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ONSOZ

Sigaranin organizmada bircok sistemi etkilemekle beraber solunum
sisteminde Onemli problemlerin kaynagidir. Sigara ic¢imiyle birlikte cok sayida
serbest radikal ornekleri iiretilmekte bu da hiicrelerde ¢ok sayida farkli molekiiller
yoluyla oksidatif hasara neden olmaktadir. Pineal bezden salgilanan melatonin bu
hasara kars1 son derece giivenli ve koruyucu bir hormon olmasinin énemi ortaya

cikmaktadir.

Sigaranin  sporcularda; kalpte kronotropik inkompetans, damarlarda
ateroskleroza egilim, alveoller ventilasyonda azalma, solunum yollar1 direncinde
artis, kanin O, tasima kapasitesinde azalma olusturulmaktadir. Tiim bu degisiklikler
sporcularda egzersiz kapasitesini ya da fiziksel aktivite diizeyini dogrudan
etkileyerek yasam kalitesini bozabilecegi ortaya konulmus olacaktir. Bu nedenlerden
dolay1 sigaranin sporcularda solunum fonksiyonlari, arteriyal kan basinc1 ve
melatonin diizeyleri {iizerine etkisi yoOniinden incelenmesinin faydali olacagi

diisiincesiyle bu arastirma yapilmistir.
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esnasinda, benden zamanini ve destegini hi¢ esirgemeyen danismanim Doc¢.Dr. Ebru
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1. GIRIS VE GENEL BILGILER

Insan viicudundaki sistemler dogum ve 6liim arasindaki siirecte miikemmel
bir uyum ve denge icinde canliligim siirdiiriirler. Her kosulda, belirli bir denge
durumunda olmak zorunda olan bu yapilar tarafindan degismez tutulmaya calisilan i¢
dengeye “homeostasiz” denir. Yasamin devamlilig1 i¢in hiicresel bazda homeostatik
dengeye ihtiya¢ vardir. Bu homeostatik dengenin korunmasinda canlinin ¢evreye
uyum halindeki hareketliligi oldukca ©nemlidir. Diger bir ifade ile homeostatik
denge, minimal ve maksimal efor gerektiren sartlara gore bazi adaptasyon
mekanizmalar1 sayesinde biitiinliiglinii korur. Yani, egzersizde istirahattaki tam
denge hali bozulmadan, viicut cesitli fizik aktivitelere uyum saglamis olur. Mesela
bir eriskinin istirahattaki kalp debisi 5 It./dk.” iken, bu agir bir egzersizle 20-25
It./dk.’ya kadar ¢ikabilmekte (Raven ve Hagan, 1996); antrenmanh bir atlet ise bu
degeri 35 It./dk.’ya kadar yiikseltebilmektedir (Vander ve ark., 1994).

Egzersizde kalp debisinin en fazla yoneldigi yer iskelet kasidir. Viicut 1sisinin
diizenlenmesi i¢in deri damarlarina; kalp debisinin yiikselmesi i¢in de kalbe giden
kan akimi1 bu bolgelerdeki arteriyollerin vazodilatosyonu ile saglanir. Iskelet ve kalp
kasinin arter dilatasyonu ise lokal metabolik faktorlerle olur (Hazir, 1999). Egzersiz
esnasinda aktif kaslarin artan oksijen ihtiyaci, besin maddelerinin tiikketimi ile
metabolizma ve viicut 1sisindaki artis bu metabolik faktorler arasinda kabul
edilmektedir. Bu degisikliklerin kardiyovaskiiler sistem {izerindeki etkisini
anlayabilmek icin, kalbin dakikadaki atim sayisi, pompaladigi kan miktari, kan
akimi, kan basinc1 ve kandaki biyokimyasal degisimlerin arastirilmasi gerekir. Ancak
egzersiz esnasinda kandaki oksijen miktar1 ile pH’min diigsmesi, karbondioksitin
artmasi, periferal ve merkezi kemoreseptorler yolu ile solunum merkezindeki
inspiratuvar merkezin uyarilmasina bagli olarak solunumun artmasi, solunumun
diizenlenmesinde metabolik faktorler disinda baz1 diizenleyici mekanizmalarin da

varligim gostermektedir.

Diger taraftan, giiniimiizde oldukc¢a yaygin olarak goriilen sigara icme

aliskanligi, morbidite ve mortalite’ye neden olan bulasic1 bir hastalik olarak ele



alimmaktadir. Kardiyovaskiiler hastaliklar, kanser ve kronik obstriiktif akciger
hastaliklar1 i¢in 6nemli bir risk faktorii olan sigara i¢imine bagli olusan Oliimlerin,
sadece ABD’de yilda yaklagik 430 000 civarinda oldugu belirtilmistir (Metin ve ark.,
2004). Son zamanlarda Marlow ve ark.(2003) tarafindan yapilan bir calismada,
diinyada yaklagik 1 milyar insanin sigara ictigi belirtilmistir. Aktif ya da pasif sigara
iciciliginin: kalpte kronotropik inkompetnas, egzersiz esnasinda kalp hizinin
azalmasi, damarlarda ateroskleroz (Conway ve Cronan, 1992), alveoler
ventilasyonda azalma, diffiizyon kapasitesinde bozulma, solunum yollar1 direncinde
artis (Tortora ve Grabowski, 1996) ile kanin oksijen tagima kapasitesinde azalmaya
neden oldugu bilinmektedir. Tiim bu degisiklikler egzersiz kapasitesini ya da fiziksel
aktivite diizeyini dogrudan etkileyerek kisinin yasam kalitesini bozmaktadir. Bununla
birlikte, sigara iciminin egzersiz tolerans diizeyini diisiirmek suretiyle fiziksel

aktiviteyi sinirladigi da ifade edilmektedir (Metin ve ark., 2004).

Kalp giiniin farkli saatlerinde, farkli fizyolojik ya da cevresel kosullarda
performansimi degistirebilen bir uyum mekanizmasina sahiptir. Bu uyumda gerek
periferik gerekse santral kaynakli bir¢ok noronal ve melatonin benzeri hormonal
faktor rol oynar. Melatonin sentez ve salimmi karanlik-aydinlik donemleri ile
iligkilidir; insanlarda melatonin diizeyindeki artis karanlik ¢6kmesinden hemen sonra
baslar (sa:20:00- 23:00); gecenin ortasinda (sa: 01:00- 05:00) zirve diizeyine ulasir
ve giin 1s1@inin bulundugu saatlerde ise giderek azalir (Altun ve ark., 2001).
Melatoninin insanlarda kan basincini, vaskiiler toniisu ve norepinefrin diizeylerini
dusiiriicti etki yaptigi bilinmektedir. Melatoninin kan basincim diisiiriicii bu etkisinin;
sempatik sinir sistemi inhibisyonuna ve postsinaptik a; adrenerjik reseptor blokajina

bagl olabilecegi diistiniilmiistiir (Laflamme ve ark., 1998).

Ayn1 zamanda, melatonin bilinen en giiclii serbest radikal toplayicilarindan
biridir. Melatonin, 6zellikle ¢ok etkili bir hidroksil (OH) radikal toplayicisidir. Bu
antioksidan etkisi sayesinde, melatonin toksik OH radikalleri ile reaksiyona girer ve
yiikksek lipofilik 6zelligi ile tiim hiicre kompartmanlarindaki biyomolekiilleri
oksidatif hasara kars1 korur. Sigara dumaninda bulunana zararli radikaller oksidan-

antioksidan dengeyi bozarak hiicre ve dokularda oksidatif hasar1 artirmakta; hiicresel



zarlarin yikimina ve fizyolojik islevlerin yetersizligine neden olarak plazma lipit
profili ve antioksidan enzim diizeylerini etkileyebilmektedir (Acun ve ark., 2006).
Kisaca sigara, sporcularda akciger dokusunu oksidatif hasara maruz birakarak lipit

peroksidasyonu reaksiyonlarini artirabilmektedir.

Tiim bu bilgilerden yola ¢ikarak bu ¢alismada sporcularda;

1. Sigara i¢imiyle solunum fonksiyonlar1 arasindaki iliski,

2. Sigara ve egzersizin kalp ve dolasim sistemi iizerine etkisi,

3. Sporcularin antrenman Oncesi, hemen sonrasi ve iki saat sonrasi melatonin
diizeylerine bakilmak suretiyle, sigaranin akcigerlerde olusturulabilecegi ve yogun
egzersiz sonucu olusabilecek serbest radikallerin haraplayici etkilerinin melatonin

diizeylerini ne 6l¢iide etkileyebilecegini arastirmak amag¢lanmigtir.

1.1. Sigaranin Tarihgesi

Tiitiin tiim diinyada asrin vebasi olarak adlandirilmakta ve tarihte maya olarak
bilinen Orta Amerika iilkelerinde tam dort bin yildan beri kullanildigi bilinmektedir.
Buradan Kuzey Amerika’daki Kizilderelilere ve Giiney Amerika’daki Inkalara
yayildig1 biliniyor (Fletcher ve Peto, 1997). Tiitiin Nicotiana tabacum bitkisinin
bircok varyetelerinden ve Nicotina rustica bitkisinden elde edilmektedir (Tanker,

1973).

Tiitiin kullantminin tarihcesine bakildiginda ilkel toplumlarda keyif almak ya
da savagmak i¢in, giic verdigine inanilan baris ve savas cubuklarinin icildigi efsanevi
Oykiilerden bilinmektedir. 1452 yilinda Kristof Kolomb, Kiiba’da yerel halkin
“Tobaco” igerek keyif aldiklarini belirlemistir. Ayrica ilk Avrupal tiitiin icicilerinin
Kristof Kolomb ve gemicilerinin oldugu kayitlarda gecmektedir. Ilk tiitiin
tohumunun getirilmesi 1557 yilinda Fransiz Papaz Andre Thevent Rio tarafindan
olurken; 1565 yilinda Sir Jhan Hawkings ve Sir Walter Reigh tiitiinii tiim Avrupa
ilkelerine tanitmiglardir (Vivan, 1982). 1607 yilindan sonra tiiketimin hizla artisi

tiitlin ticaretinin, sanayinin ve kacak¢iligin gelismesine yol agcmistir.



Tiitiin taritm1 ilk kez 1612 yilinda Virginia’da John Rolfe tarafindan
gerceklestirilmis ve 1619 yilinda’da 9 tonluk ilk ihracat Londra’ya yapilmistir (Baris,
1998). 1761 yilinda Ingiliz James will, tiitiin ile kanser arasindaki iliskiyi ortaya
koymus, 1828’de Reimann, tiitiindeki etken madde olan “Nikotin”i bulmustur.
1853’te Kirim savasinda Ingilizler, sert icimli olan Tiirk tiitiiniinii kAgida sararak ve
icine cekerek icilmesini 6grenmisler ve “Tiirk gibi sigara i¢mek” deyimi boylece

yerlesmistir (Diizen, 1996).

1.2. Sigaranin Zararh Etkileri

Diinyada ve ililkemizde yayginliginin giderek artmasi nedeniyle pek ¢ok tibbi,
sosyal, ekonomik ve yasal sorunlara neden olan sigara, giiniimiizde 6nemli bir saglik
sorunu halini almistir (Hodgetts ve ark., 2004). Sigara diinyada en yaygin
gozlenebilir 6liim nedeni olup, her sekiz saniyede bir kisi sigaraya bagh gelisen bir
hastaliktan hayatin1 kaybetmektedir. Sigara i¢gmek bir yetiskin aligkanligi gibi
goriilmekte ise de genc bireylerin kendi ozgiirlik ve bagimsizlik duygularini
kanmitlamak seklinde baslayan ozentileri zamanla tiitiine karsi bagimlilik olarak
devam etmektedir. Sigaraya baslama yasini ilkogretim caglarina kadar diistiigii
tilkemizde 20 yas altindaki genclerin sosyal ¢evre, arkadas gurubu, merak, heves ve

ozenti ile ilk icicilige basladigi goriilmektedir (Kutlu ve ark., 2005).

Geligmis iilkelerde sigara karsit1 orgiitlerin yaptig1 ¢alismalar, 6zel biraktirma
kampanyalari, halkin sigaranin zararlar1 konusunda bilgilenip bilinglendirilmeleri ve
hukuki diizenlemeler sonucunda tiiketimin azalmasina karsin, bizim iginde
bulundugumuz gelismekte olan {iilkelerde tiiketim artmaktadir (Azak, 2006). Bu
nedenle cevremizde maruz kaldiZimiz en yaygin toksik madelerden biri olan
sigaranin akciger, Ozafagus, mesane, renal pelvis, pankreas, kemik ve serviks
kanserlerine neden oldugu rapor edilmektedir (Doll, 1996). Sigaranin kanserojenik
ve mutajenik etkileri, icinde barindirdigi, giiniimiizde sayis1 55’e kadar yiikselmis
olan kanserojen maddeler sayesinde ortaya c¢ikmaktadir. Bunlar poliaromatik

hidrokarbonlar (PAH), nitrosaminler, aromatik aminler, aldehitler, organik ve



inorganik bilesiklerdir (Hecht ve Hoffman, 1998). Bu maddeler 6zellikle PAH ve
Nitrozaminin metabolitleri DNA’ya kovalent baglar ile baglanmakta ( guanin ve

adenin baz bolgeleri) ve DNA’nin bu haline “DNA- adducts” denilmektedir.

Sigara i¢imiyle olusan inflamasyon hem hava yolu sekrasyonlarini artirmakta
hem de hava yollarinda kalici histopatolojik ve anatomik silia sayisinda ve
frekansinda azalma, mukus bezlerinin hiperplazisi ve hiicre sayisinda artig gibi
degisikliklere neden olmaktadir. (Ceylan ve ark., 2006). Bu nedenle ozellikle
sigaranin solunum sisteminde hiicresel diizeyde yaptig1 degisiklikler olduk¢a 6nemli
bir hal almistir. Solunum sistemi {izerindeki etkilerin, sigaranin toksik
metabolitlerinin ve nikotinin farmakolojik etkilerinden kaynaklandig1 ve sigaranin
icindeki karbon monoksit (CO) gazinin silia iizerinde direkt toksik etkiye neden
oldugu goriilmektedir (Graf ve ark., 1999). Aym zamanda nikotin, adrenal beze etki
ederek katekolaminlerin aciga ¢ikmasina sebep olur. Katekolaminler, kan basincini
artirir, kalbin daha fazla ¢alismasina sebep olur. Kalp bu nedenle daha fazla oksijene
ihtiya¢ duyar hale gelir (Akgiin, 1986). Bu durumda sigara icen normal bireylerde
sistolik ve diyastolik kan basincinda artis, kalp hizinda artis, kalp kasi kontraksiyonu
giicinde artig, kalp kasi oksijen tiiketiminde artis, koroner kan akiminda artis ve
periferik vazokonstriiksiyon akut kardiyovaskuler cevaplar olusur. Aym1 zamanda
sigara icmeyenlerde karboksihemoglobin (COHb) diizeyi %1 civarindayken, bu oran
icenlerde %12-15’e kadar yiikselir (Numanoglu, 1997). Bununla beraber sigara
icenler, i¢gmeyenlere oranla koroner kalp hastaliklarina iki misli daha fazla
yakalanma riskine sahiptirler. Bu durum sigara aliskanligi, yiiksek kolesterol diizeyi,
hipertansiyon, obezite ve kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkilidir (Dikmenoglu,

2006).

Sigara biiyiik miktarda toksik serbest oksijen radikalleri igerir. Ozellikle
amfizem ve kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) in gelisiminden sorumlu
tutulan sigaranin icerdigi serbest radikaller ve proksidazin ayn1 zamanda Tablo 1°de
goriilen pek ¢ok degisiklikten de sorumlu tutuldugu bilinmektedir (Ege, 2002).
Tablo-1. Sigaranin solunum yollarinda yaptig1 degisiklikler (Ege, 2002).



Santral Hava Yollar Periferik Hava Yollar Alveoller ve Kapiller

Silia kaybi1 Inflamasyon ve atrofi Peribronsial alveolar

Mukus bez hiperplazisi | Goblet hiicre metaplazisi | kayip

Goblet hiicre azalmasi Sukuamo6z metaplani Kiigiikk  arter  sayisinda

Solunum epitelyumunda | Miikoz tikaclan azalma

histolojik degisiklikler Diiz kas hipertrofisi Bronkoalveoller’de IgA-
Peribronsial fibrozis IgG seviyesinde artis

Akciger hastaliklarinin olusumunda sigaranin diger bir etkisi oksidan ve
antioksidan sistem {iizerinedir. Sigaranin oksidan etkisi belirgin olarak hiicre zarinin
lipit komponenti iizerinedir. Sigara ile aktive olan alveoller, makrofajlar ve
fibroblastlar iizerinde toksik etki gostermekte, elastin ve kollagen yapimi bundan
zarar gormektedir. Fibrozis, alveol komsulugunda kiigiik arter destriiksiyomuna ve

sonug itibariyle parankim hasarina yol agmaktadir (Yiiksel, 2002).

Sigaranin hematolojik sisteme etkileri akut ve kroniktir. Nedeni ve
mekanizmasi tam olarak bilinmemesine ragmen akut sigara icimi periferik kanda
Iokosit, eozinofil ve trombosit sayisinda artisa neden olmaktadir. Yapilan bir
calisgmada (Bain ve ark., 1992), sigaranin birakilmasindan ancak 5 yil sonra kan
degerlerinin normal diizeylere dondiigii goriilmiistiir. Ote yandan sigaranin alt ve iist
solunum yolu enfeksiyonlar1 basta olmak {izere bircok enfeksiyona zemin
hazirlamasi akla immun sistem iizerinde ciddi etkisi oldugunu diisiindiirmektedir.
Bunun yani sira bagta akciger kanseri olmak iizere diger organ kanserlerinin, allerjik
hastaliklarin ve aterosklerozun gelisiminde sigaranin hiicresel ve humoral immun

sistem iizerinde yaptig1 degisikliklerde biiyiik rol oynamaktadir.

1.3. Sigara ve Egzersiz




Sigara tiiketimi, kardiyovaskiiler, solunumsal ve malign hastaliklar i¢cin en
onemli risk faktorlerinden biri olup Onlenebilir hastalik ve 6liim nedenidir. Sigara
tilketimi ve sigara ile iligkili hastaliklar arasinda dogrudan iligki bulundugu uzun
siredir bilinmektedir. Yapilan epidemiyolojik arastirmalarda kardiyovaskiiler
hastaliklar ve 6liim nedeninin; i¢ilen sigaranin miktari, tiirii ve sigara kullanim yas1

ile ilgili oldugu ileri siiriilmiistiir (Guyton ve Hall, 1996).

Ancak diizenli olarak yapilan egzersizin her gegen giin saglik i¢in dnemi daha
da belirginlesmektedir. Egzersizler; kaslarin, kemiklerin, kalp-damar sistemi ve
fonksiyonlarin en uygun sekilde calismasimi saglamaktadir. Egzersizin, baslica
uygulama alani kas-iskelet sistemi olmasina ragmen, homeostatik denge acisindan en
aktif rol alan ve en Onemli degisikliklerin goriildiigii sistem kardiyovaskiiler
sistemdir ve egzersize uyumu en az kaslar kadar 6nemlidir (Maffeis ve ark., 1997).
Viicuda gerekli kanin pompalanmasinda, metabolitlerin hizla uzaklastirilmasinda ve
viicut 1s1s1nin ayni diizeyde tutulmasinda hayati gorev alir. Hafif bir egzersizde bile,
hemen kas kan akimmin %175, kalp debisinin %120, kalp atim hizinin %100,
sistolik kan basincinin %50 artis gostererek yeni sartlara uyum sagladig

bulunmustur (Nelson, 1995).

Keza sigara ve egzersiz arasindaki iliskiye bakildiginda, iskemik kalp
rahatsizliklarindaki risk faktorleri igcerisinde egzersiz eksikligi ve sigara icme 6nemli
bir yer tutmaktadir. Konjestif Kalp Yetmezligi (KKY) ve kan yogunlasmasina bagl
olusan kalp yetmezligindeki nedenlerden birisinin sigara oldugu belirtilmektedir
(Fox, 1988). Istirahat halinde solunum kaslar1 tarafindan tiiketilen oksijen miktar1
tilketilen toplam oksijenin %1-2’sini gegcmezken, egzersiz esnasinda bu miktar %8-
10’a kadar yiikselmektedir. Sigara kullanim1 solunum sirasinda hava yollar direncini
artirir. Bu ise ayn1 miktarda havanin ventilasyonu icin daha fazla oksijene ihtiyac
duyuldugu anlamina gelir. Siddetli bir egzersiz sirasinda sigara i¢enlerde ventilasyon
icin oksijen tiikketimi sigara icmeyenlere gore iki kat daha fazladir (Ergen, 1993).
Giinde 20-30 sigara icenlerde ise bu oran yaklasik 4 katidir (Akgiin, 1986; Ergen,
1993; Giinay, 2001). Sigara icen bir sporcu egzersizden 24 saat oncesine kadar hic

sigara icmemis ise ventilasyon i¢in oksijen kullanimi %25 azalir ancak icmeyenlere



gore hala % 60 fazlalik vardir (Conway ve Cronan, 1992). Aym zamanda sigaranin
maksimal solunum kapasitesini diisiirdiigii, sportif performansi bozdugu, kanin
oksijen tasima kapasitesini azalttigi, adrenal bezden katekolamin salgisin artirarak
bu yolla hemodinamik degisiklikler meydana getirdigi bilinmektedir. Bir sigara i¢imi
istirahat kalp atim sayisim1 dakikada 10-20 atim artirabilir. Sistolik ve diyastolik kan
basin¢larini arttirabilir, dolayisiyla da zamanla sigara icenlerde maksimal solunum

kapasitesinde diisme goriiliir (Akgiin, 1986).

Sigara ve egzersiz ile ilgili yapilan bir arastirmada (Ganong, 1995), sigaranin
saglikli bir yasam icin negatif etki yaptig1, buna karsilik fiziksel egzersizin ise pozitif
etki olusturdugu tespit edilmistir. Sigara ve egzersiz aktiviteleri bagimsiz olarak
incelenmis; sadece sigara icenler, sadece egzersiz yapanlar, hem sigara icip hem
egzersiz yapanlar ¢alisma gurubu olarak ele alinmis, sigara iciminin egzersiz tolerans
diizeyini diisiirdiigii, fiziksel aktiviteyi sinirladign gozlenmistir. Cooper ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢calismada (Akgiin, 1986), ortalama yaslar1 19 olan 419 havaci
tizerinde sigaranin egzersiz performansi iizerindeki etkisi arastirllmistir. Deney
sahislarim1 hi¢ sigara i¢meyenler, sigara icip birakanlar, giinde 10 sigaradan az
icenler, giinde 10-30 aras1 sigara icenler, giinde 30 ve iizeri igenler olmak iizere
guruplara ayirmislar ve 6 haftalik bir egzersizden 6nce ve sonra endiirans testi olarak
12 dk.’lik Cooper testini ve MaXVO, testini uygulamislardir. Sonugta, endiiras
performansinin giinliikk sigara icimi ve sigara aligkanli§inin siiresi ile ters orantili
oldugunu, egzersize cevabin sigara icenlerde bozuk oldugunu vurgulamiglardir. Ayni
zamanda yine bu c¢alismada, sigaranin kardiyovaskiiler ve solunum sistemlerini
olumsuz etkiledigi diizenli egzersizin maksimal solunum kapasitesini artirdigi da

ifade edilmistir.

1.4. Egzersizin Solunum Sistemi Uzerine Etkisi



Solunum, canli varlik ile onun dis ortami arasindaki gaz aligverisidir. Genel
olarak solunum terimi iki olay1 kapsar, dis (eksternal) solunum: bir biitiin olarak
bedene oksijen (O,) alinip karbondioksit (CO;) atilmasi ve i¢ (internal) solunum;
hiicreler ve hiicreler arasi sivi arasindaki gaz degisimleri ile O, kullanimi1 ve CO,
tiretimidir (Astrand ve Rodalh, 1986). Solunum sistemi kan ile atmosfer havasi

arasindaki gaz degisimini olusturacak sekilde diizenlenmis bir sistemdir.

Toplum sagligr icin egzersiz yaklagiminda temel amag¢ sedanter bir yasam
sitilinin neden oldugu organik gerilikleri dnlemek, dinamik ve dengeli bir yasantinin
temeli olan fizyolojik kapasite ve toleranslar1 elverdigi Olcilide yiiksek diizeylere
cikarmak ve bu saglikli yapiyr olabildigi olgiilerde uzun bir siire korumaktir. Bu
dogrultuda fiziksel egzersizlerde kaslarin O, ihtiyaci arttifina gore bu ihtiyact
karsilayacak, temin edecek olan dolasim ve solunum sistemlerinin duruma fizyolojik
bir uyum gostermesi dogaldir. Dokularin O, ihtiyact arttikca buna paralel olarak
solunum sisteminin organizmaya soktugu O, artar ve bu O,’i dokulara tasiyacak olan
dolasim sisteminin faaliyeti de o oranda artar. Fakat bu artmalar belirli bir noktaya
kadar linear bir sekilde beraber ilerledigi halde bu noktadan itibaren solunum
aktivitesinde artmanin devam etmesine, yani organizmaya fazla O, sokulmasina
karsin kaslarin artik O, kullanmalar1 artmaz, belirli maksimal bir diizeyde kalir

(MaXVO,).

Egzersiz esnasinda metabolizma icin gerekli O;’ni saglamak i¢in solunum
voliimii ve frekansinda artis meydana gelir. Maksimal egzersizlerde; deventilasyon
200 1t/dk gibi bir diizeye erisebilmekte, bu da solunum hacmi ve frekansinda
saglanan artisla gerceklestirilmektedir (Kalyon, 1994; Mathews ve Fox, 1976). Diger
taraftan ayn1 sekilde yapilan egzersizlerde antrenmanli sporcularda solunum dakika
voliimii 200 It/dk’ ya ¢ikabilirken, normal kisilerde 100 1t/dk’dir. Bu da antrenmanl
sporcularda egzersizin solunum kaslarim1 kuvvetlendirmesine baglidir. Yapilan bir
arastirmada (Ozturan, 1997), 20 haftalik bir egzersiz ile solunum kaslarmin
dayanikliliginin %16 dolaylarinda gelistirildigi belirlenmistir.

Sporcunun oksijen kullanimi (VO,) arttikca solunum dakika voliimii (VE) de

artmaktadir. Egzersiz esnasinda VO,, birim zamanda akcigerden atilan karbondioksit
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miktar1 (VCO;) asag1 yukan sporcunun maksimal is kapasitesinin %60’ma kadar
linear bir sekilde artar. Egzersizde solunum sayis1 dakikada 30 ve hatta daha fazla
artabilir (Guyton ve Hall, 1996). Maksimal is kapasitesinin %60‘mndan itibaren
VE’nin metabolik ihtiyactan VO,’den daha fazla artmasinin nedeni bu noktada ise
girmeye baslayan anaerobik metabolizmadir. Genellikle egzersizin baglamasiyla
birlikte VE birden artmaya baslar. Bazi1 ¢ok heyecanli kisilerde bdyle bir artma
efordan hemen once bile goriilebilir. Aym1 zamanda egzersizin basinda solunum
voliimii solunum frekansindan daha fazla artar. Fakat egzersizin siddeti metabolik
asidoz meydana getirecek diizeyde ise solunum frekansinda artma (tasipne) daha

fazla olur. Tasipne metabolik asidozun baglica gostergesidir (Akgiin, 1986).

Egzersizde solunum volim ve kapasite degisimleri ile solunum dakika
voliimiiniin artmas1 bir taraftan solunum voliimii diger taraftan solunum frekansinin
artmast ile belirlenir. Solunum frekansi 12-15’den 40-50’ye kadar ¢ikabilir. Solunum
voliimii sporcunun vital kapasitesinin yiiksek olusu nedeniyle normal istirahat
kosullarinda vital kapasitenin  %10’u iken egzersizde %50’sine kadar
cikabilmektedir. Bununla beraber performansi yiiksek bir sporcuda vital kapasite
yiikksek olmayabilir veya vital kapasitesi yiiksek olan bir sporcunun performansi
disiik olabilir. Bir sporcunun solunum iistiinliigii daha c¢ok var olan akciger
kapasitesini maksimal bir sekilde kullanabilme yetenegine baglidir (Burstyn, 1990).
Maksimal bir egzersiz ile solunum sayis1 ve solunum hacmi artmakta, bunun sonucu
olarak da solunum dakika hacmi artmis olmaktadir. Egzersiz esnasinda bir taraftan
kaslarin kullandig1 O, artarken, diger taraftan meydana getirdikleri CO,’de artmakta,
ayrica maksimal siddetteki egzersiz safhasinda anaerobik enerji mekanizmasi sonucu
meydana gelmis laktik asidin kan bikarbonati ile tamponlanmasi sonucu ortaya c¢ikan
kimyasal CO,’de buna ilave olmaktadir. Egzersizde akcigerde gaz alim verimi ve

kapiller yatak biiyiir ve gecen kan miktar1 da artar (Dewries, 1986).

Ayni zamanda egzersizde tital volimde de (solunum hacmi) artis gozlenir.
Maksimal bir egzersizde bu artis 5-6 kat gibi bir diizeye cikabilir (Ergen, 1993).

Istirahat diizeyinde 500 ml olan tital voliimiin 2,5- 3 1t'ye kadar ulasti1 tespit
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edilmistir. Solunum frekans1 da artarak dakikada 40-50’ye kadar ulasir. Boylece
yaklagik istirahatte 6 It/dk olan solunumun dakika hacmi egzersizde 150 1t/dk’nin
tizerine cikar. Egzersizde soluk alma yedek hacmi (IRV) azalirken, soluk verme
yedek hacminde (ERV) cok az bir deSisme goriiliir veya aymi kalir. Residiiel voliim
artarken, total akciger kapasitesi (TLC)’nde ¢ok az bir azalma goriiliir. Soluk alma
kapasitesi (IC) ve fonksiyonel tortu hacminde de (FRC) artis gozlenir (Ergen ve ark.,
2002; Ergen, 1993).

1.4.1. Maksimal Oksijen Tiiketimi (MaX VO,)

Herhangi bir egzersizle, O, kullanim1 oransal olarak artmaya baslayarak, bir
noktaya geldiginde, is ve uygulanan yiik ne kadar artirilirsa artirilsin, O, kullanimi
yiikselmez. Bu nokta, viicudun maksimal siddetteki egzersizler sirasinda bir dakikada
kullanabilecegi oksijen miktar1 (MaXVO, (L dk ) olarak ifade edilir. Bu deger,
kalbin maksimal egzersizlerde bir dakikada pompaladig1 kan miktar ile atar damar
ve toplar damar arasindaki oksijen farki tarafindan belirlenir. Dinlenimde 100 ml
atardamar kam1 20 ml oksijen tasirken, ayn1 miktarda toplar damar kan1 15-16 ml

oksijen tagimaktadir (Tamer, 2000).

Teorik olarak MaXVO,: Kalp Debisi, solunum sisteminin O, temin
edilebilirligi ve kaslarin bu O;’i kullanabilirligi ile smirlidir. Attim hacmi,
MaXVO;’1in %75 degerlerine ulastifi ana kadar artar, daha sonra sabit kalir. Bir
sporcunun MaXVO;’1 sabit degildir. Cesitli aligkanliklar ve fiziksel aktivitelere gore
degisebilir. Uzun siireli yatak istirahati, MaXVO;’1 zamanla %25’e kadar azaltirken,

diizenli egzersizler sayesinde bir o kadar artar (Nelson, 1995).

Egzersizin kardiyovaskiiler sistemde uzun zamanda olusturdugu en Snemli
degisiklik kalp debisi ve kan basincindaki artiglarla ortaya ¢cikan MaXVQO, artisidir.
Spor yapan ve yapmayanlar arasindaki farki belirleyen 6ge budur. Bunun yan1 sira,

diizenli spor yapanlarda nabzin daha diisiik olmas1 nedeniyle, kalp daha ekonomik
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calisir, egzersizden sonraki toparlanma daha cabuk olur (Akgiin, 1986). MaX
VO;’nin direkt metotlarla Olciilmesi, testlerin zorlugu, yorucu ve hatta tehlikeli
olmas1 nedeniyle her tiir ergometre kullamiminda ¢ok simirlidir. Bu nedenle MaX
VO,’yi submaksimal egzersiz verilerinden tahmin etmek icin bazi en direkt metotlar
gelistirilmistir (Colakoglu, 1984).

1. Bisiklet metodu

2. Kosu bandi metodu

3. Basamak testleri

4. 12 dakika kos- yiirii (Cooper) testi

1.4.2. Vital Kapasite (VC)

Maksimal bir soluk almanmin ardindan, maksimal bir soluk verme ile
cikarilabilen hava miktaridir. Yaklasik olarak 4,5 It kadardir (Conway ve Cronan,
1992). Egzersizin vital kapasite iizerine etkisi ile ilgili calismalar kismen c¢eliskilidir.
Baz1 arastirmalar vital kapasitede artma oldugunu ileri siirerken, bazilarn1 da
egzersizin vital kapasite iizerine artirict bir etki yapmadigini kabul etmektedir (Gozii
ve ark., 1988; Kandegdi ve Ergen, 1984). Ozellikle ¢ocuklarda ve biiyiimenin genglik
devresinde egzersizin vital kapasite iizerine etki yaptig1 ortaya konulmustur (Acikada
ve Ergen, 1990; Giirses, 1980). Raven ve Hogan (1996) tarafindan yapilan bir
calismada ,18 profesyonel futbolcuda ortalama vital kapasitenin 5.29 It oldugunu ve
toplumlarda normal deger oldugunu belirtmislerdir. Diger taraftan futbolcularin

istemli ventilasyon degerleri (MVV) anlaml bir sekilde yiiksek bulunmustur.

Fiziksel egzersiz vital kapasiteyi artirmasa bile solunum seklini verimli,
ekonomik duruma getirmektedir (Boyali ve ark., 2006). Solunum ve dolagim
sistemleri arasindaki siki fonksiyonel iliski egzersizin etkileri bakimindan da oldukca
paralel bir gelisme gostermektedir. Vital kapasitenin egzersizlerle artmasi baslica

calisma sekliyle egzersizin yiiklenme siddetine baghdir (Pringle ve ark., 2005).

1.4.3. Zorlu Vital Kapasite (FVC)
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Maksimum inspirasyonun ardindan, maksimum bir ekspirasyonla akcigerlere
giren ve ¢ikan hava miktaridir. FVC, saglikli erkeklerde 4-5 It, kadinlarda ise 3-4 1t
kadardir. Sporcularda siklikla 7 It’yi gecebilir (Ozturan, 1997). Pringle ve ark. (2005)
tarafindan yapilan bir ¢calismada, 10 km’lik uzun mesafe kosusu 6ncesi ve sonrasinda

yaptiklar1 dl¢iimlerde FVC degerlerinde anlamli artis bulunmustur.

1.4.4. Zorlu Ekspirasyon Voliimii (FEVy)

FVC, bir saniyedeki zorlu bir ekspirasyonla ¢ikarilabilen maksimal hava
miktaridir (Conway ve Cronan, 1992). Zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde atilan
voliimdiir, It veya ml olarak ifade edilir. Normalde ekspirasyonun birinci saniyesinde
akciger voliimiiniin %7-80’1 disar1 atilmig olmalidir. FEV’deki azalma, biiyiik hava

yolu obstriiksiyonunu diisiindiiriir.

1.4.5. Zorlu Ekspirasyon Orta Yarisindaki Ortalama Akim Hizi (FEF %
25-75)

FVC manevrasimin ortasindaki (FVC’nin %25’i ile %751 arasindaki) akim
hizidir. Orta ve kiigiikk hava yollarinin gostergesi oldugu kabul edilmektedir
(Ozturan, 1997). Zorlu ekspirasyon ortast akim hizi olarak tanimlanir. Zorlu
ekspirasyonun ilk ve son 1/4 ‘lilkk kisimlan arasinda kalan akim hizidir. Diger bir
deyisle zorlu ekspirasyonda, havanin ilk %25°i atildiktan sonraki %350’lik voliim
atilirken saptanan akim hizidir ve I/sn olarak ifade edilir. Aym1 zamanda zorlu

ekspirasyonun efora bagl olmayan segmentidir ( Ilgazli ve ark., 2004).

1.5. Egzersizin Kalp Ve Dolasim Sistemine Etkisi

Kalp ve dolasim sisteminin temel gorevi gerekli kan akimini saglamak
suretiyle viicut dokularinin beslenmesini ve homeostasisini saglamaktir. Kalbin kan

pompalayabilmesi ve kanin tasima 6zellikleri ile birlikte homeostasis saglanmakta ve
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ozellikle egzersiz ile artan metabolik gereksinimler karsilanabilmektedir (Ergen ve
ark., 2002). Egzersiz sirasinda ise dolasim sisteminin gorevi aktif dokulara gerekli
kami temin etmektir. Bu sayede doku, ihtiyact olan O, ve diger besin maddelerini
aldigr gibi metabolizma artiklarindan da temizlenmis olur. Egzersizde artan
metabolik gereksinimler ise; kalp atim sayisi, kalp atim hacmi ve kan akiminin artigt
ile saglanabilmektedir (Astrand ve Rodalh, 1986; Devries, 1986). Ozellikle sicak
havada yapilan uzun siireli egzersizler de viicut 1si1s1 ve terleme artar. Siddetli
egzersizlerde ise H' iyonlariin kandaki ve kastaki yogunlugu artar ki; bu da kas-kan
pH’siin diismesine neden olur. Iste bu gereksinimleri karsilamak ve egzersize
adapte olmak i¢in kardiyovaskiiler sistemde bazi degisiklikler gerceklestirilmek
zorundadir (Wilmore ve Costill, 1994). Bu nedenle dolasim sisteminin egzersize olan
yanitt ve uyumu akut ve kronik olmak iizere iki sekilde olur. Herhangi bir kisinin
egzersiz esnasinda dolasim sisteminin gosterdigi reaksiyon akut bir olay olarak
degerlendirilirken; bir siire egzersiz yapan sporcularda gerek dinlenme gerekse
egzersiz esnasinda kalp dolasim sisteminin gosterdigi reaksiyon ve dolasim
sisteminin kazandigi o6zellikler ise kronik bir uyum olarak tanimlanmaktadir

(Akkaynak, 1988).

Istirahat sirasinda kalbin atim sayis1 yas, viicut pozisyonu, kardiyo respiratuar
kondisyon diizeyi, emosyonel faktorler ile ortamsal faktorlerin etkisi altindadir.
Nabiz, egzersize baglamadan hemen Once veya egzersize baglar baglamaz istirahat
diizeyinin iistiine c¢ikar. Bu durum sempatik ndrohumoral bir etkiyi gosterir. Ayni
zamanda serabral korteksten cikan emirlerin asagi inerken mediiller kardiyak
merkezlere etkisinin de bir sonucudur (Ozturan, 1997). Bu nedenle istirahat nabzi

belirlenirken kisi total bir dinlenmede olmali ve tamamen gevsek bulunmalidir.

Diisiik siddette ve sabit yiikle yapilan egzersizler esnasinda nabiz birkag
dakika iginde belirli bir diizeye kadar artar ve orada kalir. Fakat is yiikii arttikca
nabiz da paralel olarak artmaya baslar (Akgiin, 1986). Ciinkil egzersiz esnasinda
kaslar daha fazla O, alma ihtiyaci duyar ve kalp daha hizli kan pompalar. Boylece
egzersiz, dolasim sistemine olumlu etki etmis olur. Damarlarin gelismesine olumlu

etki eden egzersiz hareketleri kalbin kam viicudun her tarafina daha kolay
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pompalamasina katkida bulunur (Demir ve Filiz, 2004). Aym1 zamanda egzersiz
sirasinda bir kisim sivi damarlan terk ederek dokular arasina ¢ikar. Bu durumda
kanda eritrosit, hemoglobin ve plazma proteinleri yogunlugu artar. Bir
hemokonsantrasyon olusur. Hafif egzersiz de olusan bu degisiklik, olagan postural
degisikligin olusturdugu hemokonsantrasyondan pek farkli degildir. Fakat siddetli
egzersizlerde sivi ¢ikigt belirgin bir sekilde artar. Bu cikisin temel nedeni egzersizde
kan basincinin, dzellikle sistolik kan basincinin artmasi ve boylece kilcal damarlarin
arterial tarafin dokular arasina sivi1 filtrasyonunun saglanmasidir. Bir baska neden ise,
egzersizde metabolizma iiriinlerinin artig1 sivinin osmotik basincimi artirir ve bu
durum da s1vinin dokular arasina ¢ekilmesini ve tutulmasim kolaylastirir. Egzersizin
siiresi arttik¢ca organizmanin kompanse edici mekanizmalar1 harekete gecer ve damar

disina ¢ikan siv1 tekrar damar icine geri doner (Guytun ve Hall, 1996).

Diizenli egzersiz MaXVOQO, diizeyini artirir. Sporcularin bir dakikada
kullanabildigi maksimal O, miktarinin artmasi ile birlikte fonksiyonel kapasitesinin
de artmasi daha biiyiik yiiklere daha uzun siire yorgunluk duymaksizin efor
harcamasi anlamina gelir. MaXVQO,’de artis, ilk olarak kalp performansindaki artigin;
ikinci olarak da kan dagilimindaki etkinligini ve kasin O, kullanimindaki etkinliginin
bir sonucudur. Aym1 zamanda diizenli egzersiz sonucunda kalbin maksimal dakika
voliimii de artirihinabilinir. Yine diizenli bir egzersiz ile kan basinci da daha az
yiikselir. Submaksimal diizeyde yapilan bir antrenman, daha diisiik diizeyde bir nabiz
ve kan basincinda daha az bir yiikselme ile kalbe daha az yiik binmesi ve kalbin daha

az yorulmasi anlamina gelmektedir (Noyan, 1993).

1.5.1. Arteriyal Kan Basinci

Kanin atar damarlarin i¢ duvarina yaptig1 basincin nicelik olarak ol¢iisiidiir.
Arteriyal kan basinci; kalbin atim hacmi, kanin total voliimii, kanin vizikositesi,
damarlarin elastikiyeti ve arteriyal kapiller veniil sistemin tonusu ile etkilenir.

Bununla beraber kan basinci yas, cinsiyet, heyecan, sirkadiyen ritim, postiir, yiyecek
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alimi vb. faktorlerden de etkilenir. Kan basinci (tansiyon) civali vaya havasiz
sifigmomanometre ile mm (Hg) cinsinden olciiliir. Insanlarda kan basincinin
olctildiigii bolge, koldaki brahiyal atardamardir (Tamer, 2000). Kanin atar damarlara
yaptigi bu basing viicudun degisik bolgelerinde ve kalp kasilmasinin degisik
fazlarinda farkliliklar gosterebilir. Bu yiizden kan basinci arteriyal kan basinci olarak
da adlandirilir (Tuncel, 1994). ki tiir kan basinci vardir ki bunlar sistolik ve diastolik

kan basmcidir (Akgiin, 1994; Devries, 1986).

Kalbin kasilmasi (sistolii) esnasinda, yani viicuda kan pompalandig1 sirada
arterlerde olusan basing “sistolik kan basinc1”, kalbin diastoli esnasinda, yani
arterlein normale dondiigii siradaki basinca “diastolik kan basinci” denir (Erman,
1982). Sistol esnasinda arter basinci, kalbin sistolik kuvvetine, arteriyal sistemdeki
kan miktarina, arterlerin periferik resistansina baglidir. Diastol de ise arter basinci,
arteriyollerin elastikiyet kabiliyetiyle yakindan ilgilidir. Sistolik basin¢ her seyden
once kalp kapasitesinin belirtisi, diastolik basing ise arter duvarlarinin elastikiyetini

ifade eder (Erman, 1982).

Kan basincindaki degismeler, egzersiz ya da viicut pozisyonu
degisikliklerinin kardiyovakiiler sistem iizerine yaptig1 baskilar1 gosterir (Tamer,
2000). Bu nedenle egzersizin kan basincina etkisi attm hacmi ve kalp debisinde
meydana gelen artistan dolayidir. Artan kan akimi nedeniyle damarlardaki direng
diiserken, kan basinci da sporcunun kondisyonuna, egzersizin cesit ve siddetine gore
artar (Fox, 1988). Egzersiz esnasinda sistolik ve diastolik kan basincinda meydana
gelen artig, sistolik kan basincinda daha belirgindir ve diastolik basingta cok az
degisim goriiliir. Kalp debisinin artis1 6zellikle sistolik kan basincini etkileyerek 140-
160 mmHg gibi bir diizeye cikabilir (Kalyon, 1994). Egzersiz sonrasi kan basinci
muhtemelen birikmis metabolitlerin kas damarlarin1 kisa bir siire dilate halde
tutmasindan dolayr gecici olarak normalin altina diisebilir (Giinay ve Cicioglu,
2001). Egzersiz sona erdiginde ilk 5-10 sn’de goriilen bu diisiis sonra yerini yiikselise

birakir ve bdylece kan basinci normale doner.
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Sekil 1. Egzersiz ve toparlanmalarda kan basinclar1 (Aral ve Frally, 1991).

1.5.2. Kalp Atim Hiz1 (KAH)

Kalp atim hizina kisaca nabiz ad1 verilmekte ve kalbin dakikada sistol sayisini
ifade etmektedir (Tuncel, 1994). Istirahat esnasinda kalp atim hiz1 kisiden kisiye ve
aym kiside ayn zamanlarda yapilan incelemelerde bile farklilik gosterir. O halde
normal kalp atim hizindan s6z etmek anlamsiz sayilabilir. Ama yine de 72 atim/dk
ortalama kalp atim hiz1 olarak kabul edilebilir (Fox, 1988). Kalp atim hiz1 yas,
cinsiyet, durus, yiyecek alimi, heyecan ve duygular, viicut 1s1s1, ¢evresel faktorler ile
sigara vb. gibi pek cok etkene bagl olarak degisiklik gosterebilir. Kalp atim hizi
egzersize uyumda en hizli degiskendir. Hizla artarak bir plato diizeyine ulasir.
Egzersizin siddeti daha da artarsa linear tarzda bir miktar daha yiikselir ve egzersiz

bitiminde hizla istirahat degerlerine yaklasir (Durmaz ve ark., 1995).

Ayn1 zamanda egzersiz esnasinda kalp atim hizi, egzersizin siddetine bagl
olarak artig gosterir. Bu artisin nedeni dokuda artan O, ve diger metabolik ihtiyag¢lari
karsilamaya yoneliktir. Kalp atim sayisi ile MaXVO, arasinda yiiksek bir iligki

vardir. Sporcularin atim hacimleri fazla oldugu icin aym kalp atim hiziyla daha
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yiiksek O, tiiketebilirler. Bu yiizden egzersizde kalp atim hizinin diizeyi atim hacmi

ve O, tiiketimine baghdir (Macardle ve ark., 1991).
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Sekil 2. Egzersizin sedanterlerde kalp atim hizi ve O, tiiketimine etkisi (Macardle ve

ark., 1991).
1.5.3. Kalp Atim Hacmi

Kalbin bir sistolde ml. olarak pompalayabildigi kan miktaridir. Bu hacmi

belirleyen temel fizyolojik faktorler: diastolde genisleyebilme yetenegi, diastol sonu
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voliim, sistolik kan basinci ve kalp kasinin kasilma giictidiir (Durmaz ve ark., 1995).
Kalp atim hacmi (KAH) istirahatta yaklasik olarak 70-90 ml/atimdir. Antrenmansiz
bir sporcuda, MaXVO;’nin %40’1 kadar artarak, 110-115 ml./atim gibi bir degere
ulagabilir. Bundan sonraki kalp debi artis1 tamamen kalp atim hiz1 artisi ile saglanir.
Normal bireylerde 70 ml gibi bir degerde olan atim hacmi, sporcularda diizenli
egzersiz sonucu 120 ml gibi bir diizeye ¢ikmaktadir (Akgiin, 1986; Astrand ve
Rodalh, 1986; Devries, 1986).

Sporcularda maksimum atim hacmine bagli olarak kalp debisinin arttig
gbdzlemlenmis olup, Ozellikle mukavemet sporcularinda istirahat sirasinda goriilen
disiik kalp atim hizi (40-50 atim/dk) kalbin atim hacminin artisina baglanmigtir
(Fox, 1988). Sporcularin istirahat ve egzersizde atim hacimleri yiiksektir (Brown ve
Wilmore, 1994). Egzersize baglanilmasi ile attm hacminde artis goriiliir. Kalp debisi
maksimum atim hacmi MaXVQO, tiiketiminin %40-50’sine ulasir. Bu da 120-140
kalp atim hizina esdegerdir. Istirahattan egzersize gegilmesi kalp atim hacminde az
bir artisa neden olur. Sporcularda kalp debisinin artist hem atim hacminin hem de

kalp atim hizinin artisina baglidir (Macardle ve ark., 1991).

1.5.4. Kalp Debisi

Kalp debisine (KD), kalbin dakika voliimii veya kardiyak out put adi
verilmektedir. Kalp debisi kalbin bir dakikada pompalayabildigi kan miktarini ifade
eder. Egzersiz esnasinda kaslarin artan O, ihtiyacin kargilamak igin, iki biiyiik kan
akiminin uyum sistemi vardir. Bu sistemler; KD artis1 ve aktif kaslara kanin
yonlendirilmesidir. Egzersizde kalp debisindeki artig, kardiyovaskiiler sistemin tek
destegidir. Aktif egzersiz yapan kaslara kanin yonlendirilmesi ise inaktif organlardan

kan akiminin redistribiisyonu ile saglanir (Ertat, 1990).

Kalp debisi, dzellikle sag kalbe donen vendz kan miktarina baghdir. Kalbin
kendisine geri donen kandan fazlasim pompalamayacagi nasil bir gercek ise, egzersiz
sirasinda dokulardan kalbe geri donen kan miktarinin fazla olusu da, kanin daha fazla

kalbe dolusunu ve karinciklari olusturan kalp kaslariin daha fazla gerilmesine neden



20

olmakta ve daha giiclii bir kasilma ile kalpten pompalanan kan miktarim da
artirmaktadir. Bu teori her iki karincik i¢inde gecerlidir ve vendz doniis ile kalp atim
hacmi arasindaki bu iliskiye Starling yasasi adi verilir (Ergen, 1993; Fox, 1988).
Boylece kalbin hem bir kasilmada pompaladigi kan miktar1 (atim hacmi), hem de

kalp debisi artirilmaktadir ki bu egzersize de ¢ok 6nemli bir fizyolojik uyumdur.

Kalp debisi, kalpten bir dakikalik siire igerisinde perifere pompalanan kan
miktarin1 ifade ettigine gore, egzersizde artan metabolik ihtiyacin karsilanmasinda
kalp debisinin artisi 6nemlidir. Organizmada O, ve gerekli besin maddelerine
duyulan ihtiyag arttikca egzersizde bu ihtiyacin karsilanmasi i¢in atim hacmi, kalp
atim hizi ve dolayisiyla kalp debisi artirllmakta ve bu artis dogrudan dogruya
egzersizin siddeti ile iliskilendirilmektedir. Egzersizde kasin yaptigi is nedeniyle O,
titketimi artig gosterir. O, tiiketimi de kas kan damarlarin1 genisleterek, vendz doniisii
ve kalp debisini artirir. Geng bir erkekte 5.25 1t/dk olan istirahat kalp debisi, geng
sedanterlerde egzersiz esnasinda 32 1t/dk ya ¢ikarken, sporcularda (maraton) 35-40
It'ye kadar yiikselmektedir. Yapilan arastirmalarda (Akgiin, 1986) kalp debisinin

egzersizde 6-8 kat arttig1 gozlemlenmistir.
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1.6. Pineal Bezin Yapisi

Pineal bez insanlarda 120-150 mg agirhiginda olmakla birlikte anatomik
olarak diger memelilerinkine benzerlik gostermektedir. Pineal bezde, pinealositler ve
noroglia hiicreleri bulunmaktadir. Dominant olarak melatonin (MEL) sentezinin
yapildig1 yer pinealositlerdir. Melatonin, karanlikta pineal bezden salgilanan, uyku,
tireme, sirkadiyen ritim ve immiinite gibi pek ¢ok biyolojik fonksiyonun
diizenlenmesinde rol oynayan bir hormondur. Genel olarak bir¢cok canli tiiriinde
melatonin ¢esitli fizyolojik olaylara adaptasyonda zamana uyumu diizenleyen bir

hormon olarak diisiiniilmektedir (Cam ve Erdogan, 2003)

Pineal bez memelilerde sekretuar, baliklarda ve amfibienlerde fotoreseptif,
siirlingenlerde ve kuslarda ise hem fotoreseptif hem de sekretuar fonksiyonlari
tistlenmis bir organdir. Pineal bez kiiciik, tek bir beyin uzantisidir. Pineal bez,
posterior komissiir ve dorsal habenular komissiir arasinda, {iciincii ventrikiiliin
posterior duvarina yapisiktir. Boyutu ve pozisyonu tiirler i¢ginde dahi faklilik
gosterir. Pineal bezin viicut agirhigina orani, diger tiirler ile karsilastirildiginda
insanda kiiciik bir orana sahiptir. Arteriyel beslenme, posterior choroidal arterler
yoluyla olur. Venoz dolagim ise internal serebral venler yoluyla saglanir.
Cogunlukla siiperior servikal ganglionda sempatik innervasyonu vardir. Pineolosit
hem parandron hem de amin prekiirsorlerini alan ve dekarboksile eden (APUD)
hiicre serisine ait 6zellikler tasir. Pineolositler yogun cekirdeklidirler; graniiler ve
agraniiler vezikiiller igeren aktif sekretuar olusumlara sahiptirler. Salgiladiklari esas

hormon melatonin (5-metoksi-N-asetiltriptamin)'dir (Arendt, 1995).

1.6.1. Melatonin Sentezi, Salinmasi ve Metabolizmasi

Melatonin bir indolamindir ve pinealositlerde sentezlenir. Dolagimdan hiicre
icine alinan triptofan, triptofan 5-hidroksilaz enzimi tarafindan 5-hidroksi-triptofana,
bu ise aromatik amino asit dekarboksilaz (dopa dekarboksilaz) araciligiyla 5-
hidroksitriptamine (5-HT, serotonin) doniistiiriilir. Serotonin, arilalkilamin N-

asetiltransferaz (AANAT) ile N-asetilserotonine (NAS) ve son olarak N-
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asetilserotonin  hidroksiindol-O-metiltransferaz  (HIOMT) enzimi tarafindan
melatonine (5-metoksi-N-asetiltriptamin) doniistiiriiliir. Pineal bezde melatonin
yapilmasi ve saliverilmesi karanlik ile uyarlir, 151k ile baskilamir. Karanligin

baslamasi ile fotoreseptorler hipotalamustaki suprakiyazmatik ¢ekirdegi uyarir.

Suprakiyazmatik cekirdek memelilerde biyolojik sirkadiyen saattir. Uyarilar
buradan torasik spinal kordun intermediolateral kolonuna, buradan da superior
servikal gangliona ulasir, daha sonra postganglionik sinirlerle pineal beze iletilir. Bez
icindeki postganglionik sinir uglarindan salinan norepinefrin ile pinealosit
membranindaki a; ve B; adrenerjik reseptorleri uyarilarak hiicre i¢i cAMP yapimi
artiritlir. Bu da melatonin yapim hizimi diizenleyen AANAT aktivitesini arttirmis olur,
sonucta serotoninden melatonin sentezi ve salgilanmasi artar. Melatonin sentezinde
onemli rol oynayan AANAT ve HIOMT enzim aktiviteleri gece daha yiiksektir
(Boutin ve ark., 2000). Giin 151g1n1n bulundugu saatlerde retina fotoreseptor hiicreleri
hiperpolarizedir ve retinahipotalamik-pineal sistem sessizdir, bu donemde cok az
melatonin salgilanir. Insanlarda melatonin diizeyindeki artis karanlik ¢okmesinden
hemen sonra baglar (20:00-23:00), gecenin ortasinda (01:00 ile 05:00 arasinda) doruk
diizeyine ulasir, daha sonra gecenin ikinci yarisinda melatonin diizeyi giderek azalir.
Serum melatonin diizeyi yasa gore degisir. Yeni doganda kan melatonin diizeyi
diisiiktiir. Uciincii aydan sonra melatonin diizeyi ritmik 6zelligini kazamr. Melatonin
anne siitiine gecer. Anne siitii ile beslenen bebeklerin diger yollarla beslenen
cocuklara gore sirkadiyen organizasyonlar1 daha ¢abuk gelisir. En yiiksek melatonin
diizeyi yasamin {ii¢ ile besinci yillar1 arasinda saptanir. Yashilikta gece melatonin
salinim amplitiidii azalir. Ancak bunun aksini iddia eden ¢aligmalar da mevcuttur
(Fourtillan ve ark., 2001). Normal genc eriskinlerde giindiiz ve gece ortalama doruk
degerleri sirasiyla 10 ve 60 pg/ml’dir. Melatoninin sirkadiyen salinim profili her
bireyde sabittir. Ancak bireyler arasinda melatonin diizeyleri ¢ok farklilik
gosterebilir. Bu nedenle gece maksimal degerlere ulasan melatonin diizeyleri 30 ile
200 pg/ml arasinda degisebilir. Cinsiyetin melatonin salinimi tizerine etkisi yoktur
(Paul ve ark., 1999). Melatonin yiiksek lipofilik ve hidrofilik ozellige sahiptir,
viicutta depolanmadan kan ve viicut sivilarina hizla karisir. Melatonin biiyiik 6l¢iide

karacigerde hidroksilasyonla (6-hidroksimelatonin) hizla metabolize olur ve siilfiirik
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ya da glukuronik asit ile konjuge olduktan sonra idrarla atilir. Melatonin idrardaki
baslica metaboliti 6-siilfatoksimelatonindir ve idrardaki diizeyi serum melatonin
diizeyi ile yakin iligkilidir. Gece idrarindaki 6-siilfatoksimelatonin gece melatonin

sentez miktarin1 yansitir. Ayrica melatonin bobreklerde de metabolize olur.

Melatonin sentezinde oncii madde olan NAS aym zamanda bir melatonin
metabolitidir. Oral verilen melatoninin biyoyararlamimi ¢ok degiskendir. Diisiik
dozlarda (1-5 mg) melatonin alinmasindan bir saat sonra melatonin diizeyi gece
doruk degerinden 10-100 kat daha yiiksek bulunurken ve bu degerlerin 4-8 saat sonra
normal baslangi¢ degerine kadar diistiigii belirlenmistir. Giindiiz verilen ¢ok diisiik
dozlar (0.1-0.3 mg) normal gece doruk degerlerine yakin serum diizeyini
saglamaktadir. Melatonin ¢ok hizli metabolize olur. Melatonin 80 mg oral alimindan
sonra emilme yar1 Omriiniin 0.4 saat, atilim yar1 Omriiniin ise 0.8 saatte oldugu
bildirilmistir. Pineal bez melatonin yapimindan sorumlu tek organ degildir.
Melatoninin diffuz noroendokrin sistem icinde kabul edilen APUD hiicrelerinde
sentezlendigi gosterilmistir. Bu hiicreler retina, lakrimal bezler, beynin diger
bolgeleri ile brons, karaciger, bobrek, adrenal bezler, gastrointestinal sistem, timus,
plasenta, over, testis ve endometriumda yer alir. Ayrica mast hiicresi, 10kosit ve
naturel killer hiicrelerinde de melatonin sentezlenmektedir. insanda iki melatonin
reseptorii klonlanmistir: MT; (Mel;,) ve MT, (Melyp) (Arendt, 1995; Fourtillan ve
ark., 2001). Ancak iiciincii bir baglayici bolgenin varligi da kabul edilmektedir (MT3)
(MLy). Bu reseptor ve bolgelerin farkli dagilimlar bireysel fizyolojik fonksiyonlari
etkiler. Mel-la reseptor baglayict geni insan kromozomunda 4q35.1
lokalizasyonunda kodlanmistir. Ekspresyonu Suprakiazmatik Niikleus (SKN) ve pars
tuberaliste sinirlidir. Melatoninin sirkadian ve reprodiiktif etkilerinin bu reseptor
aracihigr ile gerceklestigi diisiiniilmektedir. Mel-1b reseptor geni ise, insan
kromozomunda 11q21-22 bolgesinde kodlanmistir. Bu reseptorlerin beyin ve
retinada eksprese oldugu ve her iki bolgede de dopaminerjik fonksiyonlar ile
iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Mel-1c geni ise insanda saptanmamustir. In vivo ve in
vitro olarak 6- ve 2- bolgelerinden halojenlenmis melatoninler iyi agonistlerdir.
Melatoninin bu giine kadar saptanabilmis spesifik bir antagonisti yoktur (Sugden ve

Chong, 1991).
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1.6.2. insanda Melatonin Uretimi

Insanlarda melatonin gece salgilamir. Postmortem calismalarda, melatonin
diizeyinin gece oOlen kisilerde daha yiiksek oldugu ortaya cikmistir. Yetiskinlerde
ortalama plazma melatonin seviyesi 60-70 pg/ml ve baslica metaboliti olan 6-HMS'nin
maksimum plazma konsantrasyonu 80-100 pg/ml arasindadir. Plazma melatonin
konsantrasyonu gece saat 02:00 ile 04:00 arasinda pik degerlere ulasir. Erigkinde sekresyon
genelde saat 21:00-22:00 arasi baglar, saat 07:00-09:00 aras1 sona erer. 6-HMS'nin ortaya
cikis ve pik diizeye ulagma zamani bu siirelerden 1-2 saat, sabah diisiisii ise 3-4 saat gec
olur. insanda 6-HMS'nin %70-80'i gece idrarinda (24:00-08:00) atilir. insan melatonin

ritminin en karakteristik 0zelligi normal bireylerde giinliik ve haftalik olarak
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tekrarlanabilir olmasidir. Birey igerisinde degismezlige ragmen bireyler arasinda ritmin

amplitiidii acisindan ¢ok biiyiik bir degiskenlik vardir (Arendt, 1988).
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Sekil 5: Geng Yetiskinlerde Plazma Melatonin ( MT) ve 6- Sulfatoksimelatonin (aMT6s)
Konsantrasyonu ile Birlikte 24 Saatlik Uriner aMT6s Atilim.

1.6.3. Yasa Gore Melatonin Diizeyi

Dogumdan kisa siire sonra viicut sivilarinda ¢cok az melatonin ya da 6-HMS
oOl¢iilebilmektedir. Melatonin ritmi hayatin 6-8. haftasinda ortaya ¢ikmaktadir (Gupta ve
ark., 1983). Melatoninin plazma konsantrasyonu ilerleyen yasla hizli artar ve ortalama 3-5
yaslart civarinda pike ulasir (Waldhauser ve ark., 1984). Artis gece daha yiiksek olur ve
pubertiden once belirgin bir diisiis olur. 35-40 yaslarina kadar bu degerler rolatif olarak
degismeden kalir ve ileri yaslarda amplitiidde nihai bir diisiis olur (Iguchi ve ark., 1982).

Erigkinde cinsiyet, boy ya da viicut agirligina gore sekresyonda tutarli bir degisiklik
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saptanmamistir. Bir calismada (Waldhauser ve ark., 1988), insan omrii siiresince serum
melatonin diizeylerinde goriilen potansiyel degisiklikler yaslar1 3 giin ile 90 yas arasinda
degisen 367 denekte incelenmistir. Nokturnal serum melatonin konsantrasyonlari
ortalamasinin Omriin ilk 6 ayinda diisiik oldugu, 1-3 yasinda zirve noktasina ulastigi
ve daha sonra hizl bir diisiis oldugu, 15-20 yaslarindan sonra ¢ok diisiik seviyelerde
seyrettigi gozlenmistir. Cocuklarda ve ergenlerde (1-20 yas) goriillen nokturnal
melatonin diislisliniin viicut agirligiyla ve viicut ylizey alami ile korelasyon icinde
oldugu fakat daha ileri yaslarda bu korelasyonun devam etmedigi saptanmistir.
Cocuk ve ergenlerin serum melatonin diizeyleri ile viicut agirliklar1 arasindaki bu
negatif korelasyon, bu periyotta serum melatonin seviyesinde gozlenen diisiisiin
viicut ebatlarinin artmasindan kaynaklandigimi diistindiirmiistiir; ileri yaslardaki

diisiisiin ise diger faktorlere baglh oldugu diisiiniilmiistiir.

1.6.4. Melatonin Sentezinde Aydinhk—-Karanhk Kontrolii ve

Fotoperiyodizm

Mevsimsel fonksiyonlarin giiniin uzunlugu ile iliskilendirilmesine
fotoperiyodizm denir. Fotoperiyodik memelilerde fotoperiyodik degisimin algi-
lanmas1 icin saglam bir epifiz bezine ihtiya¢ oldugu artik iyi bilinmektedir.
Melatonin tiim tiirlerde gece sentezlenir ve salgilanir. Sirkadian bir ritme uyar.
Memelilerde bu ritmi SKN belirler. SKN lezyonlarinda, melatoninin salgisinin
sirkadian ritmi kaybolur. Sirkadian ritim temelde aydinlik-karanlik siklusunu

izler (Cassone, 1990).

Bir ¢ok tiirde melatonin sekresyonu gecenin uzunlugu ile iliskilidir. Gece ne
kadar uzarsa melatonin salgilanmasi o kadar uzun siirer (Arendt, 1985). Isik,
karanlik fazin basinda ve/veya sonunda sekresyonu baskilar ve ritmi diizenler.
Melatoninin salgilanmasi mevsimlik farklilik da gosterir. Yazin daha ge¢ salinirken,
kisin salinim daha erken baglar. Uzun siireli melatonin sekresyonu kisa giinlerde,
kisa siireli melatonin sekresyonu uzun giinlerde goriiliir. Giin uzunlugu ve sinyalin
yorumu sz konusu olan canli tiiriiniin fizyolojisine baglidir. Hayvanlarda kisa giin
melatonin sinyalinden 6nce bir uzun giinler siirecinin olmasi iireme siklusunu

gelistirir. Kisa siireli ama yeterli miktarda 151k maruziyeti melatonin salgisim
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baskilar, insanlarda geceleri melatonin salgisimi baskilayacak doz 2500 lux.'tiir ve

en etkilisi yesil 1siktir (Lewy ve ark., 1980).

1.7. Melatoninin Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkisi

Insanin fizyolojik ve biyokimyasal fonksiyonlarinmn gosterdigi davramslar 24
saatlik zaman dilimi boyunca diizenli bir sekilde tekrarlamaktadir. Giin boyunca
karsilasilan aydinlik karanlik dongiisii, insanda sirkadiyen ritmin kontroliindeki
baslica cevresel etkendir. Hipotalamustaki suprakiyazmik cekirdek adeta bir
sirkadiyen saat gorevi yapar. Suprakiyazmik cekirdekteki melatonin reseptorlerinin
varligi melatoninin sirkadiyen ritmin kontroliindeki ©nemini gostermektedir
(Berzesinski, 1997; Fourtillan ve ark., 2001). Kalp giiniin farkli saatlerine farkli
fizyolojik ya da cevresel kosullara gore performansini degistirerek uyum gosterir. Bu
uyumda gerek periferik gerek santral kaynakli bir¢ok néronal ve hormonal faktoriin
rolii vardir. Kardiyovaskiiler sistemin sirkadiyen ritim gosteren en Onemli
parametreleri: kalp hizi, kan basinci ve vaskiiler tonustaki degisimlerdir. Gece kalp
hizi, kan basinc1 ve vaskiiler tonus azalir. Kardiyovaskiiler aktivitedeki bu azalmanin
kismen otonomik aktivite ile iliskili diisiiniilmektedir (Burgess ve ark., 1997).
Kardiyovaskiiler sistemde sirkadiyen ritme bagl olarak belli donemlerde kardiyak ve
serebral olaylarda artis meydana gelir (Huikuri ve ark., 1992). Sabit 151k uygulanan
pinealektomize sicanlarin kalp hiz1 sirkadiyen ritmi, pinealektomize kontrol grubuna
gore daha bozuk bulunmustur (Warren ve Cassone, 1995). Yine insanlarda gece 151k
uygulamasi ile kalp hizinin sirkadiyen ritminin bozuldugu gosterilmistir. Bu bulgular
melatoninin kalp hizi sirkadiyen degisiminde rolii olabilecegini gostermektedir.
Melatoninin sabit 1s1k varliginda kalp hizi ile kismen senkronizasyon gosterdigi
bilinmektedir (Abete ve ark., 1997). Sicanlarda sirkadiyen ritim sabit 151k ile
baskilandiginda, disaridan verilen melatonin kan basincinin kaybolan sirkadiyen
ritminde degisiklik yapmazken, kalp hizinda kismen sirkadiyen ritme benzer etki
gostermistir. Insanda kalp hizi degiskenligi ile melatonin alimi arasindaki iliskiyi
incelemek iizere yapilan bir calismada (Nishiyama ve ark., 2001), oral melatonin
alimindan sonra yatar pozisyonda kardiyak vagal tonus artisina bagh olarak kalp hizi

ve kan basincinin azaldigi, plazma noradrenalin ve dopamin diizeylerinin ise diistiigii
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gosterilmistir.  Melatoninin  bu  etkisinin, sempatik tonusu baskilamasindan
kaynaklanabilecegi diisiiniilmiistiir. Ancak bu etki kisi ayaga kalktig1 zaman ortadan
kalkmistir. Saglikli bireylere gece yatarken verilen melatoninin gece kan basincini ve
kalp hizimi azalttig1 belirlenmistir. Hipertansiflerde yalniz bagina melatonin verilmesi
kan basincinin diigmesini ve bozulmus kalp hizi ve kan basinci sirkadiyen ritminin
diizelmesini saglamigtir. Kan basincim diisiiriicii bu etkinin sempatik sistem
inhibisyonuna ve postsinaptik «; adrenerjik reseptdr blokajina bagli oldugu
diisiiniilmektedir (Laflamme ve ark., 1998). Buna karsin diisik dozda verilen
melatonin (10-11 ile 10-7 M dozda) noradrenalinin vazokonstriktér yanitini
arttirmaktadir (Vandeputte ve ark., 2001). Hipertansif tedaviye gece melatonin
eklenmesi kan basincinin daha fazla diigmesini saglamistir (Zaslavskaia ve ark.,
2000). Kan basincinin sirkadiyen ritim {izerine olan etkisinde birlikte kullanildig
antihipertansifin 6nemli rolii vardir. Aksine yapilan bagka bir calismada ise
(Nickelsen ve ark., 1991), melatonin tam tersi etki gostererek kan basincim ve kalp
hizim1 arttirdigr vurgulanmistir. Bu nedenle hipertansif hastalarin  kontrolsiiz
melatonin kullanimi1 engellenmelidir. Ciinkii, insanlarda melatonin alimindan sonra
kan basincinda, vaskiiler tonusta ve norepinefrin diizeyinde azalma goriilmiistiir

(Arangino ve ark., 1999).
1.7.1. Melatoninin Kalp Yapis1 Uzerine Etkisi

Melatonin reseptorlerinin (MT1, MT2, MT3) G proteinine bagli yapilar
oldugu diisiiniilmektedir (Boutin ve ark., 2000; Paul ve ark., 1999). Kalp kasi
hiicrelerindeki melatonin reseptorlerinin  biyolojik ©6nemi heniiz tam olarak
aciklanmis degildir. Ancak sicanlarda yapilan bir calismada (Chen ve ark., 1994),
melatoninin kalbin hiicre membraninda voltaja duyarli kalsiyum kanallarinin
aktivitesini etkiledigi saptanmistir. Kalsiyum iyonu normal kardiyak fizyolojide
onemli bir role sahiptir. Kalpte voltaja duyarh kalsiyum kanallar1 T ve L tipi olmak
tizere iki cesittir. T tipi kanallar, L tipine gore daha az voltajda acilir ve hizla
kapanirlar. Bu nedenle etkisinin siniis diigiimii depolarizasyonunun daha erken
fazinda oldugu diisiiniilmektedir. T tipi kanallar Nifedipin ile bloke edilemezler ve
ozellikle atriyal hiicrelerde bulunurlar. L tipi kanallar ise daha yiiksek voltajla agilan

ve yavas kapanan kanallardir. Fazla miktarda kalsiyum iyon akimi saglarlar ve
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Nifedipin ile bloke olabilirler. B-reseptor uyarist T tipi kanallar1 etkilemezken, L tipi
kanallara bilyiik oranda etki eder. Melatonin L-tipi kanallar1 etkileyerek miyosit
kontraktilitesini ve kalp debisini arttirir (Mei ve ark., 2001). Maymunlarda melatonin
verilmesini takiben kardiyak debi ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda artis
saptanmistir. Azalmis kalp hizi ile birlikte artmis kardiyak debi nedeniyle
melatoninin pozitif inotropik etkisi oldugu diistiniilmektedir. Ancak Abete ve ark.
(1997) yaptiklart bir calismada, izole sican kapiller kasinda melatoninin direkt
inotropik etkisi olmadigini, anti-adrenerjik etki ile kontraktilitede azalmaya yol
actigini gostermiglerdir. Ayrica melatonin, vaskiiler tonus iizerine etkisi ile de venoz
doniis, kardiyak kontraktilite ve kardiyak debide dolayli degisiklikler

olusturabilmektedir.

1.7.2. Melatoninin Kalpteki Koruyucu Mekanizmalari

Reaktanlarin kalp kasinda olusturdukar oksidatif hasara bagli olarak gelisen
iskemi/reperfiizyon (I/R) sonucu, miyokardiyumda kontraksiyon bozukluklar
olustugu iyi bilinmektedir. Bununla birlikte, yapisinda oksijen bulunduran toksik
reaktanlar da kardiyopatofizyolojide onemli bir role sahiptirler (Lefer ve Granger,
2000). Melatonin, yapisinda oksijen bulunduran serbest radikalleri ve bunlarin ilgili
reaktanlarimi direk bir sekilde detoksifiye etme ozelligine sahiptir (Allegra ve ark.,
2003). Melatonin, hidroksi radikalinin etkili bir kiricisidir (Reiter, 2000). Ayrica
melatoninin metabolitlerinden olan; siklus 3- hydroxymelatonin ve N- asetil 5
methoxykynuramin yapisinda oksijen bulunan reaktanlar ile reaksiyona giren etkili
birer serbest radikal kiricilaridir (Tan ve ark., 1993). Serbest radikal reaksiyonlarinin
asirt artist melatonin konsantrasyonunu bilyiik oranda artirarak kalpte olusan iskemi/
reperfiizyon hasarina kars1 giiclii bir antioksidan etki olusturur. Ayrica melatoninin
onemli bir hepatik metaboliti olan 6- hidroksi melatonin de etkili bir serbest radikal
kiricisidir. Bu yiizden melatoninin metabolik olarak 6- hidroksil melatonine
doniigdiikten sonra radikallerin detoksifikasyonunda ©Onemli rol oynadigi ifade
edilmistir.

I/R hasar1 esnasinda meydana gelen kardiyomiyosit zedelenmelere, yapisinda

oksijen ve nitrojen bulunan reaktanlarin en Onemlileri olan nitrit ve peroksinitrik



31

asitin neden oldugu sanilmaktadir. Ancak melatoninin bu normdaki radikalleri
notralize edebilme 6zelligine sahip oldugu ifade edilmistir. Melatonin, nitrik oksit
superoksite baglandigi zaman olusan nitriti, nitrik oksit kiriciligimi direk olarak
azaltarak ya da nitrik oksit sentetaz enziminin aktivitesini baskilamak suretiyle
inhibe ettigi bilinmektedir (Blanchard ve ark., 2002). Nitrik oksitin genellikle I/R’ da
ki molekiiler hasarin olusumuna katkida bulundugu diisiiniilmekle birlikte; bu
asamada olusan nitrik oksit sentetazin inhibisyonunun da =zararh etkilerle
sonuglanabilecegi kabul edilmektedir. Melatonin ve onun metabolitlerinin, serbest
radikal olarak fonksiyon gosteren peroksiti direk detoksifiye edilebilme
yeteneklerinin, hipoxia/reoxijenasyon esnasinda olusan hasara karsi koruyucu
etkilerinden kaynaklanabilecegi ileri siiriilmiistiir. Melatonin, hem spesifik olmayan
kardiak I/R hasar1 esnasinda, hem de yiiksek oksidatif stres durumlarinda yapisinda
oksijen bulunan reaktanlari daha az toksik ve zararsiz hale getirir. Ornegin;
melatonin, siiperoksiti hidrojen perokside doniistiren ©6nemli bir enzim olan
siiperoksit dismutazi aktivite ederek gen ekspirasyonunu uyarir ( Sekil.6) (Antolin ve
ark., 1996). Daha sonralar ise peroksitin metabolizasyonunda rol alan ve toksik
hidroksil radikalinin sekillenmesini azaltan katalaz ve gulutatyon peroksidaz
enzimlerinin de digerleri gibi melatonin tarafindan uyarildigi gézlenmistir. Yiiksek
derecede oksidatif strese maruz kalan kalpte melatoninin koruyucu etkisinin onun
indirek antioksidatif etkisinden kaynaklanabilecegi ileri siiriilmiistiir. Urata ve
ark.(1999) tarafindan bildirilen bir raporda, melatoninin 6nemli bir intrasellular
antioksidan olan gulutatyon diizeyini; gamma glutamylcystein sentetazi aktive

ederek arttirdig1 vurgulanmistir.
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Sekil 6. ischemia veya reperfusion sirasinda bol miktarda olusan oksijen ve nitrojen
bazli reaktanlarin hiicre organellerine ve molekiillerine siddetli zarar vermesi:
organeller; SOD; Superoxide dismutase, GPx; gulutathione peroxidase, GRd;

gulutathione reductase, NOS; nitric oxide syntethase (Antolin ve ark., 1996).

Son yillarda yapilan bir arastirmada (Acuna ve ark., 2001), melatoninin
yapisinda oksijen ve nitrojen bulunan reaktanlan indirekt olarak detoksifiye etmek
suretiyle miyokontriyal diizeyde fonksiyon gosterdigi ifade edilmistir. Melatonin,
komplex I ve komplex IV elektron aktivitelerini uyaran ATP’ yi artirmak suretiyle
miyokontriyal DNA’nin oksidatif hasarin1 azaltir. Melatoninin miyokontriyal
fonksiyonlartyla ilgili arastirmalar sayesinde hem gelecek bir ka¢ yila 1s1k tutulmus
olacak hem de melatoninin 6zellikle kalpteki I/R hasar1 esnasinda koruyucu etkisinin
nasil oldugunu aciklayan bilgiler toplanmis olacaktir (Granger, 1997). I/R hasarinin
onemli komponentlerinden biri, hasarli dokuya aktive olmus l6kositlerin birikimini

saglamaktir. Bu hiicre komponentlerinin hedeflerinden biri; l6kotriyen B4 ve
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trombosit aktivator faktor gibi inflamatuvar medyatorleri toplayarak oksidanlara
duyarli transkripsiyon faktorlerin 6zellikle niiklear faktor kapa B’nin ( NFKB)
aktivasyonuna neden olmaktir. Bu ajanlarin serbest radikal iiriinleri ile kombine
olduklarinda, endotel hiicreleri tarafindan ya da selektin ve melatonin adhesiyan
molekiilleri (ICAM) gibi adhezyon molekiillerinin mobilizasyonuna neden olan mast
hiicreleri tarafindan inflamatuvar mediyatorlere indiiklendigi bilinmektedir.

Sonug olarak; endotelyuma yapisan 16kositler kardiyak hasarin olusumunda
onemli role sahiptirler. Melatoninin I/R esnasinda olusan kardiyak hasar
onlemesinde, NFKB’nin niikleusa traslokasyonunu baskilayan ICAM gibi adhezyon
molekiillerinin salgilanmalarinin azaltilmasinin biiylik rolii oldugu soOylenebilir
(Lezovalch ve ark., 1998). Melatoninin hipoxi, 6zellikle de “reperfiizyon esnasinda
kalp ve diger dokularda olusan oksidatif hasar1 azaltma yetenegindeki”
mekanizmalarinin detaylarinin anlasilabilmesi icin caligmalarin bu diizeyde devam
etmesi gerekmektedir.

Acikca melatoninin I/R esnasinda kardiak hasar1 azaltabilen bir c¢ok
fonksiyona sahip oldugu bilinmekle birlikte; bu esnada kalp iizerindeki koruyucu
fonksiyonlarinin dominant etkileri hakkinda agiklanamayan bir takim etkilerinin de
bulundugu ifade edilmistir. Melatoninin tanimlanan fonksiyonlarmin diginda:
Duncker ve Verdouw (2001) yaptiklart bir arastirmada, melatoninin kardiyak
fonksiyonlara kismen; vaskiiler fizyolojiye ise genel olarak faydasi oldugunu

vurgulamiglardir.

1.7.3. Melatonin ve Koroner Arter Hastalid1

Kardiyovaskiiler olaylar bir sirkadyan ritim izlemektedir. Miyokard
infarktiisii, ani kardiyak oliim, gecici miyokard iskemisi gibi olaylarin sabahin erken
saatlerinde daha fazla oldugu bilinmektedir. Sabah saatlerinde kan basinci, kalp hizi,
kan vizkositesi, trombosit kiimelesmesi, plazma kortizolii ve sempatik aktivitede artis
sozkonusudur. Bu faktorler kardiyovaskiiler olaylarin gelisimine katkida
bulunmaktadir (Muller, 1999). Heniiz etki mekanizmasi tam olarak bilinmese de
melatoninin trombosit kiimelesmesi ve trombosit sekresyon fonksiyonlarini inhibe

ettigi, trombopoezde etkili oldugu ileri siiriilmektedir. Brugger ve ark. (1995),



34

koroner arter hastalarinin gece saat 02:00’de melatonin diizeylerini kontrol grubuna
gore daha diisitk bulmustur. Sakotnik ve ark.(1999) ise, koroner arter hastalarinin
gece idrarlarinda melatonin metaboliti 6- siilfatoksimelatonin diizeyinin daha az
oldugunu saptamiglardir. Kararsiz anginasi olan hastalarin kontrole ve kararl
anginas1 olanlara gore daha az 6- siilfatoksimelatonin atilimi oldugu bildirilmistir
(Girotti ve ark., 2000). Koroner arter hastalarinda yapilan bir ¢alismada (Brugger ve
ark., 1995), gece melatonin salinim profili incelenmis ve koroner arter hastalarinda
gece melatonin salinim profilinin bozulmadigr ancak seviyesinin ¢ok diisiik oldugu
saptanmistir (Altun ve ark., 2001). Yine yapilan bir ¢calismada (Acikada ve Ergen,
1990), kardiyak sendrom X’li hastalarin gece melatonin diizeylerinin diisiik oldugu
ve melatonin salinim profilinin de bozuldugu goriilmiistiir. Bunun kardiyak sendrom
X’li hastalarda artmis kronik sempatik aktivite ile ilgili oldugu diisiiniilmektedir.
Belki de Maurizi’nin (1998) fetal orjin hipotezinde ileri siirdiigii gibi, pineal
hipoplazi ve melatonin azlig1 ani kardiyak Oliimlerin 6nemli bir nedeni olabilir

(Tablo 2).
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Tablo 2 : Melatonin’in Baz1 Biyolojik Olusumlar Uzerine Etkilerini A¢iklayan

Mekanizmalar ( Burgess ve ark., 1997)

Biyolojik
Olusum

Mel'in Etkisi

Etki Mckanizmas

Kaynak

Hipnotik etki ve uykuya egi-
limin artmast (Uykuya dahs
hizt ile uyku siire ve kalitesi-

nin artmast)

- Hipotermik etki (farmakolojik dozlar-

da)
- Limbik sistem tizerinde reseptor ara-
cth etki

Plasebo kontrollii kli-
nik aragtirmalar

- Sirkadien ritmlerin kontrolii

- Aydinhk-karanlik

siklusunun diizenlenmesi

- Gozlerden ve suprakiazmatik
niikleustan gelen néral uyarilara cevap
olarak MEL salinimt

- Néral ve periferal dokutarda reseptor
aracth etkiler

- Termoregiilasyon

Isigin ve aydinlik-
karanlik siklusunun
MEL salinimtna etkisi-
ni arastiran ¢alismalar

- Mevsimsel aftektif bozuk-
luk ve depresyon gibi siklik
duygudurum hastaliklar iize-

rine diizenleyici etki

-Bilinmiyor (Fakat tedavide kullanilan
tim antidepresanlar MEL iirctimini
arttirmaktadir)

MEL salinm ile ilgili
karstlastirmali klinik
aragtirmalar ve
duygudurum bozuk-
luklarinda fototerapi
calismalart

- Artimig immiin yanit

- T-helper lenfositfer tarafindan
interlokin yapimun artmas

- Graniilosit ve makrofajlarda,artmis
koloni uyarict faktériin dretimi ile ke-
mik iligi hiicrelerinin apoptozisten ko-
runmast

insanlarda birkag kont-
rolstiz arastirma

- Antiproliteratit etkifer

- Direkt antiproliferatif etki
(antimitotik aktivite)

- Immanomodiitator etki (tmmin yani-
tn artmasiyla timdr biyiimesinin bas-
Kilanmast)

- Antioksidan ctki

[layvanlar ve insanlar-
da neoplastik hiicreler-
le ve hiicre soylartyla
in vivo ve in vitro ¢a-
ligmalar; birkag kont-
rolstiz arastirma
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- Antigonadal, anovulatuvar

etkiler

- Hipotalamik-hipofizer gonadal ekse-
nin baskidanmast (serumda disiik L1
ve yliksek prolaktin seviyeleri)

- Seks steroidlerinin diretimi Gzerine
diizenleyici etki

MEL salminu tle ilgiti
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1.7.4. Melatonin ve Egzersiz

Melatoninin; sirkadiyen ritimler, uyku, ruhsal durum, iireme, timor gelisimi
ve yaslanma gibi bir¢ok olayin biyolojik regiilasyonunda rolii olabilecegine dair
kanitlar bulunmaktadir (Berzesinski, 1997; Nishiyama ve ark., 2001). Ayn1 zamanda
kardiyovaskiiler sistemle ilgili olarak melatoninin arteriyal tonusu regiile ettigi
(Reiter, 1992), bunun yam sira yaslanma ile kalp hastaliklar1 insidansinin artmasi ve
melatonin diizeyinin azalmast (Brugger ve ark., 1995), ani kardiyak olim
insidansinin sabah saatlerinde yiikselmesi ve bu saatlerde melatonin seviyesinin
anlamli bir sekilde diisiik olmas1 (Muller, 1987), koroner kalp hastaligi olanlarda,
normal bireylere gore melatonin seviyesinin diisiik bulunmasi1 (Brugger ve ark.,
1995) gibi bulgular, kardiyovaskiiler hastaliklarin patofizyolojisinde melatoninin rol

alabilecegini diistindiirmektedir.

Biyolojik ritmin diizenlenmesinde gorevli baslica hormon olan melatonin’in
etkili bir antioksidan oldugu ve patolojik durumlarda antioksidan savunma
sisteminde koruyucu etkiler gosterdigi ileri siiriilmiistiir. Melatoninin antioksidan
giicii ile ilgili bir ¢ok aragtirma yapilmistir. 7 bayan sporcuda 60 dak.’lik yarismaya
dayali egzersizin plazma melatonin sekrasyonu iizerine etkisinin arastirilldigi bir
calismada (Carr, 1981), 13.00 ile 18.00 saatleri arasinda yapilan egzersizde plazma
melatonin seviyelerinin belirgin olarak %100-200 oraninda arttig1, ancak bu artigin
egzersizden 30 dak. sonra normal seviyelere dondiigii ifade edilmistir. Theron ve
ark.(1984) tarafindan yapilan caligmanin sonuglar1 Carr’in sonuglar ile uyumluluk
gostermektedir. Mentelone ve ark. (1992) 20 dak.’lik bir egzersizden 6nce ve sonra
plazma melatonin seviyelerini Olgmiis, egzersizden 3 saat sonra melatonin
diizeylerinin kontrollerden 6nemli derecede diisiik oldugunu go6zlemlemislerdir.
Mentelone ve ark. (1990)’nin yaptiklar1 bir bagka c¢aligmada ise, gece yapilan
egzersizin melatonin seviyesini etkilemedigini; ancak parlak 15181n gece melatonin
diizeyini azalttigin ifade etmislerdir. Yaga ve ark., (1993) ise, melatonin seviyesinde
azalmaya neden olan egzersizden sorumlu mekanizmalar1 arastirmiglar ve sonucta:
melatonin seviyesinin egzersizden sonra azalmasinin nedenini pineal bezle
iliskilendirmekle birlikte melatonin {iretimi i¢cin gerekli olan N- asetyltrensferaz

enziminin sentezinde herhangi bir simirlama veya degisiklik gozlemediklerini
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bildirmisglerdir. Appenzeller ve Wood, (1992) egzersizden sonra ve yasa bagli olarak
melatonin seviyesinde Onemli artislar bulmuslardir. Egzersizin sirkadiyen ritim
izerine etkisinin olup olmadigin1 arastirmak amaciyla Buxton ve ark. (1997)
tarafindan planlanan bir ¢alismada ise, minimum O, tiiketiminin 3 saatte %40-60
dolaylarinda oldugu hafif egzersizlerde melatonin diizeyinin degismedigi; ancak
maximum O, tiikketiminin 1 saatte %75 oldugu agir egzersizlerde ise melatonin

diizeylerinde 6nemli artislar oldugunu bildirmislerdir.

Farkli deneysel sonuglara ragmen, egzersizle melatonin diizeyi arasinda, 1518a
maruz kalma siiresi ve egzersizin giin icerisinde yapildigi zamana bagl olarak

farkliliklar olabilecegi ifade edilmistir (Atkinson, 2003).
1.8. Melatoninin Antioksidan Etkisi

Melatoninin bir antioksidan oldugu literatiir de ilk kez 1991 yilinda Lanas ve
ark. (Lanas Ve ark., 1991) tarafindan one siiriilmiis ve daha sonra bu hipotez yapilan
in vitro (Pahkla ve ark., 1998) ve in vivo (Yamamoto ve Tang, 1996) caligmalarla
desteklenmistir. Bu caligmalar birlikte degerlendirildiginde, MEL'in antioksidan

0zelligi ii¢ ana baslik altinda toplanabilir:

1. Direkt antioksidan etkisi: MEL’in HO, H,0,, O,, HOCI, NO, ONOO' gibi
oksidatif strese yol acabilen serbest radikalleri detoksifiye ettigi ve boylece onlarin
biyomolekiiller iizerindeki zararli etkilerini Onleyebildigi bildirilmektedir (Reiter,
2000). MEL’in antioksidan o6zelligi, yapisinda bulunan pirol halkasindan
kaynaklanmaktadir. Fizyolojik sartlarda pek cok indol MEL’e benzer sekilde yikilsa
da O, varliginda MEL’in pirol halkasinin indolamin 2,3- dioksijenaz ( IDO) ile
enzimatik yada hemin ile nonenzimatik olarak yikimi, yiiksek reaktiviteye sahip, N1-
asetil-N2-formil-5-motoksikiniiramin (AFMK) olusumuyla sonug¢lanmaktadir.
MEL’in H,O, varliginda da AFMK olusturdugu ve bu metabolitin radikal tutucu
aktivite gosterdigi belirlenmistir ( Sekil 7 A,B,C).

AFMK olusumuna yol acan diger bir mekanizma ise, yiiksek bir affinite ile
OH radikalini baglayabilen MEL'in, indolil katyon radikalini olusturmas1 (Sekil 7, D)
ve bu radikalin de, O, 4 yakalayarak AFMK'e doniismesidir (Sekil 7, E). AFMK, daha

sonra arilamin formamidaz (AFA)in katalizledigi reaksiyonla N'-asetil-5-
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metoksikiniiramin (AMK)'e ¢evrilmektedir (Hadeland ve ark., 1993) (Sekil 7, F). Diger
taraftan indolil radikali HO varliginda siklik 3-hidroksimelatonin olusturmakta ve bu
metabolitin idrar diizeyleri, radikal iiretiminin bir gostergesi olarak kullanmlmaktadir
(Sekil 7,G). Cesitli antioksidanlarin giictinii  belirlemek amaciyla yapilan
karsilagtirmali calismalar (Hadeland ve ark., 1993), MEL'in en giicli
antioksidanlardan biri oldugunu gostermektedir. Askorbat, alfa-tokoferol ve gulutatyon
(GSH) gibi zincir reaksiyonlarim1 kirabilen diger antioksidanlardan farkli olarak,
MEL yayilmakta olan lipit peroksidasyonunu peroksil radikalini yakalayarak
sonlandirmaktadir. MEL'in bu antioksidanlardan daha giiclii oldugu,
GSH'dan 5 kat ve mannitolden 14 kat daha giiclii bir sekilde OH' radikalini yakaladigi
in vitro caligmalarla gosterilmistir (Tan ve ark., 1993). 5-OH-triptofan, 5-OH-triptamin
ve serotonin ile kiyaslandiginda, MEL'in, NO- olusumunu azaltan en giiclii indol
oldugu saptanmustir. In vitro sartlarda MEL'in doza bagimli bir sekilde, ONOO:" 'in
yol actig1 oksidasyonu onledigi ve ayrica kendisi nitrasyona ugrayarak ONOO- ‘i
detoksifiye ettigi; in vivo enflamasyon modelinde de nitrotirozin olusumunu

baskiladigi gosterilmistir ( Sekil 7) (Hadeland ve ark., 1993).
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Sekil 7: Melatoninin Serbest Radikallerle Etkilesimi

1.8.1. Antioksidan Enzim Aracili Etkisi

Farmakolojik ve muhtemelen fizyolojik diizeylerdeki MEL'in, siiperoksit
dismutaz (SOD), gulutatyon peroksidaz (GSH-Px), Rediikte gulutatyon (GSSG-Rd),
glukoz-6-fosfat dehidrogenaz (G6PD) ve g-glutamilsistein sentetaz gibi bazi
antioksidan enzimlerin gen ekspresyonlarim ya da aktivitelerini artirdigi ve bu
yolla oksidatif stresi baskiladig1 bildirilmektedir (Devries ve Adams, 1972). Ratlara,
akut/kronik uygulanan MEL'in beyin dokusu Mn-SOD ve CuZn-SOD sentezini

artirdig1 ve bu yolla oksidatif hasara kars1 beyin dokusunu korudugu; ayrica anne rata
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verilen MEL'in plasentadan gecebildigi ve fetus beyninde SOD aktivitesini artirdig

gosterilmistir (Thomas ve ark., 1998).

Giindiize gore, gece oldiiriilen ratlarda beyin GSH-Px aktivitesinin daha yiiksek
bulunmasi, MEL'in fizyolojik antioksidan etkisine baglanmaktadir. Ratlarda karaciger,
bobrek ve beyin dokusu GSH-Px aktivitesinin, MEL uygulandiktan 3 saat sonra arttig1
gozlenmistir (Pahkla ve ark., 1998). Noral GSH-Px aktivitesinin, MEL'e benzer
sekilde, giindiiz disiik; gece yiiksek oldugu bulunmustur (Reiter, 1996).
Pinealektomi yapilan ratlarin karaciger, akciger ve beyin GSH-Px aktivitelerinde anlamh
diisiisler saptanmigtir (Reiter, 1993). GSH havuzunu koruyan GSSG-Rd aktivesinin
stirekli karanliga maruz birakilan kuslarin beyninde daha yiiksek oldugu ve ekzojen MEL
ile de deney hayvanlarinda aktivitenin yiikseldigi bildirilmistir (Pablos ve ark., 1998).
MEL uygulanan ratlarin, karaciger GSSG-Rd aktivitesinin yaklasgik 2 kat arttig
belirlenmistir (Iguchi ve ark., 1982). MEL tarafindan g-glutamilsistein sentetazin
uyarilmasiyla, insan endotel hiicrelerinde total GSH iceriginin yiikseldigi ©ne

siiriilmektedir (Muller, 1999) ( Sekil 8 ).

Oksidatif fosforilasyon ~ Qksijenden tiireyen Adezyon
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Sekil 8: Melatoninin Antioksidan Ozellikleri ( Reiter, 2003)
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1.8.2. Prooksidan Enzim Aracili Etki

MEL'in bazi prooksidan enzimleri inhibe ederek, serbest radikal olusumunu
azalttig1 ve bu yolla da antioksidan sistemi destekledigi one siiriilmektedir ( Nickelsen
ve ark., 1991). In vitro ve in vivo sartlarda, NO* ve daha ileri asamada ONOO
olusumuna neden olan nitrik oksit sentataz (NOS) aktivitesinin, fizyolojik MEL
konsantrasyonlarinda inhibe edildigi bildirilmektedir (Bettahi ve ark., 1998).
Beyin iskemi/reperfiizyon modelinde de, NOS inhibisyonuna yol acan MEL'in
diizeltici etkilerinin olabilecegi one siiriilmektedir (Guerrero ve ark., 1997). MEL'in bu
antioksidan etkilerini destekleyecek sekilde; oksidatif doku hasarmna yol agan kainik
asit, L-sistein, sisplatin, adriyamisin, alloksan, streptozotosin, sentetik seks steroidleri
(Hara ve ark., 2001) ve siklosporin A (Vandeputte ve ark., 2001) gibi toksinlerle
indiiklenen oksidatif stresin MEL ile 6nlenebildigi, in vivo caligmalarla da gosterilmistir.
Bunlarin disinda MEL hem suda ve hem de lipit fazda ¢6ziinebildiginden, organizmada
cok genis alanda antioksidan etki gosterebilmektedir. Kolaylikla kan-beyin
bariyerini ve plasentay1 gecebilen MEL icin, bilinen hi¢cbir morfofizyolojik bariyerin
olmamasi, MEL'in tiim intraseliller komponentlere rahatlikla ulasabilmesini
saglamaktadir. Boylece MEL, hiicre zarini, organelleri ve ¢ekirdegi etkin bir sekilde
serbest radikal hasarindan koruyabilmektedir. Hiicre membran ile temas ettiginde,
fosfolipid tabakanin dis yiizeyine tutunan MEL, radikallerle membrandan 6nce
temasa gecgerek onlar1 detoksifiye eder ve membranit korur. MEL varliginda,
mitokondriyal solunum zincirinden kaynaklanan O, , H,O, ve HO gibi radikallerin
tiretimi de azalmaktadir. Cekirdege kadar ulasabilme 6zelligi, DNA'nin oksidatif
hasara kars1 korunmasinda, MEL'e bir iistiinliik saglamaktadir. Daha da 6nemlisi, diger
antioksidanlarin aksine cok yiiksek dozlarda (300 mg/giin) ve 5 yil gibi uzun siire
kullanimda bile MEL'in toksik bir etki gdstermemesidir. MEL'in antioksidan etkileri
genel olarak incelendiginde, adezyon molekiillerinin ve pro-inflamatuvar sitokinlerin
sentezini azaltmasim da iceren olduk¢a genis spektruma sahip bir antioksidan
oldugu goriilebilir (Sekil 6) (Yazici, 1999). MEL gibi giiclii bir antioksidanin,
patogenezinde serbest radikal hasar1 olduguna inanilan Alzheimer hastalif, sepsis, I/R,

ultraviyole radyasyonuna bagh eritemi, demir ve eritropoetin uygulamasi ve tardiv
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diskinezi gibi patolojilerde, klinik kullamma da girdigi bildirilmektedir (Gitto ve ark.,
2001).

1.8.3. Melatoninle flgili Diger iliskiler

Gozlemler belirgin sirkadian ritmi olan herhangi bir degiskenin
melatoninle korelasyonu olacagini diisiindiirmektedir. Bunlarin arasinda kortizol,
prolaktin (PRL), Tiroid stimulan hormon (TSH), immiin sistem gostergeleri dii-

siiniilebilir.

Farmakolojik bir melatonin dozunun degisik hormon seviyelerindeki
etkisini gormek icin saglikli erkeklerde ii¢ deney halinde bir calisma yapilmistir.
Birinci deneyde 80 mg kristal melatoninin oral verildigi goniillii deneklerde
melatonin seviyeleri 1500 katina yiikselmesine ragmen tedavinin ardindan sadece
PRL 6nemli olciide ve tutarli bir sekilde artis gostermis, LH, FSH ve testosterona ait
serum seviyelerinde artis saptanmamustir. Ikinci deneyde iki denekte melatonin
verilmeden 6 saat once ve verildikten (80 mg, p.o.) 6 saat sonra pulsatil LH
salgilanmas1 gozlemlenmis ve LH'a ait amplitiid ve frekansta melatoninden
kaynaklanan hicbir degisiklik olmadig1 goézlemlenmistir. Uciincii deneyde goniillii
deneklere, oral melatonin verilmesinden ve plasebo verilmesinden sonra serum PRL
seviyeleri plaseboya kiyasla melatonin verildikten sonra ¢ok daha yiiksek ¢ikmustir.
Biiyiime hormonu (GH)'de hafif bir yiikselme egilimi gozlemlenmesine ragmen
TSH ve kortizol konsantrasyonlarinda ise bir degisiklik saptanmamistir. Akut
farmakolojik bir melatonin dozu serum PRL seviyelerini arttirmakta, GH'yi az
miktarda arttirmakta; TSH ve Kkortizolii etkilememektedir (Warren ve Cassone,

1995).

Karanlikta uyurken veya los 1sikta uykudan mahrum birakildiginda
melatonin seviyelerinin farksiz oldugu bir infiizyon rejimi kullanilarak yapilan
calismada (Strassman ve ark., 1988), melatoninin nokturnal TSH ve kortizol salgisi
izerine etkisi arastirllmis ve normal insanlarda TSH veya kortizoliin

diizenlenmesinde melatonin infiizyonunun roliiniin olmadig1 gosterilmistir.
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2. MATERYAL VE METOT

Sigaranin sporcularda solunum fonksiyonlari, arteriyal kan basinci ve
melatonin diizeyleri iizerine etkisini arastirmak {izere 14 goniillii erkek sporcu
izerinde yapilan bu ¢alismada, kullanilan materyal: deneklerin secimi, deneklerin
calismaya hazirlanmasi, Sl¢iim ve testlerin yapilisi ile elde edilen verilerle ilgili

istatistik degerlendirmelerden olusmaktadir.

2.1. MATERYAL

2.1.1. Calismada Kullanilan Aletler

* Spektrofotometre (Tezcan Spectra III A 5082, Uiequip, Austria )

* Vorteks (Velp Scientifica, ZX>, italy)

* Calkalayict (Heidolph promax 2020, Germany)

* Derin dondurucu (Argelik, 2560, Tiirkiye)

* Buzdolab1 (Argelik, Tiirkiye)

Ayarlanabilir otomatik pipetler (0,5-10 pl, 10-100 pl, 100-1000 pl, Ependorf,

*

Varipette 4710, Germany)

* Baskiil (Argelik Silimo Dijital, Tiirkiye)

* Pony spirometer graphic (Cosmed srl via plandi di monte savello, 37 p.o, 00040-
Pavonadi, Albano- Italy)

* EKG (Cardilone delta 1 remco Italy)

* Sphygmomanometer (Romed, Holland)

2.1.2. Calismada Kullamilan Sarf Malzemeleri

* ELA-1431 Melatonin / ELISA-DRG KIiT, Germany

* Vakumlu ve EDTA’l1 kan alma tiipleri ve igneleri (MN-2138m)
* Eppendorf tiip — 1.5 ml (1000)- isolap. S. 105,01.002

* Vakuteyner (edtal1). BD

* Vakuteyner ignesi. Multisample

* Vakuteyner holder. Granier
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* Tiip.sant-cam-dk-dereceli 15 ml. Isolab- S. 060.03.001

* Tiip.sant-cam-dk-dereceli-derecesiz- 15 ml (500). Isolab, S.060.04.001
* Santrifiij tiipti-pp-dk-15 ml (100) Isolab, S.119.02.001

* Santrifiij tiipti-pp-dk-50 ml (50). Isolab, S. 119.02.003

* Pipet ucu 5-200 ul sar1 1000’1ik. Bios, N10.2010

* Pipet ucu 100- 1000 ul , LP, LP549.151146

* Pipet ucu 1000-5000 pl (5 ml), CLP

2.2. METOT

Uygulanan metotlarin rutin hale getirilmesi i¢in aragtirmaya baslamadan 6nce
gerekli on hazirliklar yapildi. Arastirmadan daha iyi sonuglarin alinmasi amaciyla en

duyarli metotlarin secilmesine caligildi.

2.2.1. Deneklerin Se¢imi

Arastirma gurubu yaglann 19-24, agirliklann 65-85 ve boylann 1.75-1.92
arasinda degisen goniillii 14 erkek lisansli sporcudan olusturuldu. Deneklerden
egzersiz yapmalarinda herhangi bir sakinca olmadigina dair doktor raporu istendi.
Calismada sporcular 1 yillik siire boyunca giinde en az 10 sigara icenler ve
icmeyenler seklinde 2 guruba ayrilacak ve sporcularin tamami basketbolculardan
olusturuldu.

Gurup 1 (n:7): sigara icenler
Gurup 2 (n:7) : sigara icmeyenler

Arastirma siiresince her iki guruba da 2 haftalik, haftada 3 giin, giinde 120
dk.’lik antrenman programi uygulandi. Antrenman programi, fizyolojik olarak en
uygun etkileri elde etmek igin sistematik olarak guruba 6zgii diizenlendi. Bu
uygulama egzersizin tipi, siddeti, siiresi ve sikligin1 icerdi. Antrenman programi

1sinma, egzersiz ve soguma siireci seklinde ii¢ boliimden olusturuldu.
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2.2.2. Uygulanan Antrenman Program
I. Hafta:
Pazartesi:
Saat: 13.°-15.% arasi
Siire: 120 dk.
Siddet: %60-80

Carsamba:

Saat: 13.°-15.% arasi
Siire: 120 dk.

Siddet: %60-80

Cumartesi:

Saat: 13.%-15.” arasi
Siire: 120 dk.

Siddet: %60-80

I1. Hafta:

Pazartesi:

Saat: 13.°-15.% arasi
Siire: 120 dk.

Siddet: %70-90

Carsamba:

Saat: 13.%-15.% arasi
Siire: 120 dk.

Siddet: %70-90

Cumartesi:

Saat: 13.°-15.% arasi
Siire: 120 dk.

Siddet: %70-90
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2.2.3. Kan Orneklerinin Alinmasi

Calismanin basindan itibaren sporculardan antrenmandan 6nce, hemen sonra
ve 2 saat sonra olmak iizere kan ornekleri iic kez EDTA’l tiiplere alindi. Alinan
kanlar sogutmali santrifiijde 3000 rpm’de 10 dakika santrifiij edildikten sonra iistte
kalan plazma kismi kapakli polipropilen tiiplere alinarak plazmada melatonin

diizeyleri belirleninceye kadar -20 ‘C’de deep freeze’de saklandi.

2.2.4. Arastirmada Uygulanan Ol¢iim ve Testler

2.2.4.1. Boy ve Viicut Agirhg Olciimii

Agirliklart 0.1 kg hassasliga sahip dijital argelik tartiyla ol¢iiliirken, boy
+0.01 cm hassaslikta metal bir metre ile Olciildii. Agirlik Slgiimlerinde sporcularin
tizerlerinde sadece sort ve corap vardi. Boy ol¢iimlerinde ise bas dik, ayak tabanlar
tartinin {izerine dik olarak basilmis, dizler gergin, topuklar bitigsik ve viicut dik

pozisyonda tutuldu (Tamer, 2000).

2.2.4.2. Kan Basmcim Olciilmesi

Sistolik ve diastolik kan basinci (tansiyon) civali sifigmomanometre aleti
kullanilarak mmHg cinsinden antrenmandan 6nce ve hemen sonra olmak iizere sag

kolun a. brachialisin’den o6l¢iildii.

2.2.4.3. Kalp Atim Sayis1

Istirahat esnasindaki kalp atim sayisi, antrenmandan ©nce ve sonra
sporcularin dinlenmeleri saglandiktan sonra karotid ve radial arterlerden isaret ve
orta parmaklar iizerine 1 dk konulmak suretiyle dakika nabiz sayis1 (atim/dk.)

bulundu (Tamer, 2000).
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2.2.4.4. EKG ol¢iimii

EKG ol¢iimii antrenmandan once ve 2 haftalik antrenman sonunda olmak
lizere iki kez olgiildii. Olgiimler Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi hastanesinde
Cardilone delta 1 model cihaz kullanilarak yapildi. Bu parametre antrenman oncesi

saglik kontrolii amaciyla yaptirildi.

2.2.4.5. Solunum Parametrelerinin Olciilmesi

Kars Devlet Hastanesinde Albano instrument company tarafindan iiretilen
00040-pavonadi model spirometrede kuru sistemle belirlenmistir. Olciimler icin
denekler sandalyeye oturtuldu ve spirometre aleti ellerine verilerek birka¢ kere derin
nefes almalar ve cigerlerine maksimal olarak doldurduklar1 havay1 aletin deliginden
maksimal bir soluk ile iifleyerek vermeleri saglandi. Her bir Sporcu i¢in bu 6l¢iim en
az iic kez tekrarlanarak en iyi sonug¢ kaydedildi. Her 6l¢iimii takiben aletler yeniden
ayarlandi. Her sporcudan sonra aletin agizlig1 degistirildi. Sporcularda vital kapasite
(VC), zorlu vital kapasite (FVC), zorlu eksprasyon voliimii (FEV)) ve zorlu
eksprasyon orta yarisindaki ortalama akim hizi (FEF %25-75) parametreleri 6l¢iildii.
Olgiimler antrenmandan ©nce ve 2 haftahik uygulanan antrenman programinin
sonunda yapildi. Spirometrik Ol¢iim sonuclari Bady, Temparature, Pressure,
Saturated (BTPS) degerlerine gore diizeltildi (Tamer, 2000). Parametrelerin hedef
degerlerinin hesaplanmasinda yas, boy, kilo, cinsiyet ve 1k ozelliklerinin kriter

aliarak European Coal and Steel normlar kullanildi.

2.2.4.6. Maksimal Oksijen Tiiketimi (MaXVO,) Olgﬁmﬁ

Maksimal oksijen giiciinii tahmin etmek {izere, indirek bir yontem olan 12
dakika kos-yiirii testi (Cooper) gerceklestirildi. Sonuglar kosulan tur sayist ile her bir
tur mesafesinin (400m) carpimi ve buna tamamlanmis tur mesafesinin (metre olarak)
ilavesi ile tespit edildi. MaXVO, degerleri Balke formiilii ile belirlendi (Balke,
1961).
MaXVO2 ml/kg-dk. = 33.3+(X-150)x 0.178 ml/kg-dk.

X=1 dk.da kosulan mesafe
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2.2.5. Melatonin Hormon Diizeylerinin ELISA ile Belirlenmesi

Metot:

A. Numune Ekstraksiyon prosedurii.
1. Kolonlarin Hazirlanmast
a. Ekstraksiyon kolonlar1 (EK) cam tiiplere yerlestirildi.
b. 2 x 1 ml methanol eklendi, 200 x g (1300 devir) de 1 dakika santrifiij edilerek
methanoliin EK’den gecmesi saglandi ve tiipte biriken birikinti atild.
c. 2 x 1 ml distile su ilave edilerek 200 x g’de 1 dk santrifiij edildi. Bu sayede suyun
kolondan ge¢cmesi saglanarak tiipteki birikinti atildz.
d. Kolonlarin kurumasina miisaade etmeksizin 6rnekler hemen islenmeye baslandi.
2. Orneklerin islenmesi
a. Numune bilgileri yazilmis yeni deney tiiplerinin icene EK’lar yerlestirildi.
b. 0.5 ml numune ( standart, kontrollerde dahil) ilave edilip, 200 x g ‘de 1 dk
santrifiij edildi. Bu sayede oOrneklerin kolondan ge¢mesi saglanarak tiipte olan
birikinti atilmis oldu.
3. Yikama
a. 2 x 1 ml % 10’luk methanolii kolonlara ilave ettikten sonra, 500 x g (2000 devir)
de 1 dk santrifiij ederek birikinti atildi.
4. Ekstraktlarin Saflastirilmasi
a. EK’lar numune bilgileri yazilmis yeni deney tiiplerine konuldu.
b. Kolonlara 1 ml saf methanol ilave edilerek 200 x g’de 1 dk santrifiij edildi.
c. Kolonlar tiiplerden ¢ikarildi ve kolonlarin ucunda damla kalmamasia dikkat
edildi.
d. EK’lar bir sonraki ornegin ekstraksiyonunda kullamildi ya da tozdan korunmak
kaydiyla 2-8 “C de saklanild.
5. Ekstraklarin Sivilarinin Ucurulmasi ve Yeniden Bir Coziicii fle (distile su)
Eritilmesi
a. Santrifiij kullanilarak methanol kuruyuncaya kadar uguruldu.
b. Ornekler 0.15 ml. (150 pl ) distile su ilave edilerek yeniden ¢oziiniildii.

c. Ornekler en az 1 dk. worteksten gegirildikten sonra kullanildi.
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TEST PROSEDURU

1. Eliza pleytlerinin her bir goziine 50 pl ekstrakte edilmis ornek (standart ve
kontroller dahil) konuldu.
2. Her bir goze 50 ul melatonin biotini ilave edildi.
3. Daha sona yine her bir gbze 50 pl melatonin antiserumu eklendi.
4. Pleyt yapigkanl folya ile kapatildi, dikkatlice ¢alkaland1 ve 2-8 "C de 14-20 saat
inkubasyona birakildi.
5. Yapiskan folyo kapag kaldirildi, gozlerdeki sivi pleyt silkelenerek ¢ikarildi. Her
bir goz 250 pl diliie edilmis assay buffer ile 3 kez yikanildi ve her seferinde gozlerde
kalan s1v1 pleyt kagit havlular iizerine ters ¢evrilip vurularak ¢ikarildi.
6. Sonra her bir goze 150 pl taze hazirlanmis enzim konjugati ilave edildi.
7. Pleyt yeni bir yapiskanh folyo ile kapatilarak oda 1sisinda dakikada 500 devir
yapan bir orbital calkalayici tizerinde 120 dk inkubasyona birakildi.
8. Inkubasyon siiresinin bitimine yaklasik 10 dk kala P- Nitrophenol Phosphate
(PNPP) substrat solisyonunu hazirlandi.
9. Yapiskan folyo kaldirilarak pleyt daha once tarif edildigi gibi ( 5 numara) ii¢ kez
yikandi.
10. Substrat ve stop solisyonlar ilave edilirken 8 kanalli pipetler kullamldi. Stop
solisyonlar konulurken substrat soliisyonlarinin konuldugu taraftan baslanildi ve
hava kabarcig1 olusmamasina dikkat edildi.
11. Sonra her bir gbze 200 pl taze hazirlanmig PNPP substrat soliisyonu ilave edildi.
12. Orbital calkalayici iizerinde 20-40 dk kadar inkubasyona birakildi.
13. Yine her bir gbze 50 ul PNPP stop soliisyonu eklenerek reaksiyon durduruldu.
14. Stop soliisyonu eklendikten 1 saat sonra degerler 405 nm’lik bir eliza
okuyucusunda okundu.

Plazma melatonin diizeyleri bilgisayarda Ridasoft Win Version 1.35
programinda hesaplatildi. Plazma melatonin analizleri i¢in testin hassasiyeti 16 pg /
ml tespit edilmistir. Deney ici ve deneyler aras1 varyasyon katsayilar1 ise %16 ile

%100 olarak hesaplanmuistir.
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Grafik 2.1. Plazma melatonin diizeylerinin hesaplanmasinda kullanilan standart egri.

2.2.6. istatistiki Hesaplamalar

Arastirmada elde edilen verilerin ortalamalar1 (X) ve standart hatalart (sX)
hesaplamak icin MINITAB istatistik paket program (Minitab Inc. Pennsylvania,
Version 12.1 ABD), calismadaki analizleri belirlemek i¢in ise ayni programin
General Linear Modeli kulanildi. Sigara i¢en grup ile icmeyen gruplarm I. ve IL
hafta antrenmandan hemen sonraki melatonin degerlerini karsilagtirmak icin varyans
analizi (ANOVA) kullanildi. Gruplar arasi istatistiksel farkliligi belirlemek igin

Turkey’s testi uygulandi.
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3. BULGULAR

3.1.Sigara icen ve Icmeyen Sporcularin Sistolik ve Diyastolik Kan Basin¢larinin

Antrenman Oncesi ve Sonrasi Degerleri

Sigara i¢en ve igmeyen sporcularin iki hafta boyunca devam eden antrenman
oncesi ve hemen sonrasi sistolik ve diyastolik kan basinci diizeyleri grafik 1°de
gosterilmistir.

Sigara i¢en sporcularin igmeyenlere gore antrenman dncesi ve hemen sonrasi
sistolik ve diyastolik kan basinc1 diizeylerindeki artis istatistiksel olarak anlaml

( strasyla, p<0.05, p<0,01) bulunmustur.

3.2. Sigara icen ve icmeyen Sporcularm Antrenman Oncesi ve Sonrasi

Nabiz Degerleri

Sigara icen ve igmeyen sporcularin iki hafta boyunca devam eden antrenman
oncesi ve hemen sonrasi nabiz degerleri grafik 2’de gosterilmistir.

Sigara icen sporcularin antrenman Oncesi ve hemen sonrasi nabiz
degerlerindeki artis igmeyenlere kiyasla istatistiksel olarak oldukca Onemli

bulunmustur (p<0.001).

3.3. Sigara icen ve icmeyen Sporcularin VC Degerlerinin Antrenman Oncesi ve

Sonrasi Diizeyleri

Sigara i¢en ve igmeyen sporcularin iki hafta boyunca devam eden antrenman
oncesi ve sonras1 VC diizeyleri grafik 3’te gosterilmistir.
Sigara i¢en sporcularin antrenman Oncesi ve sonrast VC degerlerindeki azalis

icmeyenlere kiyasla olduk¢a anlamli (p<0.001) bulunmustur.
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3.4. Sigara icen ve icmeyen Sporcularin FVC Degerlerinin Antrenman Oncesi

ve Sonrasi Diizeyleri

Sigara icen ve igmeyen sporcularin iki hafta boyunca devam eden antrenman
oncesi ve sonrasi FVC diizeyleri ve bunlar arasindaki istatistiksel énemlilikler grafik
4’te gosterilmistir.

Sporcularin antrenman Oncesi ve sonrast FVC diizeyleri karsilastirildiginda,
sigara icenlerde icmeyenlere gore daha diisilk oldugu ve bu diisiisiin istatistiksel

olarak dnemli bulundugu (p< 0,01) tespit edilmistir.

3.5. Sigara icen ve icmeyen Sporcularin FEV; Antrenman Oncesi ve Sonrasi

Diizeyleri

Sigara icen ve igmeyen sporcularin iki hafta boyunca devam eden antrenman
oncesi ve sonrast FEV| diizeyleri ve bunlar arasindaki istatistiksel 6nemlilikler grafik
5’te gosterilmistir.

Sigara igen sporcularin antrenman Oncesi ve sonrast FEV; diizeylerindeki

azalis icmeyenlere kiyasla oldukca 6nemli bulunmustur (p< 0,01).

3.6. Sigara icen ve icmeyen Sporcularin FEF %25-75 Antrenman Oncesi ve

Sonrasi Diizeyleri

Sigara icen ve igmeyen sporcularin iki hafta boyunca devam eden antrenman
oncesi ve sonrast FEF %?25-75 diizeyleri ve bunlar arasindaki istatistiksel
onemlilikler grafik 6’da gosterilmistir.

Antrenman oncesi ve sonrasi FEF %25-75 diizeyleri, sigara icen ve icmeyen

sporcular arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p>0,05).
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3.7. Sigara icen ve icmeyen Sporcularin MaXVO, Antrenman Oncesi ve

Sonrasi Diizeyleri

Sigara icen ve igmeyen sporcularin iki hafta boyunca devam eden antrenman
oncesi ve sonrast MaXVO, diizeyleri ve bunlar arasindaki istatistiksel dnemlilikler
grafik 7°de gosterilmistir.

Sigara icen sporcularin antrenman Oncesi ve sonrast MaX VO, diizeylerinde ki

azalis icmeyenlere kiyasla istatistiksel olarak dnemli (p<0,001) bulunmustur.

3.8. Sigara icen ve icmeyen Sporcularim Antrenmandan Onceki, Hemen

Sonraki ve iki Saat Sonraki Melatonin Diizeyleri

Sigara icen ve icmeyen sporcularin iki hafta boyunca devam eden
antrenmandan Onceki, hemen sonraki ve iki saat sonraki melatonin diizeyleri ve
bunlar arasindaki istatistiksel 6nemlilikler grafik 8’de gosterilmistir.

Sigara i¢gmeyen sporcularin antrenmandan Onceki melatonin diizeyleri
icenlere gore daha yiiksek saptanmakla birlikte bu diizeyler arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir fark bulunmamistir (p>0.05). Bununla birlikte, sigara icen ve
icmeyen sporcularin antrenmandan hemen sonra belirgin diizeyde artan melatonin
diizeylerinin 2 saat sonra azalarak antrenman 6ncesi degerlere indigi belirlenmistir.

Bu artig ve azalislar istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.001).

3.9. Sigara Icen ve icmeyen Sporcularin I. ve II. Hafta Antrenmanlarindan

Hemen Sonraki Melatonin Diizeyleri

Sigara icen ve igmeyen sporcularin I. ve II. hafta antrenmandan hemen
sonraki melatonin diizeyleri ve bunlar arasindaki istatistiksel onemlilikler grafik 9’da
gosterilmistir.

Sigara icen ve igmeyen sporcularin I. haftaya kiyasla II. haftanin
antrenmandan hemen sonraki melatonin diizeylerinde gozlenen artisin igmeyenlerde
daha belirgin oldugu tespit edilmistir. Bu artiglar istatistiksel olarak énemli (p<0.001)

bulunmustur.
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Grafik 1: Sigara icen ve icmeyen Sporcularin Sistolik ve Diyastolik Kan

Basinclarimin Antrenman Oncesi ve Sonrasi Degerleri
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A.0.S.K..B.: Antrenmanlardan Onceki Sistolik Kan Basinc1
A.S.S.K..B.: Antrenmanlardan Sonraki Sistolik Kan Basinci
A.0.D.K..B.: Antrenmanlardan Onceki Diyastolik Kan Basinct
A.S.D.K..B.: Antrenmanlardan Sonraki Diyastolik Kan Basinci
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Grafik 2: Sigara icen ve icmeyen Sporcularin Antrenman Oncesi ve Sonrasi

Nabiz Degerleri
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A.O.Nabiz.: Antrenmanlardan Onceki Nabiz
A.S.Nabiz: Antrenmanlardan Sonraki Nabiz

Grafik 3: Sigara icen ve icmeyen Sporcularin Antrenman Oncesi ve Sonras1 VC

Degerleri
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Icmeyen
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**: p<0.001
A.O.VC : Antrenmanlardan Onceki Vital Kapasite
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Grafik 4: Sigara icen ve icmeyen Sporcularin Antrenman Oncesi ve Sonrasi

FVC iizeyleri
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*: p<0.01
A.O.FVC : Antrenmanlardan Onceki Zorlu Vital Kapasite
A.S.FVC : Antrenmanlardan Sonraki Zorlu Vital Kapasite

Grafik 5: Sigara icen ve icmeyen Sporcularin Antrenman Oncesi ve Sonrasi

FEV; Diizeyleri

6 - : X
B Sigara Icen
5 -
B Sigara
4 N
Icmeyen
8-
2 -
'1 4
0 -
A.O.FEV1 ASFEV1
*: p<0.01
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A.S.FEV1 : Antrenmanlardan Sonraki Zorlu Ekspirasyon Voliimiinii
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Grafik 6: Sigara icen ve icmeyen Sporcularin Antrenman Oncesi ve Sonrasi

FEF %25-75 Degerleri
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A.O.FEF%25-75 A.S.FEF%25-75
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A.S. FEF %25-75 : Antrenmanlardan Sonraki Zorlu Ekspirasyon Orta Yarisindaki Ortalama Akim
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Grafik 7: Sigara icen ve icmeyen Sporcularin Antrenman Oncesi ve Sonrasi

MaXVO; Diizeyleri

B Sigara Icen

B Sigara igmeyen

A.O.MaXVvO02 A.SMaXVO02

**: p<0.001
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A.S.MaXVO, : Antrenmanlardan Sonraki Maksimal Oksijen Tiiketimi
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Grafik 8: Sigara icen ve icmeyen Sporcularin Antrenman Oncesi, Sonrasi ve

Pg/ml
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Grafik 9: Sigara icen ve icmeyen Sporcularin I. ve II. Hafta Antrenmandan
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Hemen Sonraki Melatonin Diizeyleri

20 - B Sigara Icen

16 | B Sigara Icmeyen

AH.SILHM.D. AH.S.IIL.HM.D.

**: p<0.001
A.H.SI.HM.D.: Antrenmanlardan Hemen Sonraki I. Hafta Melatonin Diizeyleri
AH.S.ILHM.D.: Antrenmanlardan Hemen Sonraki II. Hafta Melatonin Diizeyleri
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4. TARTISMA ve SONUCLAR

Insan viicudu diizenli yapilan egzersizlere yapisal ve fonksiyonel olarak
biityiik bir uyum gostermektedir. Bu uyumun 6zel performans yetenegini gelistirmeyi
amaclayan spesifik egzersizler sonucunda saglanmasi antrenman bilimini ve énemini
acikca ortaya koymaktadir. Diizenli yapilan bu antrenmanlarin organizmada
fizyolojik fonksiyonlar1 gelistirip giiclendirebilmesi i¢in antrenman siddetinin %70-
90 dolaylarinda, siiresinin 60 dk.’dan az olmamasi ve haftada en az {i¢ giin
uygulanmasi gerekmektedir. Ancak bu durumda, antrenman programlarinin
fizyolojik olarak solunum, dolasim ve kan parametrelerine olumlu etkisinin oldugu

ifade edilebilir (Yiiksel ve ark., 2006).

Literatiirlerde egzersizin baglica uygulama alaninin kas-iskelet sistemi oldugu
belirtilmesine ragmen, homeostatik denge agisindan en aktif rol alan ve en 6nemli
degisikliklerin goriildiigii sistem kardiyovaskiiler sistemdir ve egzersize uyumu en az
kaslar kadar onemlidir (Guytun ve Hall, 1996). Diger taraftan sigara bireyin
vazgecemedigi, sagligin1 bozan aligkanliklardan en ciddi olanmidir ve bugiin tim
diinyanin yaygin bir sorunudur. Ayn1 zamanda sigaranin insan saghigi iizerindeki
zararh etkileri bazi aragtirmacilar tarafindan da vurgulanmistir (Akgiin, 1986; Emre,
1995). Bununla birlikte diizenli ve siirekli egzersizin insan sagligina, fiziksel yapiya
ve is verimine olumlu etkilerinin olabilecegi yapilan arastirmalarla ortaya konmustur
(Astrand, 1988; Durusoy, 1982). Pineal bezden salgilanan melatoninin ise, sirkadiyen
ritim ve davranislarin diizenlenmesi gibi bir ¢ok fizyolojik etkiye sahip bir hormon
oldugu bilinmekle birlikte; degisik serbest radikalleri detoksifiye eden giiclii bir
antioksidan oldugu da kabul edilmektedir (Ozan ve ark., 2005).

Bu noktadan hareketle bu ¢aligmada:

e Sporcularda sigara icimiyle solunum fonksiyonlan arasindaki iliski

e Sigara ve egzersizin kalp ve dolasim sistemi iizerine etkisi

e Sporcularin antrenman Oncesi, hemen sonrasi ve iki saat sonrasi melatonin
diizeylerine bakilmak suretiyle, sigaranin akcigerlerde olusturulabilecegi ve

yogun egzersiz sonucu olusabilecek serbest radikallerin haraplayici
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etkilerinin melatonin diizeylerini ne Olciide etkileyebilecegini arastirmak

amaclanmstir.

Yapilan bir ¢ok arastirmada (Fonong, 1998; Gokdemir ve ark., 1999; Gren ve
ark., 2001) egzersizin kan basincini diisiirdiigii ortaya konulmustur. Bu bildirimler
bizim bulgularimizi dogrular niteliktedir (Grafik 1). Kiirk¢ii ve ark. (2006),
sporcularda miisabaka oncesi 8 haftalik hazirlik déneminin ilk ve son haftalarinda
sistolik ve diyastolik kan basing¢larim 6lgmiis ve bu dlgiimler arasinda 6nemli farklar
belirlemislerdir. Benzer sekilde Gren ve ark. (2001) da, uygulamis olduklar
antrenman ve egzersiz sonrasinda deneklerin sistolik kan basinglarinda 6nemli
azalmalar tespit etmislerdir. Yine Gokdemir ve ark. (1999), 16-17 yas grubu
giirescilerde antrenman Oncesi ve sonrast sistolik ve diyastolik kan basinct
degerlerinde anlamh diisiisler tespit etmislerdir. Benzer sekilde, Black ve ark. (2004)
da yaptiklan bir ¢alismada; egzersizin, dakikadaki kalp atim sayist ve kan basinct

degerlerini diisiiriicii yonde etki ettigini ileri siirmiislerdir.

Sigaranin insan ve hayvan organizmasi iizerindeki olumsuz etkilerine, tiitiin
maddesinde bulunan nikotin, katran ve karbon monoksitin sebep oldugu
bilinmektedir (Onder ve Egemen, 1987). Yapilan bir calismada (Akgiin, 1986);
sigaranin sportif performansi bozmak suretiyle sistolik ve diyastolik kan basinglarini
arttirdig1 bildirilmistir. Yine, sporcularda giinde bir veya birden fazla icilen sigaranin
kalp atimimi dakikada 15-20 arttirdigi, sistolik basingta 10-20 mmHg, diyastolik
basingta ise 5-15 mmHg kadar bir yiikselmeye sebep oldugu ifade edilmistir (Carter,
1969). Bizim ¢alismamizda da, sigara igen sporcularin antrenman éncesi ve sonrasi
sistolik ve diyastolik kan basinci diizeylerindeki artis igcmeyenlere gore istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur ( sirasiyla, p< 0.05, p<0.01) (Grafik 1). Bu artis, sigarada
bulunan nikotinin adrenal beze etki ederek katekolaminleri aciga ¢ikarmasi ve aciga

cikan katekolaminlerin de kan basincim arttirmasi ile agiklanabilir (Akgiin, 1994).
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Sporcularin performanslarini belirleyen en 6nemeli faktorlerden biri dakika
kalp atim sayisidir (Akgiin, 1994; Durusoy, 1982). Diizenli egzersizin nabiz
tizerindeki etkilerini arastirmak amaciyla yapilan calismalarda (Korkmaz ve ark.,
2006; Hamurcu ve ark., 2006) egzersiz sonrasinda nabiz diizeylerinde anlamh
diisiisler oldugu belirtilmistir. Parker ve ark. (1991) tarafindan yapilan benzer bir
caligmada ise 16 hafta boyunca haftada 3 kez 60 dk. yapilan submaximal bir
yiirliylisiin, nabz1 135-120 atim/dk’dan 108-104 atim/dk’ya diislirdiigii ifade
edilmistir. Yine Wilmore ve ark. (1996) tarafindan yapilan benzer bir ¢calismada da,
istirahata oranla egzersizin nabiz diizeylerinde anlamli azalmalara neden oldugu
tespit edilmigstir. Diizen (1996) tarafindan yapilan baska bir calismada ise, spor yapip
sigara i¢cmeyenlerin, nabiz diizeylerinin spor yapmayip sigara icenlerin nabiz
diizeylerine oranla oldukc¢a diisiik oldugu gozlenmistir. Benzer sekilde, bizim
caligmamizda da, sigara icen sporcularin antrenman Oncesi ve sonrasi nabiz
degerlerindeki artig icmeyenlere kiyasla istatistiksel olarak olduk¢a 6nemli (p<0,001)
bulunmustur (Grafik 2). Bu sonuglara gore, antrenmanin siirekli ve kademe kademe
artirilarak yapilmasi sporcunun kalbinde sadece bir fizyolojik dilatasyon ve hipertrofi
meydana getirmekle kalmayip, dolasimin daha diizenli olmasini sagladigi ve diizenli
antrenmanlarin, antrenmandan hemen sonra yiikselen nabiz degerlerini bir siire sonra
normal degerlere diisiirebildigi kanisina varilmistir. Ayn1 zamanda, beta- adrenerjik
reseptorleri azaltan sigaranin, artan lokal katekolamin miktariyla iligkili olarak nabzi
artirdifi  ve sempatik sistemi baskilamak suretiyle, egzersiz esnasindaki

noradrenaline yanit1 diisiirlip negatif etkiye yol actig1 da sOylenebilir.

Vital kapasite ol¢timii solunum kaslarinin giicii ile akciger fonksiyonlarinin
diger yonleri hakkinda yararli bilgiler verir (Burstyn, 1990; Wilson, 1985). Istirahat
halinde solunum kaslari tarafindan tiiketilen O, miktari, tiiketilen toplam O,’nin %]1-
2’sini gecmezken, egzersiz esnasinda bu deger % 8-10’a kadar yiikselebilmektedir.
Bununla birlikte, sigara kullanimi solunum sirasinda hava yollar1 direncini artirarak,
ayn1 miktarda havanin ventilasyonu i¢in daha fazla O, ne ihtiya¢ duyulmasina neden
olur. Keza sigara icimi siddetli bir egzersiz sirasinda O, tiiketimini, sigara

icmeyenlere gore iki kat artirmaktadir. Sigara icen birisi egzersizden 24 saat 6ncesine
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kadar hi¢ sigara icmemis ise ventilasyon icin O, kullanimi %25 azalmasina ragmen,

icmeyenlere gore hala %60 fazlalik vardir (Fox ve ark., 1988).

Diizen tarafindan yapilan bir calismada (1996), spor yapip sigara icmeyen
grubun VC degerlerinin, spor yapmayip sigara icen gruba gore yiliksek bulunmasinda
egzersizin olumlu, sigaranin olumsuz etkisi oldugu bildirilmistir. Benzer sekilde
Ozgiiner ve ark. (1998) da, pasif sigara i¢iminin VC voliimiinii azalttigim
saptamiglardir. Ayn1 zamanda Cimen (2001) de yaptig1 ¢alismada, sigara iciminin
VC degerlerini diisiirdiigiinii tespit etmistir. Bizim caligmamizda da, sigara icen
sporcularin antrenman Oncesi ve sonrast VC degerlerindeki azalis icmeyenlere
kiyasla olduk¢a anlamli bulunmustur (p<0.001) (Grafik 3). Buradan, sigaranin
akcigerdeki oksidan-antioksidan dengeyi etkileyerek solunum fonksiyonlarini
bozdugu, bu nedenle de sigara icenlerin icmeyenlere oranla akciger fonksiyonlarinin
bozularak sportif performanslarinin diisiik oldugu sonucu ¢ikarilabilir. Pringle ve ark.
(2005) 10 km’lik uzun mesafe kosusunun 6ncesi ve sonrasinda yaptiklari ol¢iimlerde
VC degerlerinde anlaml artislar belirlemislerdir. Diger taraftan Tiiziin ve ark. (1988)
hentbolcii kiz 6grencilerin VC’lerinin ve solunum fonksiyonlarinin sporcularin
fiziksel giic uyumlarindaki artisa paralel olarak arttigimi bildirilmislerdir. Ayni
sekilde Ozturan (1997) tarafindan yapilan bir calismada, basketbol takim
oyuncularinda egzersiz sonrast VC degerlerinin normal degerlerden daha yiiksek
oldugu belirlenmistir. Bu nedenle antrenmanlarin solunum sistemi iizerine
etkilerinden bahsedilirken VC’nin arttig1 ifade edilmektedir (Cordain ve ark., 1990).
Sonugta, antrenman yapanla yapmayanlarin fiziksel kapasitelerinde, organ ve
sistemlerin isleyisinde zamanla bir takim farkliliklarin ¢ikdigi ve bu farkliliklarin

daima antrenman yapanlarin lehine gelistigi fikri ileri siiriilebilir.

Egzersizin solunum parametreleri iizerine etkileri ile ilgili yapilan ¢alismalar
farkli goriisler yansitmakla birlikte, baz1 arastirmacilar (Patlar ve ark., 2000; Dinger
ve ark., 1993) sporcularin antrenman Oncesi ve sonrast FVC degerlerinde anlamli bir
fark tespit edemezken; baska arastirmacilar (Pringle ve ark., 2005; Fiori ve ark.,

2000) ise sporcularin antrenman Oncesi ve sonrast FVC degerlerinde anlaml artislar
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oldugunu bildirmiglerdir. Bu bildirimler bizim bulgularimizi dogrular niteliktedir

(Grafik 4).

Bazi arastirmacilar (Johnson ve ark., 1996; Marciniuk ve ark., 1994),
submaximal egzersiz performansinin solunum kas yorgunlugunu etkilemedigini ve
antrenmanlarin solunum egzersiz toleransini artirdigini ifade etmislerdir (Boutellier
ve ark., 1992). Egzersizden sonra solunum, istirahat degerine once siiratle daha sonra
yavas bir sekilde doner. Solunum frekansinin istirahat degerine doniisii antrenmanin
siddeti, siiresi ve sporcunun kondiisyon diizeyinin etkisi altindadir. Orta siddetli
egzersizlerden sonra solunum siiratle normale dondiigii halde agir egzersizlerden
sonra normale donme uzayabilir. Orta dereceli bir egzersiz sirasindaki solunumsal
degisiklikler O, kullanimindan ¢ok birim zamanda akcigerden atilan karbon
monoksit miktar1 ile yiiksek oranda korelasyon gosterir (Taylar ve Jones, 1979).
Bununla birlikte, bazi1 aragtirmacilar (Holmen ve ark., 2002; Doherty ve Dimitriov,
1997), sigara icenlerin FVC degerlerinde igmeyenlere gore anlamhi bir diisiis tespit
etmis; fiziksel aktivite, fitnees ve akciger kapasitesi arasinda pozitif bir korelasyon
oldugunu belirtmislerdir. Yine benzer bir calismada (Tripathi, 1988), yetiskin
sporcularda sigara icenlerle i¢meyenlerin akciger kapasiteleri karsilastirilmis ve
icmeyenlerin daha iyi oldugu bildirilmistir. Ciinkii, fiziksel aktivite akciger
fonksiyonlarim artirmaktadir. Tiim bu goriislerin aksine, Williams ve Morton (1978)
12 haftalik aerobik dans programina katilan bayanlarin program sonrast FVC
degerlerinde kontrollere gore anlamli bir artis bulunmadigim belirtmislerdir. Bizim
calismamizda ise, sigara icen sporcularin antrenman oncesi ve sonrasi FVC diizeyleri
karsilastirildiginda bu diizeylerin icmeyenlere gore daha diisiik oldugu ve bu diisiisiin
istatistiksel olarak onemli (p<0.01) bulundugu tespit edilmistir (Grafik 4). Sonucta,
sigaranin solunum sistemi {izerindeki bu zararli etkilerinin, sigaranin toksik
metabolitleri ile nikotinin famakolojik etkilerinden kaynaklanabilecegi kanaatine
varilmigtir. Keza, sigaranin sportif performansi bozmak suretiyle solunum ve O,

tagima kapasitesini diisiirdiigli bilinmektedir.

Egzersizde artan metabolizma i¢in gerekli O;’ni saglamak solunum voliimii

ve frekansinda artis meydana getirir. Fiziksel egzersizler esnasinda kaslarin O,
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ihtiyacinin artmasi bu ihtiyaci karsilayacak olan solunum sisteminin bu duruma
fizyolojik bir uyum gostermesine neden olur. O, ihtiyaci arttikga buna paralel olarak
solunum sisteminin organizmaya soktugu O, miktar1 da artar (Guyton ve Hall, 1996).
Bloomfield (1984) tarafindan yapilan bir calismada, yiiziiciiler ve tenisgilerin FEV,
degerleri karsilastirilmis ve her ikisinin de normal sinirlarda oldugu saptanmustir.
Palhka (1982) ise adolesan erkekler iizerinde yaptig bir calismada, atletlerin FEV,
degerinin aym1 yas ve boydaki normal bireylere gore %7 daha yiiksek oldugunu
belirlemistir. Bu bildirimler bizim bulgularimizla paralellik gostermektedir (Grafik
5). Buradan, bir sporcunun solunumsal iistiinliigiiniin daha ¢ok var olan akciger
kapasitesini maksimal bir sekilde kullanabilme yetenegine bagli oldugu sonucu
cikarilabilir. Diger taraftan, sigara icen ve i¢cmeyen bireylerin FEV, diizeylerinin
kiyaslandig1 bazi ¢alismalarda (Morgan ve Reger, 2000; Hogg ve ark., 1994), sigara
icen gruplarin FEV, diizeylerinin igmeyenlere kiyasla oldukca diisiik oldugu
sonucuna varilmistir. Bizim calismamizda da, sigara icen sporcularin antrenman
oncesi ve sonrast FEV, diizeylerindeki azalis icmeyenlere kiyasla olduk¢a onemli
bulunmustur (p<0.01) (Grafik 5). Ayn1 zamanda diizenli egzersiz yapan ve sigara
icmeyen sporcularin FEV,; diizeylerinin egzersiz yapmasina ragmen sigara icen
sporcularin FEV,; diizeylerine gore oldukca yiiksek olmasi sigaranin solunum

kapasitesini diigiirerek sportif performansi bozdugu goriislerini de desteklemektedir.

Karacabey ve Kara (2006) tarafindan yapilan bir ¢calismada, 10-12 yas erkek
cocuklara 12 hafta siiresince uygulanan antrenman programinin solunum
fonksiyonlarindan FEF %25-75 diizeylerinde kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak (p>0,05) bir anlam tagimadigi goriilmiistiir. Milat ve ark. (1998) ise, FEF
9%25-75 degerlerinde diisme gozlemislerdir. Benzer sekilde Cimen (2001) tarafindan
yapilan bir calismada da, FEF %25-75 diizeylerinde azalma tespit edilmistir. Bunun
nedeni olarak ta giinliik i¢ilen sigaranin hava yollarinda hava akimim kisitladigi
gozlenmistir. Bu da sigaramin akciger prankiminde yaptigi destriiksiyon,
enflamasyon ve obstrilkksiyonuna baglidir. Bizim arastirmamizda ise; antrenman
oncesi ve sonrast FEF %25-75 diizeyleri sigara icen ve icmeyen sporcular arasinda
istatistiksel olarak anlamli (p>0.05) bulunmamistir (Grafik 6). Bu durumda, bir

sporcunun solunumsal iistiinliiginiin daha cok akciger kapasitesini kullanabilme



65

yetenegine bagli olabilecegini, solunum diisiikliigiiniin ise egzersiz eksikligi ve

sigara igmeye bagl olabilecegini soylemek miimkiindiir.

Diizenli bir antrenman programi ile MaXVQ, artar. Kisinin bir dakikada
kullanabildigi maksimal O, miktarimin artmasi demek fonksiyonel kapasitenin
artmasi ve daha biiyiik yiiklere daha uzun bir zaman yorgunluk duymaksizin efor
harcamas1 demektir. MaXVO;’deki artisin sebebi antrenmanin siddeti, siiresi ve

frekansina baghdir (Akgiin, 1994; Noyan, 1993).

Performansin belirlenmesinde en 6nemli parametrelerden biri olarak kabul
edilen MaXVO, degeri, yapilan arastirmalarda (Astrand, 1988; Morehouse ve Miller,
1973) sigara igmeyenlerde daha yiiksek diizeylerde bulunmustur. Ortalama yaslar1 19
olan 419 havaci iizerinde sigaranin sportif performans iizerine etkilerini arastirmak
amaciyla planlamis olduklart bir calismada, gruplari: sigara igmeyenler, sigarayi
birakanlar, giinde 10 sigaradan az igenler, 10-30 arasi icenler, 30’dan fazla icenler
olmak iizere 5 gruba ayirmislardir. Bu gruplara 6 hafta antrenman Oncesi ve sonrasi
12 dk.’Iik kos-yiirii testi uygulamislar ve sonugta giinliikk sigara i¢cimi ve sigara
aliskanligr siiresi arasinda negatif bir korelasyon oldugu sonucuna varmislardir
(Akgiin, 1994). Bu bildirimler bizim bulgularimizi dogrular niteliktedir (Grafik 7).
Biz de calismamizda, sigara igen sporcularin antrenman Oncesi ve sonrast MaXVO,
diizeylerinde icmeyenlere kiyasla 6nemli oranda azalma tespit ettik (p<0.001). Bu
bulgulara dayanarak sigaranin maksimal solunum kapasitesini diislirdiigii, sportif
performans1 bozdugu, kanin O, tasima kapasitesini azalttii, kalbin dk atim hacmi

ve debisini yiikselttigi sOylenebilir.

Melatonin bilinen en giiclii serbest radikal toplayicilarindan birisidir.
Ozellikle ¢ok etkili bir OH radikali toplayicisidir. Bu antioksidan etkisi sayesinde,
melatonin toksik OH ile reaksiyona girerek, yiiksek lipofilik 6zelligi ile biitiin hiicre
kompartmanlarma girip biyomolekiilleri oksidatif hasara karsi yerinde korur
(Ozgiiner ve ark. 1998). Sigara; serbest radikallerin, reaktif nitrojen ve oksijen
radikallerinin artmasina yol acarak ateroskleroz, kronik obstriiktif akciger hastaliklari

ve kansere neden olmaktadir. Ayn1 zamanda sigaranin i¢ organlarin bir ¢cogunda lipit
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peroksidasyonuna neden oldugu ve bu lipit peroksidasyonunun zararh etkilerine karsi
ise antioksidan savunma sisteminin aktive edildigi de bilinmektedir (Baskaran ve
ark., 1999). Yapilan bir calismada (Ozgiiner ve ark., 2005), 21’erer adet sigara icen
ve igmeyen bayan Ogrencinin plazma melatonin diizeyleri arastirilmig ve sigara
icenlerin melatonin diizeylerinin igmeyenlere gore daha diisiik oldugu belirlenmistir.

Bu bulgular bizim arastirmamizla da paralellik gostermektedir (Grafik 8).

Bununla birlikte, melatoninin arteriyal tonusu regiile ettigi (Altun ve ark.,
2001); bunun yam sira yaslanma ile kalp hastaliklar1 insidansimin artmasi ve
melatonin diizeyinin azalmas1 (Brugger ve ark., 1995); kronik kalp hastalig
olanlarda normal bireylere gore melatonin seviyesinin diisiik bulunmasi gibi
bulgular, kardiyovaskiiler hastaliklarin patofizyolojisinde = melatoninin rol
alabilecegini diistindiirmektedir. 7 bayan sporcuda 60 dk.’lik yarismaya dayali
egzersizin plazma melatonin sekrasyonu iizerine etkisinin arastirildigi bir ¢calismada
(Carr, 1981), yapilan egzersiz sonrasinda plazma melatonin seviyesinde belirgin
olarak %100-200 oraninda artis gozlenmistir. Ancak bu artisin egzersizden 30 dk.
sonra normal seviyelere dondiigii ifade edilmistir. Egzersizden sonra melatonin
diizeylerinde azalmaya neden olan mekanizmalarin arastirildigi baska bir ¢calismada
(Yaga ve ark., 1993) ise, bunun pineal bezle iliskisi oldugu belirlenmekle birlikte N-
asetiltrensferaz enzim diizeyinde herhangi bir degisiklik gozlenmedigi bildirilmistir.
Bu bilgilere dayanarak melatoninin homeostazis ve kan basincinin diizenlenmesinde

etkilerinin oldugu sdylenebilir.

Diger taraftan egzersiz, oksidatif stres olarak tanimlanan serbest radikaller ile
antioksidanlar arasindaki dengeyi bozabilir. Egzersiz esnasinda O, tiiketimi dinlenik
hale oranla 10-15 kat daha fazla olabilmekte ve bu nedenle de mitokontrilerin serbest
radikal {iretim kapasiteleri gecici olarak artmaktadir. Buxton ve ark. (1997)
tarafindan planlanan bir calismada, hafif egzersizlerde minimum O, tiiketiminin 3
saatte % 40-60, maximum O, tiiketiminin ise 1 saatte %75 oldugu belirlenmekle
birlikte melatonin diizeylerinde de 6nemli artiglar saptandig ifade edilmistir. Bu
bulgular fiziksel aktivitenin plazma melatonin diizeyini artirdiginin bir gostergesidir.

Theron ve ark. (1984) ise, 30 yetiskin siyahi erkek askerden olusan deneklerinden
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tirmanma egzersizinden Once, hemen sonra ve 1 saat sonra kan Ornekleri alarak
plazma melatonin seviyelerine bakmis ve sonugta egzersizden hemen sonra
melatonin diizeylerinde onemli artis gozlemekle birlikte, 1 saat sonra melatonin
seviyesinin egzersiz oncesi diizeylere dondiigiinii bildirmislerdir. Bu veriler bizim
bulgularimiz1 destekler niteliktedir (Grafik 8). Benzer sekilde, Pilaczynska ve ark.
(2004) da, c¢ok ve az fiziksel aktivite yapan kisilerin melatonin diizeylerini
karsilastirmis ve sonugta plazma melatonin diizeyleri ile az fiziksel aktivite arasinda
negatif bir korelasyon gozlerken; fazla egzersiz ile plazma melatonin diizeyi arasinda
ise pozitif bir korelasyon gozlemislerdir. Bu veriler diizenli fiziksel aktivitenin
melatonin diizeyini arttirdigin1 géstermektedir. Bir bagka calismada (Buxton ve ark.,
1997) ise, egzersizin insan melatonin sekrasyonunu hem arttirict hem de azaltici
etkisinin sabah, 6gleden sonra ve gece farkli sekillerde etkiledigi ifade edilmistir.
Ancak tiim bu bilgilere ragmen yaptigimiz literatiir taramalarinda sporcularda sigara
icimi ile melatonin diizeyleri arasindaki iliskiyi yansitan herhangi bir calismaya
rastlanilmamigtir. Bununla birlikte, bizim calismamizda (Grafik 8), sigara icmeyen
sporcularin antrenmandan ©6nceki melatonin diizeyleri igenlere gore daha yiiksek
saptanmakla birlikte bu diizeyler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
(p>0,05) bulunmamistir. Sigara icen ve i¢cmeyen sporcularin melatonin diizeyleri
antrenman Oncesi degerlere gore kiyaslandiginda ise, antrenmandan hemen sonra
belirgin sekilde artan melatonin diizeylerinin 2 saat sonra azalarak antrenman Oncesi
degerlere indigi belirlenmistir. Bu artigs ve azaliglar istatistiksel olarak Onemli
bulunmustur (p<0.001). Yine sigara i¢cen ve igmeyen sporcularin I. haftaya kiyasla II.
hafta antrenman sonrasi melatonin diizeylerinde gozlenen artis istatistiksel olarak
onemli (p<0.001) bulunmustur.

Egzersiz esnasinda oksidanlarin iiretiminde bir artis oldugu bilinmektedir.
Ozellikle asir1 sekilde yapilan fiziksel aktiviteler organizmada reaktif oksijen tiirleri
(ROS) olusumunu indiikleyen faktorlerden biridir. Artan metabolik aktiviteye bagli
olarak kullanilan O, artmakta ve sonucta ROS ortaya ¢cikmaktadir. Egzersiz sirasinda
bu oksidanlarin uzaklagtirnlmasinda aksaklik olmasi durumunda hiicresel
biyomolekiillerde anlamli oksidatif hasar olusabilir. Bununla beraber diizenli olarak
yapilan egzersiz, miyositleri oksidanlarin zararl etkilerinden korur ve hiicresel hasari

engelleyecek sekilde iskelet kaslarinin antioksidan kapasitesinde adaptasyon
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olusmasim saglar (Sinoforoglu ve ark., 2006). Ayn1 zamanda sigaranin egzersiz
tolerans diizeyini diisiiriip, fiziksel aktiviteyi simirladigi gozlenirken, diger taraftan
diizenli yapilan egzersizin ise maksimal solunum Kkapasitesini arttirdigt da
sOynenebilir.

Tiim bu bilgilere dayanarak egzersizin melatonin diizeyi iizerindeki etkisinde;
egzersizin siddeti, siiresi ve giin icinde hangi saatlerde yapildiginin ¢ok Onemli
oldugunu; ayrica melatoninin  Ozellikle solunum sisteminde sigaradan
kaynaklanabilecek serbest radikal hasarini azaltarak, akcigerdeki oksidatif hasara

kars1 giiclii bir antioksidan etki gosterebilecegini sdyleyebiliriz.

Bulgularimiz1 genel olarak degerlendirdigimizde:

1. Sigara igcen sporcularin antrenman 6ncesi ve sonrasi sistolik ve diyastolik kan
basinci diizeylerinde ki artis igmeyenlere gore oldukca anlamli bulunurken, bu

artigin antrenman sonrasi daha belirgin oldugu,

2. Sigara igen sporcularin nabiz degerleri yiiksek belirlenmesine ragmen, kademe
kademe ve diizenli yapilan antrenmanlarin yine bu sporcularda nabiz degerlerini

diisiirdiigi,

3. Sigaranin, sporcularin antrenman oncesi ve sonrast VC, FVC, FEV, FEF %25-75
degerlerinde azalisa neden oldugu, diizenli antrenmanin ise hem sigara icen hem
de icmeyen gruplarin VC, FVC, FEV |, FEF %25-75 degerlerinde anlaml

artislar sagladig,

5. Yine sigaranin sporcularda antrenman 6ncesi ve sonrast MaXVO, diizeylerinde
azalisa neden oldugu, ancak kademeli ve diizenli yapilan antrenmanlarla her iki

grubun MaXVO, degerlerinde artislar gézlendigi,

6. Sigaranin melatonin diizeylerini 6nemli oranda azalttig1 belirlenmekle birlikte, bu

degerlerin antrenmandan hemen sonra oldukga yiiksek diizeylere ¢iktigi, ancak 2
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saat sonra tekrar antrenman oncesi degerlere diistiigii belirlenmistir.

Sonug olarak; sigaranin sporcularda sistolik ve diyastolik kan basinci ile
nabiz degerleri iizerinde artirici rol oynadigi; VC, FVC, FEV,, FEF %25-75,
MaXVO, ve melatonin diizeyleri iizerinde ise azaltic1 bir etkiye sahip oldugu; ancak
diizenli ve kademeli olarak yapilan egzersizin: sigaranin sportif performans, solunum
kapasitesi ve melatonin diizeylerini azaltarak olusturabilecegi olumsuz durumlar

izerinde 6nemli diizenleyici roller oynayabilecegi kanaatine varilmistir.
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5.0ZET

Bu calismada, sporcularda solunum fonksiyonlari, kan basinci, nabiz,
MaXVO, ve melatonin diizeyleri iizerinde sigaranin olusturabilecegi olumsuz

durumlar ve bu durumlarin iizerinde egzersizin dnemini arastirmak amagclanmistir.

Arastirma grubu yaslar1 19-24, agirliklar 65-85 ve boylar1 1.75-1.92 arasinda
degisen goniilli 14 erkek lisansli sporcudan olusturuldu. Calismada tamami
basketbolculardan olusturulan sporcular sigara igenler (n=7, grupl) ve i¢gmeyenler
(n=7, grup2) seklinde iki gruba ayrildi. Arastirma siiresince her iki gruba da 2 hafta
boyunca haftada 3 giin, giinde 120 dk.’lik 1sinma, egzersiz ve soguma siirecinden
olusan antrenman programi uygulandi. Bu program siiresince antrenman Oncesi,
hemen sonrasi ve 2 saat sonrasi alinan kanlar santrifiij edilerek melatonin diizeyleri
belirleninceye kadar — 20 °C’de deeep freeze’de saklandi. Sporcularin melatonin
diizeyleri ELISA DRG- KiT’te belirtildigi gibi olciildii. Degerlendirmeler icin kan
basinci, dakika kalp atim sayisi ve solunum parametrelerinden (VC, FVC, FEV|,
FEF %?25-75) faydalanildi. MaXVQO, 6l¢iimii i¢in cooper testi uygulandi ve sonuglar

Balke formiilii ile belirlendi.

Sigara icen sporcularin antrenman 6ncesi ve sonrasi sistolik ve diyastolik kan
basinci diizeyleri ile nabiz degerleri sigara icmeyenlere gore anlamli diizeyde yiiksek
bulundu ( sirasiyla, p<0.05, p<0.01, p<0.001). Antrenman Oncesi ve sonrasi sigara
icen sporcularin VC, MaXVO,, FVC ve FEV, degerlerindeki azalis igmeyenlere gore
oldukg¢a anlamli bulundu ( sirasiyla, p<0.001, P<0.01). Bununla birlikte, antrenman
oncesi ve sonrast FEF %25-75 diizeyleri, sigara icen ve igmeyen sporcular arasinda
istatistiksel olarak ©nemli bulunamadi (p>0.05). Yine sigara igen sporcularin
antrenmandan 6nceki melatonin diizeleri igmeyenlere gore daha diisiik saptanmakla
birlikte bu diizeyler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).
Antrenmandan hemen sonra belirgin diizeyde artan melatonin diizeylerinin 2 saat
sonra azalarak antrenman Oncesi degerlere indigi belirlendi. Bu artis ve azalislar

istatistiksel olarak olduk¢a 6nemli bulundu (p<0.001).
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Ayrica, sigara icen sporcularin I. haftaya kiyasla II. hafta antrenman sonrasi
melatonin diizeylerinde de i¢gmeyenlere gore daha belirgin bir artis tespit edildi

(p<0.001).

Sonug¢ olarak, sigaranin sporcularda sistolik ve diyastolik kan basinci ile nabiz
degerleri tizerinde artirici rol oynamasinin yanm sira; VC, FVC, FEV,, FEF %25-75,
MaXVO, ve melatonin diizeyleri iizerinde ise azaltic1 bir etkiye sahip oldugu, ancak
diizenli ve kademeli olarak yapilan egzersizin sigaranin sportif performansi, solunum
kapasitesini ve melatonin diizeylerini azaltarak olusturabilecegi bu olumsuz durumlar

tizerinde 6nemli diizenleyici roller oynayabilecegi kanaatine varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Sigara, solunum fonksiyon testleri, kan basinci, nabiz,

MaXVO0O,, melatonin
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6. SUMMARY

The aim of the study was to investigate the negative effects of smoking upon
respiratory function, blood pressure, pulse rate and the levels MaXVQO, and
melatonin in sportsmen, and to investigate the importance of exercise in respect of
these valves.

The research subjects were 14 male basketball players aged 19 to 24, 65 to 85
kg in weight and 1.75 to 1.92 cm in height. The research group has divided into two
goups; one comprising smokers (n=7, Group-1) and the other non-smoker (n=7;
Group-2). Druing the research, both groups followed a training programme
consisting of worming up, exercise and restin for 120 minuts every day, three days a
week for two weeks. During this programme blood samples were taken beter,
immediately after and two hours after the training, and the serum samples were
seperated by centriphugatien and stored at -20 "C until used in the determination of
melatonin levels. The levels of melatoin in the serum samples were measured using a
DRG-ELISA kit acording to the manufcturer’s instructiens. The results were evelated
in relatien to blood pressure, pulse rate and respiratory function. MaXVO, was
measured using Cooper’s test and the results were calculated according to Balke’s
Formula.

The systolic and diastolic blood presure and the pulse rate at smoker
sportsmen before and after training were significantly different from those of the
non-smokers (p<0.05, p<0.01 and p<0.001 respectively). The VC, MaXVO,, FVC
and FEV1 values of the smokers, before and after the training, were found to be
significantly lower than those of the non-smokers (p<0.001 and p<0.01,
respectively). On the other hand, there was no significant difference between the
lewels of FEF %25-75 among the groups (p>0.05). Although the levels of melatonin
in smokers before the training were lower than the lewels in the non-smokers, this
was not significant (p>0.05). The melatonin levels increased noticeably immediately
after the training, but reterned to the pre-training levels 2 hours after training. These
increases and decreases were found to be statistically significant (p<0.001).

Moreover, the levels of melatonin in the smoker-sportsmen in the second week of
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training when compared to the first week, were also significantly higher than those at
the non-smokers (p<0.001).

In coclusion, it was determined that whereas smoking plays a role in
increasing systolic and diastolic, blood presure and pulse rate in sportsmen, it plays a
role in decreasin VC, FVC, FEV1, FEF %25-75, MaXVO, and melatonin levels. On
the other hand, it has been shown that systematic exercise has a regulatory influence
upon such negative effects of smoking as the reduction in sportive performance,

resporatory capocity and melatonin levels.

Key Words: Cigarette, Respiratory function test, blood presure, pulse, MaXVQO,,

Melatonin
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