yapilmadan ve yapilarak uygulanan kosu testinde, sporcu ve sedanterler
tim calisma basamaklarinda degerlendirildiginde WBC degerleri istatistiksel olarak
anlamsizdi ve birbirine yakindi (p>0,05). Yalnizca 1sinma yapilmadan uygulanan kosu
testinde egzersizden sonraki degerlerde sporcularda daha diisik WBC degerleri

gozlendi (p<0,05) (Tablo 4.4.1).
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Tablo 4.4.1. Beyaz kiire (WBC) degerleri

WBC (10”3u/L) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
Ort+SH Ort+=SH
Egzersizden 7,46+0,29 7,44+0,26
Ismmasiz  Once
Calisma  Egzersizden 11,98+0,49* 9,19+0,39*+
Sonra
Egzersizden 6,92+0,28 7,35+0,26
Ismmah  Once
Cahsma  Isinmadan 7,64+0,26%* 7,75+0,25*
Sonra
Egzersizden 10,34+0,37*x# 10,56+0,37*x#
Sonra

*p<0,05 egzersizden Onceki degerlerle karsilastirildiginda
xp<0,05 1sinmadan sonraki degerlerle karsilastirildiginda
#p<0,05 1sinmali ve 1sinmasiz ¢alismalar karsilastirildiginda
# p<0,05 sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda

Sedanterlerde ve sporcularda i1sinma yapilmadan uygulanan kosu testinde,
egzersizden sonra tiim noétrofil degerleri istatistiksel agidan anlamli olarak artti
(p<0,05). Ismnma yapilarak uygulanan kosu testinde, egzersizden sonra notrofil degerleri
egzersizden once 1sinmadan sonra ve egzersizden sonra kademeli olarak artig gosterdi.
Bu artis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Sedanterlerde 1sinma uygulanan ve
uygulanmayan iki c¢alisma arasinda hemogram degerleri egzersizden sonra
karsilastirildiginda notrofil degerlerinin  1sinma ile distigi  gozlendi (p<0,05).
Sporcularda ise 1sinma uygulanan ve uygulanmayan iki ¢alisma arasinda hemogram
degerleri egzersizden sonra karsilastirildiginda nétrofil degerlerinin  1sinma ile
yiikseldigi gozlendi (p<0,05) (Tablo 4.4.2).

Isinma yapilmadan ve yapilarak uygulanan kosu testinde, sporcu ve sedanterler
tiim calisma basamaklarinda degerlendirildiginde nétrofil degerleri istatistiksel olarak

anlamsizdi ve birbirine yakindi (p>0,05). Yalnizca 1sinma yapilmadan uygulanan kosu
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testinde egzersizden sonraki degerlerde sporcularda daha diisikk noétrofil degerleri

gozlendi (p<0,05) (Tablo 4.4.2).

Tablo 4.4.2. Notrofil degerleri

Notrofil (10"3u/L) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
Ort+SH Ort+SH

Egzersizden 4,44+0,29 4,42+0,24

Ismmasiz  Once

Calisma  Egzersizden 6,87+0,46* 5,15+0,33*#
Sonra
Egzersizden 3,94+0,26 4,50+0,24

Ismmali  Once

Calisma  Isinmadan 4,45+0,24* 4,70+0,36*
Sonra
Egzersizden 5,5040,29*x# 5,83+0,22*x#
Sonra

*p<0,05 egzersizden onceki degerlerle karsilastirildiginda
xp<0,05 1sinmadan sonraki degerlerle karsilastirildiginda
#p<0,05 1sinmal1 ve 1sinmasiz ¢alismalar karsilastirildiginda
# p<0,05 sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda

Sedanterlerde ve sporcularda 1sinma yapilmadan uygulanan kosu testinde,
egzersizden sonra tiim lenfosit degerleri istatistiksel agidan anlamli olarak artti
(p<0,05). Isinma yapilarak uygulanan kosu testinde, egzersizden sonra lenfosit degerleri
egzersizden Once 1sinmadan sonra ve egzersizden sonra kademeli olarak artis gosterdi.
Bu artis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Sedanterlerde 1sinma uygulanan ve
uygulanmayan iki ¢alisma arasinda hemogram degerleri egzersizden sonra
karsilastirildiginda lenfosit degerlerinin 1sinma ile distigi  gozlendi (p<0,05).
Sporcularda ise 1sinma uygulanan ve uygulanmayan iki ¢alisma arasinda hemogram
degerleri egzersizden sonra karsilastirildiginda lenfosit degerlerinin 1sinma ile

yikseldigi gozlendi (p<0,05) (Tablo 4.4.3).
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Isinma yapilmadan ve yapilarak uygulanan kosu testinde, sporcu ve sedanterler
tiim calisma basamaklarinda degerlendirildiginde lenfosit degerleri istatistiksel olarak
anlamsizdi ve birbirine yakindi (p>0,05). Yalnmizca 1sinma yapilmadan uygulanan kosu
testinde egzersizden sonraki degerlerde sporcularda daha diisiik lenfosit degerleri

gozlendi (p<0,05) (Tablo 4.4.3).

Tablo 4.4.3. Lenfosit degerleri

Lenfosit (1073u/L) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
Ort+=SH Ort+=SH

Egzersizden 2,23+0,097 2,19+0,10

Ismmasiz  Once

Calisma  Egzersizden 3,9440,27* 3,0440,16*
Sonra
Egzersizden 2,224+0,084 2,22+0,11

Ismmali  Once

Calisma  Isinmadan 2,40+0,10* 2,24+0,12*
Sonra
Egzersizden 3,72+0,15*x# 3,48+0,21%x#
Sonra

*p<0,05 egzersizden onceki degerlerle karsilastirildiginda
xp<0,05 1sinmadan sonraki degerlerle karsilastirildiginda
#p<0,05 1sinmal1 ve 1sinmasiz calismalar karsilastirildiginda
# p<0,05 sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda

Sedanterlerde ve sporcularda 1sinma yapilmadan uygulanan kosu testinde,
egzersizden sonra tiim monosit degerleri istatistiksel ag¢idan anlamli olarak artti
(p<0,05). Sporcu ve sedanterlerde 1sinma yapilan ¢alismada monosit degerlerinde
istatistiksel bir fark yoktu (p>0,05) Sporcu ve sedanterlerde monosit degerlerinde,
isinma yapilan ve yapilmayan calismalar arasinda istatistiksel fark yoktu (p>0,05)
(Tablo 4.4.4).

Isinma yapilmadan ve yapilarak uygulanan kosu testinde, sporcu ve sedanterler

tiim ¢aligsma basamaklarinda degerlendirildiginde monosit degerleri istatistiksel olarak
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anlamsizdi ve birbirine yakindi (p>0,05). Yalnizca 1sinma yapilmadan uygulanan kosu
testinde egzersizden sonraki degerlerde sporcularda daha diisiik monosit degerleri

go6zlendi (p<0,05) (Tablo 4.4.4).

Tablo 4.4.4. Monosit degerleri

Monosit (10"3u/L) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
Ort+=SH Ort+=SH

Egzersizden 0,41+0,016 0,38+0,018

Ismmasiz  Once

Calisma  Egzersizden 0,56+0,026* 0,43+0,020*#
Sonra
Egzersizden 0,46+0,066 0,42+0,07

Ismmali  Once

Calisma  Isinmadan 0,39+0,016 0,46+0,10
Sonra
Egzersizden 0,53+0,024 0,47+0,01
Sonra

*p<0,05 egzersizden dnceki degerlerle karsilastirildiginda
# p<0,05 sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda

Sedanterlerde ve sporcularda 1sinma yapilmadan uygulanan kosu testinde,
egzersizden sonra tiim eosinofil degerleri istatistiksel agidan anlamli olarak artti
(p<0,05). Isinma yapilarak uygulanan kosu testinde, egzersizden sonra eosinofil
degerleri egzersizden Once 1sinmadan sonra ve egzersizden sonra kademeli olarak artis
gosterdi. Bu artis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Sedanterlerde ve sporcularda
isinma uygulanan ve uygulanmayan iki c¢alisma arasinda hemogram degerleri
egzersizden sonra karsilastirildiginda eosinofil degerlerinin istatsitiksel agidan bir fark
gostermedigi gozlendi (p>0,05).

Isinma yapilmadan ve yapilarak uygulanan kosu testinde, sporcu ve sedanterler
tiim caligma basamaklarinda degerlendirildiginde eosinofil degerleri istatistiksel olarak

anlamsizdi ve birbirine yakindi (p>0,05) (Tablo 4.4.5).

37



Tablo 4.4.5. Eosinofil degerleri

Eosinofil (1073u/L) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
Ort+SH Ort+SH
Egzersizden 0,16+0,020 0,22+0,05
Ismmasiz  Once
Calhisma Egzersizden 0, 20+0,023* 0,26+0,031*
Sonra
Egzersizden 0,170,020 0,20+0,03
Ismmah  Once
Cahsma  Isinmadan 0,18+0,023* 0,22+0,03*
Sonra
Egzersizden 0,22+0,024*x 0,27+0,04*x
Sonra

*p<0,05 egzersizden dnceki degerlerle karsilastirildiginda
xp<0,05 1sinmadan sonraki degerlerle karsilastirildiginda

Sedanterlerde ve sporcularda 1simma yapilmadan uygulanan kosu testinde,
egzersizden sonra tiim basofil degerleri istatistiksel acidan anlamli olarak artt1 (p<0,05).
Isinma yapilarak uygulanan kosu testinde, basofil degerleri egzersizden 6nce 1sitnmadan
sonra ve egzersizden sonra kademeli olarak artis gosterdi. Bu artis istatistiksel olarak
anlamlhiydi (p<0,05). Sedanterlerde 1sinma uygulanan ve uygulanmayan iki c¢alisma
arasinda hemogram degerleri egzersizden sonra karsilastirildiginda basofil degerlerinin
istatistiksel acidan anlamli olarak diistiigii gozlendi (p<0,05). Sporcularda isinma
uygulanan ve uygulanmayan iki ¢aligma arasinda hemogram degerleri egzersizden sonra
karsilastirildiginda basofil degerlerinin istatistiksel acgidan bir fark gostermedigi
gozlendi (p>0,05) (Tablo 4.4.6).
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Isinma yapilmadan ve yapilarak uygulanan kosu testinde, sporcu ve sedanterler
tiim calisma basamaklarinda degerlendirildiginde basofil degerleri 1sitnma yapilmayan
egzersizden sonra alinan degerler hari¢ istatistiksel olarak anlamsizdi ve birbirine
yakindt (p>0,05). Isinma yapilamayan g¢alismada egzersizden sonra alinan degerler
sporcularda daha diisiikti. Bu sonug istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05) (Tablo
4.4.6).

Tablo 4.4.6. Basofil degerleri

Basofil (1073ul/L) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
Ort+=SH Ort+=SH
Egzersizden 0,02+0,005 0,03+0,002
Ismmasiz  Once
Cahsma  Egzersizden 0,05+0,004* 0,04+0,003*#
Sonra
Egzersizden 0,028+0,005 0,024+0,001
Ismmali  Once
Caliyma  Isinmadan 0,027+0,003* 0,023+0,001*
Sonra
Egzersizden 0,04+0,003*x# 0,037+0,002*x
Sonra

*p<0,05 egzersizden onceki degerlerle karsilastirildiginda
xp<0,05 1sinmadan sonraki degerlerle karsilastirildiginda
#p<0,05 1sinmal1 ve 1sinmasiz ¢alismalar karsilastirildiginda
# p<0,05 sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda

Sedanterlerde ve sporcularda 1sinma yapilmadan uygulanan kosu testinde,
egzersizden sonra tim hemoglobin degerleri istatistiksel acidan anlamli olarak artti
(p<0,05). Isinma yapilarak uygulanan kosu testinde, egzersizden sonra hemoglobin
degerleri egzersizden once 1sinmadan sonra ve egzersizden sonra kademeli olarak artis
gosterdi. Bu artis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Sedanterlerde 1sinma

uygulanan ve uygulanmayan iki ¢caligma arasinda hemogram degerleri egzersizden sonra
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karsilastirildiginda hemoglobin degerlerinin istatistiksel agidan anlamli olarak diistiigii
gozlendi (p<0,05). Sporcularda 1sinma uygulanan ve uygulanmayan iki ¢alisma arasinda
hemogram degerleri egzersizden sonra karsilastirildiginda hemoglobin degerlerinin
istatistiksel agidan anlamli olarak yiikseldigi gozlendi (p<0,05) (Tablo 4.4.7).

Sedanter ve sporcular kargilastirildiginda calismanin tim basamaklarinda,
hemoglobin degerleri sporcularda istatistiksel agidan anlamli olarak disiiktii (p<0,05).
Yalmiz 1sinma yapilan g¢alismada egzersizden sonra iki grup arasinda hemoglobin

degerleri arasinda 6nemli bir fark goriilmedi (p>0,05) (Tablo 4.4.7).

Tablo 4.4.7. Hemoglobin degerleri

Hemoglobin (g/dl) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
Ort+SH Ort+SH
Egzersizden 16,13+0,14 15,31+0,19+#
Ismmasiz  Once
Cahsma  Egzersizden 16,77+0,11* 15,83+0,19%+
Sonra
Egzersizden 16,03+0,12 15,35+0,17+#
Isitnmal Once
Calisma  Isinmadan 16,16+0,13* 15,48+0,15*#
Sonra
Egzersizden 16,41+£0,11*x# 16,09+0,15*x#
Sonra

*p<0,05 egzersizden Onceki degerlerle karsilastirildiginda
xp<0,05 1sinmadan sonraki degerlerle karsilastirildiginda
#p<0,05 1sinmal1 ve 1sinmasiz galismalar karsilastirildiginda
# p<0,05 sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda

Sedanterlerde ve sporcularda 1sinma yapilmadan uygulanan kosu testinde,
egzersizden sonra tiim trombosit degerleri istatistiksel acidan anlamli olarak artti
(p<0,05). Isinma yapilarak uygulanan kosu testinde, egzersizden sonra trombosit
degerleri egzersizden once 1sinmadan sonra ve egzersizden sonra kademeli olarak artis

gosterdi. Bu artis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).
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Sedanterlerde 1sinma uygulanan ve uygulanmayan iki c¢aligsma arasinda
hemogram degerleri egzersizden sonra karsilastirildiginda trombosit degerlerinin
istatistiksel agidan bir fark goéstermedigi gozlendi (p>0,05). Sporcularda 1smma
uygulanan ve uygulanmayan iki ¢alisma arasinda hemogram degerleri egzersizden sonra
karsilastirildiginda trombosit degerlerinin istatistiksel agidan anlamli olarak yiikseldigi
gozlendi (p<0,05) (Tablo 4.4.8).

Sedanter ve sporcular karsilastiridiginda ¢alismanin tiim basamaklarinda iki grup

arasinda trombosit degerleri agisinda 6nemli bir fark goriilmedi (p>0,05) (Tablo 4.4.8).

Tablo 4.4.8. Trombosit degerleri

Trombosit (1073u/L) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
Ort+SH Ort+SH
Egzersizden 307,23+12,65 297,13+12,35
Ismmasiz  Once
Cahisma Egzersizden 355,46+13,72* 338,16+14,42*
Sonra
Egzersizden 295,26+11,78 302,66+14,04
Isitnmal Once
Cahisma Isinmadan 324,10+£13,14* 308,36+14,19*
Sonra
Egzersizden 369,93+11,78*x 368,86+17,19*x#
Sonra

*p<0,05 egzersizden Onceki degerlerle karsilastirildiginda
xp<0,05 1sinmadan sonraki degerlerle karsilastirildiginda
#p<0,05 1sinmal1 ve 1sinmasiz galismalar karsilastirildiginda
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45.VUCUT KOMPOZiSYON DEGERLERI

Sedanter ve sporcularda yapilan calismalarda calismanin tiim basamaklarinda
viicut kitle indeksi degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktaydi
(p<0,05). Yalnizca sporcularda 1sinma yapilan c¢alismadan sonra 6nemli bir farklilik
goriilmedi (p>0,05). Hem sedanter hem de sporcularda 1sinma yapilan ve yapilmayan
calisma arasinda Onemli bir fark yoktu (p>0,05). Sedanter ve sporcular
karsilastirildiginda ise galigmanin tiim basamaklarinda sporcularda viicut kitle indeksi
degerleri sedanterlerden istatistiksel agidan anlamli olarak yiiksekti (p<0,05) (Tablo
45.1).

Tablo 4.5.1. Viicut Kkitle indeksi degerleri

Viicut kitle indeksi Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
(kg/boy?) Ort+SH Ort+SH
Egzersizden 21,60+0,48 23,08+0,39#
Ismmmasiz  Once
Calisma  Egzersizden 21,46+0,50* 22.,92+0,39%*+
Sonra
Egzersizden 21,54+0,48 23,06+0,39#
Ismmali  Once
Cahsma  Egzersizden 21,39+0,48* 22.97+0,40+
Sonra

*p<0,05 egzersizden onceki degerlerle karsilastirildiginda
# p<0,05 sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda

Sedanter ve sporcularda yapilan calismalarda calismanin tiim basamaklarinda
BMR degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktaydi (p<0,05). Hem
sedanter hem de sporcularda 1sinma yapilan ve yapilmayan ¢aligsma arasinda 6nemli bir
fark yoktu (p>0,05). Sedanter ve sporcular karsilagtirildiginda ise calismanin tiim
basamaklarinda sporcularda BMR degerleri sedanterlerden istatistiksel agidan anlamli

olarak yiiksekti (p<0,05) (Tablo 4.5.2).
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Tablo 4.5.2. BMR degerleri

BMR (kkal) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
Ort+SH Ort+=SH
Egzersizden 1722,83+22,96 1829,03+25,80#

Isinmasiz  Once

Calisma Egzersizden 1713,86+22,53* 1821,46+25,35%#

Sonra

Egzersizden 1716,40+22,59 1830,03+25,75#
Issnmali  Once
Cahsma  Egzersizden 1709,86+22 52* 1822,46+25,36%+

Sonra

*p<0,05 egzersizden onceki degerlerle karsilastirildiginda
# p<0,05 sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda

Sedanter ve sporcularda yapilan calismalarda caligmanin tiim basamaklarinda
yiizde yag oram degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktaydi
(p<0,05). Yalmzca sedanterlerde isinma yapilmayan calismada, egzersizden sonra
alian degerlerde istatistiksel agidan anlamli bir fark goriilmedi (p>0,05). Hem sedanter
hem de sporcularda 1sinma yapilan ve yapilmayan ¢alisma arasinda dnemli bir fark
yoktu (p>0,05). Sedanter ve sporcular karsilastirildiginda ise 1sinma yapilmayan
calismada sporcularda yiizde yag orami degerleri sedanterlerden istatistiksel agidan
anlamli olarak yiiksekti (p<0,05). Isinma yapilan calismada ise istatistiksel agidan
anlaml bir fark goriilmedi (p>0,05) (Tablo 4.5.3).
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Tablo 4.5.3. Yiizde yag oram degerleri

Yiizde yag oram (%) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
Ort+SH Ort+SH
Egzersizden 11,04+0,83 13,16+0,53#
Ismmasiz  Once
Cahisma Egzersizden 10,35+0,79 12,24+0,51*#
Sonra
Egzersizden 11,43+0,80 12,97+0,54
Ismmali  Once
Cahsma  Egzersizden 10,47+0,74* 12,16+0,49*

Sonra

*p<0,05 egzersizden onceki degerlerle karsilastirildiginda

# p<0,05 sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda

Sedanter ve sporcularda yapilan calismalarda calismanin tiim basamaklarinda
yag kitlesi degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktaydi (p<0,05).
Hem sedanter hem de sporcularda i1smnma yapilan ve yapilmayan calisma arasinda
onemli bir fark yoktu (p>0,05). Sedanter ve sporcular karsilastirildiginda ise ¢aligmanin

tiim basamaklarinda sporcularda yag kitlesi degerleri sedanterlerden istatistiksel a¢idan

anlamli olarak yiiksekti (p<0,05) (Tablo 4.5.4).
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Tablo 4.5.4. Yag kitlesi degerleri

Yag kitlesi (kg) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
Ort+SH Ort+SH

Egzersizden 7,98+0,63 10+0,61+#

Ismmasiz  Once

Cahisma Egzersizden 7,13+0,63* 9,234+0,58*#
Sonra
Egzersizden 7,88+0,72 9,85+0,61#

Ismmahi  Once

Cahsma  Egzersizden 7,18+0,66* 9,16+0,55%+
Sonra

*p<0,05 egzersizden onceki degerlerle karsilastirildiginda
# p<0,05 sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda

Sedanter ve sporcularda yapilan calismalarda calismanin tiim basamaklarinda
yagsiz Kitle degerleri a¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktaydi (p<0,05).
Yalnizca sporcularda 1sinma yapilan ¢alismada, egzersizden sonra alinan degerlerde
istatistiksel agidan anlamli bir fark goériilmedi (p>0,05). Hem sedanter hem de
sporcularda i1sinma yapilan ve yapilmayan c¢alisma arasinda onemli bir fark yoktu
(p>0,05). Sedanter ve sporcular karsilastirildiginda ise ¢aligmanin tiim basamaklarinda

sporcularda yagsiz kitle degerleri sedanterlerden istatistiksel agidan anlamli olarak

yiiksekti (p<0,05) (Tablo 4.5.5).

45



Tablo 4.5.5. Yagsiz kitle degerleri

Yagsiz kitle (kg) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
Ort+SH Ort+SH

Egzersizden 59,10+1,04 64,14+1,09#

Ismmasiz  Once

Cahisma Egzersizden 59,37+1,06* 64,38+1,09%+
Sonra
Egzersizden 58,84+0,98 64,33+1,10#

Ismmali  Once

Cahsma  Egzersizden 59,08+1* 64,48+1,11#
Sonra

*p<0,05 egzersizden onceki degerlerle karsilastirildiginda
# p<0,05 sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda

Sedanter ve sporcularda yapilan ¢alismalarda sedanterlerde 1sinma yapilmadan
caligsmada, sporcularda ise 1sinma yapilan ¢alismadan sonra alinan total viicut su orani
degerlerinde istatistiksel agidan fark yoktu (p>0,05). Sedanterlerde 1sinma yapilan
caligmada egzersizden sonra total viicut su orami degerlerinde yiikselme goriildi
(p<0,05). Sporcularda ise 1sinma yapilmayan ¢alismada egzersizden sonra total viicut su
orant degerlerinde yiikselme goriildii (p<0,05). Hem sedanter hem de sporcularda
isinma yapilan ve yapilmayan c¢alisma arasinda onemli bir fark bulunmadi (p>0,05).
Sedanter ve sporcular karsilastirildiginda ise ¢aligmanin tim basamaklarinda
sporcularda total viicut su orami degerleri sedanterlerden istatistiksel a¢idan anlamli
olarak yiiksekti (p<0,05) (Tablo 4.5.6).
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Tablo 4.5.6. Total viicut su oram degerleri

Total viicut su orani

Sedanter (n=30)

Sporcu (n=30)

(kg) Ort+SH Ort+SH
Egzersizden 43,27+0,76 46,95+0,80#
Ismmasiz  Once
Cahisma Egzersizden 43,46+0,77 47,13+0,80%#
Sonra
Egzersizden 43,08+0,72 47,10+0,80#
Ismmali  Once
Cahsma  Egzersizden 43.2540,74* 47,19+0,81#

Sonra

*p<0,05 egzersizden onceki degerlerle karsilastirildiginda

# p<0,05 sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda
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4.6. KAN BASINCI VE NABIZ DEGERLERI

Sedanterlerde ve sporcularda i1sinma yapilmadan planlanan ¢alismada egzersiz
oncesi ve sonrasi yapilan karsilastirmada sistolik kan basinci degerleri anlamli bir
sekilde yiikselmistir (p<0,05) (Tablo 4.6.1).

Sedanterlerde ve sporcularda isinma yapilarak planlanan calismada egzersiz
oncesi ve sonrasi yapilan karsilastirmada sistolik kan basinci degerleri, egzersiz sonrasi
anlamli bir sekilde yilikselmistir (p<0,05) (Tablo 4.6.1).

Sedanterlerde ve sporcularda isinma yapilarak ve yapilmayarak uygulanan kosu
band1 testlerinin egzersizden sonra sistolik kan basincit degerleri karsilastirildiginda,
sedanterlerde sistolik kan basinci degerleri, 1sinmal1 ¢alismada daha fazla yiikselmistir
(p<0,05). Diger degerlerde bir fark goriilmemistir (Tablo 4.6.1).

Sedanter ve sporcular karsilastirildiginda, 1sinma yapilmadan uygulanan
caligmada sporcuda sistolik kan basinci artis1 daha fazlayken, 1sinma yapilan ¢alismada

sedanterlerden daha diisiik izlenmistir (p<0,05) (Tablo 4.6.1).

Tablo 4.6.1. Sistolik kan basinc1 degerleri

Sistolik kan basinci Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
(mmhg) Ort+SH Ort+SH
Egzersizden 110+2,23 110,66+2,08
Ismmasiz  Once
Calisma  Egzersizden 137,83+3,12* 142,86:+3,00%#
Sonra
Egzersizden 92,86+3,31 109,50+1,57
Ismmah  Once
Cahsma  Egzersizden 155,66+2,4*# 144,73+3,33*%#
Sonra

*p<0,05 egzersizden Onceki degerlerle karsilastirildiginda
# p<0,05 sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda
#p<0,05 1sinmali ve 1sinmasiz ¢alismalar karsilastirildiginda
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Sedanterlerde ve sporcularda i1sinma yapilmadan planlanan ¢alismada egzersiz
Oncesi ve sonrasi yapilan karsilastirmada diastolik kan basinci degerleri anlamli bir
sekilde yiikselmistir (p<0,05) (Tablo 4.6.2).

Sedanterlerde ve sporcularda i1sinma yapilarak planlanan c¢alismada egzersiz
oncesi ve sonrasi yapilan karsilagtirmada diastolik kan basinci degerleri, sedanterlerde
istatistiksel agidan anlamli bir fark gdstermezken, sporcularda egzersiz sonrasi anlaml
bir sekilde yilikselmistir (p<0,05) (Tablo 4.6.2).

Sedanterlerde ve sporcularda 1sinma yapilarak ve yapilmayarak uygulanan kosu
bandi testlerinin egzersizden sonra diastolik kan basinci degerleri karsilastirildiginda,
istatistiksel agidan anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,05) (Tablo 4.6.2).

Sedanter ve sporcular karsilastirildiginda, calismanin tim basamaklarinda
istatistiksel agidan anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,05). Ancak 1sinma yapilan
caligmada egzersiz Oncesi diastolik kan basinci degerleri sporcuda diisiik ¢ikmistir

(p<0,05) (Tablo 4.6.2).

Tablo 4.6.2. Diastolik kan basinci degerleri

Sistolik kan basinci Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)
(mmhg) Ort+SH Ort+SH
Egzersizden 65,83+1,51 66,66+1,38
Ismmasiz  Once
Calisma  Egzersizden 71,66+1,66* 71,66+1,59*
Sonra
Egzersizden 68,50+1,46 64,00+1,23#
Ismmah  Once
Cahsma  Egzersizden 69,83+1,52 68,26+1,82*
Sonra

*p<0,05 egzersizden dnceki degerlerle karsilastirildiginda
# p<0,05 sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda

49



Sedanterlerde ve sporcularda 1sinma yapilmadan ve 1sinma yapilarak planlanan
calismada egzersiz oncesi ve sonrasi yapilan karsilastirmada nabiz degerleri anlaml bir
sekilde yiikselmistir (p<0,05) (Tablo 4.6.3).

Sedanterlerde ve sporcularda isinma yapilarak ve yapilmayarak uygulanan kosu
bandi testlerinin egzersizden sonra nabiz degerleri karsilastirildiginda, 1sinma yapilan
calismada egzersizden sonra sporcuda istatistiksel agidan anlamli bir fark goriilmemistir
(p>0,05). Sedanterlerde ise nabiz degerleri 1sinma yapilan calismada diigsmistiir
(p<0,05) (Tablo 4.6.3).

Sedanter ve sporcular karsilastirildiginda, 1sinma yapilan ve yapilmayan
caligmalarda egzersizden sonra alinan nabiz degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel
acidan anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,05). Egzersiz Oncesinde alinan nabiz

degerleri ise sporcularda daha diisiik gozlenmistir (p<0,05) (Tablo 4.6.3).

Tablo 4.6.3. Nabiz degerleri

Nabiz (atim/dk) Sedanter (n=30) Sporcu (n=30)

Ort+SH Ort+SH

Egzersizden 86,86+2,29 71,13£1,35#
Ismmasiz  Once

Calisma Egzersizden 165,46+4,13* 162,00+3,04*
Sonra

Egzersizden 77,53+1,46 69,30+1,90#
Ismmahi  Once

Cahsma  Egzersizden 158,86+3,25*# 159,16+3,92*
Sonra

*p<0,05 egzersizden onceki degerlerle karsilastirildiginda
# p<0,05 sporcu ve sedanterler karsilastirildiginda
#p<0,05 1sinmal1 ve 1sinmasiz ¢alismalar karsilastirildiginda
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4.7.CK/AST ORANLARI

CK/AST oram1 iskelet kas hasarinda 10 civarindadir (Adam, 2000).
Calismamizda sedanterlerde CK/AST oranlarimiz kas hasar1 olusturacak degerde

degildir. Sporcularda kas hasar1 olusmus, ancak 1sinma yapilan egzersizden sonra

CK/AST orani diismiistiir (Tablo 4.7.1)

Tablo 4.7.1. Sedanterlerde ve Sporcularda CK/AST Oranlar:

Sedanter (n=30)  Sporcu (n=30)

Isinmasiz cahsma 5,75 13,90

egzersizden once

Isinmasiz calisma 5,12 11,80

egzersizden sonra

Isinmali ¢alisma 6,29 11,87

egzersizden once

Isinmali ¢aliyma 6,3 12,54

1Isinmadan sonra

Isinmali ¢alisma 4,89 9,03

egzersizden sonra
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5. TARTISMA

Diizenli fiziksel egzersizin saglikli yasama katkis1 biiyiiktiir. Bu katkilar iginde
insiilin kullanimmin diizenlenmesi, solunum sistemine yararl etkiler, koroner kalp
hastaliklarinin 6nlenmesi (v.b.) sayilabilir (Hoene ve ark, 2000).

Sitokin ve egzersizlerin etkisi iizerine bir¢ok calisma olmakla birlikte, bugiine
kadar 1sinma egzersizlerinin sitokinler tizerine etkisi hakkinda ulasabildigimiz
literatiirler arasinda herhangi bir ¢alisma bulunmamaktadir (Pedersen ve ark, 2001;
Pedersen ve ark, 2005; Pedersen ve ark, 2008; Broholm ve ark, 2010).

Bu calismada anti-inflamatuar sitokinler olan IL-6, STNF-R, IL-10 ile pro-
inflamatuar sitokinler i¢inde yer alan TNF-a’nin, inflamasyon belirteci olan CRP’nin,
iskelet ve kalp kasi hasar1 belirteglerinin (CK, AST, Troponin) 1sinma egzersizlerinin
etkisi sonucu, sporcu ve sedanterler arasinda hangi farkliliklarla ortaya ¢iktigi
belirlenmis ve bu degerlerin diger parametrelerle hemogram (WBC, nétrofil, monosit,
lenfosit, eosinofil, basofil, hemoglobin, trombosit), viicut kompozisyonu, kan basinci,

nabiz ve glukoz degerleri ile olan iliskisi aragtirilmistir.

5.11L-6

Egzersizle sitokin degerleri arasindaki iliskiyle ilgili olarak uzun siiredir yapilan
caligmalarda birgok goriis bulunmaktadir. IL-6 degerlerinin egzersizle diistiigiini
gosteren yayinlar bulunmakla birlikte, daha fazla yaygin olan goriis arttigi yoniindedir
(Pedersen ve ark, 2007; Pedersen, 2007; Pedersen ve ark, 2008; Cox ve ark, 2009;
Izquierodo ve ark, 2009).

Bizim ¢alismamizda sporcu ve sedanterlerde hem 1sinma yapilan hem de 1sinma
yapilmayan calismada istatistiksel olarak IL-6 degerleri egzersizden sonra genelde
anlamsiz diisiisler gostermistir. Yalnizca sporcularda 1sitnma yapilan ¢alismadan sonra
%3 oraninda yiikselme egilimi goriilmiistiir. IL-6"nin egzersizle diistiigii yoniinde goriis
bildiren yazarlardan White ve ark (2010) yaptiklar1 caligmada IL-6 seviyesinin
egzersizle olan artisint ya da azalistm yorgunluk olusup olusmadigina gore
aciklamiglardir. Yorgunluk olusturan egzersizlerde IL-6 artisi izlenirken, yorgunluk
olusturmayan egzersizlerde IL-6"nin diistiigiinii ya da degismedigini bildirmislerdir. Bu
durumu yorgunluk olusturan metabolik artiklardan, laktik asit birikiminin IL-6 diizeyini
artirmasi ile agiklamislardir. Bu yonde calisan yazarlara gore, direncgli egzersizde IL-6

artar, bunun nedeni artan yorgunluk ve metabolik tiiketimdir (White ve ark, 2010;
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Phillips ve ark, 2010; lzquierdo ve ark, 2009). Edward ve arkadaslarinin (2006)
yaptiklar1 c¢alismada IL-6 maksimal egzersizde artarken, submaksimal egzersizde
artmamustir. Bizim ¢alismamiz submaksimal bir ¢alisma oldugu igin IL-6 seviyesinde
goriilen genel bir diigme egilimi yorgunluk olusmamasi nedeniyle olusmus olabilir.

IL-6’nin egzersizle degisimi yoniindeki genel kan1 egzersizle arttigidir (Nielsen
ve ark, 2008; Izquierdo ve ark, 2009; Cox ve ark, 2009). Egzersiz sirasinda, IL-6 artis1
egzersizin yogunlugu, siddeti ve siiresine bagli olarak degisir. Egzersizin yogunlugu,
siiresi ve siddeti arttik¢a I1L.-6 seviyesi artar (Nielsen ve ark, 2008; Edward ve ark, 2006;
Fischer ve ark, 2006; Peake ve ark, 2005; Pedersen ve ark, 2001). Peak ve arkadaslarina
gore (2005) bir saatten fazla siiren siddetli egzersiz, anti-inflamatuar sitokinlerin
tiretiminde, egzersizle olusan kas hasarindan daha etkilidir. Pedersen ve arkadaslarina
gore (2001) maraton v.b. yarigmalarda IL-6 diizeyi yiiz kat artar. Bununla birlikte IL-6’
daki artigin kisiden kisiye farklilik gosterdigi bildirilmistir (Picotte ve ark, 2009).
Fischer (2006)’e gore egzersizle 1L-6 seviyesinde 10 kat artis olmasi i¢in egzersiz
siiresinin en az 1.9 saat olmasi gereklidir. Bizim c¢alismamiz ortalama 25 dakikada
bittigi i¢in, siddeti ve tipi IL-6 seviyesini artiracak kadar siddetli ve yogun olmamis
olabilir.

Isinma egzersizlerinin etkisine baktigimizda ise sedanterlerde IL-6 degerleri
isinma egzersizlerinden sonra istatistiksel agidan anlamsiz olarak (%19) oraninda
artmis, egzersizden sonra yine istatistiksel acidan anlam ifade etmeyen sekilde onceki
degerin %6 altina diismiistiir. Buradaki istatistiksel anlamsizlik varyasyon
farkliliklarindan ileri gelmektedir. Sporcularda 1sinma ile IL-6 degerlerinde 6nemli bir
fark olugsmamustir.

Sporcu ve sedanterlerin karsilastirilmasinda ise, 1L-6 istatistiksel olarak anlam
ifade etmesede ¢alismanin tiim asamalarinda sedanterlerden daha yiiksek bulunmustur.
Bu sonuglar literatiirle benzerlik gostermektedir (Denguezli ve ark, 2006). Son yapilan
caligmalarda IL-6’nin satellit hiicrelerin ¢ogalmasini saglayarak, kas hasarinin tamirinde
rol oynadig1 belirtilmektedir (Toumi ve ark, 2006; Trennery ve ark, 2010). Calismanin
tim asamalarinda sporcularda yiiksek c¢ikan IL-6 degerlerimiz bu acidan
degerlendirildiginde sporcu lehine olabilir. Sporcularda bunu etkileyen herhangi bir kas
enzimi etkisi olup olmadigina baktigimizda sporcularda CK degerlerinin, sedanterlerden
yiiksek oldugunu gormekteyiz. Bu sonucumuz, kas hasari ile yiikselen CK degerlerinin,
IL-6 daki artisi etkiledigini sOyleyen yazarlarla pareleldir (Pedersen ve ark,1998;
Ostrowski ve ark, 2000).
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Regresyonel iliskileri degerlendirdigimizde, c¢alismamizda IL-6 ile [L-10
arasinda pozitif yonde regreasyonel iliski bulunmaktadir (r*=0,64 p=0,00). TNF-a ile ise
genelde negatif yonde regarsyonel iliski bulunmustur (r’=-0,78 p=0,00). IL-6 artarken
TNF-a azalmig, IL-6 azaldig1 zamanlarda ise ylikselmistir. Bu degerler IL-6 {iretimi ile
TNF-o baskilandigini bildiren ¢alismalari destekleyen bir sonug olabilir (Steensberg ve
ark, 2003; Pedersen ve ark, 2004; Petersen ve ark, 2008).

Egzersiz sirasinda glukozda olusan degisim IL-6’y1 etkiler. Glukoz kaynaklari
azaldikga IL-6 seviyesi artar (Febrraio ve ark, 2004; Oberbach ve ark, 2008). Egzersizle
IL-6 degisimi ilizerinde duran bir ¢alismada, glukoz aliminin IL-6Ro’nin yogunlugunu
azalttig1 ve IL-6’nin buna bagh olarak az salgilandig1 yonde goriisler bulunmaktadir
(Akerstrom ve ark, 2009). Bizim c¢alismamizda tokluk kan sekeri degerleri
belirlenmistir. Buna goére sedanterlerde hem 1sinma yapilan hemde yapilamayan
egzersizlerden sonra kan sekeri degerleri yiikselmistir. Sporcularda ise 1sinma
yapilmadan uygulanan egzersizde kan sekeri degerleri degismezken, 1sinma yapilan
egzersizden sonra yiikselmistir. Regresyonel iliskiye baktigimizda ise I1L-6 ile kan
sekeri arasinda anlamli istatistiksel bir iliski bulunmamustir. Istatistiksel agidan anlamli
bir iliski bulunmasada, yiikselen kan sekeri degerleri IL-6 degerlerini diisiirmiis olabilir
(Fischer ve ark, 2006).

IL-6 ile hemogram degerleri arasinda monosit degerleri disinda istatistiksel
anlam ifade edecek sekilde iliski bulunmamaktadir (r>=-0,72 p=0,00). IL-6 ile monosit
degerleri arasinda negatif bir iligki bulunmaktadir. Bu sonu¢ bizim ¢aligmamizda IL-6
kaynagimin monositler olmadig fikrini vermektedir. Bu sonucumuz egzersizle artan IL-
6’nin iskelet kasindan salindigim1 sdyleyen yazarlari destekleyen bir bulgu olabilir
(Febbraio ve ark, 2005; Pedersen ve ark, 2008).

Egzersiz antrenmanlar1 adipoz dokuyu azaltmakta, yagsiz kas dokusu arttik¢a
dinlenme sirasinda IL-6 degerleri diismektedir (Mendham ve ark, 2010). Bu sonug
bizim sonuglarimizla pareleldir. Sedanterlerde daha az yag dokusu, buna paralel olarak
daha diisiik IL-6 seviyesi bulunurken, sporcularda daha fazla yag dokusu, buna paralel
olarak daha fazla IL-6 degerleri olusmustur.

IL-6 ile kan basinct ve nabiz arasinda ise herhangi anlamli bir iligki
goriilmemistir.

Fischer ve arkadaslarimin 2006’da yaptiklart bir ¢alismaya gore IL-6’nin
egzersizle olan degisiminde su faktorler rol oynamaktadir; egzersiz Oncesi ve sonrasi

glukoz kaynaklari azalirsa plazma IL-6 seviyesi artmaktadir. Karbonhidrat yiiklemesi
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yapilirsa IL-6 seviyesi azalmaktadir. Nikotinik asit ve cevre 1sis1 IL-6 Sseviyesini
artirirken, indometazin kullanimi IL-6 seviyesini diisiirmektedir. Antioksidan ytliklemesi
IL-6 seviyesini diisirmektedir. Fazla fiziksel aktivite IL-6 seviyesini artirmaktadir.
Diisiik fiziksel aktivite ise basal IL-6 degerlerini azaltmakta ya da degistirmemektedir.
(Fischer ve ark, 2006). IL-6’nin genetik faktorlerle az salgilandigini sdyleyen yazarlar
da bulunmaktadir (Edward ve ark, 2006; Oberbach ve ark, 2008). SMP-174C alel
tastyan kisilerde egzersizle IL-6 salgilanmasi azalmistir (Oberbach ve ark, 2008).

Bizim yaptigimiz calismada IL-6 seviyesi genelde diigmiistiir. Deneklerin
beslenme sekilleri, ilag kullanimlar1 ve klimatik 6zellikler géz oniinde tutuldugu igin,
bu unsurlar bizim ¢alismamizda 6nemli degildir. Isinma egzersizlerinin ve igerisinde yer
alan germe egzersizlerinin ise IL-6 degerleri lizerinde herhangi o6nemli bir etki

yaratmadigini belirtebiliriz.

5.2 TNF-a

Egzersizle TNF-o degerlerinde goriillen degisikliklerde literatiirde farklilik
gostermektedir. Egzersizle TNF-a artisin1 bekleyen arastirmacilar, daha ¢ok yorgunluk
ve egzersizin siresi, siddeti ve tipi lizerinde durmuslardir (White ve ark, 2010;
Anderson ve ark, 2009; Zembron-Lacny ve ark, 2010). Zembron-Lacny ve
arkadaslarinin (2010) yaptiklar1 ¢alismada, profesyonel basketbol oyuncularinda, sezona
hazirlik doneminde TNF-a degerleri diisiik, oyun doneminde yiiksektir. Diger bir goriis
hasar goren kasta TNF-a artisidir (Petersen ve ark, 2008). IL-6 anti-enflamatuar bir
sitokindir ve IL-6 tiretimi TNF-a tiretimini baskilar (Petersen ve ark, 2008; Pedersen ve
ark, 2004; Pedersen ve ark, 2003).

Bizim c¢alismamizda TNF-a degerleri istatistiksel olarak anlamli olmasa da,
sedanterlerde 1sinma yapilan ¢alismada yiikselirken, yapilmayan ¢alismada egzersizden
sonra diistii. Sporcularda ise her iki calismada egzersizden sonra yiikseldi. Isinma
yapilmayan c¢alismadaki yiikseklik istatistiksel acgidan anlam ifade etmekteydi.
Ostrowski ve arkadaslart (1999) da agir egzersiz sonrast TNF-a’nm arttiginm
bildirmislerdir. Yine ayni yazar ve arkadaslar1 (1998) bu kez otuz dakikalik bir kosudan
sonra TNF-a degerlerinin, dnceki seviyeye gore artmadigini belirtmislerdir. Petersen ve
arkadasglar1 (2005, 2006) diizenli egzersizin TNF-a degerlerini baskilayacagini ve bunun
sagliga onemli bir katkisi olabilecegini dne siirmiisglerdir.

Sporcularda istatistiksel olarak anlam ifade etmese de TNF-a ¢alismanin her

asamasinda sedanterlerden %50 oraninda daha yiiksekti. Bizim c¢alismamiza benzer
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caligmalardan, Limongelli ve arkadaslarinin (2009) yaptiklar1 ¢alismada sporcu ve
sedanterler arasinda, yorgunluk olusacak kadar uygulanan bisiklet ergometre testinde
TNF-o degerleri agisindan bir fark bulunmamistir. Bu sonuglarin tersine, Gokhale ve
arkadaslarinin (2007) yaptiklar1 ¢alismada ise sporcu olan ve olmayan deneklerin biiyiik
cogunlugunda, IL-6’da artis ve TNF-alfa diizeylerinde bir diisiis gosterilmistir.

Bizim ¢alisgmamizda TNF-o degerlerinin egzersizden sonra yiikselmesi, yogun
egzersizle olusan TNF-o artisint desteklemektedir (Ostrowski ve ark, 1999). Bu
sonuglar devamli uygulanan antrenmanlarin TNF-o degerlerini yiikselttigini
gostermektedir. Calismamizda IL-6 ve TNF-o arasindaki regresyonel iliskiye
baktigimizda istatistiksel olarak anlamli negatif bir iliski ortaya ¢ikmustir (r’=-0,78
p=0,00). IL-6 diisiik degerlerde iken TNF-a yiikselmistir, bu degerler IL-6 iiretimi ile
TNF-a’nin baskilandigini bildiren ¢aligmalari destekleyen bir sonug gibi goriilmektedir
(Petersen ve ark, 2008; Pedersen ve ark, 2004; Steensberg ve ark, 2003). Calisma
boyunca sedanterlerde TNF-a, IL-6 ve IL-10 degerleri sporculardan daha diisiiktiir. Bu
sonug istatistiksel olarak anlam ifade etmese de, antrenmanli bireylerde sitokin
degerlerinde daha etkili bir cevabin olustugunu sdyleyebiliriz. Isinma egzersizleri TNF-

a tizerinde beklentimizin tersine yilikselme yoniinde bir etki yaratmustir.

5.3 1L-10

IL-10 ve egzersizle degisimi ilizerinde duran c¢alismalarda, IL-10 artis1 iizerinde
yogunlasanlar oldugu kadar, azaldigin1 belirten yayinlarda bulunmaktadir. Egzersizin
stiresi, siddeti ve tipi bu degisimler iizerinde etkilidir (White ve ark, 2010). Baz
arastirmacilar IL-10’un egzersizle olan artisinin, yorgunlukla baglantili oldugunu
bildirmislerdir. IL-6 degerlerinde oldugu gibi IL-10 degerleri de metabolik tiiketim
arttikga artar (White ve ark, 2010; Izquierdo ve ark, 2009).

Steensberg ve arkadaslarina (2003) gore IL-6, TNF-o’dan bagimsiz olarak 1L-10
salgilanmasini artirir. Diger yandan Petersen ve arkadaslarina (2006) gore ise IL-10, IL-
6’daki artisi uyarir. Peake ve arkadaslarina gore ise (2005), plazma IL-10 seviyesi
yogun egzersizlerden sonra kas hasarina bagli olarak artar.

Diger yandan diisiik siddetli egzersizlerde, fazla yorgunluk ve metabolik tiikketim
olmadigr i¢in, plazma IL-10 oram azalmustir (White ve ark, 2010; Markovitch ve ark,
2009). Bizim ¢alismamizda da literatlire benzer olarak farkli sonuglar ortaya ¢ikmustir.
Sedanterlerde 1sinmalt ve 1sinmasiz ¢alismalarda egzersiz sonrast IL-10 degerleri

diigmiistiir. Isinma yapilan c¢alismada IL-10 degerlerindeki diisiis sedanterlerde
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onemlidir. Sporcularda ise 1sinmasiz calismada diiserken, 1sinmali ¢alismada %20
oraninda ylikselmistir. Sporcularda her ne kadar 1sinma yapilan ¢alismada goriilen IL-10
artig1 istatistiksel olarak anlamli olmasa da, i1smmanin anti-inflamatuar sitokinler
tizerinde etkili olabilecegini gosterebilir. Sporcularda sedanterlerden yiiksek olmasi ise
devamli yapilan egzersizle ortaya ¢ikan sitokin cevaplarinin daha hizli olmas: ile
aciklanabilir. IL-6 ile IL-10 arasinda yapilan regresyonel analizde ise anlamli pozitif bir
iliski saptanmistir (r>=0,64 p=0,00).. IL-10 artarken, IL-6’da artmistir (Steensberg ve
ark, 2003). Bu degerler IL-6’nin antiiflamatuar sitokin oldugunu belirten yazarlari
destekler niteliktedir (Petersen ve ark, 2005; Pedersen ve ark, 2001).

5.4 sTNF-R

STNF-R ve egzersizin iliskisi ile ilgili ¢ok az ¢alisma bulunmaktadir. Ostrowski
ve arkadaglarinin yaptiklari ¢alismada (1998) giiglii egzersizle TNF-a dramatik olarak
artarken, bu sitokinin inhibitorii olan STNF-R’de onu dengeleyecek sekilde artar. Tilz ve
arkadaglart (1992) yaptiklar1 ¢alismada 3 saat ¢ikis, 2 saat inis olan dagcilik
aktivasyonunda STNF-R oraninda artis bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda STNF-R,
isinma yapilan ve yapilmayan caligmada sedanter ve sporcularda egzersizden sonra
yiikkseldi. Isinma yapilan c¢alisma ile yapilmayan c¢alisma karsilastirildiginda,
sedanterlerde 1sinma yapilan calismada STNF-R diistii. Sporcularda ise 1sinma
yapildiktan sonra STNF-R degerleri yiikseldi. Sporcularda 1sinma egzersizleri ile
goriilen bu yikselis anti-inflamatuar sitokinlerin 1sinma egzersizleri artacagi
goriisiimiizli destekleyebilir.

STNF-R ile TNF-a arasindaki regresyonel iligskiye bakilinca istatistiksel anlam
ifade etmesede negatif bir iliski bulunmaktadir. Bu sonu¢ Ostrowski ve arkadaglarinin
(21999) pro-inflamatuar sitokinler yiikseldikg¢e, anti-inflamatuar sitokinlerin yiikselerek

denge olusturduguna yonelik calismasina uygundur.
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Cox ve arkadaglar1 (2009) yaptiklart calismada, egzersizden sonra CRP
degerlerinde artis olmadigim1 soylemislerdir. Markowitch ve arkadaslar1 (2009)’da
yaptiklar1 calismada otuz dakika boyunca yapilan kosu testinden sonra CRP’de bir fark
bulamamuslardir. Nicklas ve arkadaslari (2008), 424 yash insanda 12 hafta boyunca
yaptiklari, orta siddetli egzersizden sonra CRP agisindan egzersiz yapilmayan grupla bir

fark bulamamusglardir. Donges ve arkadaslar1 (2010) ise on haftalik direngli egzersizden
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sonra, CRP degerlerinin diistiigiinii belirtmislerdir. Woods ve arkadaslar1 da (2009) ayni
yonde goriis belirtmislerdir. Andersson ve arkadaslari (2010) CRP’nin iki haftalik
egzersizden sonra arttigim sdylemislerdir. Ispirlidis ve arkadaslar1 (2008) futbolcularda
yaptiklar1 calismada, egzersizden 24 saat sonra CRP’nin pik yaptigini bildirmislerdir.
Bizim calismamizda ise CRP degerleri, 1sinma yapilan ve yapilmayan caligmada,
egzersizden sonra, sporcularda %5, sedanterlerde %14 oraninda yiikselme egilimi
gostermistir.  Sporcularda 1sinma uygulanmayan ¢alismada egzersizden sonra
sedanterlerden %30 oraninda daha fazla artig goriiliirken, 1sinma yapilan ¢aligsmada
egzersizden sonra %7 oraminda daha fazla CRP degerleri belirlenmistir. Ipek ve
arkadaglar1 (2009) pasif germe egzersizlerinin, kas hasarini azalttigin1 belirtmislerdir.
Sporcularda CRP degerlerinin 1sinma egzersizleri ile diismesi, 1sinma programimizda

bulunan, pasif germe egzersizlerinin etkisi ile olmus olabilir.

5.6 KREATIN KINAZ

Kreatin kinaz kas hasarin1 gosteren Onemli bir enzimdir. Bir¢ok arastirmaci,
egzersizden sonra CK seviyesinde artis oldugunu belirtmislerdir (Nosaka ve ark, 1996;
Chen ve ark, 2001; Halson ve ark, 2003; Dousset ve ark, 2007; Zembron-Lacny ve ark,
2010).

Gliclii egzersizler iskelet kas hiicrelerinin yapisinda, sarkolemmada ve Z
disklerinde hasara yol agar. Bunun sonucunda total CK yiikselir (Brancaccio ve ark,
2007). Plazmada artis gosteren CK seviyesi egzersizin tipine, siddetine, ve siiresine
bagli olarak, degisir. Giiclii egzersizlerden sonra iki kat artar ve sekiz saat boyunca
yiiksek kalir. Sporcularda dinlenme sirasinda sedanterlerden daha yiiksektir (Brancaccio
ve ark, 2007). ispirildis ve arkadaslarinin (2008) yaptiklar1 ¢alismada, futbolcularda
egzersizden 48 saat sonra zirve yapmistir. Bizim ¢alismamizda, hem sporcularda hem
de sedanterlerde 1sinma yapilan ve yapilmayan calismalarda, egzersizden sonra
istatistiksel agidan anlamli olarak artmustir. Sedanterlerde ve sporcularda 1sinma yapilan
caligma ile yapilmayan c¢alisma arasinda bir fark goriilmemistir. Sporcularda ¢alismanin
her safthasinda, CK seviyesi sedanterlerden yiiksek bulunmustur (Brancaccio ve ark,
2007). Bu sonuglardan yola ¢ikarak, ¢alismamizda sitokin degerleri ve CK arasindaki
regresyonel iliskiye baktigimizda, sedanterlerde 1sinma yapilmayan egzersizden 6nce
alman degerler arasinda CK ve IL-6 (r*=0,27 p=0,036) ile IL-10 (r’=0,17 p=0,023) i¢in
anlamli iligki bulunmaktadir. CK yiikselirken IL-6 ve IL-10 degerleri artmistir.

Sporcularda ise 1sinma yapilmayan calismada egzersiz oncesi alinan degerler harig, IL-6
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(r*=0,26 p=0,03), TNF-0. (r>=0,19 p=0,016) ile CK arasinda anlamli regresyonel iliski
bulunmaktadir. CK artarken, sitokin degerleri de artmistir. Bu bilgiler egzersizle olusan
sitokin degisimlerini kas hasarina baglayan caligmalar1 destekler gibi goriilmektedir.
Isinma yapilan ¢alismada, istatistiksel anlam ifade etmese de, CK seviyesinin
1sinma yapilmayan c¢alismaya gore sedanterlerde %3, sporcularda %12 oraninda daha
diisiik oldugunu goérmekteyiz. Bu degerlerde bizim 1sinma egzersizlerinin kas hasarini

azaltabilecegi yoniindeki goriisiimiizii destekleyen bir sonug olarak degerlendirilebilir.

5.7 TROPONIN

Troponin kasilan iskelet kasindan ve kalp kasindan salgilanan diizenleyici bir
proteindir (Mooren ve ark, 2005). Giiglii egzersizlerin sorasinda ¢cTnT ve ¢Tnl salindigi
rapor edilmistir (Koller, 2003). Middleton ve arkadaslarinin (2007), yaptiklari
calismada kosu bandi egzersizinden sonra cTnT artmustir. Elit sporcularda artistaki
deger daha da yiiksektir (Koller ve ark,2009; Ho-Park ve ark, 2008). Simdiye kadar
egzersiz sonrasi troponin salgilanmasinin nedeni agik degildi. Geri doniisiimlii olarak
olusan kas hasarina baghi  salgilandigi  disiniliyordu  (Koller, 2003).
Kardiomyositlerden salgilanan ¢TnT, gerim iligkili proteinler olan integrinler tarafinda
salinir. Gerim iligkili mekanizmalar sonucu cTnT salgilamasi olabilir. Geriye doniislii
kalp hasari sonucu salgilanabilir (Koller, 2003; Sorichter, 1997).

Bizim ¢alismamizda ise, sporcu ve sedanterlerde hi¢bir asamada egzersiz sonrasi
troponin degerleri degismedi. Bu ac¢idan calismamizin kalp kast hasar1 olusturacak

kadar gii¢lii olmadigin sdyleyebiliriz.

5.8 ASPARTAT AMINOTRANSFERAZ (AST)

Biyokimyasal testlerden AST degerlendirilmesi karaciger hiicre harabiyeti testi
olarak bilinir. Ancak akut myokard infaktiisii, kalp yetmezligi, perikardit, ve
myokarditte yiikselir. Kas distrofisi, kas yaralanmasi, kas ici enjeksiyonlarda yiikselir
(Duman ve ark, 2004). Harbili ve arkadaslarinin (2008) yaptiklar1 ¢alismada, maksimal
egzentrik egzersiz sonrasi, AST degerlerinde artis bulunmustur. Levinger ve arkadaslar
(2009) yaptiklar1 ¢alismada, uzun siireli ve aerobik ¢alismanin inflamatuar parametreler
ve hepatik enzimleri azalttigim vurgulamislardir. Nosaka ve arkadaslari da (1996)
yaptiklart calismada, egzentrik egzersizle AST degerlerinin  degismedigini

belirtmislerdir.
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Bizim ¢alismamizda AST degerleri sporcu ve sedanterlerde hem 1sinma yapilan
hemde yapilmayan galismalar sonrasi yiikseldi. Isinmanin etkisine baktigimizda AST
degerleri sporcularda 1sinma yapilmayan egzersize gore daha yiiksekti. Sedanterlerde
istnmanin AST degerlerine herhangi bir katkisi olmadi. Sitokinler ile AST arasindaki
regresyonel iliskiye bakildiginda IL-6 ile negatif anlamli (r’=-0,17 p=0,02) bir iliski
goriilmektedir.

CK/AST oram iskelet kas hasarinda 10 civarindadir (Adam, 2000). Bu bilgiye
gore, ¢alismamiz sedanterlerde iskelet kas hasari olusturmamistir. Ancak sporcularda
olusan kas hasari, 1sSinma egzersizleri ile ortadan kalkmistir (Tablo 4.7.1).

AST ve sitokinler arasindaki iliskiyi degerlendirme c¢alismasi ulasabildigimiz

literatiir incelemelerine gore bir ilktir.

5.9 TOKLUK KAN SEKERI

Kasilan iskelet kasinda IL-6 salinir ve IL-6"nin glukoz metabolizmasinda etkili
oldugu gosterilmistir. Iskelet kasindan IL-6 salgilanmasinin glukoz intoleransi ile iliskili
oldugu sdylenmektedir (Philips ve ark, 2010). Akerstrom ve arkadaslarina gore (2009),
egzersiz sirasinda glukoz alimi myokin ve IL-6 salgilanmasini azaltir, glukoz kaynaklari
az ise IL-6 artar (Fischer, 2006). IL-6, obesite ve insiilin fonksiyonun azalmasi ile
iliskili gortilmektedir (Nielsen ve ark, 2008; Oberbach ve ark, 2008). IL-6, insanlarda
kas aktivitesi sirasinda endojen glukoz iiretiminde etkilidir (Nielsen ve ark, 2008;
Pedersen ve ark, 2008). Tip II diabetlilerde, Insiilin direnci nedeni ile IL-6 artar
(Oberbach ve ark, 2008). Hepatik glukoz iiretimini IL-6 artirir (Pedersen ve rak, 2001).
Pedersen ve arkadaslarina gore (2004), IL-6 geni egzersiz sirasinda hizla aktive olur ve
bu genin aktivasyonu ile kas glikojen doygunlugundaki diisme daha da artar.

TNF-a ise insiilin direncini artirir (Pedersen ve ark, 2003). TNF-a inflizyonu,
glukoz alimi ve insiilin sinyallerini degistirerek, metabolizmay1 zayiflatir (Petersen ve
ark, 2006). I1L-10 i¢inde IL-6 gibi metabolik tiikketim arttik¢a, plazma seviyesinin arttig1
yoniinde goriisler bulunmaktadir (Izquierdo ve ark, 2009). Literatiirde ulasabildigimiz
kaynaklara bakildiginda, STNF-R ile glukoz arasindaki ilskiyi gosteren bir g¢alisma
bulunmamaktadir. Sporcularda 1smmma yapilan egzersizden sonra sSTNF-R ile glukoz
degerleri arasinda pozitif yonde (r*=0,32 p=0,001) anlamh bir iliski bulunmaktadir. Bu
acidan bizim ¢aligmamz farkli sitokinler ve glukoz arasindaki iliskiyi degerlendirmesi

ile cok yonli goriinmektedir.
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Bizim c¢alismamizda sporcu ve sedanterlerde i1sinma yapilan ve yapilmayan
caligmalarda egzersizden sonra kan sekeri yiikselmistir. Egzersizin stiresi, siddeti ve tipi
kan sekerindeki yiikselmeyi etkilemektedir (Marliss ve ark, 2002). Egzersizin siiresi ve
siddeti arttik¢a dokularda glukoza olan ihtiya¢ artmaktadir, bu nedenle kanda insiilin
hormonu artmaktadir (Mcardle ve ark, 1996; Marliss ve ark, 2002). Ayni1 zamanda artan
sempatik aktivite nedeni ile epinefrin ve norepinefrin hormonlari, karacigerden glikojen
depolarinin yikimin1 7-8 kat artirabilmekte ve kan glukoz diizeyi yaklasik 3-4 katina
cikmaktadir (Mcardle ve ark, 1996; Marliss ve ark, 2002). Bizim ¢alismamizda sedanter
ve sporcularda 1ismmma yapilan egzersizden sonraki tokluk kan sekeri degerleri 1sinma
yapilamayan egzersize gore daha yiiksek goriilmektedir. Bu sonuglara gore 1sinma
egzersizleri her iki grupta karacigerde glukoneogenezi tetikleyerek, dokularin ihtiyaci

olan glukozun karsilanmasina yardimci olmustur diyebiliriz.

5.10 HEMOGRAM

5.10.1 Lokositler

Sportif aktiviteler ile kaslarda hasar meydana gelebilir. Olusan hasara karsi doku
inflamatuar yanit verir. Yanitin iginde nétrofil, lenfosit, monosit artis1 bulunmaktadir
(Toumi, 2006). ipek ve arkadaslarina gére (2009) yiizdelik ndtrofil orani kas hasarinin
belirtisidir. Ho-Park ve arkadaslar1 (2008) elit ve amator triatlon sporu ile ilgilenen
atletler tizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada, her iki grupta lenfosit, notrofil ve monosit
degerlerinin yarisma sonrasi arttigin1 bulmuslardir. Peake ve arkadaslarimin yaptiklar
calismada (2005) kosu bandinda yapilan egzersizden sonra noétrofil oram % 32,
myoglobin orant %1100 oraninda artmistir. Egzersiz bittikten bir saat sonra ise notrofil
miktar1 % 85 oraninda artmistir. Woods ve arkadaslarina gore ise (2006) egzersiz doku
inflamasyonunu azaltmaktadir. Yiiksek siddette bir egzersizden sonra total 16kosit sayisi
% 50-100 oraninda artmaktadir. Bu artig baslica notrofil ve lenfosit artis1 nedeni iledir.
Az miktarda monositlerin katkisi olabilir (Koz ve ark, 1997). Bunun nedeni egzersizde
kan akiminin artmasi ve hizlanmasi sonucu damar duvaria yapismis olan notrofillerin
kan akimina katilmasidir (Ozdengiil ve ark,1999).

Bizim ¢alismamizda ise sporcu ve sedanterlerde, 1sinma yapilmayan egzersizde
notrofil, lenfosit, eosinofil ve basofil degerleri artti. Isinma yapilan egzersizde ise
monosit harig, nétrofil, eosinofil ve basofil degerleri artt1. Issnma yapilan ve yapilmayan

egzersizler karsilastirildiginda ise sedanterlerde 1sinma egzersizi ile beyaz kiire,

61



monosit, lenfosit, basofil, nétrofil degerlerinde diisme yasanirken, sporcularda ise bu
degerler yiikseldi. Bu durumda egzersize alistk olmayan sedanter grupta isinmanin
inflamatuar yanitta diismeye yol actig1 buna karsilik egzersize alisik olan sporcu grupta
inflamasyon yanitini artirdig1 sdylenebilir.

Regresyonel iliskilere bakildiginda ise, sedanterlerde 1sinma yapilan ¢alismada,
IL-6 (r?=-0,72 p=0,00) ile IL-10 (r*=-0,64 p=0,00), degerleri ile monosit degerleri
arasinda negatif anlamh iliski bulunmustur. TNF-o ile monosit (r*=0,93 p=0,00)
degerleri arasinda ise pozitif regresyonel iliski bulunmustur. TNF-a proinflamatuar bir
sitokin oldugu i¢in bu sonu¢ dogaldir. Sporcularda 1sinma yapilan ¢alismada IL-6 ve
TNF-a degerleri ile monosit degerleri arasinda negatif regresyonel iligki bulunmaktadir.
Bununla birlikte Chen ve arkadaslar1 (2001) yaptiklar1 c¢alismada sitokinler ile
l6kositler arasinda bir bag kuramamislardir.

Diger yandan Iokositler ve kas hasar1 belirtegleri arasindaki iliskiyi
degerlendirdigimizde, 1sinma yapilmayan egzersizden sonra CRP ile monosit degerleri
arasinda negatif yonli bir iliski bulundu. Isinma yapilan egzersizden sonra AST ile
lenfosit degerleri arasinda pozitif bir iliski bulunurken, monosit degerleri arasinda

negatif bir iliski goriilmiistir.

5.10.2 Eritrositler

Eritrositler agisindan ¢alismaya bakildiginda ise Cordova (2010), 12 profesyonel
voleybol oyuncusunu 12 sedanter 6grenci ile karsilastirdigi ¢alismada artan yiliklemeli
treadmill kosusu uygulanmistir. Voleybol oyuncularinda eritrosit, hematokrit, kan
hemoglobini, total protein ve iirat agisindan kontrol grubu ile ayni bulunmustur.
Bununla birlikte voleybol oyuncularinda serum kreatin, AST, ALT ve GGT fazla tespit
edilmistir. Egzersizden sonra her iki grupta eritrosit, hematokrit ve kan hemoglobini
yiiksektir. Ibis ve arkadaslarina (2010) goére ise hem aerobik hemde anaerobik
egzersizden sonra hemoglobin, hematokrit ve WBC degerleri anlamli artiglar
gostermistir. Yine Ibis ve arkadaslarina (2004) gére yogun ve yipratict egzresizler
hematolojik degerleri daha fazla etkilemektedir. Celik ve arkadaslar1 (2007)
futbolcularda yaptiklar1 ¢alismada eritrosit, hemoglobin, hematokrit ve MCV
degerlerinde egzersizden sonra artis bulmuslardir.

Bizim yaptigimiz ¢alismada ise hemoglobin degerleri sedanter ve sporcularda
1sinma yapilan ve yapilmayan ¢aligmalarda egzersizden sonra artis géstermistir. Isitnma

yapilan ve yapilmayan egzersizler karsilastirildiginda, 1smmma yapilan c¢alismada
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sedanterlerde hemoglobin degerleri diiserken, sporcularda yiikselmistir. Burada 1sinma
ile sporcularda marjinal havuzda bulunan kan pulcuklarinin dolagima katilmasinin,
sedanterlere gére daha yogun oldugu soylenebilir (Pedersen ve ark, 2008; Ibis ve ark,
2010). Diger taraftan sporcu ve sedanterler arasinda hemoglobin degerleri
karsilastirildiginda, calismanin tiim evrelerinde, sporcularda hemoglobin degeri daha
diisiiktiir. Buda literatiirde sporcularda olusan anemi beklentisi ile uyumlu
goriinmektedir. Burada olusan anemi biiyiik olasilikla demir depolarinda azalma ile

ilgili olabilir (Tiftik, 2007; Balaban, 2009).

5.10.3 Trombositler

Hematolojik olarak diger baktigimiz parametre ise trombositlerdir.
Trombositlerin egzersizle arttigi yoniinde goriisler bulunmaktadir (Ahmedizad ve ark,
2010; ibis ve ark, 2010; Erséz, 2000). Trombositlerde egzersizle degisiklik olmadigini
belirten yayinlar da bulunmaktadir (Harbili ve ark, 2008).

Bizim calismamizda hem sporcularda hemde sedanterlerde 1sinma yapilan ve
yapilmayan gruplarda trombosit sayist artmistir. Ayrica i1smma yapildiktan sonra
trombositlerdeki artisin daha da fazla oldugu goriilmiistiir. Egzersizden sonra trombosit
sayisindaki artis, egzersize bagli hemakonsantrasyon olabilecegi gibi (Erséz, 2000)
olusan stres nedeni ile sinir sistemi aktivasyonu ve trombosit sayisinin artist olabilir
(ibis ve ark, 2010).

Sporcu ve sedanterler arasindaki karsilastirmada ise, egzersizin tiim evrelerinde
genelde, sporcuda trombosit sayist %4 oraninda diisitk olmakla birlikte, istatistiksel
olarak anlam ifade etmemektedir. Sporcularda anlamsiz da olsa diisiikk seviyedeki

trombosit sayisi kan pihtilasma riskinin azaltilmasinda bir avantaj olabilir.

5.11 VUCUT KOMPOZISYONU

Obesite ile kronik hastlaliklar arasinda bir iliskinin oldugu bildirilmektedir.
Abdominal adipoz dokudaki artis ile kardiovaskiiler hastaliklar tip II diabet ve kanser
arasinda iliski bulunmaktadir (Pedersen, 2009). IL-6 gibi sitokinler iskelet kasinda,
kasilma esnasinda salgilanan diizenleyici proteinlerdir (Pedersen ve ark, 2008).
Sitokinlerin salindigi1 diger bir doku kahverengi yag dokusudur (adipoz doku)
(Pedersen, 2005). TNF-a’nin yag dokusu tarafindan iretildigi bilinmektedir (Pedersen
ve ark, 2003). TNF-a inflizyonu ile lipoliz artar. Ancak iskelet kas yag metabolizmasi

etkilenmez. IL-6 ise lipoliz ve yag oksidasyonunu artirir (Wolsk ve ark, 2010;
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Plomgaard ve ark, 2008). TNF-a yag oksidasyonunda etkili degildir (Plomgaard ve ark,
2008). Sitokinler ile fiziksel aktivite arasindaki iligkiye bakildiginda, IL-6"nin kilo ile
orantili olarak degistigi gortiilmistiir (Rubin ve ark, 2008).

Bizim c¢alismamizda 1sinma yapilan ve yapilmayan egzersizlerden sonra,
sporcularda ve sedanterlerde bazal metabolik hiz, % yag orani, yag dokusu orani
diiserken, total viicut su orani ve yagsiz serbest doku oranlari yiikseldi.

Sporcularda 1sinma yapilan ¢calismada yapilmayan ¢alismaya gore, % yag orani,
yag dokusu oram daha az cikarken, bazal metabolik hiz, VKI, total viicut su oram ve
yagsiz serbest doku oranlari artti. Ancak bu sonug istatistiksel olarak 6nemli degildi.

Sedanterlerde 1sinma yapilan calismada, VKI, BMR ve yagsiz serbest doku
orani, total viicut su orani daha az c¢ikarken, yag dokusu orani, % yag orani artma
egilimi gosterdi. Ancak bu sonug istatistiksel olarak anlamli degildi.

Aerobik egzersiz ile viicut kompozisyonu arasinda pozitif iliski bulunmaktadir
(Karacan ve ark, 2003). Diizenli fiziksel aktivite ile VKI degerleri diiser (Sevimli,
2008). Bizim c¢alismamizda ise sporcularda viicut kompozisyonu degerleri
sedanterlerden yiiksek c¢ikmustir. Ancak bu degerlerdeki yiikseklik farkli goriilsede
sporcularimizin temel profilinin sedanterlerden yiiksek olmasi bu durumda etKili
gortilmektedir (bkz; tablo 4.1).

Sedanterlerde viicut kompozisyonu ile sitokin degerleri arasindaki regresyonel
iliskide VKI ve TNF-o arasinda pozitif anlamh iliski (r’=0,13 p=0,04) saptanmustur.
Sporcularda ise viicut kompozisyonu ile sitokinler arasinda bir iliski bulunamamuistir.
Bu degerler literatiirde TNF-a oranlarinin kilo artigi ile artarak degistigini belirten

calismalarla uyumlu goriillmektedir (Rubin ve ark, 2008; Plomgaard ve ark, 2008).

5.12 KAN BASINCI VE NABIZ

Genel bilgiler egzersizden sonra kan basinct ve nabzin arttigi yoniindedir
(Mckanzie, 2005). Whelton ve arkadaslarina (2002) gore aerobik egzersiz, hipertansif
ve normotansifkisilerde kan basincinm diisiiriir ve kan basinci yiiksekligini onler.

Bizim c¢alismamizda sporcu ve sedanterlerde 1sinma yapilan ve yapilmayan
caligmalarda hem sistolik hem de diastolik basing ve nabiz degerleri egzersizden sonra
artmistir. Isinma yapilan c¢alismada sistolik kan basinct sedanterlerde yiikselirken,
sporcularda diastolik kan basinct ve nabiz degerleri diismiistiir. Sporcu ve sedanterler

karsilastirildiginda ise sporcularda nabiz degerleri daha diisiiktiir. Buda egzersizin kan
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basinci ve nabiz degerleri tizerindeki olumlu etkisi ile paralel bir bulgudur (Whelton ve
ark, 2002).

Sporcularda 1sinma yapilmadan uygulanan ¢alismada yiiksek ¢ikan sistolik kan
basinct degerleri, 1sinma yapilan egzersizde diigmiistiir. Bu degerlere bakarak i1sinma
egzersizlerinin sporcularda kan dolasimi agisindan daha iyi fizyolojik cevaplara yol
actigini soyleyebiliriz.

Ostrowski ve arkadaslar1 (2008) yaptiklar1 bir ¢alismada sitokinler ve nabiz
arasindaki ilskinin degerlendirilebilecegi bir g¢alismanin yapilmasint Onermislerdir.
Yaptigimiz incelemelere gore bdyle bir ¢aligmay1 ilk olarak biz bildirmis oluyoruz. Bu
bilgiler dogrultusunda bizim yaptifimiz ¢alismada, sedanterlerde 1sinma yapilmayan
egzersizden once STNF-R ile nabiz degerleri arasinda pozitif bir iliski bulunmustur
(r*=0,23 p=0,006). Bu acidan ¢alismamiz, ileride yapilacak calismalara, bu degerlerin

daha genis olarak degerlendirilebilmesi igin bir fikir verebilir.
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5.13 SONUCLAR

Sporcu ve sedanterlerde 1sinma egzersizlerinin, antiinflamatuar, proinflamatuar

sitokinler ile kas hasar1 belirtegleri iizerine olan etkisini arastirdigimiz ¢alismada

asagidaki sonuglar bulunmustur.

1-

IL-6 degerlerimiz, ¢alisma boyunca genelde diismiistiir. Isinma ile sedanterlerde
diiserken, sporcularda %3 oraninda yiikselme egilimi gostermistir. Sporcularda
sedanterlerden daha yiiksektir. Bu sonu¢ sporcularda yiliksek olan CK degerleri
ile pareleldir. IL-6’nin kas hasarmin tamirinde rol aldig: diistiniiliirse, bu sonug

sporcu lehine olabilir.

2- TNF-a degerleri 1sinma yapilan egzersizden sonra sporcularda, %41 oraninda

yiikselmistir. Sedanterlerde ise %50 oraninda artmistir. Sporcularda ise
sedanterlerden daha yiiksektir. Calismamizda IL-6 degerleri diiserken, TNF-a
degerleri yiikselmistir. Bu sonuglar literatiirle benzerdir. IL-6 degerleri, TNF-a
degerlerini baskilayamamistir. Bu sonucun ortaya ¢ikmasi bizim ¢alismamizin
siresi, tipi ve siddetindeki farklililk nedeniyle olabilir. TNF-o degerleri
beklentimizin tersine 1sinma egzersizleri ile ylikselmistir.

Isinma egzersizleri sedanterlerde IL-10 seviyesinde anlamli bir diisme yaratirken
sporcularda %20’lik bir artisa neden olmustur. Sporcularda IL-10 seviyesinin
yiikselmesi, devamli yapilan egzersizle antiinflamatuar sitokinlerin cevabinin
daha hizl ortaya ¢iktig1 sdylenebilir.

Isinma egzersizleri ile STNF-R degerleri sedanterlerde diiserken, sporcularda
yiikseldi. TNF-o degerleri artarken, sSTNF-R degerleri de artti. Bu sonugta
proinflamatuar sitokinler arttik¢a, antiiflamatuar sitokinlerin artarak, denge
olusturdugu fikrini destekler niteliktedir. Isinma egzersizleri sporcularda sTNF-
R degerlerinde etkili olmustur.

Calismamizda 1sinma egzersizleri ile kas hasari belirte¢lerinden CK hem
sporcularda hemde sedanterlerde diismiistiir. Bu sonug istatistiksel olarak anlam
ifade etmesede bizim 1sinma egzersizleri ile kas hasarimi azaltabilmeyi
amagclayan goriisimiizii destekliyor gibi goriinmektedir.

Isinma egzersizleri her iki grupta CRP degerlerini bir miktar yiikseltsede, ¢ok
fazla etkili olmamistir (sedanterlerde %14, sporcularda %5).

Isinma egzersizleri ile calismamiz boyunca troponin degerlerinde bir degisiklik

olusmamustir.
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8- Isinma egzersizleri ile AST degerleri hem sporcuda hemde sedanterde anlamli
olarak ytikselmistir.

9- Isinma egzersizleri ile sporcularda ve sedanterlerde tokluk kan sekeri
egzersizden sonra yiikselmistir. Artan metabolik ihtiyag ve sempatik aktivite ile
karacigerde glikoneogenezin artmasi bu artist agiklayabilir.

10-Isinma egzersizlerinin etkisi ile beyaz kiire, monosit, lenfosit, basofil, notrofil,
hemoglobin, trombosit degerleri hem sedanterlerde hemde sporcuda
yiikselmistir. Bu sonu¢ 1sinma egzersizleri ile marjinal havuzda bulunan kan
pulcuklarinin dolasima katilmasinin daha yogun oldugunu gostermektedir.
Calismanin genelinde ise sporcularda hemoglobin orani diisiiktiir. Buda
egzersizin sporcuda yaratmis oldugu anemi sebebi ile olmus olabilir.

11- IL-6 ve TNF-o degerleri, kilolu kisilerde daha yiiksek c¢ikmaktadir. Adipoz
doku bu sitokinlerin salgilanmasinda rol oynamaktadir. Bizim g¢alismamizda
yiiksek ¢ikan IL-6 degerleri, sporcu deneklerin sedanterlere gore daha kilolu ve
daha fazla yag dokusuna sahip oldugu igin artmis olabilir.

12-Isinma yapilan egzersizde, sporcuda sistolik kan basinci diizeyleri diismiistiir. Bu
durum 1sinma egzersizleri ile sporcuda olusan kardiovaskiiler uyumun bir

sonucu olabilir.

Sonug¢ olarak, 1sinma egzersizleri ve iginde yer alan germe egzersizleri, Ozellikle
sporcularda antiinflamatuar sitokinlerden IL-10 ve STNF-R’yi artirarak bagisiklik
sistemine katki saglayabilir. Ayrica sedanter ve sporcularda CK seviyesini azalttigindan

dolay1 kas hasarinin 6nlenmesine ve bu hasarin onarilmasinda etkilidir diyebiliriz.

5.14 GELECEKTE YAPILACAK CALISMALAR ICIN ONERILER

Gelecekte, hem erkek hem de kadin denekler kullanarak ve hem de egzersizden
sonra degisik zaman dilimlerinde kan alinarak daha fazla sitokin ve/veya miyokinlere
bakilabilir. Benzer calismalarda profesyonel sporcular ve yasin da etkisi dikkate
almarak degisik yas gruplart olusturulabilir. Ayrica 6zellikle genetik polimorfizme
bakilabilir ve denekler arasinda biiyiik variyasyonlarin muhtemel sebepleri daha iyi

anlasilabilir.
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2.ANKET

Adr:

Yas:
Kilo:

Soyadu: Boy:

[
1

Kan grubu:

Uzun siiredir maruz kaldiginiz bir hastaliginiz varmi?
e FEvet
e Hayrr
Ailenizde kalitsal bir hastalik varmi1 ?
e Evet
e Hayir

Cevabiniz evet ise hastalig1 belirtiniz. (seker hastaligi, yiiksek tansiyon, kalp
hastalig1, astim v.b.)

Sigara kullantyormusunuz?
e Evet
e Hayir

Alkol kullantyormusunuz?
e FEvet
e hayir

Yiiriirken, ya da merdiven ¢ikarken solunum giigliigiiniiz (nefes nefese.kalmak gibi)
oluyor mu?

o Evet
e hayir
Yiirlirken, ya da merdiven ¢ikarken kalbinizde ¢arpinti olur mu?
o FEvet
e hayir
Sik sik nezle veya grip oluyormusunuz?
e FEvet

e hayrr
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3. BILGILENDIRILMIiS OLUR FORMU

Bu katildiginiz calisma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adi ‘Isinma
Egzersizlerinin Amator Erkek Sporcular ve Sedanterlerde Pro-inflamatuar, Anti-

inflamatuar Sitokinler ile Kas Hasar1 Belirtecleri Uzerine Olan Etkileri’ dir.

Bu aragtrmanin amaci, 1smmma egzersizlerinin pro-inflamatuar, anti-
inflamatuar sitokinler ile kas hasar1 belirtecleri iizerine olan etkilerini
arastirmaktir. Bu arastirmada size kosu bandinda yaklasik 30 dakika siire ile efor
testi uygulanacaktir. Testten once, test esnasinda ve sonrasinda, bir miktar kan
alimacak, kilo, boy,tansiyon, nabiz él¢iimleriniz yaptirilacaktir. Testten 6nce, EKG
(Elektrokardiyografi) ve siprometrik (solunum testleri) dl¢iimleriniz yapilacaktir.
Bu arastirmada yer almaniz 6ngoriilen siire 15-20 giin i¢inde 2 ayr1 giinde her bir test

icin 1 saat olup, arastirmada yer alacak goniilliilerin sayis1 60‘dir.

Bu arastirma ile ilgili olarak Testin yapilacag: giin, onerecegimiz yiyecekleri
tilketmek ve testten 24 saat once yorucu aktivitede bulunmamamz sizin

sorumluluklariizdir.

Bu arastirmada sizin i¢cin onemli riskler bulunmamaktadir. Efor testinde
kullanilacak olan Bruce protokolii, ayn1 zamanda kalp hastalarinda, teshis amaci
ile kullanilmaktadir. Bu nedenle kalbi asir1 zorlayan bir test degildir. Anlasildig:
iizere, teste katilimla aym zamanda bir¢ok saghk kontroliiniiz yapilmis olacak,
hem kalp hem solunum hemde bagisikhk sisteminiz hakkinda bilgi sahibi

olacaksiniz.

Arastirmaya bagl bir zarar s6z konusu oldugunda, bu durumun tedavisi sorumlu
arastirict tarafindan yapilacak, ortaya c¢ikan masraflar tarafimizdan karsilanacaktir.
Aragtirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum
size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler almak
icin ya da calisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger
rahatsizhiklarimz i¢in 05065847949 no.lu telefondan Ogr.Gér Aynur Otag’a

bagvurabilirsiniz.
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Bu aragtirmada yer almaniz nedeniyle size higbir 6deme yapilmayacaktir; ayrica,
bu arastirma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri i¢in
sizden veya baglh bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan higbir {icret

istenmeyecektir. Bu arastirma CUBAP tarafindan desteklenmektedir.

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer
almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu
durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlariniza engel duruma yol agmayacaktir.
Arastirict bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda, efor testinin gereklerini yerine
getirmemeniz, ¢alisma programini aksatmaniz veya tedavinin etkinligini artirmak vb.
nedenlerle sizi arastirmadan c¢ikarabilir. Arastirmanin sonuclar1 bilimsel amagla
kullanilacaktir; calismadan c¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz

durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amagla kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa
bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama
yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz
de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz (tedavinin gizli olmasi
durumunda, goniilliye kendine ait tibbi bilgilere ancak verilerin analizinden sonra

ulasabilecegi bildirilmelidir).

Cahsmaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan Once goOniilliiye verilmesi
gereken bilgileri okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari
arastirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tim agiklamalar1 ayrintilariyla
anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmay1 isteyip istemedigime karar vermem i¢in
bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden
gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiirlitiiciisiine yetki
veriyor ve s6z konusu arastirmaya iligkin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama

ve bask1 olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.

Bu formun imzali bir kopyasi bana verilecektir.
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Goniilliiniin,
Adi-Soyadr:
Adresi:
Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar icin veli veya vasinin,

Adi-Soyadt:
Adresi:
Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin,
Adi-Soyadt:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve imza:

Olur alma islemine basindan
gorevlisinin/goriisme tamginin,
Adi-Soyadt:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

sonuna

82

kadar

tamkhik

eden

Kkurulus



BILGILENDIRiLMiS OLUR FORMU KONTROL LiSTESI

Arastirmayla ilgili bilgiler:

- GOoniilliniin katildig1 ¢caligmanin bir arastirma oldugu

- Arastirmanin amact

- Arastirmadaki tedaviler

- Arastirma sirasinda uygulanacak olan ve invasifislemleri de
iceren yontemler

- Aragtirmanin deneysel kisimlari

- Arastirma hakkinda ek bilgi alinabilecek kisiler

Goniillii ile ilgili bilgiler:

- Goniilliintin sorumluluklar

- Goniillii i¢in s6z konusu olabilecek riskler ve rahatsizliklar

- Goniilll i¢in beklenen yararlar

- Uygulanabilecek alternatif islemlerin de bulundugu, bunlarin olasi
yararlar ve riskleri, ancak simdilik uygulanmayacagi

- Arastirmaya bagl bir zarar s6z konusu oldugunda, bunun nasil
tazmin edilecegi (Bakanlik’tan izin alinmasi zorunlu
aragtirmalar i¢in), tedavinin nasil yapilacagi

- Gontilliiler i¢in aragtirmada yer almalari nedeniyle, 6ngoriiliiyorsa,
yapilacak 6deme ve/veya karsilanacak masraflar

- GOniilliinlin aragtirmada yer almasinin istegine bagli oldugu, herhangi
bir asamada arastirmadan ayrilabilme hakkina sahip oldugu

- Goniilli tibbi ve kimlik bilgilerinin gizli oldugu

- Arastirma sirasinda goniilliiyii ilgilendirebilecek herhangi bir
gelisme oldugunda, bunun goniilliiye veya yasal temsilcisine
derhal bildirilecegi

- Arastirmaya bagl bir zarar oldugunda bagvurulacak kisiler

- Goniilliiniin istegi disinda arastirmaci tarafindan arastirmadan
cikarilabilecegi ve bu durumlarin neler oldugu

- GOniilliinlin aragtirmada yer almas1 dngdriilen siire
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- Arastirmada yer alacak goniilliilerin sayisi

Cahsmaya katilma onayi:
- Goniilliiniin metni okudugunu, kendisine yazili ve sozlii agiklama

yapildigini, aragtirmaya kendi istegi ile hi¢bir baski ve zorlama

olmaksizin katildigini gdsteren beyan I I
- Goniilliinlin veya yasal temsilcisinin adi-soyadi, imzasi, adresi i [
- Aciklamalar1 yapan arastiricinin adi-soyadi, imzasi, gorevi, adresi i \
- Olur alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulus

gorevlisinin/goriisme taniginin adi-soyadi, imzasi, gorevi, adresi ! !

Yiriitiiciiliigiinii yaptigim Isinma Egzersizlerinin Amator Erkek Sporcular ve
Sedanterlerde Pro-inflamatuar, Anti-inflamatuar Sitokinler ile Kas Hasari
Belirtecleri Uzerine Olan Etkileri’ baslikli arastirmaya ait Bilgilendirilmis Olur
Formu’nu, yukarida bulunan ve bir Bilgilendirilmis Olur Formu’nda olmasi

gerekli asgari bilgiler dogrultusunda hazirladim

Arastirma Yiiriitiiciisii imza Tarih
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