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OZET

DUZENLI SPOR YAPAN VE YAPMAYAN YETIiSKiN ERKEKLERDE OKSIDATIF
STRES OLUSUMU VE ANTIOKSIDAN SAVUNMA SiSTEMIYLE iLGILi
PARAMETRELERDE MEYDANA GELEN DEGIiSiKLiKLER

Bu caligmada akut egzersizin aktif olarak spor yapan ve yapmayan yetigkin erkeklerde
oksidan ve antioksidan enzim parametreleri ve kas hasarinin gostergesi olan enzimler iizerine
olan etkileri incelendi.

Benzer fiziksel Ozelliklere sahipl8-25 yas araliginda 42 goniillii ¢alismaya dahil edildi.
Goniilliiler iki gruba ayrildi. Spor yapan 22 ve yapmayan 20 erkek goniillii 20 dakikalik
1sinma egzersizinden sonra akut olarak genel dayanikliligi belirleyen 12 dakikalik yiirii-kos
(Cooper Testi) testi uygulandi. Kosu Oncesi, sonrasi ve 24 saat sonrasi kanlar1 alindi. Serum
ve plazmalaria ayrildi. 8-OHdG, TBARS, CAT, SOD, NO, GPx, CK, LDH ve glikoz
degerleri 6l¢iildli. Uygun kosullarda analizleri gergeklestirildi.

Spor yapan ve yapmayan yetiskin erkeklerin, yas, boy, viicut agirligi, viicut kitle indeksi, bel
kalga oranlari, somatotip Ozelliklerinde herhangi bir degisim meydana gelmez iken benzer
sekilde serum 8-OHdG, CAT, SOD, NO, GPx degerlerinde egzersizin hemen 6ncesi, hemen
sonrasi ve 24 saat sonrasinda onemli degisimler meydana gelmemistir. CK, LDH ve glikoz
seviyeleri egzersiz testinin hemen sonrasinda 6nemli diizeyde artarken, TBARS seviyesi ise
sadece testten 24 saat sonra onemli artig gostermistir.

Sonug olarak 12 dakikalik akut dayaniklilik egzersizinde spor yapan ve yapmayan erkeklerde
oksidatif stres parametresi olan TBARS degerlerinde ve DNA hasarinin gostergesi olan 8-
OHAG degerlerinde herhangi bir degisme olmamasi ve katalaz aktivitesinde artis meydana
gelmesi, kassal aktiviteye baglh olarak LDH, CK aktivitesi ve glikoz diizeylerinde farklilik
meydana gelmesi orta diizey egzersizlerin antioksidan mekanizmayi artirdigi, oksidan stresten

etkilenmedigini sOyleyebiliriz.

Anahtar kelimeler: Akut egzersiz, oksidatif stres, antioksidan enzimler, 12 dakika yuri-kosu

testi,



ABSTRACT

OXIDATIVE STRESS GENERATION IN ADULT MEN WHO DO AND DO NOT
PLAY SPORTS REGULARLY, AND ALTERATIONS OCCURRING IN THE
PARAMETERS CONNECTED WITH ANTIOXIDANT DEFENSE SYSTEM

The effects of acute exercise on oxidant, antioxidant enzyme parameters and the enzymes that
are indicators of muscle damage in adult men were investigated in this study.

42 volunteers at the age of 18-25 who have the similar physical features participated in the
study. Volunteers were divided into two groups. Volunteers who do (n=22) and do not (n=20)
play sports performed a 12-minute walk/run test (Cooper Test), which indicates acute
endurance, after a 20-minute warm-up. Blood was taken from volunteers at pre-, post-running
and 24 hours later. Plasma and serum were separated. 8-OHdG, TBARS, CAT, SOD, NO,
GPx, CK, LDH and glucose were measured. Analyses were made under suitable conditions.
Any significant difference on age, height, weight, body mass index, waist/hip ratio,
somatotype variables of volunteers was not found. Likewise, there was no significant
difference in serum 8-OHdG, CAT, SOD, NO, GPx values at pre-, post-running and 24 h
later. While CK, LDH and glucose levels increased significantly immediately after the
exercise test, TBARS level showed a significant increase just 24 hours later.

In conclusion, we can say that medium-Ilevel exercises are not affected by oxidative stress and
increase antioxidant system because of that there was no significant difference in TBARS,
which is a parameter of oxidative stress, and 8-OHdG, which is an indicator of DNA damage,
and there was an increase in catalase activity, and an alteration in LDH, CK and glucose

levels occurred depending on muscular activity.

Key words: Acute exercise, oxidative stress, antioxidant enzymes, 12-minute walk/run test.



1. GIRIS/AMAC VE KAPSAM

Bu ¢alismada, diizenli spor yapan ve yapmayan erkeklerde 3000 m kosu aktivitelerinin, serum
laktat dehidrojenaz (LDH) ve kreatin kinaz (CK) aktiviteleri ve oksidatif stres olusumunun
gostergesi olan malondialdehit (MDA) ve DNA hasarinin gostergesi olan 8-OHdG
dizeylerine etkisi ile organizmada bir¢ok fizyolojik olaym ger¢eklesmesindeki roliiniin yani
stra agirt Uiretimi durumunda radikal etki gosterebilen yani ¢ift yonli etkisi olan nitrik oksit
(NO) ve antioksidan savunma sisteminde rol oynayan stper oksit dismutaz (SOD), katalaz
(CAT) ve glutasyon peroksidaz (GSH-Px) aktivitelerinde meydana getirebilecegi
degisikliklerin belirlenmesi amaglandi.

Insan viicudu karsilastign degisik i¢ ve dis kaynakli streslere karsi belirgin bir uyum
yetenegine sahiptir. Fiziksel egzersizde, bir stres kaynagi olarak degerlendirilebilir. Bunun
yan1 sira kardiyovaskiiler fonksiyon gelisimi,viicut kompozisyonu ve kan basincindaki
degisikliklerle birlikte organizmayr giinlik yasam sorunlarina karsi daha direngli hale
getirebilen fiziksel egzersiz, ¢ok sayida pozitif adaptasyonu beraberinde getirirken (kas
kuvveti ve dayanikliligi, reaksiyon zamani, néromuskuler koordinasyon, denge, aerobik-
anaerobik kapasitelerindeki olumlu gelisimler gibi) organizmaya zarar da verebilmektedir.
Fiziksel aktivitenin yararlt etkileri ile ilgili birgok arastirma yapilmis olsa da, son zamanlarda
fiziksel aktivitenin negatif etkileri ile ilgili calismalara da rastlanmaktadir. Egzersizde serbest
radikallerin potansiyel zararlari egzersizin siddetine baghdir. Egzersizlerde serbest
radikallerin olusumu kas dokusuna =zarar verir. Maksimal egzersizlerde siiper oksit
radikallerinin (O2-) ve hidrojen peroksitin (H,O,) biiyiik dlglide arttigir ve bunlarin dokuda
lipid peroksidasyonuna, enzimlerin inaktivasyonuna, hiicre zar1 yikimmma ve DNA’da
degisikliklere neden oldugu belirtilmektedir. Ayrica serbest radikal hasarlarinin bazi kronik
hastaliklarinin olusumuna katildig1 saptanmistir. Bu nedenlerle, farkli yogunluktaki fiziksel
aktivite tiirlerinin etkilerinin ortaya konulmasi 6zellikle saglik icin fiziksel aktivite yapmak
isteyenlere dogru fiziksel aktivite tipinin 6nerilmesi i¢in 6nemlidir.

Surekli antrenman yapmak durumunda olan performans sporcular1 ve saglik igin fiziksel
egzersiz yapanlarda farkliliklarin belirlenmesi sonucunda elde edilecek veriler 1s18inda
yapilacak Oneriler, fiziksel aktiviteye katilan bireylerin fiziksel egzersizin kapsami, siire ve
siklig1 ile tercih edebilecekleri egzersiz tiireleri konularinda daha bilingli olmalara katki

saglayacagindan bu projenin yiiriitiilmesi yararli olacaktir.



Sportif yiiklenmeler esnasinda organizmanin metabolik hizinin artmasiyla beraber oksijen
kullanim1 da oldukga yiliksek degerlere ulasir. Sportif aktiviteler esnasinda iskelet kaslarina
oksijen alimi 100-200 kat kadar artabilir. Bu da teorik olarak beraberinde reaktif oksijen
tiirlerinin sayisinda artis1 getirir.

Sportif aktiviteler esnasinda artan oksidatif stres ile sporcularin nasil basa ¢iktig1 konusundaki
bulgular, serbest radikallere bagli olarak ortaya ¢ikan hastaliklara karsi 151k tutacag
diisiiniildiiglinden, bu konuda yapilan ¢aligmalar olduk¢a 6nemli yer tutmaktadir.

Yapilan bu galisma sonucunda sporcularin ve sedanterlerin akut sportif yiklenmeye verdikleri

oksidatif tepkiler incelenmeye calisiimistir.

2. GENEL BIiLGILER

2.1. OKSIDATIF STRES VE
ANTIOKSIDAN SAVUNMA

Serbest radikaller bir veya daha fazla eslenmemis elektrona sahip, kisa Omiirlii, kararsiz,
molekil agirlig: diisiik ve ¢ok etkin molekiillerdir. Serbest radikaller (a) radikal olmayan bir
atom veya molekiilden bir elektron ayrilmasiyla veya (b) radikal olmayan bir atom veya

molekiile bir elektron ilavesiyle olusurlar (1).

Serbest radikaller ve oksijenin radikal olmayan tlrevleri birlikte reaktif oksijen tirleri (ROS)
olarak adlandirili. ROS ve reaktif nitrojen tiirleri (RNS), biitiin aerobik organizmalar

tarafindan metabolik siireclerin sonucu olarak iiretilen serbest radikal iiriinleridir (1, 2)

Molekdler oksijenin (O2) bir elektron alarak indirgenmesiyle kararsiz bir yap1 olan siiperoksit
radikali olusur (O2.-). Siiperoksit anyonunun hidrojen perokside (H202) indirgendigi yerde
okside edici fonksiyonu, tekrar oksijene okside oldugu zaman da indirgeyici fonksiyonu
vardir. Bu olusumda iki siiperoksit anyonu hidrojen peroksit ve oksijen olusturmak i¢in
dismutasyona ugrar. Demir ve bakir gibi gecis metallerinin varliginda hidrojen peroksitle
stiperoksit reaksiyona girdigi zaman hidroksil radikali olusur. Hidrojen peroksit ve klordan

hipoklorik asit olusumu nétrofillerde bulunan miyeloperoksidaz enzimi tarafindan katalizlenir
@)
Bir reaktif nitrojen turi olan nitrik oksit (NO) de siperoksit ile reaksiyona girerek

peroksinitrit (ONOO-) olusumunu saglayabilir. Peroksinitrit nispeten uzun bir yarilanma

omriine sahiptir ve membranlar1 ge¢ebilmektedir (4).



2.1.1. Reaktif Oksijen Tiirlerinin Zararh Etkileri

ROS lipitler, proteinler ve DNA iizerinde zararli etkiler gosterir. Proteinlerdeki oksidatif hasar
amino asit yan zincirlerinin oksidasyonuna ve polipeptidlerin par¢alanmasina neden olur (5).
ROS ve RNS ile baglantili hasar, hem mitokondriyal hem de ¢ekirdek DNA’sinda tek baz

modifikasyonlarina ve her iki dizide par¢alanmalara neden olarak mutasyona yol agabilir (6).

Hidroksil radikalleri gibi oksidanlar dogrudan veya 6rnegin bir kalsiyum-bagli endoniikleaz
ile DNA dizisini pargalayabilirler. DNA tamir mekanizmasi hasarli bazlarin veya
niikleotidlerin ¢ikarildig1 yerlerde vardir. Bununla beraber, yanlis tamir mutasyonlara yol
acabilir, bu da olusan proteinin fonksiyonunu degistirir. DNA hasarinin derecesi okside DNA

bazlarinin veya hasarlit DNA pargalarinin dl¢iilmesiyle belirlenir (1).

Lipit peroksidasyon markerlar1 da oksidatif hasarin indikatorii olarak kullanilir. Lipit
peroksidasyonu bir hidrojen atomunun bir bis-allylic bolgeden (¢oklu doymamis yag asidinin
iki ¢ift bagi arasindaki metil grubudur) karbon merkezli bir lipit radikali vererek ayrilmasidir,

bu da peroksil radikali (LOO.) olusturmak i¢in oksijenle reaksiyona girer.

Lipit hidroperoksitler, Uretildikleri alandan difiize olabilen malondialdehit ve 4-hidroksi-2-
nonenal gibi ¢ok sayida aldehite ayrisabilirler ve bunlar da proteinleri veya DNA’y1 okside
ederek daha ileri hasara neden olurlar. Lipit peroksidasyonunun derecesi ekspire pentan,
malondialdehit (MDA), lipit hidroperoksitler, izoprostan ve konjuge dienlerin 6lgimuyle
saptanabilir (2).

2.1.2. ROS ve Reaktif Nitrojen Tiirlerinin Zararh Etkilerinin Azaltilmasi Siirecleri

Hiicreler metabolik siireclerin sonucunda devamli olarak serbest radikal ve RNS dUretirler.
Alinan oksijenin % 1-5’1 ROS olusumuna neden olur (2). Serbest radikallerin hiicre igerisinde
iiretimi o kadar fazladir ki, ani yikimlardan ve 6liimden kaginmak i¢in hiicrede bir koruma
sisteminin varlig1 gereklidir. Cok sayida koruma/savunma siireci tanimlanmistir: Birinci
basamak endojen serbest radikal {iretiminin azaltilmasidir; bu, mitokondriden serbest radikal
sizintisin azaltilmasiyla gergeklestirilir. ikinci basamak metabolik hizin azaltilmasidir.
Uclinci basamak oksidatif stres hasarinda anahtar hedeflerin direnglerinin artirilmasidr.
Dordiincii basamak antioksidanlar tarafindan temizlenmek suretiyle serbest radikallere karsi

korumanin artirilmasidir (7).



Fizyolojik kosullarda hiicreler olusan serbest radikal tirtinleri ve peroksitler gibi molekullerin
neden olabilecegi oksidatif hasara karsi antioksidan savunma sistemleri tarafindan korunur.

Bu sistemler su sekilde siniflandirilabilir:

A. Enzimatik Antioksidanlar: Siiperoksit dismutaz (SOD), katalaz, selenyum bagimli
glutatyon peroksidaz (GPx), glutatyon-S-transferaz (GST), glutatyon rediiktaz (GR). B.
Enzimatik Olmayan Antioksidanlar: C vitamini, E vitamini, A vitamini, flavinoidler,
melatonin, Urik asit, alblmin, haptoglobulin, sistein, seruloplazmin, transferin, laktoferrin,
ferritin, oksipurinol, ubiquinon (koenzim Q10), bilirubin, mannitol, lipoik asit ve hemopeksin
(1). Genel olarak enzimatik antioksidanlar hicre icinde, enzimatik olmayan antioksidanlar ise
hiicre disinda daha fazla etkilidir. Besinci basamak tamir, geri doniisim ve yeniden
sekillendirme siirecidir. Altinci basamak ise hiicrenin niikleik asit, protein ve lipit unsurlar

icin tamir surecidir (7).

2.2. EGZERSIZ, OKSIDATIF STRES VE ANTIOKSIDAN SAVUNMA

Oksijen tiiketiminin artmasi serbest radikal liretiminde artisa yol acar. Olusan bu serbest
radikaller enzimatik ve nonenzimatik antioksidanlari igeren bir savunma sistemi tarafindan
notralize edilir. Egzersiz, ROS ve antioksidanlar arasinda oksidatif stres olarak adlandirilan
bir dengesizlik olusturur (2). Diizenli antrenmanin saglik acisindan ¢ok sayida faydasi varken,
siddetli fiziksel stresorler muhtemelen ROS iiretimindeki artistan dolayr oksidatif hasari

artirabilir (8).

2.2.1. Akut Egzersizde Oksidatif Stres

Akut egzersizin olusturdugu oksidatif stres oOzellikle son 10-15 yilda ayrintili sekilde
aragtirllmistir. Egzersizin ROS ve RNS olusumuna ve bununla baglantili oksidatif hasara
neden oldugu, diizenli antrenmanin ise ROS un yol agtig1 lipit peroksidasyonuna kars1 direnci
artirdig1 ve oksidatif proteinleri ve DNA hasarini azalttig1 bilinmektedir (9). Akut egzersizden
sonra kandaki oksidatif stres markerlarinda artisin bulunmasi, oksidatif stresin sadece hiicresel

elemanlarla sinirli olmadigina isaret etmektedir (10).

VO,max’m % 50’sine kadar olan egzersiz siddetlerinde oksidatif stres olusmayabilir. Bunun
sebebi antioksidan kapasitenin agilmamis olmasi ve serbest radikallerin yol actifi hasarin

ortaya ¢cikmamasidir (11). Egzersiz, serbest radikal tiretimini bir¢ok yolla artirir (3):



1. Egzersizde oksijen tiketimi egzersizin yogunluguna ve kisinin performansina bagli olarak
8-16 kata kadar artar. Mitokondriyal elektron transfer zincirinden elektron sizintist siiperoksit

anyonu iiretiminde artisla sonuglanir.

2. Siddetli egzersizde aktif kaslar hipoksik olabilir. Anaerobik metabolizmayla ksantin retilir
ve ksantin dehidrogenaz ksantin oksidaza doniistiiriiliir. Reperfiizyonda ise ksantin oksidaz
hipoksantini iirik aside doniistiiriir ve siiperoksit olusumunda elektron alicis1 olarak oksijen

kullanir.

3. Egzersiz sonucunda olusan doku hasar1 daha sonra NADPH oksidaz tarafindan serbest

radikal Uretimi ile notrofil gibi inflamatuar hilicrelerin aktivasyonuna neden olabilir.

4. Egzersiz esnasinda katekolamin konsantrasyonu artar ve bu da ROS’un otooksidasyonu ile

sonuglanir.
5. Egzersizin neden oldugu hipertermi oksidatif hasara neden olabilir.

6. Oksihemoglobinin methemoglobine otooksidasyonu egzersizle artabilir, bu da siiperoksit

iiretimiyle sonuglanir.

Aerobik-anaerobik agirlikli egzersizin daha fazla, aerobik agirlikli egzersizin daha az
oksidatif strese sebep oldugu ve kadinlarin oksidatif strese kars1 erkeklerden daha toleranshi
olduklar1 gosterilmistir (12). Cinsiyete bagl bu farkin agiklamasi, erkeklerdeki daha yiiksek
metabolik hizin mitokondriyal akista artisa yol acarak ROS iiretimini artirmasi, ayrica

kadinlarda antioksidan 6zellikler gdsteren dstrojen hormonunun daha fazla bulunmasidir (13).

Alessio ve ark (2000) protein karbonillerin yorucu aerobik egzersizden (AE) hemen ve 1 saat
sonra % 67, anaerobik izometrik egzersizden (IE) hemen sonra % 12 arttigin1 ve IE’den 1 saat
sonra bazal seviyelere dondiigiinii bulmuslardir (14). TBARS herhangi bir uygulamaya cevap
olarak artmazken lipit hidroperoksitler IE esnasinda % 36, AE esnasinda % 24, oksijen

radikallerinin absorbans kapasitesi AE’de % 25, IE’de % 9 artmistir.

Ashton ve ark (1999) ve Alessio ve ark (2000) maksimal egzersizden hemen sonra MDA
seviyelerinde bir degisiklik olmaksizin lipit hidroperoksitlerin, sirasiyla, % 42 ve % 20

yiikseldigini bulmuslardir (14, 15).

Aralarinda 2 dakikalik dinlenme dénemleri bulunan 30 saniye stireli 6 zorlu ziplama egzersizi
ile lipit peroksidasyon biyomarkerlarinin 6nemli 6lgiide artmadigi, birgok antioksidan enzimin
(stiperoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz ve glutatyon rediiktaz) ise 6nemli Olciide arttig

gosterilmistir (16).



Otuz dakikalik aerobik ve anaerobik egzersizin kandaki DNA ve lipit peroksidasyonu iizerine
kiictik bir etkisi varken protein ve glutatyon oksidasyonunu artirdigi, protein oksidasyonunun
daha ¢ok anaerobik egzersizden, glutatyon oksidasyonunun ise daha ¢ok aerobik egzersizden
etkilendigi bildirilmistir (6, 13). 50 kilometrelik bir ultra maratondan sonra F2 izoprostanda
% 43’1k bir artis oldugunu ve 24 saatte bazal seviyelere dondiiglinii bildirmislerdir. Yogun
egzersiz kas hasarina, takiben inflamasyona cevap olarak notrofil aktivasyonuna ve nétrofiliye
sebep olabilir (18). Aktive olan nétrofiller, kendilerine ve komsu hiicrelere hasar veren
siiperoksit ve hidrojen peroksit gibi ROS’lar {iretir. Notrofil sayisinin ve nétrofillerden olusan
superoksit seviyelerinin maksimal kosu bandi egzersizinden hemen sonra en yiiksek olmasi,

egzersizin yol ag¢tig1 notrofilinin oksidatif strese katkida bulundugunu gostermektedir (10).

Egzersiz sirasinda karbonhidrat alimi1 stres hormonlarinin seviyelerinin azalmasina neden olur,
bu da oksidatif stresi ve plazma antioksidan potansiyelini etkileyebilir. McAnulty ve
arkadaglarinin (2005a) yaptiklar1 bir c¢alismada, tiiketici egzersiz F2 izoprostanla oSlgiilen
oksidatif streste artisla sonug¢lanmig, karbonhidrat takviyesi ise kan antioksidan kapasitesini

etkilememis veya F2 izoprostan seviyelerinde fark olugturmamistir (19).

2.2.2. Akut Egzersizde Antioksidan Savunma

Antioksidan durumu egzersiz tipine ve organa bagli olarak biiyiiklik ve yon agisindan
farkliliklar gosterir. Farkli egzersiz tiplerinin farkli seviyelerde oksidatif hasarla sonuglandigi
bilinmektedir (20). Aguilo ve ark (2005) antrenmanli bisiklet¢ilerde 171 km’lik bir
egzersizden sonra katalaz ve glutatyon redlktaz aktivitelerinin ve kan okside glutatyon ve
serum {lrik asit seviyelerinin arttigini, glutatyon peroksidaz aktivitesinin 6nemli Olciide
azaldigim1 gézlemlemislerdir (21). Quindry ve ark (2003) maksimal egzersizden hemen sonra
hem askorbik asit hem de iirik asit seviyelerinin énemli dl¢iide diistiigiinti bulmuslardir (10).
Camus ve ark (1994) VO;max’in % 60’inda 35 dakika yokus asagi kosudan hemen sonra
askorbik asitte yaklasik % 40 azalma bulmuslardir (22). Tauler ve ark (2004) maksimal
egzersiz testinden sonra dolasimdaki lenfosit sayisi artarken lenfositlerdeki katalaz ve
glutatyon peroksidaz aktivitelerinin azaldigini, submaksimal egzersiz testinden sonra ise
degismedigini, maksimal ve submaksimal testlerin nétrofillerdeki glutatyon peroksidaz ve
glutatyon rediiktaz aktivitelerini azalttigini, herhangi bir testten sonra superoksit dismutaz
aktivitelerinde degisiklik olmadigin1 ortaya koymuslardir (23). Dag tirmanisina katilan
profesyonel bisikletcilerin notrofillerinde katalaz ve glutatyon peroksidaz aktivitelerinin
azaldig1 (sirastyla % 40 ve % 50), lenfositlerinde ise glutatyon peroksidaz aktivitesinin arttig1

(% 87), plazma MDA seviyesinin notrofil



miyeloperoksidaz aktivitesi ve eritrosit malondialdehit seviyesi ile dogru orantili oldugu
gosterilmis, yogun egzersizin eritrosit ve lenfositlerde oksidatif hasara sebep olurken
notrofillerde sebep olmadigi sonucuna ulasilmistir (24). Profesyonel erkek bisikletcilerde
bazal INOS seviyeleri ve SOD aktivitesi notrofil ve lenfositlerde benzer iken egzersizden
sonra INOS seviyelerinin ve SOD aktivitesinin notrofillerde azaldigi, lenfositlerde arttigi,

arjinaz aktivitesinin sadece notrofillerde

yiikseldigi, nitritin SOD aktivitesi ve iINOS seviyeleri ile notrofillerde korele oldugu,
lenfositlerde korele olmadig bulunmustur (24). Egzersizden sonraki toparlanma sathasinda
kanda antioksidan seviyelerinin yiikselmesinin {i¢ muhtemel izahi vardir: a) egzersizin
sonlanmastyla oksidan iiretiminin yavaslamasi antioksidan savunmaya istirahat seviyelerine
donmesi i¢in firsat saglar, b) endojen antioksidanlarin upregiilasyonu ve/veya c) dokulardaki
depolardan kana antioksidan mobilizasyonu egzersiz esnasinda oksidan artisinin  bir

sonucudur (25).

2.2.3. Antioksidan Kisitlamasinin ve Takviyesinin Egzersiz Uzerine Etkileri

Arastirmalarda genellikle antioksidan takviyesinin performansi artirmadigi, antioksidan
durumu ise iyilestirdigi bulunmustur (11). Arastirmaya katilan kisilerin yasi, beslenme ve
aktivite durumu sonuclart etkileyebilir. Antioksidan kisitlamasinin hayvanlarda egzersiz
performansini azalttigi gosterilmistir. Yeterli E vitaminine sahip hayvanlara gore E vitamini
kisitlamasi yapilan hayvanlarda egzersiz kapasitesi % 40 azalmistir (26). Watson ve ark
(2005) antioksidanca zengin besinlerin az alinmasinin F2 izoprostan seviyesini istirahatte

degistirmezken egzersiz esnasinda veya sonrasinda artirdigini ortaya koymuslardir (25).

Alt1 haftalik E ve C vitamini takviyesinin dayanmiklilik egzersizinin neden oldugu lipit
peroksidasyonunu 6nledigi, ama inflamatuar markerlar iizerine etkili olmadigi bulunmustur
(13). Mcbride ve ark (1998) direng egzersizlerinin bir devresinden hemen sonra, 6 ve 24 saat
sonra MDA seviyelerinin 3 katindan daha fazla arttigini, E vitamini takviyesinin MDAartigini
azalttigin1 ve direng egzersizinden 6 saat sonra MDA’nin istirahat seviyelerine dondigilini
bulmuslardir (27). Sporcularda F2 izoprostan seviyesinin egzersiz esnasinda iki ay vitamin E

takviyesiyapilan grupta % 181 artarken plasebo grubunda % 97 arttig1 gosterilmistir (28).

Sporcularda 90 gunlik antioksidan takviyesinin submaksimal testten sonra lenfosit katalaz
aktivesinde belirgin adaptasyona neden oldugu bulunmustur (29). Polifenolik antioksidan
takviyesi yapilan antrenmanli bisiklet¢ilerde yapilan bir calismada (30). TBARS ve kreatin

kinaz seviyeleri kontrollere kiyasla azalmistir. Bu sonuclarin aksine son yillarda, yiiksek



dozlarda E ve C vitamini takviyesi alan yetiskinlerde 2,5 saatlik bisiklet egzersizinin F2
izoprostan seviyeleri ile ifade edilen oksidatif stres markerlarin1 etkilemedigini iddia eden
caligmalar da vardir (31). Benzer sekilde E vitamini takviyesi yapilan antrenmanli 6grencilere
bisiklet ergometresinde yaptirilan akut egzersizden sonra MDA ve kreatin kinaz
aktivitelerinde kontrollere kiyasla herhangi bir degisiklik olmadig1 gosterilmistir (32). Tekli
doymamis yaglari fazla alan ve egzersiz yaptirilan siganlarda Mn-SOD aktivitesi yiksek

bulunurken, lipit peroksidasyon seviyelerinin artti1 gosterilmistir (33).

2.2.4. Duzenli Egzersizde Oksidatif Stres

Antrenmanin yiikiine, tipine ve kisinin antrenman 6ncesi durumuna bagli olarak antrenman,
oksidatif stres iizerine pozitif veya negatif etkiler gosterebilir. Calismalarin ¢ogu dayaniklilik
antrenmanlarinin egzersizle olusan oksidatif stresi ve kas hasarini azalttigin1 géstermistir (11).
Yiiksek siddetteki dayaniklilik antrenmaninin eritrositlerdeki antioksidan enzim aktivitelerini
artirdigl ve tiiketici egzersize cevap olarak noétrofillerden siiperoksit iiretimini azalttig
gosterilmis, antioksidan savunmadaki bu upregiilasyonun eritrosit membraninda egzersizin
neden oldugu lipit peroksidasyondaki azalma ile baglantili oldugu ileri siirilmiistiir (34).
Diizenli egzersiz yapan bir kiside oksidatif streste artis olmasi siirantrenman sendromunun
gelistigi seklinde yorumlanabilir (11). Yeni yapilan bir ¢alismada (Rahmada ve ark 2007) 8
haftalik aerobik egzersizin beden egitimi Ogrencilerinde oksidatif stres markerlarini

etkilemedigi gosterilmistir (35).

2.2.5. Duzenli Egzersizde Antioksidan Savunma

Diizenli egzersiz, akut egzersizin yol actig1 oksidatif stresi azaltmak icin adaptasyona neden
olabilir. Antrenmana cevap olarak antioksidan enzim aktivitesinin artmasi, sistemin reaktif
oksijen ve nitrojen tiirlerine (RONS) karst1 korumayir kolaylastirmak ig¢in antioksidan
olusturma ihtiyacindan dolayidir. Cok hafif egzersiz adaptasyon saglamada basarisiz olur,
clinkili olusan RONS antioksidan savunma sistemi tarafindan yeterince elimine edilir. Yeterli
siddet ve siirede tekrarlanan egzersizlerin biriken etkilerinin sonucunda adaptasyon
gergeklesir. Ozetle, aerobik antrenmanlar egzersizin neden oldugu oksidatif stresi baskilamaya

ilaveten antioksidan iiretimini de uyarir (5).

Diizenli antrenmanin siiperoksit dismutaz ve glutatyon peroksidaz gibi antioksidan enzimlerin
aktivitelerini artirmak suretiyle oksidatif stresin zararli etkilerini ortadan kaldirdig:
gosterilmis, bu upregulasyonun antioksidan enzimlerin mitokondriyal biyosentezini uyaran

serbest radikal miktarindaki artisin sonucu oldugu ileri siiriilmiistiir (33). Powers ve ark
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(1994) antrenmanin neden oldugu antioksidan enzimlerdeki artisin kasa spesifik oldugunu
bulmuslar ve yiiksek ve orta siddetteki antrenmanin ventrikiil kasindaki siiperoksit dismutaz
aktivitesini artirdigim gostermislerdir (36). iki temel antioksidan enzim olan mitokondriyal

stperoksit dismutaz ve sitozolik

glutatyon peroksidaz aktivitesi antrenman yapan hayvanlarda yapmayanlara gore 6nemli
Olciide yiiksek bulunmus, katalaz ve sitozolik siiperoksit dismutazda ise kiiclik bir farklilik
gozlenmistir (4). Hellsten ve ark (1996) siddete ilave olarak antrenman hacminin de
antioksidan enzim aktivitelerinin adaptasyonunda 6nemli oldugunu goéstermislerdir (37).
Antrenmanli kisiler sedanterlerden daha fazla eritrosit antioksidan enzim aktivitesi gosterirler
(38). Baslangi¢ antrenman durumu, antrenman protokolii ve sporcunun beslenme durumu gibi

birgok faktoriin bazal eritrosit antioksidan enzim aktivitelerini etkiledigi bilinmektedir (29).

Son yillarda triatloncularda yapilan bir ¢alismada (Knez ve ark 2007), yiiksek hacimli ultra
dayaniklilik aktivitesinin istirahat CAT ve GPx aktivitelerini artirdigi gosterilmistir (39).
Sicanlarda 8 haftalik kosu egzersizinin yavas kas liflerinde MDA, protein karbonil ve ubikinon
seviyelerini artirip glutamin sentetaz aktivitesini ve askorbik asit seviyelerini azalttigi, hizli kas
liflerinde MDA seviyesini ve glutamin sentetaz aktivitesini artirirken askorbik asit ve a-
tokoferol seviyelerini azalttigi, kalpte MDA seviyesini artirdigi, karacigerde protein karbonil,
sistein ve sistin seviyelerini ve glutamin sentetaz aktivitesini azalttig1, beyinde askorbik asit

seviyesini artirdigl, MDA seviyesini ise azalttig1
gosterilmistir (20).

3.GEREC VE YONTEM

3.1. Deneklerin Segimi

Bu ¢aligmaya Erciyes Universitesinde grenim géren ve egzersiz yapmasinda saglik agisindan
herhangi bir engeli bulunmayan, 18-25 yas araliginda benzer fiziksel 6zelliklere sahip, aktif

olarak spor yapan 22 ve yapmayan 20 erkek gonillt dahil edildi.

3.2. Viicut Kitle indeksi (VKI):

Denegin (6grencinin) boy uzunlugu (m) ¢elik mezura kullanilarak, ¢iplak ayak, ayaklar yere
diiz olarak basmis, topuklar bitisik, dizler gergin ve viicut dik pozisyonda iken 1 mm
hassasiyetle ol¢tilmiistiir. Viicut agirligi (kg), Tanita marka elektronik tart1 aleti kullanilarak
mimkiin oldugunca hafif giysilerle, 100 gr hassasiyetle Ol¢iilmiistiir. Viicut kitle indeksi
(VKI), viicut agirhginim (kg), boy uzunlugunun (m) karesine bdliinmesiyle hesaplandi.

VKi= kg/m*
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3.3. MaxVVO, 6l¢cuimu: Cooper testi:

Maksimal aerobik giiciin indirekt 6l¢iim metotlarindan kosu testi olan kos-yuri (Cooper) testi,
400 m. Atletizm pisti, kronometre ve diidiik kullanilarak yapildi. Alinan mesafenin tam
dogrulugu i¢in atletizm pisti 25 m. Aralarla isaretlendi. Denekler startla beraber maksimum
eforlarin1 12dk.’da gosterdiler. Kosulan mesafeleri her denek icin gorevlendirilen bir kisi i¢in
hesaplandi.

V0,max ( ml/kg/dk)=(0.02233 x mesafe)-11,3(40)

3.4. Somatotip Olguimleri:

Somatotip Belirlenmesinde Heath-Carter Formuli(41).

3.4.1. Endomorfik Komponent: Bu hesaplama, kisinin triceps, subscapula ve suprailiac deri
kivrim kalinliklarinin mm

cinsinden tespit edilip formiilde uygulanmasi ile yapilir.

X = (Triceps dkk) + (Suprailiac dkk) + Subscapula dkk)

Endomorfi = 0.1451x — 0.00068x2 + 0.0000014x3 — 0.7182

3.4.2. Mezomorfik Komponent: Bu hesaplama asagidaki islemler sonucu yapilir
E=Humerus epikondil ¢ap (cm)

K=Femur epikondil ¢cap (cm)

A=Diizeltilmis kol ¢evresi = Fleksiyonda biceps ¢evresi (cm) Triceps dkk+10

C = Diizeltilmis baldir ¢cevresi = Baldir ¢evresi (cm) — Medial baldir dkk + 10

H = Boy uzunlugu (cm)

Mezomorfi = 0.858(E) + 0.601 (K) + 0.188 (A) + 0.161 (C) - 0,131 (H) + 4.5

3.4.3. Ektomorfik Komponent: Bu hesaplama, oncelikle boy uzunlugu ve viicut agirlig
arasindaki iliski ile ulasilan

ponderal indeks (RPI) hesaplanarak yapilir.

RPI =H (boy uzunlugu — cm)+3 w (viicut agirlig1 kg)

RPI > 40.75 ise Ektomorfi = 0.732 RPI — 28.58

4.75 > RP1 > 38.25 ise Ektomorfi = 0.463 RPI - 17.63

RPI <38.25 ise sonug degere 0.1eklenir. (41).

3.5. Oksijen Saturasyonu ve Tansiyon Olguimleri

Oksijen saturasyon ve nabiz Olgtimleri NELLCOR PURITAN BENNETT NPB-40 markali
pulse oksimetre cihaziile oturur pozisyonda bireyler konusmadan miimkiin oldugunca sakin

durumda iken dl¢timleri yapildi. Cocugun sol isaret parmagina takip aletin sonucu gostermesi
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icin bir stre beklenildi, sonuglar kaydedildi. Dijital ekrandan okunan birinci deger bireyin

oksijen saturasyonu iken; ikinci deger nabiz degeri olarak bilgi toplama formuna yazilmstir.

Deneklerin kan basinglart MICROLIFE marka dijital gostergeli, el pompali, klasik koldan
sarmal1 tansiyon aleti ile Ol¢iilmiistiir. Denekler oturur pozisyonda iken, sol koldan 6l¢iim

alindi. Sistolik ve diastolik kan basinglar1 bilgi toplama formuna kaydedilmistir.
3.6. Egzersiz ve Analizler

Erkeklere 12 dakika yuru-kos testi (Cooper testi) uygulandi. Cooper testi kosturulmadan 6nce
kostuktan sonra ve 24 saat sonra kanlar1 alindi. Oksijen kullanim kapasitelerikostuklari
mesafelere gore tespit edildi (42). Bu slrecte deneklerin beslenme ve fiziksel aktivite

aliskanliklarin da herhangi bir degisiklik olmamasina dikkat edildi.
3.7. Biyokimyasal Analizler
3.7.1 Orneklerin Toplanmasi

Calismaya katilan her bir goniilliiden, kosu 6ncesinde, kosudan hemen sonra ilk 30 dakikalik
stre icerisinde ve 24 donra olmak iizere her bir denekten 3 kez antikoagiilantli (EDTA’l)
tiplere, 1-2 ml ve antikoagulant icermeyen tuplere 3-4 ml kanlar1 alindi. Deneklerden uygun
kosullarda alinan kan &rnekleri, soguk zincirde Erciyes Universitesi Veteriner Fakiiltesi
Biyokimya ABD laboratuarina ulastirilacak ve érneklerin, +4 °C de, 3000 devir/dk da 10 dk
stireli santrifiij sonrasinda plazmalar1 ve serumlar1 ayrildi. Elde edilen serum ve plazma
ornekleri analizler gergeklestirilinceye kadar -80 °C’de muhafaza edildi.

8-OHdG duzeylerinin belirlenmesi

Serum 8-OHAG diizeyleri ELISA kiti kullanilarak ol¢iildii (Katalog: NWK-8-OHdGO02,
Northwest Life Science Specialties). Serum 8-OHdG duzeyleri / mL ng ifade edildi.
Kalibrasyon, veri analizi ve curve fitting (uydurma egrisi) tiretici firmanin talimatlarina gore

yapildi.
NO dizeylerinin Belirlenmesi

Serum nitrik oksit (NO) duzeyleri ELISA kiti kullanilarak o6l¢iildii (Katalog: 780001,
Nitrate/Nitrite Colorimetric Assay Kit, Cayman Chemical, and Ann Arbor, USA). Serum NO
dizeyleri M olarak ifade edildi. Kalibrasyon, bilgi analizi ve curve fitting (uydurma egrisi)

iiretici firmanin talimatlarina gére yapildi.

TBARS duzeylerinin Belirlenmesi
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Serum Tiyobarbitlrik asit reaktif (TBARS) diizeyleri ELISA kiti kullanilarak olgiildii
(Katalog; 10009055, Cayman Chemical, and Ann Arbor, USA). Serum TBARS dizeyleri uM
olarak ifade edildi. Kalibrasyon, bilgi analizi ve curve fitting (uydurma egrisi) liretici firmanin

talimatlar1 dogrultusunda yapildi.
CAT duzeylerinin belirlenmesi

Serum katalaz (CAT) diizeyleri ELISA kiti kullanilarak 6l¢iildii (Katalog; 707002 Cayman
Chemical, and Ann Arbor, USA). Serum CAT dizeyleri U/mL olarak ifade edildi.
Kalibrasyon, bilgi analizi ve curve fitting (uydurma egrisi) lretici firmanin talimatlar

dogrultusunda yapildi.
SOD aktivitesinin belirlenmesi

Serum siiper oksit dismutaz (SOD) aktivitesi ELISA kiti kullanilarak ol¢tildii (Katalog;
706002, Cayman Chemical, and Ann Arbor, USA). Serum SOD duzeyleri U/mL olarak ifade
edildi. Kalibrasyon, bilgi analizi ve curve fitting (uydurma egrisi) iretici firmanin talimatlari

dogrultusunda yapildu.
GPx aktivitesinin belirlenmesi

Plazma glutatyon peroksidaz (GPx) aktivitesi ELISA kit kullanilarak olgiildii (Katalog;
NWK-GPx01) Northwest Life Science Specialties) Plazma GPx aktivitesi mU/mL oalrak
ifade edildi. Kalibrasyon, bilgi analizi ve curve fitting (uydurma egrisi) Uretici firmanin

talimatlar: dogrultusunda yapildi.
Glukoz diizeylerinin belirlenmesi

Serum orneklerinden kreatin kinaz (CK) ve LDH aktivitesi Erciyes Universitesi Hastanesi
Biyokimya labaratuvarinda ve glikoz (Biolabo, Fransa) diizeyi spektrofotometrik yontemle

calisan ticari kitler ile Shimadzu UV/Vis 1208 spektrofotometrede olgald.

Duzenli olarak spor yapan ve yapmayan erkeklerden elde edilen serum érneklerinde, oksidatif
DNA hasarin1 gosteren 8-hidroksi-2-deoksiguanozin (8-OhdG) (Northwest NWK-OHDGO02),
lipid peroksidasyonunun gostergesi olarak Tiyobarbitirik asit reaktif drtinleri (TBARS)
(Cayman,10009055) diizeyi, enzim kaynakli antioksidanlardan olan siiper oksit dismutaz
(SOD) (Cayman706002), katalaz (Cayman 707002), aktiviteleri ve nitrik oksit (NO)
(Cayman,780001) duzeyi, plazma orneklerinde ise glutatyon peroksidaz (GPX)(NWK-
GPXO01) aktivitesi, ELISA (BioTek pQuant) ile ticari kitler kullanilarak 6l¢iildii. Ayrica serum
orneklerinde kreatin kinaz CK ve LDH aktivitesi Erciyes Universitesi Hastanesi Biyokimya
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labaratuvarinda ve glikoz (Biolabo, Fransa) diizeyi spektrofotometrik yontemle ¢alisan ticari
kitler ile Shimadzu UV/Vis 1208 spektrofotometrede, 6lgildu.

3.8. Verilerin Degerlendirilmesi

Verilerin analizi i¢in “SPSS 13.0” istatistik programi kullanildi.Goniilli bireylerin tiim
Ozellikleri icin aritmetik ortalama (X) ve standart sapma (SD), Standart hata (Sx), minimum
(Xmin) ve maksimum (Xmax) degerler verildi.Gruplar arasinda karsilastirmak amaciyla
bagimsiz gruplarda (independent t test) t testi kullanilmistir.Grup i¢i karsilagtirmalarda GLM
(Genel Linerar Model) tekrarlayan dlgiimlerde varyans analiizi kullanildi.Yanilma diizeyi

0.05 olarak alinda.

4. BULGULAR

Tablo 1. Aktif ve sedanter grubun karakteristik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Karakteristik Ozellikler Grup n Kmin-Xmax X+Sx SD t p

AKGf 22 1925 2145:043 199 -
Yas (Y1) Sedanter 20  20-25 2210040 177 104 0276

Aktif 22 160-185 174,18+1,44 6,80

AD
Boy (cm) Sedanter 20 165195 176504161 724 070 0291
S Aktf 225179 67824165  7.76 -
Viieut Agirhg (kg) Sedanter 20  60-98 7175¢1.92 856 o6l 0126

Aktif 22 19,10-26,06  22,31+0,41 1,90

AD
Sedanter 20 20682656 22974034 150 1235 0224

Viicut Kitle Indeksi (kg/m?)

Aktif 22 0,77-0,99 0,84+0,01 0,05

AD
Bel/Kalga Orani Sedanter 20 078098 086001 006 097 0279
- T Aktif 22 6.48-2268  1339+080  3.76 .
Viieut Yag Yiizdesi (%) Sedanter 20 569-2581  1410:102 455  0°%6 0581
i - +
MaxVO, (mika/dh AKif 22 434974LL S5A4s21s 1007 T o

Sedanter 20  33,42-53,10 44,65+1,32 5,90

*p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001 AD: Anlaml degil

Aktif ve sedanter grubun karakteristik 6zelliklerinden; yas, boy, viicut agirligi, viicut kitle
indeksi, bel kalga orani, viicut yag ylizdesi degerlerinde herhangi bir farklilik meydana
gelmezken (p>0.05), aktif ve sedanter grubun MaxVO, degerlerinin karsilastirmasinda ileri
diizeyde aktif grubun lehine anlamli farklilik meydana geldi (p<0.001) (Tablo 1).
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Grafik 1: Aktif ve sedanter grubun yaslarinin karsilastirilmasi.

200
180 1
~ 160 -
£
s
5
g 1401 174,18 176.5
g
-]
2 120 A
m
100 - .
Aktif Sedanter
Grup

Grafik 2: Aktif ve sedanter grubun boy uzunluklarinin karsilastirilmast.
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Grafik 3: Aktif ve sedanter grubun viicut agirliklarinin kargilastirilmasi.
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Grafik 4: Aktif ve sedanter grubun viicut kitle indekslerinin karsilagtirilmasi.
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Grafik 5:

Aktif ve sedanter grubun bel/kalca oranlarinin karsilagtirilmasi.
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Grafik 6:

Aktif ve sedanter grubun viicut yag yiizdelerinin karsilastirilmasi.
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Grafik 7: Aktif ve sedanter grubun Max VO, degerlerinin karsilastirilmasi.

Tablo 2. Aktif ve sedanter grubun somatotip 6zelliklerinin karsilastirilasi

Somatotip Grup n Ximin-Xmax X+Sx SD t p
e B R - R T
Mezomort Sedmier 20 torem  amwom 1w 095 03"
U L

*p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001 AD: Anlaml degil

Aktif ve sedanter grubun somatotip Ozelliklerinden endomorfi, mezomorfi, ektomorfi

degerlerinin istatistiksel karsilagtirmasinda herhangi bir farklilik meydana gelmedi (p>0.05)
(Tablo 2).
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Grafik 8: Aktif ve sedanter grubun somatotiplerinin karsilastirilmasi.

Tablo 3. Aktif ve sedanter grubun oksijen saturasyonu karsilastirilasi.

Gru_p N Xmin-Xmax X+Sx SD p
e B RO ow o
0, Saturasyonu (%)  Sonrasi g:gmer ;g g;:g? gjﬁgig:gg 133 0,507  0,615"P
55 Cumer 20 o5%  snooszo om0 0561

*p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001 AD: Anlamli degil 24SS: 24 Saat sonrasi

Aktif ve sedanter grubun oksijen saturasyonu egzersiz 6ncesi, sonrasi ve 24 saat sonrasinda

karsilastirildiginda anlamli farklilik meydana gelmedi (p>0.05) (Tablo 3).
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Grafik 9: Aktif ve sedanter gruplarin egzersiz Oncesi sonrasi ve 24 saat saat sonrasi oksijen
saturasyonlarinin karsilastirilmasi

Tablo 4. Aktif ve sedanter grubun nabiz atim sayilarinin karsilastirilasi.

Grup n Kimin-Xmax X+Sx SD t p

Onesl Clganer 20 sia  7aanesss s LTS 020%

Zetllt;;;dak) S Sonrast Q:c;gnter gg 19f(;-11:5543 gg%igig 191,’7743 -2070 0,045
245 Gomer 20 694 Toaesor iagy 2120 004"

*p<0.05 ** p<0.01 *** p<0.001 AD: Anlamli degil 24SS: 24 Saat sonrast

Aktif ve sedanter grubun egzersiz 6ncesi nabiz atim sayilar1 karsilastirildiginda herhangi bir
farklilik meydana gelmezken (p>0.05), egzersiz sonrast ve 24 saat sonrasi nabiz atim

sayilarinda aktif grubun lehine anlamli farklilik meydana geldi (p<0.05) (Tablo 4).
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Grafik 10: Aktif ve sedanter gruplarin egzersiz oncesi sonrasi ve 24 saat saat sonrasi nabiz atim
sayilarinin karsilagtirilmasi

Tablo 5. Aktif ve sedanter grubun sistolik, diastolik kan basinci bulgularimin karsilastirilasi.

Gru_p n Xinin-Xmax X+Sx SD t p
Sioik O™ Cemer 20 loaiss  loagseac  ioes 0T 04
g::mm Sonrasi é\ek(;;cnter 33 18041--114510 ﬁé:?gigﬁi 12:;3 0,690 0,494 "
T SS e oy  Aaser e M2 0210
Diastolik Oncesi Qek(;:nter ;3 g?gi ;iégigig 190"7793 0,512 0,612°
s M TR mETRmER 0N g e
) s MU B mA e e

*p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001 AD: Anlamli degil

24SS: 24 Saat sonrasi

Aktif ve sedanter grubun egzersiz dncesi, sonrasi ve 24 saat sonrasinda hem sistolik hem de

disatolik kan basinglarinda anlamli farklilik meydana gelmedi (p>0.05) (Tablo 5).
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Grafik 11: Aktif ve sedanter grubun sistolik kan basinglarinin karsilastirilmasi
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Grafik 12: Aktif ve sedanter gruplarin diastolik kan basinglarmin karsilastiriimasi
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Tablo 6. Aktif ve sedanter grubun siiper oksit dismutaz bulgularinin karsilastirilasi

Grup n Kmin-Xmax X+Sx SD t p
Ocesl Clgamer 20 00azfs  0oesoan oge 00 09T
SOD (UML) Sow G 30 030205 | Lamods osp 0795 049
25 Gmier 20 01524 oot ogs 08T 08067
*p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001 AD: Anlamli degil 24SS: 24 Saat sonrasi
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Grafik 13: Aktif ve sedanter grubun SOD degerlerinin karsilastirilmasi

Tablo 7. Aktif ve sedanter grubun tiobarbiturik asit reaktif substans (TBARS) bulgularinin

karsilastirilasi.
Grup n Xinin-Xmax X+Sx SD t p
oy B T INZE DA S i o
ARG s SO ET BTG 4y o
25 Clianer 20 2473261 Ilseersy e 0410 0913

*p<0.05 **p<0.01 *** p<0.001 AD: Anlaml degil

24SS: 24 Saat sonrast
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Grafik 14: Aktif ve sedanter grubun TBARS degerlerinin karsilastirilmasi

Tablo 8. Aktif ve sedanter grubun glutasyon peroksidaz bulgularimin karsilastirilasi

Grup n Xinin-Xmax X+Sx SD t p

Aktif 22 0,73-20,79 7,56+0,87 4,08

.. . AD
ONCesl  sedanter 20 2.19-1058  6.98+045 1,99 0571 0571

AKtif 22 0.73-1350  7,03+0,66 3,11 D

GPX (mU/mL) Sonrast cojanter 20 3.28-1167 678053 239 0285 0777
ass  AKIT 22 14670204 6628056 262 o oo

Sedanter 20  3,65-12,04 7,13+0,52 2,31

*p<0.05 ** p<0.01 *** p<0.001 AD: Anlamli degil 24SS: 24 Saat sonrasi

Aktif ve sedanter grubun siiper oksit dismutaz degerlerinde (Tablo 6), TBARS degerlerinde
(Tablo 7), glutasyon peroksidaz degerlerinde egzersiz Oncesi, sonrasi ve 24 saat sonrasinda

herhangi bir anlamli farklilik meydana gelmedi (p>0.05) (Tablo 8).
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Grafik 15: Aktif ve sedanter grubun GPX degerlerinin karsilastirilmast
Tablo 9. Aktif ve sedanter grubun katalaz bulgularimin karsilastirilasi.
Grup n Kimin-Xmax X+Sx SD t p
- . Aktif 22 5,03-10,79 7,58+0,28 1,32 AD
ONCeSl  Sedanter 20 510999  7,63:033 147 109 0914
Aktif 22 461-1273  8,02%0,47 221 N
CAT (mU/mL) Somrast sedanter 20 5051410  1020£051 227 o103 0003
Aktif 22 5,30-13,43 8,02+0,45 2,11 AD
2455 Sedanter 20  466-999  7.28+020 130 o0 0183

*p<0.05 **p<0.01 *** p<0.001 AD: Anlaml degil

24SS: 24 Saat sonrasi

Aktif ve sedanter grubun katalaz degerlerinde egzersiz Oncesi ve 24 saat sonrasi

karsilagtirmasinda herhangi bir farklilik medyana gelmezken (p>0.05), egzersiz sonrasi

katalaz degerlerinde farklilik meydana geldi (p<0.01) (Tablo 9).
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Grafik 16: Aktif ve sedanter grubun katalaz degerlerinin karsilagtiriimasi

Tablo 10. Aktif ve sedanter grubun nitrik oksit bulgularinin karsilastirilasi

Grup n Kimin-Xmax X+Sx SD t p

Oes Suer 20 ogrode  aomods 2gn 001 084

NO (ut) oM Suner 20 133770 drosodp _yg 0% 0799
%55 Guer 20 145710 asosnss yss 0TI 0478

*p<0.05 **p<0.01 *** p<0.001 AD: Anlaml degil

24SS: 24 Saat sonrasi

Aktif ve sedanter grubun nitrik oksit degerlerinde egzersiz Oncesi, sonrast ve 24 saat

sonrasinda herhangi bir farklilik meydana gelmedi (p>0.05) (Tablo 10).
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Grafik 17: Aktif ve sedanter grubun NO degerlerinin karsilastirilmasi

Tablo 11. Aktif ve sedanter grubun 8 hidroksi deoksi guanozin (8 OHdG) bulgularinin

karsilastirilasi.
Grup n Xinin-Xmax X+Sx SD t p
s DT B OKAN IRAT B iy o
SOMIC(GML) S i o pavno  ismose  yan 012 0903
us MR OEOB L0k 1% g o

*p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001 AD: Anlamli degil

24SS: 24 Saat sonrasi

Aktif ve sedanter grubun 8 OHdG degerlerinde egzersiz Oncesi, sonrast ve 24 saat sonrasi

istatistiksel karsilagtirmalarinda herhangi bir farklilik meydana gelmedi (p>0.05) (Tablo 11).
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Grafik 18: Aktif ve sedanter grubun 8 OHdG degerlerinin karsilastirilmast

Tablo 12. Aktif ve sedanter grubun laktat dehidrogenaz bulgularimin karsilastirilasi.

Grup n Kimin-Xmax X+Sx SD t p

B mEE e
MUY Somus S o serse  geadssre sas 053 038
25 vt 0 Gbooh  1400e671 aoop O 0807

*p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001 AD: Anlamli degil

24SS: 24 Saat sonrasi

Aktif ve sedanter grubun LDH degerlerinde egzersiz Oncesi karsilastirmalarinda anlamli

farklilik meydana gelirken (p<0.05), egzersiz sonrasinda ve 24 saat sonrast degerlerin

istatistiksel karsilagtirmalarinda herhangi bir farklilik meydana gelmedi (p>0.05) (Tablo 12).
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Grafik 19: Aktif ve sedanter grubun LDH degerlerinin karsilastiriimasi
Tablo 13. Aktif ve sedanter grubun kreatin kinaz bulgularimin karsilastirilasi.
Grup n Xinin-Xmax X+Sx SD t p
Onces Sopumer 20 7i7e0  sppgeemna aray M98 0231
CK (UL Somist Saner 0 oa0%  o7205ei75 ot0gy 0990 038%
255 Suer 20 loaas  agaresspss aias 0% 05"

*p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001 AD: Anlamli degil 24SS: 24 Saat sonrasi
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Grafik 20: Aktif ve sedanter grubun CK degerlerinin karsilagtiriimasi
Tablo 14. Aktif ve sedanter grubun glikoz bulgularmin karsilastirilasi.
Grup n Xinin-Xmax X+Sx SD t p
Oneesi Aktif 22 85,16-107,42  96,34+1,20 5,63 1103 027740
Sedanter 20 91,53-110,28  98,05+0,94 4,22
Glikoz (mg/dL) Aktif 22 88,71-136,01 110,25+2,34 10,96 s
Somrasl geganter 20 91.27-12381 106,68:218 976 0 0274
Aktif 22 84,26-110,21  98,31+144 6,76 AD
2455 Sedanter 20 91,73-118,81  98,32+1,64 7,35 0,003 0,998

*p<0.05 **p<0.01 *** p<0.001 AD: Anlamli degil 24SS: 24 Saat sonrasi

Aktif ve sedanter grubun kreatin kinaz (Tablo13), glikoz degerlerinde egzersiz dncesi, sonrast

ve 24 saat sonrasinda herhangi bir farklilik meydana gelmedi (p>0.05) (Tablo 14).
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Grafik 21: Aktif ve sedanter grubun Glikoz degerlerinin karsilagtiriimasi
Tablo 15. Aktif grubun kardiovaskiiler hemodinamik bulgularin karsilastirilmasi
Aktif Grup Grup n Kinin-Xmax X+Sx SD Benforoni F p
0, Saturasvonu Oncesi 22 95-100 97,05+0,32° 1,50 1-2%=*
2 %) y Sonras1 22 92-99 94,68+0,40° 1,89 1-3 AD 12,345 0,000
24SS 22 91-100 96,91+0,47* 2,20 2-3**
Nabiz Savisi Oncesi 22 52-100 72,86+2,80° 13,11 1-2%**
(atmy/ da}llc) Sonras1 22 94-134 120,77+2,50° 11,73 1-3* 216,985 0,000
24SS 22 52-80 65,23+1,62° 7,62 2-3***
Sistolik Basin Oncesi 22 108-173 128,09+3,53% 16,57 1-2AD
(mmHg) ¢ Sonrast 22 101-150 121,95+2,29% 10,75 1-3AD 2,604 0,086
g 24SS 22 104-148 122,73+2,94° 13,78 2-3AD
Diastolik Basin Oncesi 22 58-99 76,23+2,29° 10,73 1-2AD
(mmHg) ¢ Sonrast 22 38-87 70,73+2,43° 11,39 1-3AD 2,242 0,119
g 24SS 22 58-91 74,95+1,89° 8,87 2-3 AD
abc:  Aym1  slitunda aym  harfi  tasiyan  gruplar  arasinda  anlamli  farklibk  yoktur.

*p<0.05 ** p<0.01 *** p<0.001 24SS: 24 Saat sonrasi

Aktif grubun oksijen saturasyonlarinda egzersiz dncesi ile sonrasi (p<0.001), egzersiz sonrasi

ile 24 saat sonrasinda anlamh farklilik meydana gelirken (p<0.01), egzersiz O6ncesi ile 24 saat

sonrasi fark meydana gelmedi (p>0.05). Aktif grubun nabiz sayilarinda egzersiz Oncesi ile

sonrast (p<0.001), egzersiz dncesi ile 24 saat sonrasinda (p<0.05), egzersiz sonrasi ile 24 saat

sonrasinda ileri diizeyinde anlamli farklilik meydana geldi (p<0.001).
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Aktif grubun sistolik ve diastolik kan basinci degerlerinde egzersiz 6ncesi ile sonrasi ve 24

saat sonrasi degerlerinde herhangi bir farklilik meydana gelmedi (p>0.05) (Tablo 15).

100

98

\O \O \O
S = (@)

Oksijen Saturasyonu (%)

\O
<

Egzersiz Oncesi

Egzersiz Sonras1 Egzersizden 24SS
Aktif Grup

Grafik 22: Aktif grubun oksijen saturasyonu
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Grafik 23: Aktif grubun nabiz atim sayisi
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Grafik 24: Aktif grubun sistolik kan basimnc1
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Grafik 25: Aktif grubun diastolik kan basinci
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Tablo 16. Aktif grubun siiper oksit dismutaz bulgularinin karsilastirilmasi

Aktif Grup Grup n Xtin--Xmax X+Sx SD Benforoni F p
Oncesi 22 0,13-1,97 0,97+0,11% 0,50 1-2 AD

SOD (U/mL) Sonras1t 22 0,21-2,94 1,26+0,13? 0,62 1-3 AD 2,807 0,072
24SS 22 0,20-1,78 0,94+0,09% 0,44 2-3 AD

abc:  Aym  slitunda aym  harfi  tasiyan  gruplar  arasinda  anlamli  farklibk  yoktur.
*p<0.05 **p<0.01 *** p<0.001

Aktif grubun siiper oksit dismutaz degerlerinde egzersiz dncesi ile sonrasi, egzersiz oncesi ile
24 saat sonrasi, egzersiz sonrasi ile 24 saat sonrasi arasinda herhangi bir farklilik meydana

gelmedi (p>0.05) (Tablo 16).
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Grafik 26: Aktif grubun SOD bulgularinin karsilastirilmasi

Tablo 17. Aktif grubun TBARS bulgularinin karsilastirilmasi

Aktif Grup Grup n Xtin--Xmax X+Sx SD Benforoni F p
Oncesi 22 2,17-22,28 10,52+1,26° 591  1-2*

TBARS (uM) Sonrast 22 3,26-23,37 7,3620,99" 465  1-3*° 8,469 0,014
24SS 22 2,72-21,72 11,41%1,62° 760  2-3**

abc:  Aym  situnda aym  harfi  tasiyan  gruplar  arasinda  anlamli  farklibik  yoktur.
*p<0.05 ** p<0.01 *** p<0.001 24SS: 24 Saat sonrasi

Aktif grubun TBARS degerlerinde egzersiz 6ncesi ile sonrasi (p<0.05) egzersiz sonrasi ile 24
saat sonrasi arasinda (p<0.01)istatistiksel olarak farklilik meydana gelirken, egzersiz Oncesi

ile 24 saat sonrasi1 arasinda farklilik meydana gelmedi (p>0.05) (Tablo 17).
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Grafik 27: Aktif grubun TBARS bulgularinin karsilastirilmasi

Tablo 18. Aktif grubun GPX bulgularinin karsilastirilmasi

Aktif Grup Grup n Xmin--Xmax X+Sx SD Benforoni F p
Oncesi 22 0,73-20,79 7,56+0,87° 4,08 1-2 AD

GPX (mU/mL) Sonras1 22 0,73-13,50 7,03+0,66° 3,11 1-3AD 0,393 0,677
24SS 22 1,46-12,04 6,62+0,56° 2,62 2-3 AD

abc:  Aym  situnda aym  harfi  tasiyan  gruplar  arasinda  anlamli  farklilk  yoktur.

*p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001 24SS: 24 Saat sonrasi

Aktif grubun glutasyon peroksidaz degerlerinde egzersiz dncesi ile sonrasi, egzersiz oncesi ile

24 saat sonrasi, egzersiz sonrasi ile 24 saat sonrasi herhangi bir farklilik meydana gelmedi

(p>0.05) (Tablo 18).
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Grafik 28: Aktif grubun GPX bulgularinin karsilastirilmasi

Tablo 19. Aktif grubun katalaz bulgularinin karsilastirilmasi

Aktif Grup Grup n Kmin--Xmax X+Sx SD Benforoni F p
Oncesi 22 5,03-10,79 7,58+0,28° 1,32 1-2 AD

CAT (mU/mL) Sonras1 22 4,61-12,73 8,02+0,47° 2,21 1-3AD 0,503 0,608
24SS 22 5,30-13,43 8,02+0,45% 2,11 2-3 AD

abc:  Aymt  siitunda  aym
*p<0.05 **p<0.01 *** p<0.001

harfi ~ tasiyan  gruplar  arasinda  anlamli  farklilk  yoktur.
24SS: 24 Saat sonras1

Aktif grubun katalaz degerlerinde egzersiz Oncesi ile sonrasi, egzersiz Oncesi ile 24 saat

sonrasi, egzersiz sonrasi ile 24 saat sonrasi herhangi bir farklilik meydana gelmedi (p>0.05)

(Tablo 19).
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Grafik 29: Aktif grubun katalaz (CAT) bulgularinin karsilastiriimasi

Tablo 20. Aktif grubun nitrik oksit bulgularinin karsilastirilmasi

Aktif Grup Grup n Kinin-Xmax X+Sx SD Benforoni F p
Oncesi 22 1,64-7,99 3,91+0,36% 1,69 1-2 AD

NO (uM) Sonras1 22 1,51-9,99 4,61+0,48° 2,24 1-3AD 1,173 0,319
24SS 22 0,72-7,90 4,22+0,33° 1,55 2-3 AD

abc:  Aym  situnda aym  harfi  tastyan  gruplar  arasinda  anlamli  farklihlk  yoktur.
*p<0.05 **p<0.01 *** p<0.001 24SS: 24 Saat sonrasi

Aktif grubun nitrik oksit degerlerinde egzersiz oncesi ile sonrasi, egzersiz dncesi ile 24 saat

sonrasl, egzersiz sonrasi ile 24 saat sonrasi arasinda herhangi bir farklilik meydana gelmedi

(p>0.05) (Tablo 20).
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Grafik 30: Aktif grubun NO degerlerinin karsilastiriimasi

Tablo 21. Aktif grubun 8 OHdG bulgularimin karsilastirilmasi

Aktif Grup Grup n Kmin--Xmax X+Sx SD Benforoni F p
Oncesi 22 0,22-4,69 0,92+0,23? 1,09 1-2 AD

8 OHdG (ng/mL)  Sonrast 22 0,35-9,42 1,22+0,41° 1,90 1-3AD 0,624 0,541
24SS 22 0,32-6,88 1,40+0,34° 1,60 2-3 AD

abc:  Aymt  siitunda  aym

harfi  tasiyan  gruplar  arasinda  anlamli  farklilk  yoktur.

*p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001 24SS: 24 Saat sonras1

Aktif grubun 8 OHdG degerlerinde egzersiz Oncesi ile sonrasi, egzersiz Oncesi ile 24 saat
sonrasi, egzersiz sonrasi ile 24 saat sonrast herhangi bir farklilik meydana gelmedi (p>0.05)

(Tablo 21).
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Grafik 31: Aktif grubun 8 OHdG degerlerinin karsilastirilmasi

Tablo 22. Aktif grubun laktat dehidrogenaz bulgularinin karsilastirilmasi

Aktif Grup Grup n Kinin-Xmax X+Sx SD Benforoni F p
Oncesi 22 110-192 133,46+4,32% 21,16 1-2%**

LDH (1U/L) Sonras1 22 128-260 175,08+6,56" 32,13 1-3AD 45,893 0,000
24SS 22 109-200 139,88+4,56% 22,33 2-3***

abc:  Aym  situnda aym  harfi  tastyan  gruplar  arasinda  anlamli  farklihlk  yoktur.
*p<0.05 **p<0.01 *** p<0.001 24SS: 24 Saat sonras1

Aktif grubun laktat dehidrogenaz degerlerinde egzersiz oncesi ile sonrasi1 (p<0.001), egzersiz
sonrasi ile 24 saat sonrasinda anlamli farklilik meydana gelirken (p<0.001), egzersiz Oncesi

ile 24 saat sonrasi, herhangi bir farklilik meydana gelmedi (p>0.05) (Tablo 22).
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Grafik 32: Aktif grubun LDH degerlerinin karsilastirilmast

Tablo 23. Aktif grubun kreatin kinaz bulgularinin karsilastirilmasi

Aktif Grup Grup n Xmin--Xmax X+Sx SD Benforoni F p
Oncesi 22 93-2204 342,17+84,56° 41424 1-2*
CK (1U/L) Sonras1 22 125-2500 384,42+95 67" 468,69 1-3AD 5,277 0,013

24SS 22 112-2093 362,17+83,74® 410,23 2-3AD

abc:  Aymt  situnda aym  harfi  tasiyan  gruplar  arasinda  anlamli  farklilk  yoktur.
*p<0.05 ** p<0.01 *** p<0.001 24SS: 24 Saat sonrasi

Aktif grubun kreatin kinaz degerlerinde egzersiz 6ncesi ile sonrasi farklilik meydana gelirken
(p<0.05), egzersiz sonrasi ile 24 saat sonrasi, egzersiz oncesi ile 24 saat sonrasi, herhangi bir

farklilik meydana gelmedi (p>0.05) (Tablo 23).
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Grafik 33: Aktif grubun CK degerlerinin karsilastiriimasi

Tablo 24. Aktif grubun glikoz bulgularinin karsilastirilmasi

Aktif Grup Grup n Kmin--Xmax X+Sx SD Benforoni F p
Oncesi 22  85,16-107,42 96,34+1,20° 5,63 1-2%**

Glikoz (mg/dL) Sonras1 22  88,71-136,01 110,25+2,34° 10,96 1-3AD 21,582 0,000
24SS 22  84,26-110,21 98,31+1,44% 6,76 2-3***

abc:  Aym  slitunda aym  harfi  tasiyan  gruplar  arasinda  anlamli  farklibk  yoktur.
*p<0.05 **p<0.01 *** p<0.001

Aktif grubun glikoz degerlerinde egzersiz Oncesi ile sonrasi, egzersiz sonrasi ile 24 saat
sonras1 anlamli farklilik meydana gelirken (p<0.001), egzersiz Oncesi ile 24 saat sonrasi

glikoz degerlerinde herhangi bir farklilik meydana gelmedi (p>0.05) (Tablo 24).
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Grafik 34: Aktif grubun Glikoz degerlerinin karsilastirilmasi
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Tablo 25. Sedanter grubun kardiovaskiiler hemodinamik bulgularin karsilastirilmasi

Sedanter Grup Grup n Kinin-Xmax X+Sx SD Benforoni F p
0, Saturasyonu Oncesi 20 94-100 96,65+0,35" 157  1-2%**
2 (%) Sonrasi 20 92-97 94,40+0,38° 1,70 1-3AD 19,019 0,000
24SS 20 95-98 96,60+0,20* 0,88  2-3**
Nabiz Sayisi Oncesi 20 51-100 78,3013,252 14,52  1-2*%**
(atim/dak) Sonrasi 20 110-153 127,70+2,18 9,74 1-3AD 128,344 0,000
24SS 20 46-94 72,40+3,07% 13,72  2-3***
Sistolik Basing Oncesi 20 104-154 124,65+2,39% 10,68 1-2 AD
(mmHg) Sonrasi 20 84-141 119,15+3,44% 15,37 1-3AD 1,890 0,165
24SS 20 91-142 117,45+2,90% 12,95 2-3AD
Diastolik Basng Oncesi 20 57-91 74,60+2,19° 9,79 1-2AD
(mmHg) Sonrasi 20 35-87 70,95+2,95% 13,20 1-3AD 1,654 0,205
24SS 20 54-89 70,05+2,02° 9,03 2-3AD

abc:  Aym1  slitunda aym  harfi  tasiyan  gruplar  arasinda  anlamli  farklibk  yoktur.
*p<0.05 ** p<0.01 *** p<0.001 24SS: 24 Saat sonrasi

Sedanter grubun oksijen saturasyonu ve nabiz atim sayilarinda egzersiz dncesi ile sonrasinda
(p<0.001), oksijen saturasyonunda egzersiz sonrasi ile 24 saat sonrasinda (p<0.01), nabiz atim
sayisinda anlamh farklilik meydana gelirken (p<0.001), egzersiz Oncesi ile 24 saat sonrasi
oksijen saturasyonu ve nabiz atim sayilarinda herhangi bir farklilik meydana gelmedi

(p>0.05) (Tablo 25).
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Sedanter grubun sistolik ve diastolik kan basinci degerlerinde egzersiz oncesi ile sonrasi,

egzersiz oncesi ile 24 saat sonrasi, egzersiz sonrasi ile 24 saat sonrasinda herhangi farklilik

meydana gelmedi (p>0.05) (Tablo 25).
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Grafik 35: Sedanter grubun 02 saturasyonu degerlerinin karsilagtiriimasi
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Grafik 37: Sedanter grubun Sistolik Basing degerlerinin karsilastirilmasi
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Grafik 38: Sedanter grubun Diastolik Basing degerlerinin karsilastirilmasi

Tablo 26. Sedanter grubun siiper oksit dismutaz bulgularimin karsilastirilmasi.

Sedanter Grup Grup n Kinin-Xmax X+Sx SD Benforoni F p
Oncesi 20 0,04-2,83 0,98+0,18% 0,79 1-2AD

SOD (U/mL) Sonrasi 20 0,30-2,05 1,13+0,12° 052 1-3AD 0,558 0,577
24SS 20 0,15-2,41 1,07+0,16° 0,73 2-3AD

abc:  Aym  situnda aym  harfi  tasiyan  gruplar  arasinda  anlamli  farklibik  yoktur.
*p<0.05 ** p<0.01 *** p<0.001 24SS: 24 Saat sonrasi

Sedanter grubun siiper oksit dismutaz degerlerinde egzersiz Oncesi ile sonrasi, egzersiz oncesi
ile 24 saat sonrasi, egzersiz sonrasi ile 24 saat sonrasinda herhangi bir farklilik meydana

gelmedi (p>0.05) (Tablo 26).
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Grafik 39: Sedanter grubun SOD degerlerinin kargilagtirilmasi

Tablo 27. Sedanter grubun TBARS bulgularinin karsilastirilmasi.

Sedanter Grup Grup n Kinin-Xmax X+Sx SD Benforoni F p
Oncesi 20  2,17-35,87 10,84%1,74° 779 1-2*

TBARS (uM) Sonrast 20 2,17-14,13 6,930,86" 383 137 3,750 0,032
24SS 20 2,17-32,61 11,68+1,87° 837  2-3**

abc:  Aym  situnda aym  harfi  tasiyan  gruplar  arasinda
*p<0.05 ** p<0.01 *** p<0.001 24SS: 24 Saat sonrasi

anlamli  farklilk  yoktur.

Sedanter grubun TBARS degerlerinde egzersiz oncesi ile sonrasi (p<0.05), egzersiz sonrasi

ile 24 saat sonrasinda (p<0.01)farklilik meydana gelirken, egzersiz dncesi ile 24 saat sonrasi,

karsilagtirmalarinda herhangi bir farklilik meydana gelmedi (Tablo 27).
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Grafik 40: Sedanter grubun TBARS degerlerinin kargilagtirilmasi

Tablo 28. Sedanter grubun glutasyon peroksidaz bulgularimin karsilastirilmasi.

Sedanter Grup Grup n Xmin--Xmax X+Sx SD Benforoni F p
Oncesi 20 2,19-10,58 6,98+0,45% 199 1-2AD
GPX (mU/mL) Sonrasi 20  3,28-11,67 6,78+0,53% 239 13AD 0,177 0,844

24SS 20  3,65-12,04 7,13+0,52° 231 2-3AD

abc:  Aym  slitunda aym  harfi  tasiyan  gruplar  arasinda  anlamli  farklibk  yoktur.
*p<0.05 ** p<0.01 *** p<0.001 24SS: 24 Saat sonrasi

Sedanter grubun glutasyon peroksidaz degerlerinde egzersiz Oncesi ile sonrasi, egzersiz oncesi
ile 24 saat sonrasi, egzersiz sonrasi ile 24 saat sonrasinda herhangi bir farklilik meydana

gelmedi (p>0.05) (Tablo 28).
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Grafik 41: Sedanter grubun GPX degerlerinin kargilagtiritlmasi

Tablo 29. Sedanter grubun katalaz bulgularinin karsilastirilmasi.

Sedanter Grup Grup n Kinin-Xmax X+Sx SD Benforoni F p

Oncesi 20 5,10-9,99 7,63+0,33° 147  1-2%*
CAT (mU/mL) Sonrast 20  5,05-14,10 10,20+0,51° 227 1-3AD 16,246 0,000
24SS 20 4,66-9,99 7,28+0,29% 1,30 2-3***

abc:  Aym  slitunda aym  harfi  tasiyan  gruplar  arasinda  anlamli  farklibk  yoktur.
*p<0.05 ** p<0.01 *** p<0.001 24SS: 24 Saat sonrasi

Sedanter grubun katalaz degerlerinde egzersiz 6ncesi ile sonrasi (p<0.01), egzersiz sonrasi ile
24 saat sonrasi anlamli farklilik meydana gelirken (p<0.001), egzersiz Oncesi ile 24 saat

sonrasinda herhangi bir farklilik meydana gelmedi (p>0.05) (Tablo 29).
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Grafik 42: Sedanter grubun CAT degerlerinin kargilagtirilmasi

Tablo 30. Sedanter grubun nitrik oksit bulgularinin karsilastirilmasi.

Sedanter Grup Grup n Kinin-Xmax X+Sx SD Benforoni F p
Oncesi 20 0,82-8,66 3,95+0,45% 2,03 1-2AD

NO (uUM) Sonrasi 20 1,83-7,70 4,78+0,42° 1,88 1-3AD 1,766 0,185
24SS 20 1,48-7,10 4,56+0,34° 153 2-3AD

abc:  Aym1  slitunda aym  harfi  tasiyan  gruplar  arasinda  anlamli  farklibk  yoktur.
*p<0.05 **p<0.01 *** p<0.001 24SS: 24 Saat sonrasi

Sedanter grubun nitrik oksit degerlerinde egzersiz Oncesi ile sonrasi, egzersiz oncesi ile 24
saat sonrasi, egzersiz sonrasi ile 24 saat sonrasinda herhangi bir farklilik meydana gelmedi

(p>0.05) (Tablo 30).
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Grafik 43: Sedanter grubun NO degerlerinin karsilastirilmasi

Tablo 31. Sedanter grubun 8 OHdG bulgularinmin karsilastirilmasi.

Sedanter Grup Grup n Kinin-Xmax X+Sx SD Benforoni F p
Oncesi 20 0,30-2,94 1,05+0,19% 084 1-2AD

8 OHdG (ng/mL)  Sonrast 20 0,40-5,21 1,28+0,29% 1,28 1-3AD 0,403 0,671
24SS 20 0,30-2,99 1,02+0,19% 0,84 2-3AD

abc:  Aym  situnda aym  harfi  tastyan  gruplar  arasinda  anlamli  farklihlk  yoktur.

*p<0.05 **p<0.01 *** p<0.001 24SS: 24 Saat sonrasi

Sedanter grubun 8 OHdG degerlerinde egzersiz oncesi ile sonrasi, egzersiz Oncesi ile 24 saat

sonrasi, egzersiz sonrasi ile 24 saat sonrasinda herhangi bir farklililk meydana gelmedi

(p>0.05) (Tablo 31).
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Grafik 44: Sedanter grubun 8 OHdG degerlerinin karsilagtiriimasi

Tablo 32. Sedanter grubun laktat dehidrogenaz bulgularinin karsilastirilmasi.

Sedanter Grup Grup n Kinin-Xmax X+Sx SD Benforoni F p
Oncesi 20 81-149 121,25+3,35% 15,00 1-2%**

LDH (1U/L) Sonrasi 20 98-258 164,35+9,74° 43,57 1-3* 9,732 0,000
24SS 20 83-206 140,80+6,71° 30,02 2-3AD

abc:  Aym1  slitunda aym  harfi  tasiyan  gruplar  arasinda  anlamli  farklibk  yoktur.
*p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001 24SS: 24 Saat sonrasi

Sedanter grubun laktat dehidrogenaz degerlerinde egzersiz Oncesi ile sonrasi (p<0.001),
egzersiz Oncesi ile 24 saat sonrast anlamli farklilik meydana gelirken (p<0.05), egzersiz

sonrasi ile 24 saat sonrasinda herhangi bir farklilik meydana gelmedi (p>0.05) (Tablo 32).
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Grafik 45: Sedanter grubun LDH degerlerinin karsilagtiriimasi

Tablo 33. Sedanter grubun kreatin kinaz bulgularmin karsilastirilmasi.

Sedanter Grup Grup n Kinin-Xmax X+Sx SD Benforoni F p
Oncesi 20 71-789 222,95+39,30° 175,77 1-2**
CK (1U/L) Sonrasi 20 83-956 272,05+47,15" 210,87 1-3* 6,594 0,018

24SS 20 103-1344 439,75292,23° 41246 2-3 AD

abc:  Aymt  situnda aym  harfi  tasiyan  gruplar  arasinda  anlamli  farklihlk  yoktur.
*p<0.05 ** p<0.01 *** p<0.001 24SS: 24 Saat sonrasi

Sedanter grubun kreatin kinaz degerlerinde egzersiz oncesi ile sonrast (p<0.01), egzersiz
oncesi ile 24 saat sonrasinda anlamli farklilik meydana gelirken (p<0.05), egzersiz sonrasi ile

24 saat sonrasinda herhangi bir farklilik meydana gelmedi (p>0.05) (Tablo 33).
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Grafik 46: Sedanter grubun CK degerlerinin karsilastiriimasi

Tablo 34. Sedanter grubun glikoz bulgularimin karsilastirimasi.

Sedanter Grup Grup n Kinin-Xmax X+Sx SD Benforoni F p
Oncesi 20 91,53-110,28 98,05+0,94% 422  1-2*%*

Glikoz (mg/dL) Sonrasi 20 91,27-123,81  106,68+2,18" 9,76 1-3AD 9,294 0,001
24SS 20 91,73-118,81  98,32+1,64* 7,35  2-3**

abc:  Aymt  situnda aym  harfi  tasiyan  gruplar  arasinda  anlamli  farklihlk  yoktur.

*p<0.05 ** p<0.01 *** p<0.001 24SS: 24 Saat sonrasi

Sedanter grubun glikoz degerlerinde egzersiz 6ncesi ile sonrasi (p<0.01), egzersiz sonrasi ile

24 saat sonrast anlamli farklilik meydana gelirken (p<0.01), egzersiz Oncesi ile 24 saat

sonrasinda herhangi bir farklilik meydana gelmedi (p>0.05) (Tablo 34).
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Grafik 47: Sedanter grubun glikoz degerlerinin karsilastiriimasi

5. TARTISMA VE SONUC
Bu ¢alismada genel dayanikliligi 6l¢mek i¢in uygulanan 12 dakikalik yiirii-kos testi
(Cooper testi) sonrasinda antrene geng erkeklerin, yas, boy, viicut agirligi, viicut kitle indeksi,
bel kalga oranlari, somatotip 6zelliklerinde herhangibir degisim meydana gelmez iken benzer
sekilde serum 8-OHdG, CAT, SOD, NO, GPx degerlerinde egzersizin hemen 0ncesi, hemen
sonras1 ve 24 saat sonrasinda dnemli degisimler meydana gelmemistir. CK, LDH ve glikoz
seviyeleri egzersiz testinin hemen sonrasinda 6nemli diizeyde artarken, TBARS seviyesi ise

sadece testten 24 saat sonra onemli artig géstermistir.

Fiziksel aktivitede enerji tiikketimi ve oksijen ihtiyact vardir. Serbest radikaller normal
metabolizmanin yan {iriinleri olarak ortaya ¢ikmakta ve calisan kasin daha fazla oksijen
tilketmesinin sonucunda reaktif oksijen tiirleri liretimi artacagi one siiriilmektedir (43). Bu
caligmada gen¢ antrenmanli erkeklerin serum TBARS seviyesi egzersiz testinin hemen
sonrasinda istatistiksel olarak bir diisiis meydana gelirken, 24 saat sonrast TBARS seviyesinin

baslangi¢ seviyesine dondiigii goriildii. Benzer bir sekilde Celik ve ark (2007) akut egzersizin
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hemen sonrasinda lipid peroksidasyon gostergesi olan MDA seviyesinde 6nemli azalma tespit
etmiglerdir (44). Buna karsin Ookawara ve ark (2003) antrenmanin dinlenik durumda MDA
seviyesini lizerine 6nemli etkisinin olamadigini, akut egzersizin ise antrenman periyodundan
sonra bile MDA seviyesinde onemli diizeyde artirdigi belirtmislerdir (45). Cok sayidaki
caligmada alisilmadik siddette yapilan akut egzersizlerin antrenmansiz gruplarda lipid
peroksidayonu artirdigin1 rapor edilmistir (46, 47, 48).Bununla birlikteantrenmanin akut
egzersizi sonucu olusan lipid peroksidasyonu seviyesini azaltmaktadir. Alessio ve Goldfarb
(1988), akut egzersizin sedanter grubun karaciger ve beyaz iskelet kasinda lipid
peroksidasyon (MDA) seviyesini arttirdigini, antrenman grubunda ise artis gézlenmedigini
belirtmislerdir(49). Oztasan ve ark (2004), 8 haftalik dayamklilhk antrenmanindan sonra
uygulanan akut tikenme egzersizinin eritrosit MDA seviyesini sedanter grupta onemli
diizeyde artirdigini, antrenman grubunda ise Onemli degisim meydana getirmedigini
belirtmiglerdir (50). Calisma sonuglarindaki ¢eligkiler, her bir ¢alismanin yogunluk, 6rneklem
niteligi, egzersiz tipi gibi farkli degiskenlere sahip olmasindan kaynaklanmis olabilir. MDA
artis1, kisa siireli iskemi ve reperfiizyon, fagositik hiicrelerin infiltrasyonu ya da kalsiyum

homeostaz dengesizliginden ¢ok, oksijen alim seviyesinin artigina bagli olabilir (51).

Bu calismada egzersiz testinin hemen ve 24 saat sonrasinda antrenmanli gen¢ erkeklerin
serum NO seviyesinde Onemli degisimler meydana gelmemistir. Fadillioglu et al. (2001)
yaptiklart calismada egzersiz Oncesi ve sonrast serum NO diizeylerinin farklilik
gostermedigini bildirmistir(52). Uzun siireli akut egzersiz antrenmanli bireylerde NO sentaz
enzim seviyesini onemli diizeyde artirabilmektedir (53). Antrenmanin NO seviyesi iizerine
etkilerini inceleyen farkli caligmalarda antrenman uygulamalarinin NO seviyesini azalttig1
(Tas ve ark. 2008), bununla beraber egzersiz+diyet uygulamasinin NO seviyesinin artirdigi

belirtilmektedir(54).

Bu calismada 8 OHAG seviyesinde egzersizden sonra istatistiksel 6nemde olmayan bir
yiikselme meydana gelmis ve bu yiikselme 24 saatlik dinlenme sonrasinda devam etmistir. Bu
calisgma sonucunun aksine, egzersizin 8§ OHAG aktivitesinde Onemli artiglar meydana
getirebilecegi belirtilmektedir (55). Kandaki oksidatif stres belirteglerinin cinsiyet, antrenman
durumu ve diyet igerigiyle iliskisini incelendiginde, 8 OHdG parametresinde 6nemli
farkliliklar tespit edilmemistir (56, 57). 8 OHdG seviyesinin egzersiz Oncesine kiyasla,

egzersiz giinii ve egzersizden bir giin sonra anlamli derecede artig gosterdigini bildirmislerdir.

Calismada kas hasarmin gostergesi olan CK ve LDH aktiviteleri egzersizden hemen

sonra istatistiksel olarak anlamli yiikselme meydana gelmistir. LDH aktivitesi 24 saatlik
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istirahat sonrasi tekrar bazal diizeylere gerilerken, CK aktivitesinin bazal diizeylere doniis
yavas olmustur. Schneider ve ark (2005) calismalarinda LDH ve CK aktivitelerinin
egzersizden hemen ve 24 saat sonrasinda bu calismanin bulgularina benzer degisimler
gosterdigini bildirmislerdir (58). Akut egzersizden 1 ve 24 saat sonra CK degerinde 6nemli
artis saptanmistir (59). 7 saatlik bisiklet yaris1 sonrast CK degerinde anlamli bir artis
saptanmigtir (46,60) 2 hafta boyunca farkli araliklarla yapilan egzersizin 72 saat sonrasinda
CK aktivitesinin en {ist seviyesine ulastigini rapor etmislerdir. Evelson ve ark (2002) CK ve
LDH aktivitelerini sporcularda sedanterlere gore dnemli diizeyde yiiksek oldugunu, TBARS
plazma seviyelerinin ise, her iki grupta da benzer oldugunu belirtmislerdir (61). Benzer
bicimde Brites ve ark (2006) sporcularin LDH aktivitesinin sedanterlerden olusan kontrol

grubuna gore 6nemli diizeyde yliksek oldugunu rapor etmislerdir(62).

SOD aktivitesindeki artis, egzersiz sirasindaki siiperoksit radikal seviyesinin artisiyla
aciklanabilir (63). Siiperoksit radikal, egzersiz sirasinda eritrositteki hemoglobinin
methemoglobine ddniisiimiine baglidir ve SOD tarafindan H,0,’ ye doniistiiriiliir (64). SOD
enzim aktivitesinde artiglarla birlikte alinan, siiperoksit radikallerine karsi temel enzimatik
antioksidan savunmalardan biri olarak, hiicredeki SOD fonksiyonlari, oksidatif strese karsi,
gelistirilmis bir dirence karsilik gelir (65). Bu g¢alismada akut egzersizinin serum SOD
aktivitesi lizerine etkisi onemli degildir. Egzersizden hemen sonra ve 24 saat sonrasi
antrenmanli geng erkeklerin SOD aktivite diizeylerinde 6nemli faklilik tespit edilmemistir.
Tonkonogi ve ark (2000) 6 hafta boyunca giinde yarim saat yapilan dayaniklilik
antrenmanlarinin erkek ve bayanlarin SOD aktivitelerini etkilemedigini tespit etmislerdir (66).
Buna karsin Fauzi ve ark da (2007) 5 haftalik egzersiz programinin sedanter bireylerde akut
egzersizin hemen ardindan ve 24 saat sonrasinda SOD enzim aktivitesinde anlamli derecede

artig saptamiglardir (67).

Bu ¢alismada GPx aktivitesinde, egzersizden sonra istatistiksel onemde olmayan azalma

meydana gelmis ve bu azalma 24 saatlik istirahat sonrasinda da devam etmistir.

Machefer et al. (2007), ¢colde 6 uzun yaris1 kapsayan, yogun bir kosu yarigmasi sirasinda ve
oncesinde, basta vitamin C, vitamin E ve  karoten olmak iizere, uygun vitamin ve mineral
katkisinin etkisini arastirmak amaciyla yaptiklar1 ¢alismada, yarismanin farkli zamanlarinda
alman kan oOrneklerinde GPx aktivitesinde gruplar arasi karsilastirmada anlamli farklilik
saptanmamigstir (68).

Kaldirimer’'nin (2010), basketbolcularda 12 haftalik aerobik egzersiz programinin G6PD

aktivitesi, glutation peroksidaz ve glutation S transveraz seviyeleri tizerine etkisini arastirdigi
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caligmada, 12 haftalik egzersiz programi sonrasinda, glutation peroksidaz seviyelerinde
anlaml1 derecede artmistir(69).

Tonkonogi et al. (2000), 6 hafta boyunca, giinde yarim saat yapilan dayaniklilik
antrenmanlarinin erkek ve bayanlarda, glutasyon peroksidaz aktivitelerini etkilemedigini

tespit etmislerdir(66).

Zembron-Lacny et al. (2009), antrenmanli ve antrenmansiz bireylerde glutasyon
antioksidan sistem ve oksidatif hasar diizeyini karsilastirmak, kas hasar1 olusturan egzersize
maruz kalan antrenmanli erkeklerde a-lipoik asitin antioksidan etkisini degerlendirmek
amaciyla; antrenmanli deney grubu, kontrol grubu ve antrenmansiz bireyler olmak {izere 3
grup halinde yaptiklar1 calismada GPx degeri antrenmanli kontrol grubunda, antrenmansiz

bireylerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek ¢ikmigtir (70).

Yapilan bu ¢alismada CAT aktivitesinde egzersizden sonra istatistiksel dGnemde olmayan bir
yiikselme meydana gelmis ve bu durum 24 saatlik dinlenmeden sonrada yine ayni seviyelerde
kalmstir.

Her ne kadar CAT aktivitesinde artiglar saglayan egzersiz antrenmanini Oneren az sayida
goOsterge olsa da, biz ¢alismamizda CAT aktivitesinde 6nemsiz artiglar meydana geldi. Bazi
caligmalar, egzersiz protokolii sonrasinda eritrosit CAT aktivitesinde ani bir diizelme ya da
diistis tespit etmislerdir (71, 72). Bir antioksidan enzim olarak, CAT, H,O,’nin O, ve su
formuna parcalanmasini kataliz eder. CAT, peroksizomlar ve mitokondride yiiksek
konsantrasyonda genis bir sekilde yayilmistir. Ayrica, bu aktivite yliksek oksidatif kapasiteli
kas liflerinde daha fazla, diistik oksidatif kapasiteli kas liflerinde daha azdir (21, 65).

Tian et al (2010), antrenmanli ad6lesan kosucularda 21 km’lik kosu sonrasi erken ve geg
dinlenme periyotlarinda oksidan ve antioksidan durumu arastirmak amaciyla yaptiklari
caligmada, kosunun 2 saat ve 24 saat sonrasinda alinan 6l¢iimlerde CAT degerinde anlamli
diizeyde artis bulunmustur (73).

Lekhi ve arkadagslar1 (2007) ise, tiikenme egzersizi sonrasi elit bisiklet¢ilerde, sedanterlere
gore yuksek serum MDA aktivitesi ve diisiik CAT aktivitesi tespit etmislerdir(74).

Katalaz aktivitesinde egzersiz Oncesi-sonrasi karsilastirilmasinda, egzersiz Oncesi-24 saat
sonras1 farklilik meydana gelmezken, egzersiz sonrasi-24 saat sonrasi istatistiksel olarak
farklilik meydana geldi. Bir calismada egzersiz siiresinin 20-25 dakika ile sinirlandirilip,
dizenli olarak yapilmasmin antioksidan sistem fiizerine aktive edici etkisi oldugu ileri

surtlmektedir (75, 76).

58



Schneider et al. (2005), diisiik, orta, yiiksek yogunluktaki kosulardan sonra olusan oksidatif
stresi degerlendirmigler; CAT aktivitesinde, gruplar aras1 veya egzersiz yogunluklari arasinda
onemli diizeyde farkliliklar tespit edememislerdir (58).

Yapilan c¢alismada glikoz seviyesi egzersizden hemen sonra istatistiksel Onemde artis
meydana gelmistir. 24 saatlik dinlemneden sonra bazal diizeylere donmiistiir.

Istirahate nazaran egzersiz sonrasi glikoz diizeyini yiiksek bulmuslar ve ayni sekilde
katakolamin seviyesinin arttigin1 da bildirmislerdir. Egzersiz esnasinda kan glikoz seviyeleri
glikojenoliz ve glikoneojenez yoluyla karaciger tarafindan korunuyor. Sonug olarak, dolasan
glikoz seviyesi sabit kald1. Karaciger ve iskelet kas1 arasindaki, kismen basit ve etkili olan bu
iligki, dolasimin kompleks bir etkilesimi ve bolgesel serbest birakilmis ndéroendokrin
kontrolciiler vasitasiyla korunuyor (77, 78) Bu artis, egzersiz esnasindaki glikoz kullanimi
tizerindeki etkiye sahip olabilecek olan hormonal faktorlerle agiklanabilir.

Glikoz dlzeylerinde egzersiz Oncesi-sonrasi, egzersiz sonrasi-24 saat sonrasi istatistiksel
olarak anlamli farklilik meydana gelirken egzersiz dncesi-24 saat sonrasi karsilastirilmasinda
farklilik meydana gelmedi (61).

Sonug olarak 12 dakikalik akut dayaniklilik egzersizinde oksidatif stres parametresi olan
MDA degerlerinde ve DNA hasariin gostergesi olan 8-OHdG degerlerinde herhangi bir
degisme olmamasi ve kataz aktivitesinde artis meydana gelmesi, kassal aktiviteye bagli olarak
LDH, CK aktivitesi ve glikoz diizeylerinde farklilik meydana gelmesi orta diizey egzersizlerin

antioksidan mekanizmayi artirdigi, oksidan stresten etkilenmedigini sdyleyebiliriz.
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