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1. GIiRiS
Saglikl1 ve zinde bir yasam i¢in diizenli egzersizin 6nemi her gecen giin daha iyi
anlasilmasina ragmen yasam kosullari, is yogunlugu ve yanlis aliskanliklar kisilerin
egzersizden uzak kalmasina neden olmaktadir. Egzersiz eksikligine ilave olarak kotii
beslenme ve stres kosullart da kalp damar sagliginin bozulmasina neden olmakta ve

toplumda kardiovaskiiler hastaliklara bagli 6liim oranini yiikseltmektedir.

Hareketsiz yasam tiim nedenlere bagli mortalite riskinde artisa yol agmaktadir
(1,2). Egzersizin, kardiyovaskiiler zindelik, saglikli viicut agirligi ve kas kitlesinin
devamlilig1, karin bolgesi yaglanmasinin azaltilmasi, insiilin duyarliliginin diizeltilmesi,
kan lipit profilinin dengelenmesi gibi saglik iizerinde olumlu birgok faydasi
gbdzlemlenmistir. Bir ¢ok arastirici, fiziksel hareketsizligin koroner kalp hastaligi ve
inme ic¢in primer risk faktorii olduguna inanmaktadir (3-5). Diigiikten yiiksek
kondisyona ilerlemekte basarili olan bireylerde sayilan bu risklerin dnemli olgiide
azaldig1 da goriinmektedir (6). Bu durum, biitiin sedanter bireylerin kilo durumlar1 ne

olursa olsun aktif olmaya tesvik edilmeleri gerektigi anlamina gelir (7).

Diger taraftan egzersiz yogunlugunda artiga paralel olarak aktif kaslarda yiizlerce
kat daha fazla oksijen kullanilir, sonuc¢ olarak da daha fazla reaktif oksijen tiirevleri
(ROS) iiretilir. ROS, viicutta serbest olarak dolasip tiim organ ve dokulara zarar

verebilir. Serbest radikaller ve olugsan doku hasar1 oksidatif strese yol agmaktadir (8).

Reaktif oksijen tlirevlerinin olusumuna bagl olarak gelisen oksidatif stresdeki
patolojik artig; kanser, kardiyovaskiiler hastaliklar, diabetes mellitus, erkek kisirligi,
bobrek hastaliklari, katarakt, nérolojik hastaliklar, akciger ve karaciger hastaliklar,
periodontal hastaliklar ve inflamatuar hastaliklar gibi 100l askin insan ve hayvan

hastaliginda saptanmistir (9-12).

Oksidatif stresle ilgili hastaliklarda birgok stres belirtegleri kronik olarak
artmasina ragmen egzersizde bu markirlarin gegici olarak arttig1 ve egzersizden sonra
normale dondiigii bildirilmektedir. Bu nedenle, egzersiz sirasinda olusan oksidatif

stresin kalict bir hasara sebep olmayacagi diistiniilmektedir (13).

Oksijen kullanan tiim canlilar reaktif oksijen tiirleri (ROS) ile miicadele etmek ve

olusan hasar1 azaltmak icin kompleks antioksidan sistemler gelistirmektedirler (9).



Antioksidanlar, okside edici substrata gore daha diisilk konsantrasyonlarda olan ve bu

maddelerin okside edici etkisini geciktiren veya inhibe eden maddelerdir.

Egzersiz sirasinda, ortaya c¢ikan kisa siireli oksidatif stres artiginin viicut
antioksidan savunma sistemini canlandirdigina inanilmaktadir. Bu diisiince diizenli
olarak egzersiz yapan bireylerin kanlarinda kronik olarak antioksidan enzimlerin
arttiginin gézlemlenmesi ile de desteklenmektedir. Bu ayn1 zamanda oksidatif stresin
egzersiz sirasinda kaslarin yikilip sonrasinda kaslarin tekrar daha giiglii olarak

yapilanmasina yardime1 oldugunu gostermektedir (13).

Serum ve dokulardaki fakli antioksidan bilesiklerin ¢esit olarak fazlaligi, bagimsiz
olarak her bir antioksidan bilesigin &l¢iimiinii nispeten zorlastirmaktadir. flave olarak
Olcim sirasinda farkli antioksidanlar arasinda etkilesim olmasindan dolayr bu
antioksidanlarin birinin digerlerini hesaba katmadan olgiilmesi, antioksidanlarin
toplaminin etkilerini dogru olarak yansitmayabilir. Bundan dolay1 tiim parametrelerin
tek tek Olglimii yerine total antioksidan kapasitesinin Olglimii tiim antioksidan
durumunun degerlendirilmesi i¢in uygun biyokimyasal parametre Ozelligi tasidigi

goriilmektedir (8,12,14)

Siirekli spor yapan ve diizenli bir yagam tarzi olan kisilerin digerlerine gore daha
kuvvetli ve hastaliklara karsi daha diren¢li olduklar1 bilinmektedir. Bu kuvvet ve
direncin olusmasinda sporun, oksidatif stres ve antioksidan kapasite ile iligkisi olup
olmadigini1 arastirmak iizere diizenli spor yapan beden egitimi Ogrencileri ile benzer
Ozelliklere sahip fakat diizenli spor yapmayan ve sedanter bir yagam tarzina sahip olan

tip fakiiltesi 6grencilerinin kan parametrelerini karsilastirmay1 planladik.

Bu caligmanin amaci, sporun insan sagligi ve antioksidan kapasite iizerine
etkilerini arastirmak ve ayni zamanda boyle bir calisma ile Ogrencilerimizin saglik

taramalarini yaparak, olasi saglik problemlerinin ¢éziimiine katkida bulunmaktir.



2. GENEL BiLGIiLER
2.1. EGZERSIZ ve VUCUT SISTEMLERI UZERINE ETKILERI

Egzersiz, fiziksel zindelik kazanmak ve saglig1 gelistirip devamliligim1 saglamak
lizere yapilan bedensel aktivitelerin tiimiidiir. Insan viicuduna etkilerine ve kullanilan

oksijenin miktarina bagl olarak {i¢ grupta incelemek uygun olur.

a-Aerobik Egzersizler: Bu tir egzersizlerde kaslar i¢in daha cok oksijen
gerektiginden kalp ve akcigerler normale gore daha ¢ok c¢alismaya zorlanmaktadir.
Bisiklet, yiiriime, kosma, yiizme, kayak ve tenis gibi aktiviteler aerobik egzersizlere
ornek verilebilir. Aerobik egzersizlerle, anaerobik egzersizlere gore daha ¢ok kalori

yakilir ve kardiak fonksiyonlar daha ¢ok gelisirken kardiovaskiiler dayaniklilik artar
(15).

b-Anaerobik Egzersizler: Agirlik caligmalar, silirat kosusu gibi kisa siireli gii¢
gerektiren egzersiz tiirleridir (16). Anaerobik egzersizler, aerobik egzersizler kadar
enerji icin havadaki oksijene bagimli olmayip enerji kaynagi olarak kaslarda
depolanmis enerjiye bagimlidir. Tiim anaerobik egzersizlerde, aerobik egzersizlere gore
daha az kalori yakilir ve kardiyovaskiiler zindelige faydalar aerobik egzersizler kadar
etkili degildir. Yinede kalp ve akcigerlerin kas kiitle ve dayamkliliginin gelistirilmesi
icin faydalidir. Uzun vadede kas dokusunun daha ¢ok kalori harcamasina bagl olarak
artmig kas kitlesi kiginin kilosunu diisiirmesine ve saglikli kilosunu siirdiirmesine

yardimci olur.

c-Esneklik Egzersizleri: Germe (stretching) gibi esneklik egzersizleri kas ve

eklemlerin hareket kapasitesini gelistirir (17).

Diizenli yapilan egzersizin insan sagligi iizerine ¢ok Onemli faydalar1 vardir.
Dolagim, solunum, sindirim, bosaltim ve iskelet-kas sistemleri egzersizler sayesinde
fonksiyonlarin1 daha iyi yerine getirmektedirler. Uzun siire hareketsiz kalan insan
bedeni hareket yetenegini kaybeder ve cesitli saglik problemleri ile karsi karsiya
kalabilir (18).

Siklikla kaslar ve kardiovaskiiler sistemi giiclendirmek, atletik beceriyi ortaya
cikarmak ig¢in yapilan egzersizler immiin sistemi tetikleyerek hareketsizlik nedeniyle

ortaya cikan kalp ve damar hastaliklar, tip 2 diyabet ve obesite gibi hastaliklardan



korunmaya yardimci olur (19,20). Ayn1 zamanda mental saglig1 diizelterek depresyona

kars1 korur.

Aerobik egzersiz kalp-dolasim sistemi araciligi ile yiiksek tansiyon, seker
hastaligi, asin1 kilo, kolestrol ve hareketsizlige bagh risk faktorlerini 6nler. Egzersiz
sirasinda kroner damarlardan gegen kan miktar1 damarlarin geniglemesini saglayarak
kalbin her boliimiine daha fazla kan ulasmasini saglar. Orta diizeydeki hipertansiyonda,
kan basmcini diisiiriir. Ancak, siddetli hipertansiyonda etkisi azdir (21). Dayaniklilik
sporlar1 (Uzun mesafe kosulari, bisiklet, uzun mesafe yiizme vb.) yapanlarda kroner
arter hastalig1 hipertansiyon ve seker hastaligi daha az goriliir (22). Viicutta olusan
toksinlerin digar1 atilmasina yardime1 olur. Romatizmal hastaliklar1 geciktirir. Kemik ve
kaslarda olumlu etkisi ile yaslanmaya karsi bedeni daha giiclii tutar. Kiside zihin
acikligr olusturur. Ruhsal durumu ve enerji seviyesini gelistirip insanin stresten

uzaklasmasina katkida bulunur (23).

Her birey egzersizden ayni1 oranda faydalanmaz. Bireylerin egzersize yanitinda
bityiik degisiklikler vardir. Ornegin pek ¢ok kisinin aerobik egzersizle dayanikliliklar:
orta bir artma gosterir, bazi1 kisilerin oksijen kapasiteleri ikiye katlanir oysa bazi kisiler
bu faydalar1 gérmezler (24,25). Benzer olarak agirlik egzersizleri sonrasinda pek ¢ok
kiside sadece kas dayaniklilig1 artarken ¢ok az bir grupda énemli 6l¢iide kas biiyiimesi
goriiliir (26). Elit sporcularla diger sporcular arasindaki atletik performansta genetik

farktan kaynaklanmaktadir.
2.1.1. Egzersizin Kas Uzerine Etkisi:

Diizenli yapilan egzersizler kaslar {izerinde etkilidir. Egzersiz, kas kuvvetinin,
stiratin, dayanikliligin gelistirilmesini saglamaktadir. Kas kuvvetinin geligsimi kas
kesitinin gelisimi ile gerceklesir. Kas kuvvetinin gelismesi kas kasilma hizinin da
artmasini saglar bu gelismede kaslar kisa siireli fakat asir1 kasilmalar seklinde ¢aligir.
Egzersizle kan akiminin, miyoglobin ve mitokondri miktarlarinin artmas: kasa

dayaniklilik saglar (22).

Bir kasa, yiiksek gerilimde uyarilar verilmesi sonucu kas liflerinin artmasina bagh
olarak kas kitlesi de biiylir. Enerji depolarinin gelismesi ve kilcal damarlarin egzersiz

olan kasda artmasi ve genislemesi kasin dayanikliligini arttirir (27).



Egzersiz aninda kilcal damar voliimii 1stirahat durumuna oranla onlarca kat daha
biiytiktiir. Kaslarin oksijen elde edebilme 6zelligi kilcal damarlarin voliimiiniin artmasi
ve damar ylizeyinin biiyilikliigi ile gelistirilir. Bol oksijen alinmasiyla da, dayaniklilik
ozelligi gelistirilmis olur (28). Enerji depolarinin biiyiimesi ve kilcal damarlarin

genislemesi kas dayanikliligini saglar.

Kaslarin kisa siireli fakat seri kasilmasi sonucu siirat geligir. Siiratin geligsimi sinir

sistemine baglidir (28). Cabukluk saglayan uyarilarla kasin kasilma hiz1 yiikseltilir (27).
2.1.2. Egzersizin Kalp ve Dolasim Sistemine Etkisi:

Gerek aerobik gerekse anaerobik egzersiz kalbin mekanik giiciinii arttirir. Aerobik
egzersiz kardiak voliimii arttirarak, dayamiklilik egzersizleri de miyokardiyal
dayaniklilign gelistirerek bu etkiyi saglar. Diizenli egzersiz yapanlarda kalp kiitlesinin
arttigi ve biraz biiylimiis kuvvetli bir kalbin olustugu goriilmektedir. Sporcunun

kondiisyon giicii arttik¢a kalp biiyiimesi de artar (22).

Egzersiz yaparken kaslar daha fazla oksijen alma ihtiyaci duyar ve kalp daha hizh
kan pompalar. Boylece dolagim sistemine olumlu etki eder. Damarlarin gelismesine
olumlu etki eden egzersiz hareketleri kalbin kanmi viicudun her tarafina daha kolay
pompalamasina katkida bulunur. Egzersiz sirasinda gereken kaloriyi yakip viicut
yaglarim azaltir ve kan basincina olumlu etki ederek kalp hastaliklar risklerini onler

(23).

Normal bir insan kalbi istirahat halinde dakikada 60-80 defa atarken, sporcularda
bu say1 50-60 atim/dk, iist diizey maratoncularda 40—42 atim/dk olarak belirlenmistir.
Goriildiigii gibi spor yapan insanlarda istirahat halinde kalp atim sayis1 diismektedir. Bu
durum sporcularin daha giiclii ve ekonomik calisan kalbe sahip olduklar1 anlamina

gelmektedir (29).

Egzersiz sirasinda kan basinci artmasina ragmen, hipertansiflerde yapilan pek ¢ok
caligma gostermistir ki, diizenli olarak yapilan orta derecedeki fizik egzersiz (haftada 3—
4 kez 30-45 dakika siiren ve maksimal kalp hizinin % 60-70 kapasitesinde yapilan

egzersiz) kalici kan basinci diisiisiinii saglamaktadir (30).



2.1.3. Egzersizin Solunum Uzerine Etkisi:

Fiziksel egzersiz sirasinda aktif soluk alip, verme maksimum akciger kapasitesi ve
oksijen alimimiin artmasina yardimei olur. Bu durum daha biiyiik bir kardiak etkinlik
ile sonuglanir. Artmis kan akigi sayesinde kalbin kaslar1 oksijenlendirme i¢in daha az
caligmasi yeterli olur. Aerobik egzersiz sirasinda diizenli derin nefes alip verme bu kalp-

akciger etkinliginin gelismesine yardim eder (31).

Gelisen solunum sistemiyle istenen oksijeni saglamak i¢in daha az solumak yeterli
olmaktadir. Azalan soluk sikligt daha ¢ok oksijenin kana geg¢mesine ortam
hazirlamaktadir (32). Birbagska deyisle akcigerlerde soluk alma voliimii artar ve
yliklenme durumunda soluk alip vermede ekonomik ortam elde edilir. Yorgunluk

geciktirilip, giinliik yasamda verim artar (33).
2.1.4. Egzersizin Serum Lipit diizeyleri iizerine etkisi:

Egzersizin lipitler {iizerindeki etkisi pek c¢ok arastiricinin ilgi  odagini
olusturmaktadir ¢iinkii egzersizin, viicut agirligi ve yag depolarinin azalmasini
saglarken, kan total kolesteroliinde (total-K), total lipit diizeylerinde, serum
trigliseritlerinde, diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterolii, (LDL)’nde 1limli
azalmalara, antiaterojenik HDL kolesterol (HDL-K) diizeylerinde artmaya sebep oldugu
gozlemlenmektedir. Egzersizin serum lipit diizeylerine bu etkisi kardiyovaskiiler risk
faktorlerinde de azalmalara neden olmaktadir (34,35). Total kolesterol diizeyindeki
azalma ¢ogunlukla LDL-K diizeylerindeki azalmaya baglidir. Serum apolipoprotein A-1
konsantrasyonu fiziksel egzersizle yiikselirken, apolipoprotein B konsantrasyonunda
azalma goriiliir. Trigliserit (TG) konsantrasyonu 20 mg/dL’ye (0.23 mmol/L) kadar
diisebilir. Genel olarak egzersiz, zinde bireylerde diger bireylere nazaran daha az

belirgin biyokimyasal yanita neden olur (34, 36).

Diizenli egzersizin lipit parametreleri tizerindeki etkileri, bireylerin 6zelliklerine,
fizik kondisyonlarina, egzersizin tiirli, siiresi, yogunlugu ve farkli baslangi¢ lipit

seviyelerine gore degisir.

Egzersizin lipit profilini diizeltmede kullandigi mekanizmalar, belirsiz olmasina

ragmen, trigliseritlerden zengin lipoproteinlerin degredasyonuna yol agan lipolitik



enzim aktivitelerinin, egzersiz tarafindan baglatilan, onemli bir faktér oldugu

diistiniilmektedir (37,38,39).

Kronik fizik aktivite artan metabolik ihtiyaca adaptasyonu yansitan lipoprotein,
lipoprotein alt gruplar1 ve apoprotein degisiklikleri ile sonuglanir. Lipoproteinlerdeki

degisiklikler, fizik kondisyon ve egzersiz yogunlugu diizeyine gore degisir (40,41).

Egzersiz, total-K, LDL-K ve serum TG de azalmalara ve HDL-K de artiglara yol
acar (34). Bunun yanisira LDL-K ve HDL-K alt gruplarinda kroner kalp hastaliklarini
onlemede olumlu degisimler gozlemlenir. Diisiik HDL-kolesterol diizeylerini artirmak
icin bilinen en pratik ve etkili yolun diizenli egzersiz oldugu iddia edimektedir. Bu
iddiay1 destekleyici bir calismada Williams ve arkadaglari, 1 yil siire ile egzersiz ve
diyet programi uyguladiklar1 sedanter olgularda, anlamli olarak viicut agirliginda
azalmalar tespit etmislerdir, fakat egzersiz ile birlikte diyet uygulanan grupta HDL-K de
saptanan anlamli artiglarin, sadece diyet yapan grupta bulunmadigi goriilmiistiir. Sonug
olarak egzersiz yapilmadan sadece diyetin, HDL-K’ i artirmaya yeterli olmadigi

sonucuna varmiglardir (42).

Yalin ve arkadaglarmin yaptig1 bir calismada, 4 hafta siire ile diizenli aerobik
egzersiz ve yag orani diisiik diyet ile beslenen sedanter bireylerde, total-K, TG, LDL-K
ve fibrinojen diizeyleri azaldigi ancak bu kisa siireli egzersizin, HDL-K’ii artirmada,
Lp(a) (lipoprotein a) diizeylerini azaltmada ve apoprotein diizeylerini diizeltmede yeterli

olmadig: bildirilmistir (43).
2.1.5. Egzersizin Oksidatif Stres Uzerine Etkisi:

Asint fiziksel egzersiz oksijen kullanan biitiin canlilarda reaktif oksijen tiirleri
(ROS) olusumunu arttiran faktorlerden biridir. Egzersiz esnasindaki kas kasilmalari
enerji titkketimini, metabolik aktiviteyi ve oksijen kullanimini 6nemli dlgiide arttirir. (44-
49). Maksimal aerobik egzersiz siiresince tlim viicudun oksijen tiikketimi dinlenme
anindakine kiyasla yaklasik 15-20 kat, calisan kaslardaki oksijen tiiketimi ise 100 kat
daha fazladir. Artan oksijen tiiketimi ise ROS’nin iiretimini arttirmaktadir. Fiziksel
egzersizin tipi, yogunlugu, siiresi ve egzersizi yapan Kkisinin cinsiyeti egzersizin

indiikledigi ROS’nin olusumu etkilemektedir (50-52).



Uzun siireli zorlayic1 egzersize bagh kas kasilmasi sirasinda iskelet kasinda olusan
asirt ROS, iskelet ve kalp kasi hiicrelerinin sarkoplazmik membranlarinda hasara, kas
kasilmasinda ve miyofibril yapida bozulmaya, kan iire, kreatin kinaz, laktat
dehidrogenaz aktivitesini de kapsayan bazi biyokimyasal parametrelerde degisikliklere

yol agabilmektedir (53-57).

MARATHON

EDANTER YAS ILIVILI EGZERSI ASIRI EGZERSIZ

2 SR
=NO TNO T NO
=Siipiiriiciiler 1 Siipiiriiciiler 1 Siipiiriiciiler
=ROS t ROS t11 ROS
=0ksidatif Stres 1 Oksidatif Stres T Oksidatif Stres

Sekil 1: Farkli diizeydeki egzersizin hiicre redoks durumuna etkisi (120)
2.1.6. Asir1 Egzersizin Etkileri:

Egzersizin neden oldugu stres viicut lizerinde katabolik etkiye yol agar. Kaslar
icindeki kontraktil proteinler enerji i¢in tiiketilir, benzer olarak karbohidrat ve yaglarda
kullanilir ve bag dokuda stres sonucu mikro yirtilmalar olusabilir. Asir1 egzersizden
kagmilarak yeterli besin ve dinlenme sartlarinda yapilan egzersiz neticesinde viicut bu
uyarilara adapte olarak egzersiz 6ncesine gore daha yiiksek seviyede dokular yapilanir,
sonug olarak kasin uzunluk ve dayanikliligi, kemik yogunlugu ve bag doku saglamligi
artar. Aksi halde dinlenmeden yapilan zorlayic1 egzersizler sonrasinda egzersiz felg ve
diger dolasim problemlerini arttirabilir (58), ve kas dokular1 yavas gelisebilir. Bunu

onlemek i¢in yorucu egzersiz sonrasi viicut en az bir giin dinlenmelidir.



Asirt egzersiz performans kayiplarina neden olur. Kaslarin alisilmigin disinda gii¢
harcamasi1 rhabdomyolysis (kas erimesi)’e neden oldugu siklikla acemi erlerde
goriilmektedir (59). Asirt egzersizin diger bir tehlikesi ozellikle egzersize ara verilen
donemler sonrasinda antramanin yogunluk ve miktarinin viicut kapasitesini agmasidir

(60).

Asirt egzersizi aniden birakma ruhsal durumda degismelere de neden olabilir.
Egsersizle indiiklenen endorfinlerin egzersizin birakilmasiyla azalmasi sonucu
depresyon ve {iziintli hisleri gelisebilir. Egzersiz viicudun dogal simirlari tarafindan
kontrol edilmelidir. Bir sporcunun eklem ve kaslari maratona karsi tolerans

gosterebilirken baska bir kisi 20 dakikalik yiiriime sonunda zarar gorebilir.

Asirt egzersiz aym zamanda kadinlarin aylik periodlarinin aksamasima da neden

olabilir ki bu septom amenorrhea olarak bilinir (61).
2.1.7. Egzersizin Anafilaksi EtKisi:

Egzersizin tetikledigi anafilaksi (EIA) nadir goriilen bir sendromdur. Agir, yorucu
bir egzersiz ile anafilaksi olusmas1 egzersize bagli anafilaksi olarak tanimlanir. Bu
reaksiyon egzersize bagli astim ya da kolinerjik iirtikerden farkhidir. Semptomlar
egzersiz esnasinda ya da egzersizin sonrasinda kendini gosterebilir. Hastada suur kaybs,
hatta sok tablosu olusabilir. Bu hastalarda aym siire ve siddette uygulanan egzersizler de
egzersiz-anafilaksi iligkisinin her zaman olugmadig1 gézlemlenmistir. Ailesel egzersize

bagli anafilaksi olgular1 ve 6liimle sonuglanan agir reaksiyonlar bildirilmistir (62).

Anafilaksi esnasinda plazma histamin, serum laktat ve kreatinin fosfokinaz
diizeyleri ylikselmektedir. Kesin mekanizma bilinmemekle birlikte bu hastalarda yogun
egzersizin endojen opioid peptidlerin salimmmina ve buna bagli mast hiicre
aktivasyonuna neden oldugu ileri siiriilmektedir. Anafilaktik reaksiyonun bazen kereviz,
lahana, bugday, findik, elma, portakal, {iziim, karides, kabuklu deniz hayvanlari,
yumurta ve tavuk eti gibi gidalarin tiiketilmesinin ardindan yapilan egzersiz sirasinda
olustugu da (gidaya bagli egzersiz anafilaksisi) gdzlemlenmistir. Bu gidalar, egzersiz
yapilmadig1 takdirde hastalarda anafilaksiye neden olmamakta ve hasta sorumlu giday1

almadan egzersiz yaptiginda da anafilaksi gelismemektedir (63-72).



S.Oztirk ve arkadaslari bu tiir bir rahatsizigi isaret eden olgu sunumlari
yapmiglardir. Egzersiz ile tetiklenen anafildksinin, 6zellikle agir bedensel faaliyet ve
sportif hareket yapan kisilerde olabilecegi unutulmamasi ve bdyle hastalara, kendi
kendilerine kullanabilecekleri enjektabl epinefrin kitlerini tagimalar1 Onerilmektedir

(62).
2.1.8. Egzersizin Beyin Fonksiyonlarina Etkisi:

Egzersizin beyin fonksiyonlarina da faydali etkileri bulunmaktadir. Diizenli
egzersiz beyine kan ve oksijen akigini arttir. Bllyiime faktoriiniin artmasi yeni sinir
hiicrelerinin olusmasin1 saglayarak, beyinde bilme ve kavramaya yardimci olan

dopamin, glutamat, norepinefrin ve serotonin gibi kimyasallarin artmasin saglar (73).

Egzersizin, hipokampusa bagli uzaysal 6grenmenin gelistirilmesi yolu ile kavrama
fonksiyonlarimi gelistirdigi, sinaptik esneklik ve norogenezisi arttirdigi gosterilmistir
(74). 1lave olarak fiziksel aktivitenin pek ¢ok ndrodejeneratif ve noromuskiiler
hastaliklarda koruyucu etkisi oldugu gosterilmistir. Ornegin demans gelisme riskini
azaltir (75). Fiziksel aktivitenin noronal hiicrelerin hayatta kalmasini ve biiylimesini
saglayan noron bilyiime faktorlerinin seviyesini arttirarak kavrama ile iligkili diger

yararli etkileri olduguna inanilir (76).

Gliglii egzersizlerin orta diizeyli egzersizlere gore yararli etkilerinin daha fazla
veya az olup olmadigi konusunda uyusmayan bilgiler vardir. Bazi c¢aligmalarda
gosterilmistir ki saglikli bireyler tarafindan uygulanan giicli egzersizler, etkili bir
sekilde opioid peptidleri arttirabilir, hormon iiretimini pozitif olarak etkileyebilir

(testesteron ve biliyiime hormonu gibi) (77).
2.2. SERBEST RADIKALLER ve ANTIOKSIDAN SISTEM
2.2.1. Serbest Radikaller:

Atomlarda elektronlar orbital adi verilen yoriingelerde ¢iftler halinde bulunurlar.
Atomlar arasinda etkilesim ile baglar meydana gelmekte ve molekiiler yapi
olugmaktadir. Serbest radikaller, atomik ya da molekiiler yapilarinda bir ya da birden
fazla eslenmemis elektron bulunan, reaktivitesi yiiksek, bir¢ok metabolik ve
patofizyolojik siirecte rol oynayan, degisken nitelikte kimyasal maddelerdir. Normal

sartlarda da aerobik mekanizmanin yan {riinii olarak tiim hiicrelerde devamlh
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iiretilmesine ragmen, hasar verici etkileri nedeniyle organizmaya zararli istenilmeyen

bilesiklerdir (78,79).
2.2.1.1. Serbest Radikallerin Olusum Mekanizmalari:
Serbest radikaller 3 yolla ortaya ¢ikabilir (80):

1. Kovalent bag igeren normal bir molekiiliin homolitik yikimi1 sonucu olusurlar

Boliinme sonrasi her bir pargada ortak elektronlardan biri kalir.
X:Y - X +Y

2. Normal bir molekiilden tek bir elektronun kayb1 ya da bir molekiiliin heterolitik
boliinmesi ile olusurlar. Heterolitik boliinmede kovalent bag1 olusturan her iki elektron,

atomlardan birisinde kalir.
X:Y ->X +Y"
3. Normal bir molekiile tek bir elektronun eklenmesi ile olusurlar.
A+te-—A""

Serbest radikaller, pozitif yiiklii, negatif yiiklii ya da noétral olabilirler. Biyolojik
sistemlerde en fazla elektron transferi ile olusurlar (79). Serbest radikal reaksiyonlari,
bagisiklik sistemi hiicrelerinden nétrofil, makrofaj gibi hiicrelerin savunma
mekanizmasi i¢in gereklidir fakat serbest radikallerin asir1 liretimi doku hasar1 ve hiicre

oliimii ile sonuglanir (81).
2.2.1.2. Reaktif Oksijen Tiirleri (ROS):

Biyolojik sistemlerdeki en Onemli serbest radikaller, oksijenden olusan
radikallerdir. Serbest oksijen radikali biyokimyasinda anahtar rolii olan maddeler
oksijenin kendisi, siiperoksid, hidrojen peroksid, gecis metallerinin iyonlar1 ve hidroksil
radikali olup, bunlardan ilk dordiiniin ¢esitli reaksiyonlari sonucu hidroksil radikali
meydana gelir. Gegis metalleri, radikal olmamakla beraber katalizor etkisine sahip

olmalar1 nedeniyle radikal olusumunda 6nemlidirler (78,79)

Hidrojen peroksit (H2O,) g¢iftlenmemis elektrona sahip olmadigindan radikal

olarak adlandirilamaz. Fakat membranlardan kolaylikla gecip hiicreler {izerinde etkili
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olabilir, Bu nedenle H,0, ve 'O, (Singlet Oksijen) gibi reaktif, fakat radikal olmayan
tiirleri de ifade edebilmesi i¢in "reaktif oksijen tiirleri (ROS)" terimi kullanilir. Yani
ROS siiperoksit gibi radikaller ve ayrica H,O, gibi radikal olmayanlar i¢in ortak olarak
kullanilan bir terimdir (79,82,83).

Baska molekiiller ile ¢ok kolayca elektron aligverigsine giren bu oksidan
molekiillere "reaktif oksijen tiirleri (ROS)" veya "reaktif oksijen partikiilleri (ROP)" de
denilmektedir (84).

Organizmada ¢ok ¢esitli tiirde ROS olusabilir. Bunlar arasinda en sik olarak lipit
yapilarla olusur. Doymamis yag asitlerinin alkil grubundan bir hidrojen ¢ikmasi sonucu
lipit radikali meydana gelir. Lipit radikalinin oksijen ile reaksiyona girmesi ise lipit
peroksi radikalinin olusumu ile sonuclanir. Lipit peroksi radikalinin diger lipitlerle
zincir reaksiyonu baslatmasi lipit hidroperoksitleri olusturur. Ortamda bulunan demir ve
bakir iyonlar1 lipit peroksidasyonunu hizlandirir. Lipit radikaller yiiksek derecede
sitotoksik Tlirtinlere de doniisebilir. Bunlar arasinda en c¢ok bilinen iiriin aldehid

grubundan malondialdehid (MDA) dir (85).

Reaktif Oksijen Tiirleri (ROS):
1. Radikaller:

a. Siiperoksit radikal (O;)

b. Hidroksil radikal (OH")

c. Alkoksil radikal (LO")

d. Peroksil radikal (LOO")
2. Radikal olmayanlar:

a. Hidrojen peroksit (H,O»)

b. Lipit hidroperoksit (LOOH)

c¢. Hipoklorik asit (HOCI)
3. Singlet oksijen ('0,)

Oksijen molekiilii, orbitalinde ¢iftlenmemis elektron tasiyorsa siiperoksit radikali
olarak adlandirilmaktadir. Normal oksijenden ¢ok daha hizli bir biyolojik molekiil olan
singlet oksijen molekiilii yapisinda iki adet ¢iftlenmemis elektron bulunur. Singlet
oksijen hiicre membranindaki ¢oklu doymamis yag asitleriyle dogrudan reaksiyona

girerek lipit peroksitlerin olusumuna yol acar (84)
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2.2.1.3. ROS Kaynaklar:

Organizmada bircok anabolik ve katabolik reaksiyonlar sirasinda molekiiler
diizeyde elektron kacislari sonucu ROS'lar olusur. Bu reaksiyonlara &rnek olarak
Mitokondrilerdeki oksijenli solunum gosterilebilir. Asagida ROS'larin in vivo ortamda

kaynaklar1 verilmisdir (86).

ROS Kaynaklan
A- Normal biyolojik islemler
I-  Oksijenli solunum (mitokondriyal elektron transport zinciri)
II- Katabolik ve anabolik islemler
B- Oksidatif stres yapici durumlar
I-  Iskemi - travma - hemoraji - radyoaktivite -intoksikasyon
II- Ksenobiotik maddelerin etkisi
a. ilaglar
b. Aliskanlik yapan maddeler
c. Inhale edilenler
III- Oksidan enzimler
a. Ksantin oksidaz
b. Galaktoz oksidaz
c¢. Lipooksigenaz
d. Siklooksigenaz
e. Indolamin dioksigenaz
f. Triptofan dioksigenaz
g. Monoamino oksidaz
IV- Stres ile artan katekolaminlerin oksidasyonu
V- Fagositik inflamasyon hiicrelerinden (nétrofil, monosit, makrofaj,
eosinofil, endotelyal hiicreler) salgilanma
VI- Uzun siireli metabolik hastaliklar
VII- Diger nedenler: Is1 soku, giines 1s1n1, sigara, iyonize radyasyon, egzos
gazlari, X-1s1nlar1, glutatyonu okside eden maddeler
C- Yaslanma siireci: ROS'larin diizeyi, yaslanma siireci ile paralel bir artig
gosterir. Yaslanma ile protein karboksilasyonunun artisi ve katalize edici tiim
enzimlerin azalmasinin bu dengesizlikte 6nemli rolleri vardir. Karbohidratlar ROS'lar1

olusturacak sekilde proteinlerle reaksiyona girerler.
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2.2.1.4. Artmus Reaktif Oksijen Partikiillerinin Zararlar::

a- Hiicre organelleri ve membranindaki lipit ve protein yapisini bozarlar,

b- Hiicre i¢i yararli enzimleri inaktive ederler,

c- DNA'ya hasar verip mutasyona yol agarlar,

d- Mitokondrilerdeki aerobik solunumu bozarlar,

e- Elastaz, proteaz, fosfolipaz, lipoksigenaz, siklooksigenaz, ksantinoksidaz,
indolamin dioksigenaz, triptofan dioksigenaz, galaktoz oksidaz gibi litik
enzimleri aktive ederler,

f- Hiicrenin potasyum kaybini arttirirlar,

g- Trombosit agregasyonunu arttirirlar,

h- Dokulara fagosit toplanmasini kolaylastirirlar,

i- Bag dokudaki kollajeni, savunma enzimlerini ve transmitterleri yikarlar (87).

HUCRE VE DOKULARA ROS'UN ETKISI
LiPIT PROTEIN ENZIM DNA
| E— ROS ﬂ:n]z
PEROKSIDASYON DEJENERASYON DISAKTIVASYON HASAR —» MUTASYON

U !1 !

‘HUCRE MEMBRANI VE BILESENLERINDE HASAR (lipoproteinler gibi)‘

|

MiYOKARD INFARKTUSU, ATEROSKLEROZ, YASAM SEKLIYLE ILGILI HASTALIKLAR| | KANSER

YASLANMA

Sekil 2: Hiicre ve dokulara ROS’un etkisi (88)
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2.2.2. Oksidatif Stres:

Saglikli bir organizmada serbest radikallerin olusum ve ortamda birikim hiz1 ile
bunlarin antioksidanlar tarafindan ortamdan kaldirilma ya da etkisizlestirilme hiz1 bir
denge icerisindedir. Bu durum oksidatif denge olarak adlandirilir. Oksidatif denge
saglandig1 silirece organizma, serbest radikallerden etkilenmemektedir. Bu radikallerin
olusum hizinda artma ya da ortadan kaldirilma hizinda bir diisme bu dengenin
bozulmasina neden olur. "Oksidatif Stres" olarak adlandirilan bu durum 6zetle: Serbest
radikal olusumu ile antioksidan savunma mekanizmasi arasindaki ciddi dengesizligin
sonucunda organizmanin yapi elemanlari olan protein, lipit, karbohidrat, niikleik asitler

ve yararli enzimleri bozulup doku hasarinin olusmasidir (87,89).

Oksidatif Stres o
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Sekil 3: Oksidatif Stres (91)
2.2.3. Antioksidanlar
Oksidatif stresin (sekil 3) olusumunu ve meydana getirdigi hasari 6nlemek icin

viicutta bazi savunma mekanizmalar1 gelistirilmistir. Bunlar "antioksidan savunma

sistemleri" olarak bilinirler (tablo 1).

Organizmay1 oksidatif strese karsi koruyan antioksidan molekiiller endojen ve
eksojen kaynakli yapilar olup, olusan oksidan molekiillerin neden oldugu hasar, hiicre

ici ve hiicre disi savunma mekanizmalan ile etkisiz hale getirilirler. Hiicre dist
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savunmadan albiimin, bilirubin, transferin, ftrik asit, seruloplazmin gibi c¢esitli
molekiiller sorumlu iken hiicre i¢i serbest radikal toplayici enzimler temel antioksidan
savunmay1 yapmaktadirlar. Siiperoksit dismutaz (SOD), glutatyon-S-transferaz (GST),
glutatyon peroksidaz (GPX), glutatyon rediiktaz (GR), katalaz (CAT) ve sitokrom
oksidaz bu enzimlere Ornek olarak verilebilir. Bakir, ¢inko ve selenyum gibi eser

elementler ise bu antioksidan enzimlerin fonksiyonlar1 igin gereklidir (90).

Tablo 1: Antioksidan Sistemleri (90)

ANTIOKSIDAN SISTEMLER
Siipiiriicii Enzimatik Sentetik Koruyucu
Antioksidanlar Antioksidanlar Antioksidanlar Antioksidanlar
Askorbik asit Katalaz N-asetilsistein Transferrin
a-Tokoferol Siiperoksit dismutaz | Allopurinol Albumin
Tiyoller Glutatyon peroksidaz | Probakol Seruloplazmin
[-karoten Paraoksonaz Penisilamin Ferritin
Urik asit Deferoksamin
Flavonoidler Butil-hidroksitoluen
Ko-enzimQ

2.2.3.1. Antioksidan Savunma

Canl1 hiicrelerde bulunan protein, lipit, karbohidrat ve DNA gibi okside olabilecek
maddelerin serbest radikaller tarafindan oksidasyonunu oOnleyen veya geciktirebilen
maddelere antioksidanlar ve bu olaya antioksidan savunma denir. Antioksidan savunma
sistemi; ROS'larla tetiklenen biyokimyasal reaksiyonlar1 bir ya da birka¢ basamakta
cesitli lokal

mekanizmalarla durdurmaya c¢alisir. Bu mekanizmalar;

hidroksil

oksijen

konsantrasyonunu azaltmak; radikallerini temizleyerek  lipit
peroksidasyonunun baslamasin1 Oonlemek; metal iyonlarin1 baglayip etkisizlestirmek;
peroksitleri alkoller gibi radikal olmayan firiinlere doniistiirmek, lipit peroksidasyonu
zincir reaksiyonlarini kirmak; olugsan mediyatdrlerle aktive olan inflamatuvar hiicrelerin
lezyon yerine hiicumunu ve orada asir1 birikimini 6nlemek 6rnek olarak verilebilir.

Antioksidan savunma elemanlari hiicre i¢i ve hiicre disi ortamda farklidirlar (85).

16



a- Hiicre ici antioksidan savunma: Insanda belli bash hiicre i¢i antioksidanlar
SOD, CAT ve GPx enzimleridir. SOD'un yapisinda bakir, ¢cinko ve manganez; GPx'de
ise selenyum iyonu bulundugundan bu enzimler metaloenzim olarak da adlandirilirlar

(84).

SOD, siiperoksidin hidrojen peroksit'e dismutasyonunu katalize eden bir
metaloenzimdir. Bakir ve ¢inko iyonu igeren sitozolik SOD ile manganez iyonu igeren
mitokondrial SOD olmak {izere iki izoenzimi bulunur. Siiperoksit radikallerinin
dismutasyonu ile ya da direkt olarak olusan H,O; ise GPx ve CAT enzimleri tarafindan
suya doniistliriilerek detoksifiye edilir. Normal kosullarda hiicrede olusan hidrojen
peroksidin detoksifikasyonunda esas olarak bir selenoenzim olan GPx sorumludur.
CAT'm H,0, olusumunun arttigt durumlarda Onemli etkinliginin oldugu kabul
edilmektedir. Bu enzimlere ilaveten E ve C vitamini de hiicre i¢i antioksidan gorevi
yapan, hiicre membranlarindaki lipit peroksidasyon zincir reaksiyonlarini kiran

antioksidanlardir (85).

b- Hiicre dis1 antioksidan savunma: Hiicre disi sivilarda enzimatik antioksidan
sistemin aktivitesi sinirlidir. Bu nedenle hiicre dis1 ortamda antioksidan savunmadan
esas olarak E ve C vitamini, transferrin, haptoglobin, seruloplazmin, albumin, bilirubin,

B-karoten, {irik asit, glukoz, sistein ve a,-antitripsin sorumludur (84).

Lipit peroksidasyonu aterosklerozun gelismesine neden oldugu igin
peroksidasyonu engelleyen E vitamini hiicre dis1 ortamda koruyucu bir role sahiptir. E
ve C vitamininin diisiik plazma konsantrasyonlarinda miyokardiyal infarktiis (MI)
sikligiin arttiginin gézlemlenmesi bunu desteklemektedir (85). Buna karsin C vitamini
H,0; varliginda demir veya bakir iyonlariyla birlikte reaksiyona girerek oksidan 6zellik
de gosterebilir. Normalde siiperoksit radikali ve H,O, hiicre dis1 ortamda endotel
hiicreleri, lenfositler, trombositler, fibroblastlar ve diger hiicreler tarafindan
olusturulurlar. Siiperoksit radikali ve H,O, 6zellikle serbest demir ve bakir iyonu
varliginda hidroksil radikali gibi daha tehlikeli bilesiklere doniisebilir. Bundan dolay1
organizmanin hiicre dis1 antioksidan savunma sistemi ekstraselliiler ortamdaki serbest
demir ve bakir iyonlarini bagh durumda tutmasi gerekir. Bu gorevi 6zellikle transferrin
iistlenir. Transferrine bagli demir, lipit peroksidasyonuna sebep olmaz. Demirin yol

actig1 bu hasara O6rnek olarak, demir depo hastaliklarinda diisitk molekiiler agirlikli
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demir iyonu komplekslerinin lipit peroksidasyonunu ve hidroksil radikali islemlerini

uyararak ¢oklu-organ hasarina sebep olmasi gosterilebilir (85).

Biitiin hiicre dis1 sivilarda antioksidanlarin konsantrasyonlar: ayni degildir. Insan
serebrospinal sivisinda transferrin, albumin ve seruloplazmin plasmaya gore diisiik
konsantrasyonlarda olmasina ragmen C vitamini plazmaya gore 10 kat daha fazla
bulunmaktadir. Akciger alveollerinde de C vitamini diizeyi plazmaya gore daha

fazladir. Seminal sivinin antioksidan kapasitesi ise diisiliktiir (85).
2.3. BIYOKIMYASAL PARAMETRELER:

Aragtirmamiz egzersizin saglikli bireyler tizerindeki etkilerini gézlemlemek i¢in
yapilmistir. Bu nedenle bu calismaya dahil olan bireylerin kalp, bobrek ve karaciger
fonksiyonlar1 yoniinden normal olduklarini ortaya koymak gerekir. Bu amagla denek
kanlarinda bobrek fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon testleri, kalp ve dolagimla

ilgili parametreler ¢aligilmigtir.
2.3.1. Glukoz (kan sekeri)

Kanda bulunan glukoz a-B-D glukozdur. Saglikli yetiskin bireylerde, Kan glukoz
degerleri kolorimetrik metotlarla 80—120 mg/dL, enzimatik metotlarla ise 65-105 mg/dL
dir.

Kan sekeri seviyesi karaciger ve hormonlar tarafindan diizenlenirken, glukoz
metabolizmasi ile ilgili biitlin metabolik yollarin (glikoliz, glikojenoliz, glukojenez,
glukoneogenez, pentoz fosfat yolu) koordineli ¢aligmasi ve kontrolii ile ayarlanir

(92,93).

2.3.1.1. Kan Sekerindeki Degisikliklerin Olas1 Nedenleri

I- Kan Sekerini artiran nedenler

1- fizyolojik artis
a- Ani artiglar (dolasimdaki adrenaline bagli)
b- Devamli egzersiz
c- Emosyenel durum (heyecan, stres, korku)

2- Patolojik artis (hiperglisemi)
a- Diabetes mellitus
b- Cushing sendromu
c- Giantizm ve akromegali
d- Dolasimdaki adrenalinin miktarinin artmasi.
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e- Siddetli tirotoksikoz
f- ACTH enjeksiyonu
g- Akut pankreatit
g- Bazen nefrit ve iiremilerde
II- Kan Sekerini diisiiren nedenler
1- fizyolojik azahs
a- Normal gebelikte hafif diigme olabilir.
b- Diabetik annelerin normal dogan ¢ocuklarinda hipoglisemi olabilir.
c- Dogum sonrasi diisiik olup 3-5 giin i¢inde normal seviyelere ¢ikar.
2- Patolojik azahs (hipoglisemi)
a- Insiilin artist
b- Insiilin antagonistlerinin noksanlig
c- Glikojen eksikligi
d- Karaciger hastaliklar
e- Immatiirler (gelismemis olanlar)
f- Karbohidrat metabolizma bozukluklar1 (92)

2.3.2. BUN (Blood Urea Nitrojen=Kan Ure Azotu):

Kan iire miktarinin iire azotu cinsinden ifadesidir. Geleneksel olarak dogrudan iire
Olciimii yerine, azot miktar tayini iizerinden {ire analizi yapildig1 i¢in BUN 6l¢iimii
yapilmaktadir. Kan icin BUN degeri 6-20 mg/dL dir. BUN diizeyi protein ytizdesi
yiiksek diyetlerle beslenilme durumunda artmakta ve proteince fakir diyetlerle
beslenenler de diisiiktiir. Bir bagka degisle karacigerde fazla amino asit metaboize

edildiginde iire olusumu ve BUN diizeyi artmaktadir (92,94).

BUN karacigerin metabolik fonksiyonu ve bobregin siizme ve atilim
fonksiyonuyla direkt olarak ilgilidir. BUN bobrekle ilgili olmayan durumlarda da
artabilir (hipovolemi, sok, yangi, dehidratasyon, protein katabolizmas1 vb.). Bobrek
hastaliklarinin  dogru teshisi i¢cin BUN’nun kreatinin oOlgiimii ile birlikte
degerlendirilmesi  gerekir. BUN ve  kreatinin, bodbrek fonksiyonlarini
degerlendirmede iyi bir gosterge oldugu i¢in arastirma parametreleri i¢ine dahil

edilmistir.
2.3.3. Kreatinin:

Kreatinin iskelet kasinda kreatinden enzimatik olmayan dehidrasyon ile
olusmaktadir. Kreatin, fosfokreatin tarzinda kas kasilmasinda énemli rol oynar. Istirahat

halinde kasta ATPden fosfokreatin, hareket halinde ise fosfokreatinden ATP sentezlenir.
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Normal kisilerde serum kreatinin diizeyleri 0.6-1.1 mg/dL’dir. Serum kreatinin
seviyeleri ve idrar ile kreatinin atilimi kas kiitlesinin bir gdstergesi olup diyetden ¢ok
etkilenmez. Kas kitlesi birimi basma kreatin miktar1 dolayisiyla spontan kreatin yikim
hizida sabittir. Kas kiitlesinin gostergesi oldugu icin erkeklerde kreatinin miktari
bayanlara gore yiiksektir. Glomerullerden serbestge filtre olur ve tiibiillerden geri

emilime ugramaz (92,94).

Klinik agidan kreatinin artmasi dnemliyken, azalmasinin fazla bir anlami yoktur.
Ure miktarim arttiran hastaliklarda kreatinin de artar ama bu artis iire artisginin 6nemli
bir derece artmasindan bir siire sonra ortaya cikar. Nefritler, idrar yollarmin tikanmasi,
renal yetmezlikler, bagirsak tikanmalari, konjestif kalp yetmezligi gibi durumlarda

kreatinin miktar1 patolojik olarak artabilir (92).
2.3.4. Urik Asit:

Urik asit, purin niikleozidleri olan adenozin ve guanozin katabolizmasinin son
irinii olup, esas kaynagi besinsel niikeloproteinler, et ve sakatattir. Karaciger,
purinlerin  {irik aside doniisiimiinde gorevliyse de kesin nihai sentez yeri
bilinmemektedir. Amonyak ve glisinin de bir kismu {irik aside doniisiir. Normal serumda
2-6 mg/dL arasindadir. Bu miktar eritrositlerde iki katidir. Kan veya serumda {irik asit,

serbset ve alblimine bagh olarak iki sekilde bulunur (36,92) .

Stiperoksit, hidroksil, peroksi radikallerini ve singlet oksijeni temizler. Bu
ozelligyle fizyolojik antioksidan olarak kabul edilir. Demir ve bakir iyonlarini
baglayarak etkisizlestirir fakat lipit radikalleri iizerine etkisi yoktur. C vitamini

oksidasyonunu da engeller (79).

Gut, artritler, pnomani, eklampsi, miyeloid 16semi ve displaziler, primer ve
sekonder polisitemiler, hemolitik ve pernisiydz anemiler, dekompanse kalp yetmezligi,
renal yetmezlikler, idrar yollar1 tikanmalari, zehirlenmeler ve asiri alkol alinmasi,
hipoparatiroidizm ve mongolizm, arterioskleroz ve koroner arter hastaliklar1 kanda iirik

asit miktarini arttirlar (92).

Hepatolentikiiler dejenerasyon, Fanconi sendromu ve akromegali, adrenokortikal
yetmezlik, asidozis ve kronik aclik, insiilin enjeksiyonu ve {iirikoziirik ila¢ alimi kanda

tirik asitin azalmasina sebep olur (92).
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2.3.5. Trigliserit:

Saglikl1 bireylerde kan trigiliserit miktar1 40-160 mg/dLdir. Trigliseridler nétral ve
nonpolar yaglardir. Elektrik yiikleri olmadig1 i¢in elektroforezde tatbik edildikleri yerde
kalirlar. Ug yag asidinin ii¢ karbonlu bir alkol olan gliserol ile esterlesmesi sonucu
olusurlar. Bir kism1 diyetle alinirken bir kismu karacigerde sentezlenir. Metabolizma
sirasinda enerji kaynagi olarak kullanilirlar. Trigliseridler hidrofobik olduklarindan
hiicre i¢cinde yag damlaciklar1 halinde bulunur ve yag asitlerinin depo sekli genelde
trigliserit seklindedir. Trigliseritler indirgenmis olduklarindan metabolik enerjinin

yogun depolaridirlar (93-95).

Total lipit seviyelerindeki degisimler genellikle trigliserit seviyelerine
yansidigindan, lipit profilleri hakkinda bilgi edinmek icin trigiliserit analizleri daha

saglikli bilgi saglar (92).
2.3.6. Kolesterol:

Kolesterol, insanlarda en ¢ok bulunan 27 karbonlu steroldiir. Steroid yapida kati
bir alkol olup, 17. karbon atomuna bagli hidrokarbon yan zincirinden dolay1, lipit
ozelligi gosterir. Kolesterol disaridan alinabildigi gibi, karaciger, bagirsak, adrenal
korteks ve iireme dokular1 basta olmak tlizere tiim dokular tarafindan viicutta asetil-
CoA’dan da sentezlenir. Kolesterol biitiin hiicre zarlarinin bilesenidir, safra asitleri, D-
vitamini ve steroid hormonlarin sentezinde kullanilir. Kolesterolden enerji
iretilmediginden bir baska deyisle kolesteroliin halka yapist CO, ve H,O metabolize
edilemediginden sentezi kolay yikimi ise zordur (92,93,95).

Normal plazma kolesterol’liniin %70’1 yag asitleri ile esterlesmis (ester kolesterol)
%30’u da serbest haldedir. Total kolesterol miktar1 yasla iligkilidir. 15-45 yaslar
arasinda her sene %2mg kadar artar ve 60 yas sonrasi diismeye baglar. Yetigkinler i¢in
ideal kolesterol miktar1 200 mg/dl altidir. Genel olarak total kan kolesterol miktar
erkeklerde kadinlara oranla daha yiiksektir (92).

Kan kolesterol diizeyi yiiksek olan kisiler, yiiksek ateroskleroz riski tagirlar. Orta
ve biyiik arterlerin i¢ yilizeyinde kolesterol, kolesterol esterleri ve hiicre yikim
tiriinlerinin  birikmesi, bu arterlerin daralmasina ve kan akiminin yavaslayip hatta

durmasina neden olur. Tikanma kalp arterlerinde olursa MI gelisir (96).
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Ateroskleroz, karaciger hastaliklar1 (tikanma sariliklari, hepatik gikojen depo
hastaligi, hafif infeksiyoz hepatit, hafif portal siroz), bobrek hastaliklari, diabetiis
mellitus, hipotroidi, 16semi, eklampside kolesterol miktarlar yiiksektir. Hipertiroidizm,
karaciger hastaliklar1 (terminal portal siroz), anemiler, hemofililer, infeksiyonlar,
malniitrisyonlar, steatore, terminal {iremi durumlarinda kolesterol diisiik bulunabilir

(92).
2.3.7. HDL-K:

HDL, caplar1 en kiiciik, yogunluklar1 en fazla olan lipoprotein partikiiliidiir.
Protein ve fosfolipid icerigi yiiksekdir. Saglikli bireylerde kan HDL-K miktar1 30-80
mg/dL dir. HDL’nin apolipoproteinleri Apo-Al (%65), Apo-All (%25) ve daha az
miktarda Apo-C ve Apo-E’dir. Plazmadaki Apo-E nin % 50 si HDL, fraksiyonundadir
diger fraksiyonlarda Apo- E yoktur. HDL, Apo-E ve Apo-C deposu olarak gorev goriir.
93)

Apoprotein depo ve dagitimi yanisira antioksidan deposu fonksiyonu da bulunur.
HDL yapisinda diger lipoproteinlerden daha fazla tiir ve miktarda antioksidanlar
(vitamin-A, vitamin-E, [-karoten, transferrin, seruloplazmin ve paraoksonaz)
bulunmaktadir. Bu antioksidanlar lipoproteinlerin oksidasyonlarin1 engellerler.

Lipoproteinlerin oksidasyonu ateroskleroza zemin hazirlar (94).

HDL’nin gorevlerinden biri ekstrahepatik dokulardan 6zellikle damar duvarindan
kolesterolii alarak diger lipoproteinler araciligr ile karacigere tasimaktir. Bu 6zelligi
fazla kolesteroliin birikimini 6nler. HDL kolesterol diizeylerinin yiiksek olmasi, koroner
kalp hastalig1 goriilme olasihigini azaltigi yapilan ¢alismalarda goriilmiistiir. Bu islevi

dolayistyla anti-aterojenik lipoprotein olarak da adlandirilir (92,93).

Sigara kullannmi  HDL-K’ii  digtirir, sigaranin  birakilmasiyla  sigara
icmeyenlerdeki seviyelere doner. Zayiflama ve diyetteki doymamis yag asitleri, uzun
mesafe kogsma ve uzun siireli aerobik, kolesterol disiiriicii ilaglardan 6zellikle fibratlar

ve nikotinik asit, kadinlarda 6srojen ve progesteron HDL-K’ii arttirir (93).
2.3.8. Total Protein:

Biitiin viicutta oldugu gibi plazmada fizyolojik 6neme sahip yiizlerce protein

belirlenmistir. Bu proteinler, transportor, antikor, enzim, onkotik basing diizenleyici,
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enflamasyon ajani, tiimér markiri, pthtilasma faktorii, biiylime faktorii gibi gorevler
yapmaktadirlar. Plazma total proteinlerinin incelenmesi, beslenme dahil viicuttaki organ

sistemlerinin durumunu yansitan bilgiler verir.

Saglikli eriskinlerde serum proteinleri 6-8 g/dL kadardir. Bunun % 40-60 kadarini
albiimin, geri kalan1 a |, oy, B ve y globiilinler olusturur. Serum proteinlerinin diizeyi
klinik ac¢idan 6nemlidir. Bazi hastaliklarda total protein miktar1 degisebilecegi gibi
protein  fraksiyonlarinin oranlari da degisebilir. Serum total proteinlerinin
konsantrasyonlarinin degismesi, plazma sivi hacmindeki degisime veya bir veya birden
cok proteinin miktarindaki artma veya azalmaya baglidir. Plazma proteinlerinin artmasi
veya azalmasi, protein sentez hizi, ortamdan uzaklastirilma hizi ve dagitim hacmi

arasindaki iliskilerle belirlenir (95,97).
2.3.9. Albiimin:

Serum proteinleri arasinda en yiiksek kiitlesel konsantrasyona ve en diisiik
molekiil agirligina sahiptir. Serum proteinlerinin  %40-60’1n1  olusturur. Saglikli
eriskinlerde 3,5-5,0 g/dL kadardir. Karaciger parankim hiicrelerinde sentezlenir; sentez

hiz1, diyet proteini ve serum albiimin diizeyi ile diizenlenir (93,96).

Bilirubin, uzun zincirli yag asitleri, T3 (Triiyoditironin), T4 (L-Tiroksin), kortizol,
aldosteron, Ca™", Cu"" ve bazi ilaglar1 tagir. Endojen amino asit deposu olarak gérev
goriir. Plazma onkotik basincinin devamliligini saglar. Kanin viskozitesini etkiler.
Plazmanin zincir kiric1 antioksidan aktivitesine yol agan plazma siilfidril gruplarinin
major komponentidir. Plazmada hipokloréz asitin gii¢lii bir temizleyicisidir (91,93).
Bakir iyonunu baglama yetenegi ile bakir iyonuna bagli lipit peroksidasyonunu ve
hidroksil radikali olusumunu inhibe eder. Lipit peroksidasyonunda antioksidan olarak
rol oynayan bilirubin in vivo ortamda, albumine bagl yag asitlerinin peroksidasyonunu

onleyebilmektedir (85).
2.3.10. Alkalen Fosfataz (ALP) :

Bir¢ok organda ALP aktivitesi bulunmasina ragmen; serum ALP aktivitesi
onemli oranda kemik ve karaciger fonksiyonlarindaki degisimin belirtecidir. Serum
ALP miktar1 60-300 U/L dir. Normal saglikli insanlarin %25’nin intestinal ALP

seviyeleri her zaman disiiktiir. ALP kemik hastaliklarinda artsa da karaciger
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tikaniklar1 icin duyarh bir indikatordiir. Karaciger i¢in ALP, 5-niikleotidaz veya y-
glutamil transferazla (GGT) olgiilerek rahatsizligin kemik mi yoksa karacigerden mi

kaynaklandig1 belirlenir (36,93,95).

ALP tim doku ve viicut sivilarinda bulunabilir.

ALP
R,— OH + R, -O-PO5 <«——> R,-OH + R, HPO,?

(Alkol) (ester) pH >9

Yukarida gosterilen reaksiyonlar1 alkali pH da katalizleyen nonspesifik
fosfatazlar grubu genel olarak alkalen fosfataz olarak bilinir. ALP bir gruptan
digerine fosfat grubunu transfer eder, boylelikle alkol ve ikinci bir fosfat bilesigi
olustururlar. ALP maksimum aktivite sergilemesi igin Mg" ve Zn'iyonlarina ihtiyag

duyar. Ca™ ve inorganik fosfat tarafindan inhibe olur (36).
2.3.11. Aspartat Aminotransferaz (AST):

Her bir gram yas dokuda; kalp; karaciger; iskelet kasi ve bobrekte birbirine
yakin miktarlarda AST bulundugu igin spesifik bir belirte¢ degildir artmis salinimi
doku hasarina isaret eder. Serum AST miktar1 5-34 U/L dir.

Mitokondriyal ve sitozolik iki izoformu vardir. Karacigerde total AST'nin
%81'1 mitokondriyal formda bulunur. AST, aspartat ve a-glutamat'tan amino
grubunu o-ketoglutarat veya oksaloasetata transferini katalizler. Her ne kadar
fizyolojik pH da reaksiyon aspartat ve a-ketoglutarata dogru olsa bile, In vivo
sartlarda reaksiyon saga dogru gider ve iire siklusu i¢in azot kaynagi temin edilmis

olur (36,93,95).

AST

¢ , Oksaloasetat + Glutamat

Aspartat + a-ketoglutarat
2.3.12. Alanin Aminotransferaz (ALT):

ALT, o-alanin ve a-keto glutarat arasinda amino grubu (-NH,) transferini
saglar. Hiicrelerin sitoplazmasinda bulunur. Yas doku agirlig1 bakimindan karaciger
en yiiksek enzim aktivitesine sahiptir, daha sonra bobrekler gelir. Serum ALT

miktar1 7-35 U/L’ dir. ALT aktivite artisinin en Onemli sebebi, karaciger
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hastaliklaridir. ALT akut hepotoselliiler nekrozda normal {ist limitin 15 katindan
fazla serum aktivitesi gosterir. Ciinkii ALT karaciger hasarina c¢ok duyarhidir

(36,93,95).

ALT aktivitesini egzersiz, viicut agirligi indeksi, irk, dilirnal varyasyon ve yas
etkiler. ALT aktivitesi 40-50 yaslar1 arasindaki 10 yil pik yapar, sonra kademeli

diisiis gosterir.

ALT

o -Alanin + o- Ketoglutarat &«  piruvat + o -Glutamat
2.3.12. Bilirubin:

Bilirubin hemoglobinin son yikim f{iriiniidiir. Bilirubin ve tiirevlerine safra
pigmentleri denir. Retikiiloendotelyal sistem’den karaciger parankimal hiicrelerine,
alblimine bagli olarak tasinir. Total billirubin, direkt ve indirekt bilirubin olarak iki
kistmdan olusur. Hepatositlerde, biilirubine iki molekiil glukuronik asit eklenir.
Olusan biilirubin diglukoronidin suda ¢dziiniirliigli artar. Bilirubin direkt forma
doniismiistiir. Karacigerde konjugasyona ugramadan Onceki bilirubine ankonjuge
veya indirekt billirubin denir. Indirekt billirubin proteine bagli olarak tasindigindan
kan beyin bariyerini geg¢emez, konsantrasyonu yiikselince tiimiiyle proteine
baglanamadigindan kan beyin bariyerini gecer ve beyinde kalict hasar birakir

(36,95).

Konjuge billirubin safra kanallarinda salinir, safra ve idrarla atilir. Ankonjuge
billirubinin yiikselmesi hemolitik sariliga; konjuge billirubin artis1 ise hepatik doku

hasar1 veya kolestaza isaret eder (95).

Bilirubin ¢ok efektif bir lipit antioksidandir. Bilirubinin mikromolar
konsantrasyonlarda dahi peroksil radikalini yakaladig1 ve zincir kiran antioksidan olarak

davrandigi gosterilmistir (98, 99).
2.3.14. Laktat Dehidrogenaz (LDH):

Anaerobik glikolizin son enzimi olup piriivatin laktata doniisiimiinii katalize

eder. Genel olarak viicut hiicrelerinin ve sivilarimin hepsinde bulunmakla beraber
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ozellikle kalp kasi, eritrositler, iskelet kasi, bdbrek, karaciger ve akcigerde

yaygindir. Kan LDH seviyeleri 200-380 U/L civarindadir (92).

LDH izoenzimleri iki gen lokusu tarafindan belirlenir, bunlar H-tipi (kalp tipi)
ve M-tipi (kas tipi) dir. LDH tetramerik yapida oldugundan dort alt birimin bir araya
gelmesiyle aktivite kazanir. Bu yiizden H ve M alt birimleri farkli dokularda farkli

kombine olarak LDH’1n izoenzimlerini olustururlar (92-97).

LDH; izoenzimi, Hs genotipinde olup kalp kas1 ve eritrositler igin spesifiktir.
Miyokard enfarktiisii i¢in total LDH'dan daha erken artar (8—24 saat i¢inde).

LDH; izoenzimi H;M genotipindedir. Kalp kas1 i¢in spesifiktir.

LDH; izoenzimi H,M; genotipinde (lenfatik doku, trombosit, kanser dokusu)

LDH, izoenzimi HM; genotipinde (iskelet kasi, karaciger),

LDH; izoenzimi M, genotipinde (iskelet kasi, karaciger)

LDH, / LDH; > 1 olmas1 MI yoniinden deger tasir. (92,93)
Piriivat + NADH + H' <« EPHy  Laktat + NAD

LDH, normal gebelikte hafif yiiksek, hemolizli numunelerde artafakt olarak
yiiksek bulunur. Miyokard infarktiisii, akut hepatit, kas tahribi, pndmani, hemolitik

anemiler, yapay kalp kapagi, LDH da patolojik artisa neden olur (92).
2.3.15. Kreatin Kinaz (CK):

Kreatin kinaz enzimi, kreatin ile ATP arasinda geri doniisiimlii olarak fosfat

transferi yapar. Bu reaksiyon kas kasilmasi i¢in gerekli enerjiyi saglar.

Kreatin Kinaz
Kreatin + ATP < »  Fosfokreatin + ADP

Istirahat esnasinda gida maddelerinin oksidasyonu ile sentezlenen ATP’nin bir
kismi iskelet kasinda yiiksek enerjili fosfokreatin seklinde depo edilir. Kasilma
sirasinda ise kreatin fosfattan ATP sentezlenerek hazir enerji kaynagi olarak
kullanilir. Mg™" iyonu bu enzim icin aktivatordiir. Fakat magnezyumun optimum

konsantrasyonu ¢ok énemlidir. Ciinkil yiiksek seviyelerde enzimi inhibe eder (92).
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Saglikl kisilerde serum total CK’1n % 97-98’1 CK-MM (CK-3, kas tipi) ve %
2-3’ii CK-MB (CK-2, kalp tipi) dir. CK-1 (CK-BB, beyin tipi) ise saglikli kisilerin
serumunda bulunmaz ¢iinkii beyine spesifiktir. Kan CK seviyeleri 25-145 U/L dir.

Total CK, AMI (Akut Miyokard Enfarktiisii) teshisinde, tek bagina ¢ok dnemli
bir belirtec olmasa da Izoenzimleri ile birlikte analiz edilerek AMI teshisinde

kullanilir (93).

Kreatin Kinaz (CK)

|. M Alt birimi (kas) i B Alt birimi (beyin)

MM MB BB

ISKELET KASI: ~%100 MM
KALP KASI: ~% 80 MM +~9% 20 MB
BEYIN: ~%100 BB

Sekil 4: Kreatin kinazin alt iiniteleri
2.3.16. Kalsiyum (Ca*):

Insan viicudunda engok bulunan temel mineraldir ve toplam viicut kalsiyumunun
%99’u kemik ve dislerde bulunur. (kemiklerde hidroksiapatit formundadir). %1 kadar1
da plazmadadir. Bunun yaklasik yaris1 proteinlere bagl olarak diger yaris1 da serbest
(iyonize) halde bulunur. Serum kalsiyumunun, %50 Ca™ iyonize, %40 Ca proteine
bagli, %10 Ca anyonlarla (6r.bikarbonat, laktat, fosfat, sitrat) kompleks halindedir.
Normal kan kalsiyum diizeyi 8,8-10,8 mg/dL dir. Hiicresel hareket ve kas kasilmasinda,
sinirsel iletide, ikinci haberci olarak kalmoduline baglanarak hormanal etkide, enzim

aktivitesinin diizenlenmesinde ve kan pihtilasmasinda, 6nemli rol oynar (92-96).

Paratiroid hormonu, vitamin D, kalsitonin ve diger bazi hormonlarin birlikte

etkileri ile kan Ca™ seviyeleri diizenlenmektedir. Paratiroid hormonu bdbrekte 1,25—
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dihidroksikolekalsiferol sentezini arttirir bu da bobreklerde proksimal tiibiillerden Ca™

geri emilmesi saglar (92).

Hipoparotiroidizm, kalsiyumca yetersiz beslenme ve malabsorbsiyon, D-vitamini
eksikligi, bobrek bozukluklari, safra yollar1 tikanikligi hipokalsemi olusumuna neden
olabilirken, hiperparatiroidizm, tiimorler ve asir1 vitamin D alinimi, kemik metastazina

bagli olarak hiperkalsemi, goriilebilir (92).
2.3.17. Magnezyum (Mg*?):

Eriskinlerde tiim viicutta ortalama 21-28 g magnezyum bulunur. Serumdaki
miktar1 1,8-2,6 mg/dL dir. Biitiin hiicrelerde bulunur. %60 kadar1 kemiklerde, % 20
cizgili kaslar, geri kalanin c¢ogu ise intraselliiller olarak karaciger, beyin ve
eritrositlerde bulunur. %1 kadar1 ise hiicre dis1 sivilardadir. Hiicre igi

konsantrasyonu hiicre dis1 konsantrasyonunun yaklasik 10 kat1 kadardir (94).

Magnezyum, ATP ile selatlanarak kompleksler yapar bdylece ATP’nin anyonik
karakteri azaltir. Magnezyumun, 300 den fazla enzimin kofaktdrii; ayrica bircok
enzimin allosterik aktivatorii olarak metabolik yollarin diizenlenmesinde, kalsiyum
ve kemik homoestazisinde, kas kasilmasinda, oksidatif fosforilasyon, glikoliz, hiicre
boliinmesinde, niikleotid metabolizmasi, protein sentezinde gorev alir. Bu nedenle

tim dokular ve genel metabolizma i¢in ¢ok dnemlidir ( 36).

Magnezyum igerigi diisiik yumusak su icilen bolgelerde kardiyak oOliim
insidansinin yiiksek olmasina karsin magnezyum igerigi yiiksek su tiiketilen
bolgelerde insidansin diisiik olmasi, magnezyumun kardiyovaskiiler hastaliklara

kars1 koruyucu etkiye sahip oldugunu gostermektedir (94).
2.3.18. inorganik fosfor:

Fosfor biitiin hiicrelerin yap1 ve fonksiyonlarinda fosfat bilesikleri halinde temel
rol oynar. Yaklasik %801 kemik ve diglerde kalsiyumla birlikte bulunur. Hiicre i¢inde
serbest fosfat iyonu halinde bulunan sekline inorganik fosfor denir. Serum inorganik
fosfor miktar1 2.5-4.5 mg/dL dir. Fosforun geri kalan %10’luk bir kismi ise protein,
niikleik asit (DNA ve RNA), niikleotid ve fosfolipitlerin yapisinda yer alir ki bunada
organik fosfor denir (92).

28



Fosfor, ATP ve diger yiiksek enerjili bilesiklerde yiiksek enerjili fosfat bagi
olusumunda 6nemli rol alir. Bu enerji kaynaklar1 kaslarin kasilmasi, nérolojik fonksiyon
ve elektrolit transportu gibi bircok fizyolojik fonksiyonun yerine getirilmesinde

kullanilir. Ayrica pek ¢ok enzimin koenzim yapisinda (NADP) bulunmaktadir (92,93).
2.3.19. Demir:

Insan metabolizmas igin ¢ok dnemli olan demir elementi, 70 kg lik bir insanda
yaklagik olarak 4-5 gr civarindadir. Serumdaki miktar1 70-180 pg/dL kadardir.
Kadinlarda yaklagik 10 pg/dL (2 umol/L) daha diisiiktiir. Organizmadaki porfirinlerin
(hem grubu) yapisina girer. Hemoglobin, miyoglobin, sitokromoksidaz, ksantin oksidaz
yanisira katalaz ve peroksidaz enzimlerinin yapisinda da bulunur. Serbest demir toksik

oldugu i¢in, demir proteinlere bagli olarak bulunur (100,101).

Demirin %60-70’i kan dolagiminda hemoglobin igindedir. % 25 den fazlasi
retikiiloendotelyal sistemde, karacigerde, dalak, kemik iliginde depolanmistir. Protein
kompleksleri olan ferritin ve hemosiderin demir’in depo sekilleridir. Total viicut

demirinin % 0,1 plazmada dolasan transferrine baglidir (93).

Demir hiicre membranlarii sadece ferrdz formda (Fe*") ve aktif transportla
gecebilir. Transferrin, hemosiderin ve ferritinde demir, ferrik (Fe") formdadir. Oksijen
tastyabilme 6zelligi, yapisinda ferréz demir (Fe’") bulunan hem molekiilii aracilig ile

olur.
2.3.20. Unsature demir baglama kapasitesi (UIBC):

Serum demir analizleri daha aydmlatic1 bilgi vermesi i¢in total demir baglama
kapasitesi ile birlikte analiz edilir. Serum demiri, serum proteinlerine 06zellikle
transferine baglanirken transferin molekiiliiniin sadece %30-40 kadar1 demirle
doyrulmustur. Tranferrinin demirle baglanmamis geriye kalan boliimii unsature
(doymamis) demir baglama kapasitesi (UIBC) olarak adlandirilir. Bu durumda
transferrinin baglayabilecegi maksimum demir miktar1 ise total demir baglama
kapasitesi (TIBC) olarak adlandirilir. Matemetiksel bir ifade ile doymamis demir
baglama kapasitesi ile serum demiri toplami, total demir baglama kapasitesine denktir

(92,93).

TIBC= UIBC + Serum Demiri
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UIBC ve TIBC olgiimii igin transferindeki demir baglayan bdlgeleri ortama
konulan yeterli miktardaki Fe’* ile doyurulur. Baglanma sonrasi ortamda kalan fazla
Fe’* ortama ilave edilen magnezyum karbonatla (MgCOs) uzaklastirildiktan sonra
ortamdaki serum demirinin tekrar Slgiilmesiyle TBIC degeri bulunur. UBIC ve TBIC
icin sirastyla yetigkin serum referans araligi 150-300 pg/dL, 250-450 pg/dL olarak
saptanir (36,92).

TBCI, genelde demir eksikliklerinde artar, kronik enflamatuar hastalik ve

malignitelerde azalir.
2.3.21. Seruloplazmin:

Serum protein elektroforezinde o2-globiilin fraksiyonunda gozlenen, %10
civarinda karbohidrat igeren bakirli proteindir. Serum seruloplazmin diizeyi saglikli
erigkin bir insanda 20-40 mg/dL kadardir ki bu diizey, yasla birlikte degisir. Uzun siire
plazmanin bakir tastyici proteini oldugu diistiniilen seruloplazminin iglevi tartismalidir.
Bakir izotoplartyla yapilan calismalarda seruloplazmin karacigerde sentez edilip kana
verildikten sonra kanda bakir baglayamadigi ya da bakirini veremedigi saptanmistir.

Ancak seruloplazmin hiicre icine alindiktan sonra, bakir proteinden ayrilir (94).

Bakir emilimi arttikca karacigerde seruloplazmin sentezi artar. Bu bakirin toksik
etkisine karsi olusan ilk reaksiyondur. Toksik olmayan bir bakir havuzu gorevini yapan
dolasimdaki seruloplazminden gerektiginde hiicreler bakir1 alarak monoaminooksidaz,
askorbat oksidaz gibi bakirli enzimlerin sentezinde kullanmaktadirlar. Seruloplazminin
kendisinin de enzim 6zelligi bulunmaktadir. Seruloplazmin poliaminleri, polifenolleri,
demiri oksitledigi icin kendisine poliaminoksidaz, polifenoloksidaz ve ferrooksidaz

adlar1 da verilmistir (92-94).

Seruloplazmin organizmada antioksidan olarak gorev yapmaktadir. Serbest radikal
olusumunu Onledigi ileri siiriilmiistiir. Hem doku homojenatlari, hem de basit lipit
emilsiyonlarinda giiclii bir serbest radikal inhibitoriidiir (102). Demirin transferrine
baglanmasint kolaylastirir ve ekstraselliler SOD gibi davranir. Seruloplazmin
ferrooksidaz aktivitesine sahiptir demir iyonuna bagli lipit peroksidasyonunu inhibe
eder. Ferik (Fe™) demiri ferro (Fe™) demire yiikseltgeyerek fenton reaksiyonunu 6nler

(79).
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2.3.22. Transferin:

Serum protein elektroforezinde f;-globiilin fraksiyonunda saptanan 77 kDa
biiyiikliigiinde olan bir glikoproteindir. Tek bir polipeptit zincirinden olusmustur. Serum

transferrin diizeyi, saglikli erigkin bir insanda 200400 mg/dL kadardir (94).

Transferrin, baslica karacigerde ve az miktarda da retikiiloendoteliyal sistem,
testis ve overlerde sentezlenir. Transferrin sentezi, demirin saglanabilirligi ile
diizenlenir; demir eksikliginde transferrin sentezi artar. Transferrinin katabolizma yeri
bilinmiyor; viicuttan atilimi, bagirsaklara dokiilen mukaza hiicreleri vasitasiyla olur

(93,94, 104).

Transferrin, apotransferrin denilen proteine 2 adet Fe3" iyonu baglanmasiyla
olugsmus gercek bir demir tasiyicisidir; Dolasimdaki serbest demiri baglar (79,103) az
miktarda bakir, ¢inko, kobalt ve kalsiyum da tasir. Transferrin, ¢ogunlukla HCOj
olmak {izere anyon da baglamaktadir. Transferrinin demir tasinmasindaki gorevi ile
antioksidan etki gosterir. Serbest halde toksik etkili olan demir, organizmada gerek
duyulan dokulara taginmak {izere transferrin ile birlesir ve toksisitesi azalir. Transferrin,
Fe3" halindeki demiri kemik iligindeki depolanma yerlerine ve bir dereceye kadar da
karacigere tasir. Bir¢ok hiicrenin yiizeyinde bulunan reseptorlerine baglanan transferrin,
endositoz ile hiicre i¢ine alinmaktadir. Lizozom i¢inde, asit pH’da demir, transferrinden
ayrilir; apotransferrin ise reseptoriine bagl olarak plazma membranina geri doner ve
membranda reseptoriinden ayrilarak plazmaya geger, yeniden demir tasinmasinda gorev

goriir (104)
2.3.22. Vitamin E (a-Tokoferol):

E vitamini “Tokoferoller” ve “Tokotrienoller” olarak iki ana grupta toplanabilen,
6 kromonal tiirevleri olan 8 dogal bilesigi igerir. Bu bilesikler molekiiliin kromonal
halkasindaki metil gruplarinin say1 ve pozisyonuna gore a, , Y ve d tokoferoller olarak

adlandirilir (79,82,105).

E vitamininin plazma konsantrasyonu 0,5-1,8 mg/dL iken farkli dokularda degisik
konsantrasyonlarda bulunur. En yiliksek vitamin E konsantrasyonlari, mitokondri ve

mikrozomlar gibi membrandan zengin hiicre fraksiyonlarinda bulunur (79).
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Ortalama gereksinim duyulan giinliik dozu 3—11 mg olan E vitamini pihtilagmay1
onleyip kolesterol seviyelerini diizenleyerek fel¢ ve kalp hastaliklari riskini azaltir,
immun sistemi gili¢lendirir, A vitamininin emilimine yardimci olur, sinir dokularinin

islevlerinin siirdiiriilebilmesi i¢in gereklidir (106 ).

Yapisinda bulunan fenolik hidroksil grubuna ait aromatik halka, kimyasal olarak
aktif olup E vitamininin antioksidan 0Ozelligi bu gruptan kaynaklanir. E vitamini
dokularda en 6nemli zincir kirici antioksidan olup selliiler ve subselliller membran
fosfolipitlerinde bulunan ¢oklu doymamis yag asitlerini lipit peroksidasyonuna karsi
korunma mekanizmasidir. Oksijen radikallerinin yaptig1 hiicre hasarimi1 o6nleyebilir.
Siiperoksit ve hidroksil radikallerini, singlet oksijeni, lipit peroksi radikallerini ve diger

radikal 6rneklerini indirger (79, 103, 107,108).

E vitamini, glutatyon peroksidaz ile serbest radikallere kars1 birbirlerine
tamamlayic1 etki gosterirler. Glutatyon peroksidaz, olusmus peroksitleri ortadan
kaldirirken, E vitamini peroksitlerin sentezini engelleyerek antioksidan etkilerini

gosterirler (79,105).
2.3.23. Vitamin-C (askorbik asit):

C vitamini bir ketolaktondur. L-askorbik asit ve L-dehidroaskorbik asit gibi iki
aktif formu olan askorbik asit iyi bir rediiktan maddedir. Rediikleyici bir ajan ve radikal
stiptiriicli olarak askorbik asit etkili bir antioksidandir. Antioksidan etkisinin, 6zellikle
Fe’* enzim sistemleri iizerindeki indirgen etkisine bagli oldugu diisiiniilmektedir.
Bununla birlikte, askorbik asit; serbest radikal kaynagi gibi hareket edebilen cesitli
islevli bir bilesimdir. Serum vitamin-C seviyeleri 0,4-1,5 mg/dL (23-85umol/L) olarak
bulunmaktadir (36,82).

Bag dokusu proteinlerinin yapisindaki prolil ve lizil kalintilarinin
hidroksilasyonundan sorumlu olan protokollajen hidroksilazin yapisinda kofaktor olarak
gorev yapar. Karnitin olusumunda da rol alir. Tirozin metabolizmasinda, mikrozomal
ilag metabolizmasinda, adrenallerde epinefrin ve antiinflamatuar steroidlerin sentezinde,
folik asit metabolizmasinda ve l0kosit fonksiyonlarinda C vitamini etkili olmaktadir

(36).

32



Askorbik asit ve a-tokoferol’un serum lipit peroksidleri iizerinde sinerjik etkiye
sahip oldugu bilinmektedir. Askorbik asit ve a-tokoferol membranin i¢ ve dis yiizeyinde

etkilesmektedir (109).

Askorbik asidin antioksidan etkisinin konsantrasyona bagimli oldugu rapor
edilmigtir (110). Askorbik asidin diisiik kan konsantrasyonlarinda antioksidan etkisinin
azalip, prooksidan etkisinin ortaya ¢iktig1 gosterilmistir (111). In vitro incelemelerde
reaksiyon; sistemde endojen peroksid, oksijen ve demir gibi metal iyonlar1 varliinda,
diisiik askorbat konsantrasyonlarinda lipit peroksidasyonu ile sonlanirken yiiksek

konsantrasyonlarda ise antioksidan 6zellik géstermistir (112).
2.3.24. Vitamin A:

Siklohekzenil halkasi tasiyan poliizopropen bilesikler olan ve retinol, retinal,
retinoik asit ile B-karoten (bitkisel kaynakli) gibi biyolojik olarak aktif bir grup
molekiile A vitamini adi1 verilmektedir. Sadece retinol vitamin A’nin tiim aktivitesini
gosterirken digerleri vitamin A’nin fonksiyonlarinin ancak bazilarini yerine getirir

(93,94).

Epidemiyolojik ¢aligmalarda retinoid ve karetonoidlerin antikanserojen aktiviteye
sahip oldugu gosterilmisitir. Konjuge alkil yapisindan o6tiirii serbest organik peroksit
radikallerinin stabilizasyonunu gerceklestirdigi i¢in [B-karoten antioksidan bir
molekiildiir. Diisiik oksijen parsiyel basincinda B-karoten, daha yiiksek oksijen
konsantrasyonlarinda ise E vitamini peroksit radikalerinin dokularda yakalanmasindan

sorumludur (94).

B-karotenin, singlet oksijeni bastirabilecegi, sliperoksit radikalini temizledigi ve
peroksi radikalleri ile direk olarak etkileserek antioksidan vazife gordigi tesbit
edilmistir Onemli antioksidan 6zelligi nedeniyle, kanseri ve bakteri infeksiyonlarini

onleyebilecegine inanilmaktadir (79,1006).

A vitamini retinal formunda, gece gormek i¢in gerekli olan rodopsini olusturmak
amaci ile gézde bulunan opsin adli bir protein ile kombine olur. Bakterileri parcalayan
lizozim enzimlerini i¢eren mukus ve mukopolisakkaridleri yapan hiicrelerin gelisiminde
gorev alir. Tinak ve saglardaki keratin yapiminda, hiicrelerin iireme biiyiime ve

gelisiminde gereklidir. Hiicre ve intraselliiler membranlarin dayanikliliginin saglanmasi,

33



epitelyum dokunun biitlinliigiiniin siirdiiriilmesi ve glikoprotein sentezinde ki gorevleri
ile de oldukea kritik 6neme sahipdir. Ortalama giinliik gereksinim degerleri 375-1300
pg’dir. Cok kritik bir vitamindir (106).

2.3.25. Plazma Ferrik Demir Indirgeme Yetenegi (FRAP):

Plazma ferrik demiri (Fe™) indirgeme yetenegi yani kisaca FRAP, biyolojik
stvilardaki enzimatik olmayan savunma sistemlerinin kombine antioksidatif etkisini

6lgmek i¢in kullanilan bir analiz yontemidir.

FRAP metodu goreceli olarak basit, ucuz, tekrarlanilabilirligi kolay bir yontem
olmas1 nedeniyle tercih edilir. Buna ragmen orneklerin antioksidan kapasitesini tam
olarak dlgemez, bilesenin kendisini 6lgme yerine oksidant veya serbest radikalin artan

konsantrasyonuna gdre o maddenin ferik demiri indirgeme yetenegini 6lger (113).

FRAP metodu serum proteinleri ve sulfur (thiol =SH-) igeren antioksidanlarin
antioksidan kapasitesini saptayamadigi i¢in serum antioksidan kapasitesi ve serumun
ferrik demiri indirgeme yetenegi arasinda belirgin bir fark vardir (14). Bununla birlikte
FRAP metodu ORAC metodu ile iliskisi i¢in kullanilabilir. FRAP metodunun sonuglari
ile protein olmayan serum fraksiyonlarinin ORAC metodu sonuglar ¢ok siki iliskilidir
(14). Metotlar arasindaki bu farklilik protein olmayan fraksiyonun iiretimi sirasinda
perklorik asit veya aseton ile total serum igindeki sulfur iceren antioksidan enzimlerin
uzaklastirilmasiyla agiklanabilir. Ilave olarak FRAP metodu bir kalite kontrol metodu

olarak kullanilabilir.
2.3.26. Tiyobarbitiirik Asit Reaktif Bilesenleri (TBARS)

Pek cok hastaligin patogenezinden sorumlu serbest radikallerin ¢ok reaktif ve kisa
Oomiirlii olmalarindan dolay1 6l¢iimleri kolay olmaz. Bunun yerine serbest radikallerin
lipitler, proteinler ve DNA ile reaksiyonlar1 sonucu olusan iirlinlerin 6l¢iimii, dolayl

olarak serbest radikallerin etkinliginin belirtecidir (79).

Lipitler serbest radikal hasarmma kars1i daha hassastirlar. Lipitlerin serbest
radikallerle etkilesimi sonucunda, poliansatiire yag asitleri (PUFA)’nin oksidatif
bozulmasi olarak tanimlanan lipit preoksidasyonu meydana gelir. Lipit peroksidasyonu
kendi kendine devam eden otooksidasyon zincir reaksiyonu seklinde ilerler ve hiicreye

geri doniisiimsiiz hasar verir.
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Lipit peroksidasyonunda, serbest radikalin etkisiyle membranda bulunan
poliansatiire yag asidi hidro karbon (RH) zincirinden bir H atomu koparilmasiyla lipit
radikali (R") olusur. Dayanikli olmayan lipit radikalinde molekiil i¢i diizenlenme ile ¢ift
baglarmn  pozisyonlar1 degiserek dien konjugatlari meydana gelir. {lerleyen
reaksiyonlarla lipit radikalinin molekiiler oksijenle etkilesmesi, lipit peroksil radikali
(ROO") olugumu ile sonuglanir. Olusan lipit peroksil radikalleri, membran yapisindaki
diger PUFA’lar etki ederek yeni lipit radikallerinin olusumuna yol agarken, kendileri
de ag¢iga cikan hidrojen atomlarini1 alarak lipit hidroperoksidlere (ROOH) doniisiirler.

Boylece olay otokatalizasyon ile devam eder (79).

Metal iyonlarmin katalizi esliginde lipit peroksidlerin yikimiyla olusan aldehidler
hiicrede metabolize olurlar ya da hiicrenin diger béliimlerine hasari yayarlar. Ug ya da
daha fazla ¢ift bag iceren yag asitlerinin peroksidasyonundan, tiyobarbitiirik asitle
(TBA) reaksiyona giren ve dlgiilebilen maddeler meydana gelir. Bu bilesiklerin tiimiine
birden reaksiyona girdikleri aside atfen “tiyobarbitiirik asit reaktif maddeleri” denilir ve
kisaca “TBARS” seklinde ifade edilir. Malondialdehid (MDA) bunlardan sadece biri
olup en fazla olusan aldehittir (114). Bu nedenle lipit peroksidasyon derecesiyle iyi

korelasyon gosteren MDA, lipit peroksidasyonunun belirteci olarak kullanilabilir.

Lipit peroksidasyonu Ol¢limiinde kullanilan en giivenilir yontemler; yiiksek
performansli sivi kromatografisi (HPLC), gaz kromatografisi, kiitle spektrofotometresi
veya antikor temeline dayanan yontemlerdir. Kolorimetrik TBARS yontemi uygulamasi

kolay ve ucuz olmasi nedeniyle tercih edilir.

TBARS yontemi plazmanin MDA iiretimini baskilayabilme giiciinii 6lger (115).
bundan dolay1 renk olusumunun baskilanmasi plazmanin antioksidan aktivitesi (AOA)

olarak adlandirilir.
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3. MATERYAL ve METOT

Inénii Universitesi Bilimsel Arastirmalar Fonunca desteklenen bu calismada
diizenli egzersiz yapan ve yapmayan (sedanter hayat bi¢imi siirdiiren) 6grenci gruplari

karsilastirildi.

Calismaya katilim goniilliiliikk esasina dayali olarak gergeklestirilmistir. Yiiz ylize
goriigme sonucu yapilacak ¢aligma hakkinda bilgilendirilen 6grencilerin, kisisel 6zellik

ve aliskanliklar tespit edilerek yazili ve sozli onaylar alinmustir.
3.1. Calisma Gruplarinin Olusturulmasi

Sedanter grup olarak Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi ikinci sinif 6grencilerinden
32 kisi; diizenli spor yapan egzersiz grubu olarak Inénii Universitesi Beden Egitimi
Yiiksek Okulu ikinci simif 6grencilerinden 38 kisi olmak iizere toplam 70 goniilli
calismaya dahil edilmistir. Cinsiyet farkliliginin fiziksel egzersiz kapasitesi ve
biyokimyasal test parametreleri iizerine etkileri dikkate alinarak c¢alisma gruplari

asagidaki sekilde diizenlenmistir.

1. TIP-K: Tip fakiiltesi ikinci smif kiz 6grencileri arasindan segilen, n=13

goniilliilden olusan, egzersiz yapmayan sedanter kiz 6grenci grubu.

2. BE-K: Beden egitimi ikinci simif kiz Ogrencilerin arasindan segilen, n=15

goniilliidden olusan, diizenli aereobik egzersiz yapan kiz 6grenci grubu.

3. TIP-E: Tip fakiiltesi ikinci siif erkek Ogrencileri arasindan secilen, n=19

goniilliiden olusan, egzersiz yapmayan sedanter erkek 6grenci grubu.

4. BE-E: Beden egitimi ikinci simif erkek 6grencileri arasindan segilen, n=15

goniilliilden olusan diizenli aereobik egzersiz yapan erkek 6grenci grubu.

5. BE-F: Beden egitimi ikinci simif erkek ogrencileri arasindan segilen, n=S8
goniilliilden olusan; diizenli aereobik egzersiz yapan ve ayni zamanda mahalli bir

futbol klubiinde oynayan aktif 6grenci grubu.

Sedanter yasam tarzini temsil eden tip fakiiltesi 6grencileri diizenli spor yapma
aliskanligr olmayan kisilerden olusmaktaydi. Aerobik egzersiz grubunu temsil eden

beden egitimi 6grencileri ise cinsiyet farki gdzetmeksizin, haftanin her giinii asgari bir
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saat siire ile 1sinma hareketleri, jimnastik, 5-10 dakika siireli maksimal kapasite
kullanim egzersizleri, ufak yariglar, jogging ve sprint tarzi kosular ile soguma
egzersizleri yapan kisilerden olugsmaktaydi. Beden egitimi erkek Ogrencilerinden 8
kigilik aktif bir grup okulda katilmak zorunda olduklar1 diizenli aerobik egzersizlere
ilaveten futbol oynamaktaydilar. Bu 6grenciler futbol musabakalari1 yanisira haftada iki
ya da li¢ kez takim halinde antremana katilmak zorunda olduklarindan diger 6grencilere
kiyasla daha agir egzersiz yapmaktaydilar. Bu yilizden bu kisiler ayr1 bir grup olarak

degerlendirilmigtir.

Tablo 2: Kiz 6grencilerin fiziksel 6zellikleri

. TIP-K BE- KIZ
Ozellikler Grup Ort+SD Ort = SD p
TIP-K (n=1
Yas (yil) (o713) 20,9 2,0 22,119 | 0,196
BE-K (n=15)
TIP-K (n=13)
+ +
Boy (cm) BEK (n=15) 164,5£5,5 167,1+4,4 0,273
. TIP-K (n=13)
+ +
Kilo (kg) HE—0 w=15) 54,5432 56,0+5,5 0,449
BMi TIP-K (n=13)
20,2+1 20,0+1
(kg/cmz) BE-K (n=15) 0,2£1,5 0,0£1,3 0,805
Tablo 3: Erkek 6grencilerin fiziksel 6zellikleri
Kruskal Wallis Test
Ozellikler Grup Ort = SD Chi-Square p
TIP-E (n=19) 20,8+1,6
Yas (yil) BE-E (n=15) 21,9+1,9 2,400 0,301
BE-F (n=8) 21,0+1,7
TIP-E (n=19) 176,5+5,2
Boy (cm) | BE-E (n=15) 180,2+3,9 2,851 0,240
BE-F (n=8) 177,8+4,5
TIP-E (n=19) 71,6+8.,0
Kilo(kg) | BE-E (n=15) 71,8+7,9 0,074 0,964
BE-F (n=8) 70,8+3,0
BMi TIP-E (n=19) 23,0£2,2
(kglem?) | BEE (1=15) 22,142.4 1,075 0,584
g BE-F (n=8) 22.4+1,5




Gruplar olusturulurken kiz 6grenciler kendi aralarinda; erkek 6grenciler de kendi
aralarinda degerlendirmeye tabi tutulacak bi¢imde diizenleme yapildi. Calismaya katilan
ogrencilerin boy ve kilolan 6l¢iildii. Yas, sigara ve ila¢ aliskanliklari, herhangi bir
hastalik ve/veya saglik sikayetlerinin olup, olmadigi sorgulandi. Bu 0&grenciler
arasindan, calismaya olumsuz etki edecek tedavi goren, metabolik veya sistemik
hastalig1r olan, sigara ve/veya alkol aligkanligi bulunan bireyler c¢aligmaya dahil

edilmedi.
3.2. Numunelerin Hazirlanmasi:

Calismamizda oOgrencilerin normal yasam tarzlarina miidehale olusturmadan;
disaridan herhangi bir ilag, yiyecek veya igecek vermeden; ya da ekstra bir diyet veya
egzersiz programi uygulamadan Ogrencilerden yalmizca bir kez kan Ornegi almak

suretiyle calismaya katilmalar1 saglandi.

Ogrencilere kan drnekleri alinincaya kadar, bir gece dnceden asgari 12 + 2 saat
stireyle su hari¢ bir sey yiyip icmemeleri tembih edildi. Ertesi sabah aclik kan 6rnekleri
alindi. Diiz tiiplere alman kan Ornekleri bir saat bekletilip iyice pihtilagmasi
saglandiktan sonra +4 °C ta; 3000 g’de 10 dakika siireyle santrifuj edildi. Elde edilen

serum Ornekleri aliquatlarina ayrilarak analiz giiniine kadar -20°C ta muhafaza edildi.
3.3. Biyokimyasal Analizler
3.3.1. Otomatize Biyokimyasal Analizler

a- Rutin Parametreler: Ogrencilerin rutin biyokimyasal parametreleri (glukoz,
iire, kreatinin, AST, ALT, ALP, CK, LDH, trigliserit, total kolesterol, HDL-K, LDL-K,
tirik asit, demir, demir baglama kapasite testleri) laboratuarimizda mevcut Olympus AU
640 otoanalizoriinde (Olympus Diagnostica GMBH, Hamburg, Germany) yine

Olympus marka orijinal kitler kullanilarak analiz edildi.

b- Nefelometrik Parametreler: Transferin, ferritin ve seruloplazmin Behring BN
200 marka (Dade Behring, Marburg, Germany) nefelometre cihazinda ayn1 marka ticari

kitler kullanilarak analiz edildi.
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c- Kromatografik Parametreler: Vitamin A ve vitamin E analizleri Shmadzu
marka HPLC cihazinda (Kyoto, Japan); Chromotest marka (Munich, Germany) kitler

kullanilarak kromatografik yontemlerle analiz edildi.
3.3.2. Manuel Biyokimyasal Analizler

Total lipit, TBARS, Vitamin C, FRAP kolorimetrik, spektrofotometrik analiz

yontemler kullanilarak manuel olarak analiz edildi.

3.3.2.1. Total Lipit Analizi:

Deney Prensibi: Asidik ortamda kaynatilarak hidrolize edilen lipitler fosfat
iyonlar1 varliginda vanilin ile pembe renk olusturur. Olusan rengin absorbansi 530 nm
dalga boyunda spektrofotometrik olarak ol¢iilmesi esasina dayanir. Total lipit analizi ile
serumdaki tiim lipitler (trigliserid, fosfolipit, kolesterol, serbest yag asitleri v.s) tayin
edilmis olur. Bu calismada lipit tayini yontemi olarak sulfofosfovanilin metodu

kullanildi (116).
Deneyde Kullanilan Cozeltiler:

1- Sulfofosfovanilin Reaktifi: 600 mg vanilin 50-60 ml distile suda ¢oziiliir,
iizerine 400 ml %65°lik ortofosforik asit karistirilarak ilave edilir. Soguduktan sonra son

hacim 500 ml ye tamamlanir.
2- Derisik siilfirik asit: % 96 D. H, SO4
Kalibratorler:

a- Stok Kalibratér: 10.000 mg/dL konsantrasyonda stok kalibrator elde etmek
iizere lgr yemeklik sivi aygicek yagi, 9 ml etanol iginde ¢oziildi. Farklh

konsantrasyonlarda ¢aligsma standartlar1 hazirlamak iizere asagidaki diliisyonlar yapildi.

b- Caliyma Kalibratorleri: Stok kalibrator etanol ile seyreltilerek, deney giinii

taze olarak hazirlanir.

Std.1 (250 mg/dL): 25 pl stok kalibrator + 975 pl etanol

Std.2 (500 mg/dL): 50 ul stok kalibrator + 950 ul etanol
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Std.3 (1000 mg/dL):

100 pl stok kalibrator + 900 pl etanol

Std.4 (2000 mg/dL): 200 pl stok kalibrator + 800 pl etanol

Std.5 (4000 mg/dL): 400 pl stok kalibrator + 600 pl etanol

Deneyin yapihisi: Asagidaki tabloda 6zetlenmistir.

Tablo 4: Total lipit analiz prosediirii

Kor Std Numune
Distile Su 0,2 mL — —
Cahisma Std. — 0,2 mL —
Serum — — 0,2 mL
D H,SO4 2,0 mL 2,0 mL 2,0 mL

soguk su banyosunda sogutulur.

10 dk siire ile kaynar su banyosunda inkiibe edilir. inkiibasyon sonunda tiipler

spektrofotometrede 530 nm de kdre karst absorbans 6l¢iiliimii yapilir.

Kaynatilip sogutulmus 6rnekler 0,1 mL 0,1 mL 0,1 mL
Sulfofosfovanilin 3,0 mL 3,0 mL 3,0 mL
Tiipler iyice karnigtinlir ve oda 1sisinda 30 dk beklendikten sonra,

Sonuclarin Hesaplanmasi:

Sonuglar standart konsantrasyonunun standart absorbsiyonuna béliinmesiyle elde

edilen faktor kullanilarak hesaplanabilir.

Numune konsantrasyonu = Numune absorbsiyonu x Faktor

Formiiliinden numune konsantrasyonlar1 bulunur.

Veya asagidaki gibi kalibrasyon grafigi cizilerek degerlendirilir.
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Sekil 6: Total lipit analiz kalibrasyon grafigi

3.3.2.2. Askorbik Asit Tayini:

Deney Prensibi: Plazmadaki askorbik asit, Cu? aracilig ile dehidroaskorbik asite
okside olur. Bu form, asidik pH da 2,4-dinitrofenilhidrazin ile reaksiyona girerek,

Absorbansi 520 nm de 6l¢iilebilen kirmizi renkli bis-hidrazona doniisiir (117).
Deneyde Kullanilan Cozeltiler:

1- Metafosforik asit cozeltisi (6,0 g/dL): 30 g metafosforik asit, bir miktar distile
suda ¢oziliir ve son hacim 500 mL ye tamamlanir. Agz1 kapali koyu renkli siselerde

saklanir.

2- Sulfirik asit ¢ozeltisi (4,5 mol/L): 250 ml konsantre sulfirik asit, i¢ginde 500 ml
soguk distile su bulunan, 1L lik balon joje i¢ine karigtirilarak eklenir. Asitin suya ilavesi
sirasinda 1s1 agiga ¢iktigi icin islem yavas ve dikkatli bir sekilde yapilmali ve ¢ozeltinin
hazirlandig1 balon joje zaman zaman disaridan soguk su ile sogutulmalidir. Son hacim

distile su ile 1L’ye tamamlanur.

3- Sulfirik asit ¢ozeltisi (12 mol/L): 650 ml konsantre siilfirik asit, iginde 250-
300 ml distile su bulunan, 1L lik balon jojeye azar azar karistitarak eklenilir. Bu esnada

ortaya cikan 1siy1 azaltmak ig¢in balon joje disaridan siirekli olarak musluk suyu ile
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sogutulur. Asitin tamamu ilave edildikten sonra ¢ozeltinin oda 1sisina kadar sogumasi

beklenir ve son hacim distile su ile 1 L’ye tamamlanir.

4- 2.4-Dinitrofenilhidrazin (2,0 g/dL): 10 g 24-dinitrofenilhidrazin, 4,5M
stilfirik asit i¢inde, son hacim 500 ml olacak sekilde ¢oziiliir. Buzdolabinda bir gece

bekletildikten sonra ve sonra filtre edilir ve agz1 kapali koyu renkli siselerde saklanir.

5- Tiyoiire c¢ozeltisi (5,0 g/dL): 5 g thiourea son hacim 100ml olacak sekilde
distile suda ¢oziiliir. Bu kimyasal +4 °C de 1 ay dayaniklidir.

6- Bakar siilfat cozeltisi (0,6 g/dL): 0,6g susuz bakir siilfat son hacim 100 ml

olacak sekilde distile suda ¢oziliir.

7- Dinitrofenilhidrazin-tiyoiire-bakirsiilfat (DTCS) ¢ozeltisi: 5 ml tiyoiire, 5 ml
bakir siilfat ve 100 ml 2,4-dinitrofenilhidrazin ¢ozeltileri karistirilir. Bu karisim kapakli,

koyu renkli siselerde +4 °C ta maksimum bir haftasiireyle saklanabilir.
Kalibratorler:

a- Stok Kalibrator (50 mg/dL): 50 mg askorbik asit, son hacmi 100 ml olacak
sekilde metafosforik asit (6 g/dL) icinde ¢oziilir ve koyu renkli kapakli siselerde
+4°C’de saklanir.

b- Calisma Kalibratorleri: Stok kalibratér metafosforik asit c¢ozeltisi ile
seyreltilerek, deney giinii taze olarak hazirlanir;

Std.1 (0.10 mg/dL): 10 pl stok kalibrator + 4990 ul metafosforik asit
Std.2 (0.25 mg/dL): 25 pl stok kalibrator + 4975 pl metafosforik asit
Std.3 (0.50 mg/dL): 50 ul stok kalibratér + 4950 pl metafosforik asit
Std.4 (1.00 mg/dL): 100 ul stok kalibrator + 4900 pl metafosforik asit
Std.5 (2.50 mg/dL): 250 pl stok kalibrator + 4750 pl metafosforik asit

Diliisyonlar 10 mL cam tiip i¢inde, son hacim 5 mL olacak sekilde hazirlanir.

Deneyin yapihlisi: Asagidaki tabloda 6zetlenmistir.

Once numuneler deproteinize edilir;
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Tablo 5: Askorbik Asit Tayini prosediirii

Kor Standart Numune
Distile su 250 uL — —
Standart — 250 uL —
Serum — — 250 uL
Metafosforik asit 1250 pL 1250 pL 1250 pL

= 13X10 mm lik test tiiplerine yeni hazirlanmis 1250 pL. metafosforik asit ve
tizerine 250 L serum konulur. Vortekslenerek iyice karigtirilr.

= 10 dk. 2500 X g de santrifuj edilir. Deproteinize siipernatantlarin berrak
olmasi gerekir.

Kor Standart Numune
Siipernatant 0,9 mL 0,9 mL 0,9 mL
DTCS 0,3 mL 0,3 mL 0,3 mL

— 37°C de 3 saat su banyosunda inkiibe edilir ve 10 dk sogutulur.

— Biitiin tiiplere 1,5 mL soguk siilfirik asit katilip vortekslenir 520 nm de
absorbans Olciilir

12M H; SO4 1,5 mL 1,5 mL 1,5 mL

— Asin 1s1 olusmamasi i¢in H,SOy tiiplere yavas, yavas ve iyice karistirilarak
ilave edilir.

— Spektrofotometrede korle sifir ayari yapildiktan sonra 520 nm de kalibrator
ve numune absorbanslar1 okunur.

Sonuc¢larin Hesaplanmasi:

Sonuglar standart konsantrasyonunun standart absorbsiyonuna béliinmesiyle elde

edilen faktor kullanilarak elde edilir.

Numune konsantrasyonu = Numune absorbsiyonu x Faktor
Formiiliinden numune konsantrasyonlari bulunur.

Veya agagidaki gibi kalibrasyon grafigi cizilerek degerlendirilir.
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Sekil 7: C vitamini analizi kalibrasyon grafigi

3.3.2.3. TBARS Tayini:

Deney Prensibi: Numune i¢inde mevcut MDA ve diger tiyobarbitiirik asitle
reaksiyona giren bilesikler, asit ortamda tiyobarbitiirik asit ile 1sitilarak reaksiyona
sokulmasi sonucu pembe renkli kromojen olusturur. Pembe rengin siddeti, numune

konsantrasyonu ile dogru orantilidir (118).

MDA + TBA » TBA-kromojen (pembe)

Deneyde Kullanilan Cozeltiler:

1- 0,25 M HCI soliisyonu: 10,4 mL Derigik HCI son hacim 500 mL olacak

sekilde distile su ile seyreltilir.

2- %0,37 TBA cozeltisi: 3,7 g/L tiyobarbitiirik asit, 0,25 mol HCI igerisinde

¢Oziiliir.

3- %15 TCA cozeltisi: 22,5 gr. TCA bir miktar 0,25M HCI igerisinde

¢oziildiikten sonra son hacim yine 0,25M HCL ile 150 mL’ye tamamlanur.
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Kalibratorler:

a-Stok Kalibrator (1 mM): 1,1,3,3 tetraetoksipropan (Sigma, T-9889) standart
hazirlamada kullanilir. 29,7 pl 1,1,3,3 tetraetoksipropan alinir ve etanolle 100 mL’ye

tamamlanir. Bu ¢ozelti 1 mM konsantrasyona sahiptir. Buzdolabinda, 1 ay saklanabilir.

b-Caligsma Kalibratorleri: Stok kalibrator etil alkol ile seyreltilerek, deney giinii
taze olarak hazirlanir.

Std.1 (8 uM) : 80 pl stok standart, etil alkolle 10 mL’ye seyreltilir.

Std.2 (4 uM) : 40 pl stok standart, etil alkolle 10 mL’ye seyreltilir.

Std.3 (2 uM): 20 pl stok standart, etil alkolle 10 mL’ye seyreltilir.

Std.4 (1 uM): 10 pl stok standart, etil alkolle 10 mL’ye seyreltilir.

Deneyin Yapilisi: Asagidaki tabloda 6zetlenmistir.

Tablo 6: TBARS Tayini prosediirii

Kor Standart Numune

Distile Su 250 uL — —
Standart — 250 uLb —
Numune — — 250 uL
TBA 0,5mL 0,5mL 0,5 mL
TCA 1,5 mL 1,5mL 1,5 mL

Kaynar su banyosunda 30 dakika kaynatildiktan sonra, su banyosundan
cikartilip musluk suyu altinda sogutulur.
n-biitanol 3mL 3mL 3mL

— Vida kapakli tliplere kor olarak distile su, ¢alisma standartlar1 ve numuneler
eklenir,

— TCA ve TBA ilave edilir iyice karistirildiktan sonra, tiiplerin kapaklari
kapatilir.

— Kaynar su banyosunda 30 dakika kaynatildiktan sonra, su banyosundan

¢ikartilip musluk suyu altinda sogutulur.
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— Her tiipe 3 mL n-biitanol ilave edilir, iyice vortekslenir. 2000 g’de 10 dakika

santrifiij edilir.
— Ustte kalan pembe-kirmiz1 renkli berrak siipernatantlar alimir ve 535 nm dalga

boyunda n-biitanole kars1 absorbanslar1 okunur.

Sonuclarin Hesaplanmasi:

Sonuglar standart konsantrasyonunun standart absorbsiyonuna bdéliinmesiyle elde

edilen faktor kullanilarak elde edilir.

Numune konsantrasyonu = Numune absorbsiyonu x Faktor

Formiiliinden numune konsantrasyonlar1 bulunur veya asagidaki gibi kalibrasyon
grafigi cizilerek degerlendirilir.

TBARS
0,035 -

0,030 -
0,025
0,020
0,015
0,010 -
0,005 -

O,CDO T T T T 1
0,00 2,00 4,00 6,00 8,00 10,00

Optik Dansite.

[mikromol/L]

Sekil 8: TBARS tayini kalibrasyon grafigi
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3.3.2.4. FRAP Tayini:

Deneyin Prensibi: Plazmadaki antioksidanlarin etkisiyle diisik pH da ferrik-
tripiridiltriazin (Fe™ — TPTZ) kompleksinin ferro formuna déniismesi esasina dayanr.
Rediikte Fe"*— TPTZ kompleksi mavi renklidir ve érnekteki antioksidan konsantrasyonu

ile orantili olarak 593 nm dalga boyunda maksimum absorbsiyon verir (113).

Antioksidanlar

Fe™ — TPTZ > Fe'? - TPTZ (mavi renkli)
pH 3.6

Deneyde Kullamlan Cozeltiler:

1- 300 mM Asetat tamponu, pH 3.6: 3,1 gr sodyum asetat. 3 H,O, 16 mL glasial
asetik asit i¢inde ¢oziiliir pH ayar1 yapildiktan sonra son hacim 1L olacak sekilde distile

su ile tamamlanir. 4C° de saklanir.

2- 40 mM diliie HCI: 12 M’lik derisik HCI’den 1,66 mL alinir distile su ile 500

mL’ye tamamlanir. Oda 1sisinda saklanir.

3- 10 mM TPTZ |[2,4,6-tri(2-piridil)-s-triazine]: 0.031 g TPTZ, 10 mL 40 mM

HCl i¢inde 50 C°’lik su banyosunda ¢oziiliir. Calisma giinii taze olarak hazirlanmalidir.

4- 20 mM ferrik klorid cozeltisi: 0,054 g FeCl;.6H,O, 10 mL distile suda

¢Oziiliir. Calisma giinii taze olarak hazirlanmalidir.

5- FRAP Reaktifi: 200 mL asetat tamponu, 20 mL TPTZ ¢ozeltisi, 20 mL FeCls
cozeltisi ve 24 mL distile su, ¢alismadan 6nce taze olarak plastik sise i¢inde karigtirilir

ve karisim 37C° su banyosunda tutulur.
Kalibratorler:

a- Stok Kalibrator: 40 mg Fe(NH4SO4) x 6H,0 (mw:392) 100 mL distile su
iginde ¢dziillir. Olusan stok ¢dzelti 40 mg/dL (1mM) konsantrasyonuna sahiptir.

b- Calisma Kalibratorleri: Stok kalibrator distile su ile seyreltilerek, deney giinii

taze olarak hazirlanir.
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Std.1 (40 mg/dL): Stok kalibrator seyreltilmeden kullanilir.
Std.2 (20 mg/dL): 1 mL Stok kalibrator + 1 mL distile su
Std.3 (10 mg/dL): 1 mL Stok kalibratér + 3 mL distile su

Std.4 (5 mg/dL): 1 mL Stok kalibratér + 7 mL distile su

Deneyin Yapilisi: asagidaki tabloda 6zetlenmistir.

Tablo 7: FRAP Tayini prosediirii

Kor Standart Numune
Distile su 50 uL — —
Standartlar — 50 uL —
Numune — — 50 uL
FRAP reaktifi 2000 uL 2000 pL 2000 pL

Islemler 37°C su banyosunda gergeklestirilir
— FRAP reaktifi ilave edilip, karistirilir ve 4 dk inkiibe edilir
— Inkiibasyon sonunda numune ve standartlarin 593 nm de suya kars1

absorbaslar1 okunur.
Sonuclarin Hesaplanmasi:

Sonuglar standart konsantrasyonunun standart absorbsiyonuna bdliinmesiyle elde

edilen faktor kullanilarak elde edilir.

Numune konsantrasyonu = Numune absorbsiyonu x Faktor

Formiiliinden numune konsantrasyonlar1 bulunur veya asagidaki gibi kalibrasyon

grafigi cizilerek degerlendirilir.
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[mikromol/L]

Sekil 9: FRAP tayini kalibrasyon grafigi

3.4. istatistiksel Analizler

Istatistiksel degerlendirmeler SPSS for Windows version 11.0 yazilim programi
kullanilarak yapildi. Arastirma verilerimizin sonuglari ortalama =+ standart sapma (SD)
olarak verildi. Olgiilebilir verilerimizin normal dagilim gésterip gostermedigi Shapiro
Wilks normallik testiyle test edildi. Normal dagilim gosteren verilere parametrik test,

gdstermeyen verilere nonparametrik testler uygulandi.

Tip ve beden egitimi kiz 6grencilerine ait veriler parametrik analiz kosullarina
uyum gosterdigi i¢in bu gruplarin ortalamalari, bagimsiz gruplarda iki ortalama arasi
farkin 6nemlilik testi uygulandi. Ug farkli grupta toplanan erkek &grencilere iliskin
veriler parametrik test kosullarini yerine getirmedigi i¢in tek yonlii Kruskal Wallis
varyans analizi ile degerlendirilmistir. Ikili kiyaslanmalar ise Bonferrroni diizeltmeli
Mann Whitney U testi kullanilarak yapilmistir. Degiskenler arasi iliskiler pearson

korelasyon analizi ile test edildi.

p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Tablo 8: Kiz 6grenciler rutin biyokimyasal test parametreleri

Biyokimyasal TIP-K BE-K p

parametreler Ort. = SD (n=13) Ort. = SD (n=15)
Glukoz (mg/dL) 73£10 73+9 0,825
BUN (mg/dL) 11£3 11£3 0,479
Kreatinin (mg/dL) 0,9+0,1 0,9+0,1 0,662
ALP (U/L) 163+18 149+33 0,162
AST (U/L) 14+4 11+4 0,107
ALT (U/L) 104 7£3 0,086
T. Bilb. (mg/dL) 0,6+0,2 0,5+0,2 0,304
LDH (U/L) 250+58 189+44 0,007
CK (U/L) 63429 7640 0,343
Fosfor (mg/dL) 3,0+0,5 3,1£0,5 0,747
Mg (mg/dL) 1,9+0,3 1,9+0,3 0,842
UIBC (ng/dL) 204£35 193+19 0,291
CER (mg/dL) 22,4+4.,6 20,1£3,3 0,149
FRT (ng/L) 28,518 19,8+14 0,163
TRF (mg/dL) 302+52 296+48 0,770
TRF % Saturasyon 29+12 2149 0,084

Kiz 6grenci gruplan arasinda LDH harig, rutin biyokimyasal test ortalamalar1 arasindaki
farklar istatiksel olarak 6nemli bulunmamuistir.
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Sekil 10: Kiz 6grenciler serum lipit profil testleri grup yiizdeleri. Sekilde TIP-K test
sonuglari grup ortalamalar1 %100 olarak kabul edilmigstir. BE-K test sonuglari ise TIP-K
grup ortalamalarinin relatif yiizdeleri olarak ifade edilmistir.

Tablo 9: Kiz 6grenciler serum lipit profil testleri grup ortalamalar1 kiyaslamasi

Biyokimyasal TIP-K BE-K p

parametreler Ort. = SD (n=13) Ort. = SD (n=15)
TG (mg/dL) 71£23 69+19 0,807
Kolesterol (mg/dL) 189+43 155423 0,020
HDL-K (mg/dL) 58+10 49+8 0,016
LDL-K (mg/dL) 11735 92+19 0,033
LDL/HDL 2,0+0,4 1,8+0,4 0,374
T. Lipit (mg/dL) 502491 398+49 0,008
Fosfolipit (mg/dL) 232434 177£22 0,0001

Tip fakiiltesi kiz 6grencileri lipit profili kolesterol, HDL-K, LDL-K, total lipit ve
fosfolipit testleri grup ortalamalari; beden egitimi kiz 6grencileri grup ortalamalarina
kiyasla istatiksel olarak 6nemli derecede yiiksek bulunmustur. Trigliserit ortalamalar1 ve
LDL-K/HDL-K oranlar1 arasindaki fark 6nemli bulunmamustir.
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Sekil 11: Kiz 6grenciler serum proteinleri ve protein diizeylerinden etkilenen kalsiyum,
demir, TBARS analizleri grup yiizdeleri. Sekilde TIP-K test sonuglar1 grup ortalamalari
%100 olarak kabul edilmistir. BE-K test sonuglar1 ise TIP-K grup ortalamalarinin relatif
yiizdeleri olarak ifade edilmistir. Testlerin birimleri ve rakamsal boyutlar1 birbirinden
cok farkli oldugu i¢in gergek degerleri yerine % oranlari ile gosterilmistir.

Tablo 10: Kiz 6grenciler serum proteinleri ve protein diizeylerinden etkilenen testlerin
grup ortalamalar1 kiyaslamasi

Biyokimyasal TIP-K BE-K P

parametreler Ort. = SD (n=13) Ort. = SD (n=15)
TP (g/dL) 8,1 £0,4 7,1£0,5 0,000
ALB (g/dL) 4,8+0,3 4,2+0,4 0,000
Ca (mg/dL) 10,1+0,3 9,3+0,7 0,001
D. Ca (mg/dL) 10,0+0,3 9,8+0.,4 0,060
Demir (pg/L) 84,5 £39 54,530 0,043
TBARS (umol/L) 25,1+3 20,6+3,2 0,001

Tip fakiiltesi kiz 6grencileri total protein, albumin, demir, kalsiyum ve TBARS testleri
grup ortalamalari; beden egitimi kiz 6grencileri grup ortalamalarina kiyasla istatiksel
olarak onemli derecede yiiksek bulunmustur. Protein degerlerine gore diizeltilmis
kalsiyum ortalamalar1 arasindaki fark anlamli bulunmamastir.
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Sekil 12: Kiz 6grenciler vitamin ve antioksidan testleri grup yiizdeleri. Sekilde TIP-K
test sonuglart grup ortalamalar1 %100 olarak kabul edilmistir. BE-K test sonuglari ise
TIP-K grup ortalamalarinin relatif yiizdeleri olarak ifade edilmistir. Antioksidan
ozellige sahip vitamin ve {irik asit parametreleri ile serum non protein total antioksidan
gostergesi olarak tanimlanan FRAP birlikte gosterilmistir.

Tablo 11: Kiz 6grenciler serum vitamin ve antioksidan testleri grup ortalamalari.

Biyokimyasal TIP-K BE-K P
parametreler Ort. = SD (n=13) Ort. = SD (n=15)
UA (mg/dL) 3,9+0,9 4,0+0,9 0,807
VIT. A (ng/L) 564+152 482+128 0,150
VIT. C (mg/dL) 1,15+ 0,18 1,14+0,3 0,953
VIT. E (mg/L) 10,442 10,7+2,1 0,818
FRAP (mmol/L) 1,10+ 0,18 1,05+0,13 0,369

Tip fakiiltesi ve beden egitimi kiz 6grencileri iirik asit, A, C, E vitaminleri ve FRAP

testleri grup ortalamalari arasindaki fark istatiksel olarak onemli bulunmamustir.
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Tablo 12: Erkek 6grenciler rutin biyokimyasal test parametreleri

Kruskal Wallis Varyans Analizi

TESTLER Grup Ort+SD Chi-Square Asymp. Sig.
TIP-E (n=19) 8110
((1;111‘;(;13 BE-E (n=15) 818 7,5513 0,0229
BE-F (n=8) 91+8
TIP-E (n=19) 1343
gfgljdm BE-E (n=15) 1453 1,0541 0,5903
BE-F (n=8) 1444
Kreatinin TIP-E (n=19) 1,0+0,1
(ng/dl) BE-E (n=15) 1,1£0,1 0,4675 0,7915
BE-F (n=8) 1,1£0,1
ALP TIP-E (n=19) 217444
L) BE-E (n=15) 23036 1,2489 0,5356
BE-F (n-8) 207435
AST TIP-E (n=19) 1543
(UL BE-E (n—15) 1646 1,5807 0,4537
BE-F (n=8) 186
ALT TIP-E (n=19) 1445
UL BE-E (n=15) 147 0,7608 0,6836
BE-F (n=8) 14+4
T. Bilb. TIP-E (n-19) 0,840.2
(mg/dL) BE-E (n—15) 0,840,3 0,4422 0,8016
BE-F (n=3) 0,9+0,4
LDH TIP-E (n=19) 230+38
UL BE-E (n—15) 215+46 2,8040 0,2461
BE-F (n=3) 251459
CK TIP-E (n=19) 114+40
UIL) BE-E (n=15) 89433 3,3435 0,1879
BE-F (n=38) 10039
Fosfor TIP-E (n=19) 3,0£0,3
(mg/dL) BE-E (n—15) 3,120,6 1,0833 0,5818
BE-F (n=3) 32404
M TIP-E (n=19) 1,040,2
(mgg L) BE-E (n=15) 2,0+0,2 1,7570 0,4154
BE-F (n=8) 2,0£0,3
TIP-E (n=19) 201424
}fgl?gm BE-E (n=15) 19819 0.4534 0,7972
BE-F (n=38) 194+14
CER TIP-E (n=19) 18,9+1,7
(L) BE-E (n=15) 18,842,3 1,2279 0,5412
BE-F (n—8) 19,542.4
FRT TIP-E (n=19) 79+48
(o/L) BE-E (n=15) 51136 4,0890 0,1294
BE-F (n-8) 100+74
TIRF TIP-E (n=19) 277+78
(mg/dL) BE-E (n=15) 278+45 3,5198 0,1721
BE-F (n=8) 229498
. TIP-E (n=19) 34+9
;ﬁﬁmﬁ’yon BE-E (n=15) 28+6 4,9143 0,0857
BE-F (n=8) 3047

Erkek ogrenci

gruplar arasinda glukoz hari¢, rutin biyokimyasal test ortalamalari

arasindaki farklar istatiksel olarak 6nemli bulunmamustir.
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Sekil 13: Erkek 6grenciler serum lipit profil testleri grup ylizdeleri. Sekilde TIP-E test
sonuclar1 grup ortalamalar1 %100 olarak kabul edilmistir. BE-E ve BE-F test sonuglar

ise TIP-E grup ortalamalarinin relatif yiizdeleri olarak ifade edilmistir.

Tablo 13: Erkek 6grenciler serum lipit profil testleri grup ortalamalar1 varyans analizi

ve gruplarin ikiserli karsilagtirilmast

Kruskal Wallis Varyans Analizi

Mann-Whitney U Testi

Chi-
TEST Grup Ort+SD | Square P Gruplar M.W U P
TG TIP-E (n=19) 10645 TIP-E - BE-E 102,5 0,372
(mg/dL) BE-E (n=15) 90433 1,0156 0,6018 | TIP-E - BE-F 72,0 1,000
BE-F (n=8) 107+45 BE-E - BE-F 44,0 0,413
Kolesterol TIP-E (n=19) 183+34 TIP-E - BE-E 59,0 0,004
(mg/dL) BE-E (n=15) 15322 10,0212 | 0,0067 | TIP-E - BE-F 29,0 0,030
BE-F (n=8) 150+16 BE-E - BE-F 51,5 0,944
HDL-K TIP-E (n=19) 4549 TIP-E - BE-E 98,0 0,122
(mg/dL) BE-E (n=15) 40+6 2,5257 0,2828 | TIP-E - BE-F 56,5 0,299
BE-F (n=8) 4246 BE-E - BE-F 54,5 0,722
TIP-E (n=19) 2,7+0,8 TIP-E - BE-E 86 0,127
BE-E (n=15) 2,3+0,4 2,8568 0,2397 | TIP-E - BE-F 43,5 0,237
LDL/HDL BE-F (n=8) 2,3+0,4 BE-E - BE-F 44,5 0,736
LDL-K TIP-E (n=19) 118+31 TIP-E - BE-E 57,0 0,008
(mg/dL) BE-E (n=15) 93+18 8,5184 0,0141 | TIP-E - BE-F 29,0 0,039
BE-F (n=8) 92+13 BE-E - BE-F 48,0 0,940
T. Lipit TIP-E (n=19) 493459 TIP-E - BE-E 35,5 0,000
(mg/dL) BE-E (n=15) 409+69 10,9527 | 0,0042 | TIP-E - BE-F 24,0 0,006
BE-F (n=8) 429+69 BE-E - BE-F 49,0 0,478
Fosfolipit TIP-E (n=19) 199+31 TIP-E - BE-E 45 0,002
(mg/dL) BE-E (n=15) 157429 11,4162 | 0,0033 | TIP-E - BE-F 25 0,021
BE-F (n=8) 164+£28 BE-E - BE-F 40,50 0,526

Lipit profil testlerinden total kolesterol, LDL-K, total lipit ve fosfolipit grup
ortalamalar varyans analizi anlamli bulundugundan; bu testler Bonferroni diizeltmeli
Mann-Whitney U testi ile ikigerli olarak kiyaslanmis ve her ii¢iinde de TIP-E - BE-E ile
TIP-E - BE-F gruplar arasindaki farkin istatiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir.
Trigliserit, HDL-K ve LDL-K/HDL-K oranlarinin varyans analizleri ile gruplarin
ikiserli kiyaslamalar1 onemsiz bulunmustur.
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Sekil 14: Erkek ogrenciler serum proteinleri ve protein diizeylerinden etkilenen
kalsiyum, demir, TBARS analizleri grup yiizdeleri. Sekilde TIP-E test sonuglar1 grup
ortalamalar1 %100 olarak kabul edilmistir. BE-E ve BE-F test sonuglari ise TIP-E grup
ortalamalarinin relatif yiizdeleri olarak ifade edilmistir. Testlerin birimleri ve rakamsal
boyutlar1 birbirinden ¢ok farkli oldugu icin gercek degerleri yerine % oranlar ile
gosterilmistir.

Tablo 14: Erkek oOgrenciler serum proteinleri ve protein diizeylerinden etkilenen
testlerin grup ortalamalar1 kiyaslamasi

Kruskal Wallis Varyans Analizi Mann-Whitney U Testi

TEST Grup Ort+SD | Chi-Square P Gruplar M-WU P
TP TIP-E (n=19) | 8,1+0.4 TIP-E-BEE | 50,0 | 0,001
(@dLy | BEE@=IS) 76504 14,5202 | 0,0007 [ TIP-E - BE-F 20,0 | 0,003
BE-F (n=8) 7,550.4 BE-E - BE-F 48,5 | 0,456
ALB TIP-E (n=19) | 5,040, TIP-E-BE-E | 615 | 0,005
(L) | BEE@-IS) [ 48503 11,7880 | 0,0028 | TIP-E - BE-F 23,5 | 0,005
BE-F (n=8) 4,702 BE-E-BEF 52,0 0,603
Ca TIP-E (n=19) | 10,4+03 TIP-E-BEE | 790 | 0,025
BE-E n=15) | 10,104 | 11,6297 | 0,0030 | TIP-E - BE-F 150 | 0,001
(mg/dL) RETF g 9,940 4 BEE-BEF 43,0 10,269
D. Ca TIP-E (n=19) | 10,4+0.2 TIP-E - BE-E 101 | 0,143
' BEE (n=15) | 10,3+0.2 5,7889 | 0,0553 | TIP-E - BE-F 355 | 0,029
(mg/dL) EF %) 10,1203 BE-E - BE-F 395 | 0,180
Demir | IP-E@=19) | 107234 TIP-E - BEE 52,5 | 0,013
BE-E (n=15) 79421 6,8518 | 0,0325 [ TIP-E - BEF 36,0 | 0,086
(ng/dL)  BEF (n=) 83423 BE-E - BE-F 50,0 | 0,682
TBARS | P-E(=19) | 253427 TIP-E - BEE 57,0 | 0,008
VL) [ BEE(@=15) | 21.5+4.8 9,1986 | 0,0101 | TIP-E - BE-F 30,0 | 0,020
(wmol/L) "pEr ) 21,843,7 BE-E - BE-F 540 | 0,891

Erkek ogrenci gruplan total protein, albumin, demir, kalsiyum ve TBARS testleri
varyans analizileri anlamli bulundugundan; bu testler Mann-Whitney U testi ile ikiserli
olarak kiyaslanmis ve tiim testlerde TIP-E - BE-E ile TIP-E - BE-F gruplar1 arasindaki
farkin istatiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir. BE-E - BE-F gruplar arasindaki
fark, testlerin higbirinde 6nemli bulunmamistir. Ayrica protein degerlerine gore
diizeltilmis kalsiyum ortalamalari arasindaki fark anlamli bulunmamastir.
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Sekil 15: Erkek 6grenciler serum vitamin ve antioksidan testleri grup yiizdeleri. Sekilde
TIP-E test sonuglar1 grup ortalamalart %100 olarak kabul edilmistir. BE-E ve BE-F test
sonuglar1 ise TIP-E grup ortalamalarinin relatif ytlizdeleri olarak ifade edilmistir.
Testlerin birimleri ve rakamsal boyutlar1 birbirinden ¢ok farkli oldugu igin gercek
degerleri yerine % oranlar1 ile gosterilmistir.

Tablo 15: Erkek oOgrenciler serum proteinleri ve protein diizeylerinden etkilenen
testlerin grup ortalamalar1 kiyaslamasi

Kruskal Wallis Varyans Analizi Mann-Whitney U Testi

TEST Grup Ort+SD Chi-Square P Gruplar M-W U P
UA TIP-E (n=19) 5,7+0,8 TIP-E - BE-E 138,0 0,876
(mg/dL) BE-E (n=15) 5,6+£0,9 0,9400 0,6250 | TIP-E - BE-F 56,5 0,299
BE-F (n=8) 5,5+1,1 BE-E - BE-F 50,0 0,518
VITA TIP-E (n=19) 702+107 TIP-E - BE-E 114,0 0,813
(ng/L) BE-E (n=15) 688+134 1,4411 0,4865 | TIP-E - BE-F 47,0 0,298
BE-F (n=38) 766+185 BE-E-BE-F [43,0 0272
vit.c LIPE@®=19) [ 0.82+023 TIP-E - BE-E | 138,0 0,876
(mg/dL) BE-E (n=15) 0,82+0,21 1,8559 0,3954 | TIP-E - BE-F 53,0 0,222
BE-F (n=38) 0,91+0,25 BE-E-BE-F [ 41,0 0,220
VIT.E TIP-E (n=19) 10,6+2,1 TIP-E - BE-E 119,0 0,563
(mg/L) BE-E (n=15) 10,3£2,1 3,5891 0,1662 | TIP-E - BE-F 39,5 0,071
BE-F (n=8) 9,0£2,5 BE-E - BE-F 38,0 0,155
FRAP TIP-E (n=19) 1,2840,12 TIP-E - BE-E 138,0 0,876
(mmol/L) BE-E (n=15) 1,28+0,21 0,2562 0,8798 | TIP-E - BE-F 73,0 0,873
BE-F (n=8) 1,33+0,23 BE-E - BE-F 51,0 0,561

Erkek Ogrenciler serum vitamin ve antioksidan testlerinin timiinde varyans analizleri
istatiksel olarak onemsiz bulundugu icin gruplarin ikiserli kiyaslanmalarina gerek
kalmamistir. (Buna ragmen, diger tablolarla standart goriinlim elde etmek igin
kiyaslama yapilmis ve farklarin 6nemsiz oldugu teyit edilmistir.)
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Pearson Correlation 1,000 . L.
URIK.A. [ Sig. (2-tailed) . Sekil 16: Korelasyon analizi
N 69
Pearson Correlation 0,354 1,000
TRIG. Sig. (2-tailed) 0,003
N 67 68
Pearson Correlation 0,097 0,218 1,000
KOLS Sig. (2-tailed) 0,433 0,079
N 67 66 68
Pearson Correlation -0,288 -0,344 | 0,492 1,000
HDL.K Sig. (2-tailed) 0,016 0,004 0,0001
N 69 68 68 70
Pearson Correlation 0,147 0,163 0,962 0,330 1,000
LDL.K Sig. (2-tailed) 0,242 0,191 0,0001 | 0,007
N 65 66 66 66 66
Pearson Correlation 0,212 0,164 0,480 0,269 0,444 1,000
T.PROT. | Sig. (2-tailed) 0,083 0,185 0,0001 | 0,025 0,0001
N 68 67 68 69 66 69
Pearson Correlation 0,322 0,176 0,374 0,151 0,379 0,853 1,000
ALB Sig. (2-tailed) 0,007 0,151 0,002 0,213 0,002 0,0001
N 69 68 68 70 66 69 70
Pearson Correlation 0,383 0,191 0,319 0,112 0,313 0,782 0,889 1,000
CA Sig. (2-tailed) 0,001 0,119 0,008 0,357 0,011 0,0001 0,0001
N 69 68 68 70 66 69 70 70
Pearson Correlation 0,283 0,250 0,348 0,045 0,371 0,537 0,578 0,542 1,000
DEMIR Sig. (2-tailed) 0,026 0,052 0,006 0,726 0,004 0,0001 0,0001 | 0,0001
N 62 61 61 63 59 62 63 63 63
Pearson Correlation 0,401 0,344 0,001 -0,168 0,002 0,200 0,371 0,431 0,385 1,000
VIT.A Sig. (2-tailed) 0,001 0,005 0,991 0,178 0,991 0,110 0,002 0,0001 0,002
N 65 64 64 66 62 65 66 66 60 66
Pearson Correlation -0,489 -0,193 | -0,101 0,169 -0,149 -0,166 -0,232 -0,280 -0,366 -0,222 | 1,000
VIT.C Sig. (2-tailed) 0,0001 0,114 0,411 0,163 0,234 0,174 0,054 0,019 0,003 0,073
N 69 68 68 70 66 69 70 70 63 66 70
Pearson Correlation 0,119 0,268 0,393 0,159 0,352 0,060 0,027 0,114 0,131 0,084 0,062 1,000
VIT.E Sig. (2-tailed) 0,338 0,030 0,001 0,196 0,004 0,631 0,826 0,354 0,316 0,506 0,617
N 67 66 66 68 64 67 68 68 61 65 68 68
Pearson Correlation 0,776 0,364 0,117 -0,161 0,109 0,196 0,296 0,332 0,161 0,302 -0,122 0,230 1,000
FRAP Sig. (2-tailed) 0,0001 0,002 0,343 0,182 0,383 0,106 0,013 0,005 0,208 0,014 0,316 0,059
N 69 68 68 70 66 69 70 70 63 66 70 68 70
Pearson Correlation | 0,188 0429 [ 0862 | 0408 [0794 | 0,528 0,428 | 0,408 0,368 0,133 [-0,060 [ 0430 [0272 | 1,000
T.LIPIT | Sig. (2-tailed) 0,121 0,0001 | 0,0001 | 0,0001 0,0001 | 0,0001 0,0001 [ 0,0001 0,003 0,287 0,621 0,0001 | 0,023
N 69 68 68 70 66 69 70 70 63 66 70 68 70 70
Pearson Correlation 0,189 0,118 0,419 0,267 0,386 0,324 0,326 0,274 0,179 -0,004 | -0,121 0,097 0,277 0,432 1,000
TBARS Sig. (2-tailed) 0,125 0,343 0,0001 | 0,028 0,002 0,008 0,007 0,024 0,163 0,975 0,325 0,436 0,022 0,0001
N 67 66 66 68 64 67 68 68 62 64 68 66 68 68 68
URIK.A | TRiG | KOLS | HDLK | LDLK | T.PROT ALB CA | DEMIR | VIT.A | VIT.C | VIT.E | FRAP | T.LiPiT | TBARS
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5. TARTISMA

Egzersizin oksidatif stres, antioksidant kapasite ve lipit profili iizerinde
etkilerini arastirmak {izere ¢cok sayida arastirma yapilmistir. Bu arastirmalarin 6nemli
bir kism1 kontrol grubu olarak kabul edilen egzersiz 6ncesi 6rneklerinde ¢aligilan
biyokimyasal parametrelerin egzersiz sonrasi Orneklerindekilerle karsilastirilmasi
bi¢ciminde yapilmigtir. Caligmalarin bir kismi sporcular iizerinde, bazilar1 da 6zellik
arzeden hastalik veya hasta gruplan iizerinde yiiriitiilmustir (119,120,121). Bazi
calismalarda egzersizin hemen dncesi ve sonrasi biribiriyle kiyaslanirken; bazilarinda
belirli bir egzersiz programi belirli bir donem uygulandiktan sonra ortaya ¢ikan

etkileri incelenmistir (122,123).

Aragtirmamizin yukarida bahsedilen c¢aligmalardan farki: Bu calismada
sedanter ve aerobik egzersiz yapan iki farkli grup biribiriyle kiyaslanmistir. Gruplara
dikte edilen bir uygulama s6z konusu olmadigi i¢in gruplarin yagsam bi¢imleri haline
getirdikleri aligkanliklarimin uzun siireli kronik etkileri aragtirllmak istenmistir.
Aragtirmanin gengler iizerinde yapilmis olmasi saglikli yasam igin diizenli egzersizin

Ooneminin daha erken yaslarda anlasilmasina katki saglamasi yoniinden énemlidir.

Diizenli aerobik egzersizin hem kadinlarda hem de erkeklerde doz-bagimhi
tarzda kan lipit profili ilizerinde iyilestirici etkiye sahip oldugu biiyiikk kabul
gormektedir (124). Ozellikle damar endoteli ve periferik dokulardan topladig1 serbest
kolesterolii yag asitleri ile esterlestirerek karacigere tasiyan (revers kolesterol
transportu) ve burada safra asitleri seklinde metabolize olmasmi saglayan; bu
nedenle “antiaterojenik faktor” olarak ta tanimlanan HDL-K diizeyleri biiyiik

onem arzetmektedir (125).

Calismamizda elde edilen HDL-K diizeylerinin gruplar arasi degisimi
incelendiginde: Erkeklerde HDL-K diizeylerinde istatiksel olarak anlamli degisim
olmamasma ragmen LDL-K / HDL-K oranlar1 s6z konusu oldugunda; sonucun
fiziksel yonden aktif durumda olan BE-E ve BE-F lehine oldugu goriilmektedir
(Tablo:13). Sedanter yasam siirdiiren TIP-E’lerin LDL-K / HDL-K oran1 yoniinden
geride kalmis olmasi bu kiyaslamanin heniiz geng yaslarda bile kalp ve damar

saglhiginin egzersiz ile korunmasi gerektigini gostermektedir.
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Benzer kiyaslama kiz Ogrenciler arasinda yapildiginda beden egitimi kiz
ogrencilerinin HDL-K’iinde belirgin diisiis oldugu goriilmektedir. Aslinda bu durum
ilk bakista anormalmis gibi goziikmesine ragmen LDL-K / HDL-K veya HDL-K /
Total-K oranlan dikkate alindiginda bu oranin BE-K lehine oldugu goriilmektedir
(Tablo:9). Yani total kolesterol ile birlikte HDL-K miktarlarinin azalmasi normal,
fakat LDL-K / HDL-K oraninin BE-K da daha diigiik olmasinin diizenli fiziksel
aktiviteye bagl olarak ortaya ¢iktig1 soylenebilir. Diger taraftan, HDL-K / total-K
oranlarinin kiz 6grencilerde erkek 6grencilere kiyasla daha yiiksek bulunmasi ve kiz
Ogrenci gruplari arasinda erkek 6grencilerde oldugu kadar belirgin fark bulunmamasi
da; kiz ogrencilerde HDL-K seviyelerinin 6nemli Olciide Ostrojenler tarafindan

kontrol edildiginin belirtisi olarak algilanmalidir (93).

Oksidatif stres iizerine yapilan ¢alismalarin biiyiik bir kismi oksidan stres
gostergesi olarak TBARS analizini kullanmaktadir. Tiobarbutiirik asit (TBA) basta
malondialdehit olmak {izere ROS tarafindan olusturulan birgok oksidasyon iiriinii ve
proteinlerle reaksiyon vermektedir. Bu yilizden ¢ok duyarli bir yontem olmamasina

ragmen ucuz ve kolay uygulanabilir olmasi nedeniyle tercih edilmektedir.

Canli sistemler ROS’un zararl etkilerini ortadan kaldirmak i¢in oksidan stres-
antioksidan kapasite arasinda dinamik bir denge kurmak zorundadir. Saglikli
bireylerde bu denge korunurken; egzersize bagli olarak hafif oksidan stresin

herzaman var olacagi kabul edilmektedir (126).

Egzersizin oksijen tiiketimi ile birlikte ROS olusumunu artirdigr goz Oniine
alinirsa normalde serum TBARS diizeylerinin BE 06grencilerinde daha yiiksek
cikmas1 beklenir. Calismamizda BE 0Ogrencilerinde TBARS diizeylerinin TIP
Ogrencilerine gore daha diisiik c¢ikmasinin en Onemli nedeni serum protein
diizeyleridir. Bilindigi gibi TBARS sadece lipit oksidasonu sonucu ortaya ¢ikan
malondialdehiti 6lgmiiyor, ayni zamanda protein {izerinde TBA ile reaksiyona giren
gruplar ve serumda bulunan diger oksidasyon iiriinii molekiillerle de reaksiyon

vermektedir.

Burada daha dogru bir analiz yapabilmek i¢cin TBARS diizeylerini dogrudan
etkileyen parametreler (total protein, total lipit ve E vitamini) ile birlikte

degerlendirilmesi gerekmektedir. Ayrica C vitamini ve serum demiri gibi daha birgok

61



parametrenin az ya da ¢ok miktarlar da bu oksidasyon iizerinde etkili olacagini da

unutmamak gerekir.

Fiziksel ve mental uyumun siirdiiriilmesi, maksimal aktivitenin sergilenmesi ve
yeterli performansin ortaya konulmasi igin diger besinlerle birlikte demirin
ihtiyacinin da tam olarak karsilanmasi gerekir. Birgok ¢alismada egzersizin
intravaskiiler hemolize neden olarak feces ve idrar yolu ile demir kayiplarini
artirdigi, asir1 terlemenin de bu kayiplara katkida bulundugu ifade edilmektedir.
Ayrica kas ve diger dokularin artan oksijen talebinin karsilanmasi i¢in miyoglobin ve
solunum enzimlerinin demire ihtiya¢ duymasi ve yetersiz beslenmenin stoklar

titkketerek demir eksikligine neden oldugu da ifade edilmektedir (127).

Calismamizda tip Ogrencilerine kiyasla beden egitimi Ogrencilerinin serum
demir diizeylerinin diisiik oldugu goriilmiigtir. Bulunan sonug literatiire uygun
olmasina ragmen, iyi irdelenmeden demir eksikligi anemisi isareti olarak algilamanin
hatalara neden olacagi g6z ardi edilmemelidir. Demirin Fenton reaksiyonu ile serbest
radikal tiretim prosesine katildigi ve fazla demirin viicutta oksidatif stresi artirarak
ateroskleroz gelisimini hizlandirdig1 bilinmektedir (128,129). Bu nedenle sonuca
temkinli yaklasarak, hemen demir takviyesi yoluna gidilmemesi gerekir. Demir
eksikliginin mental ve fiziksel performansi azalttigi, viicut 1sisin1 diisiirdiigii ve
yorgunluga neden oldugu, 6zellikle de antremansiz kisilerde dayaniklilig azaltarak,
is vermini disiirdigi bilinmektedir (127). Gergek anlamda demir eksikligi sz

konusu oldugunda demir takviyesinin zorunlu hale geldigi de unutulmamalidir.

Serbest demirin toksik etkisi nedeniyle, viicudun kendini koruma
mekanizmasinin devreye girerek, serum demir diizeylerinin diisiikk tutuldugu
biciminde yorumun yanlis olmayacagina inanmaktayiz. Diizenli fiziksel egzersiz
solunum kapasitesini arttirdigt bilinmektedir. Solunum kapasitesinin artmasi
solunum sikligmin  azaltarak, dokularin oksijen acgiginin  giderilmesinde
hemoglobinin daha efektif kullanilmasina neden olmaktadir Sigara igenler ve yiiksek
rakimli  bolgelerde yasayanlarda oksijen azligi nedeniyle kompenzasyon
mekanizmas1 sonucu hemoglobin seviyeleri ve kan demir diizeylerinde artis
goriilmektedir (36). Bu ylizden calismamiza solunum kapasitesi ve hemoglobin
diizeylerinin Ol¢limiinii de dahil etmek gerekebilirdi. Onun yerine bu caligmada

serum transferin ve ferritin diizeyleri dlgiilerek, bu parametreler yoniinden anlaml
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degisikligin olmadig1 goriildii. Sayet demir eksikligi s6z konusu olsa idi ferritin
diizeylerinde azalma; transferin ve demir baglama kapasitesi seviyelerinde artig
olmas1 beklenirdi. Bu sonug, egzersiz grubunda demir eksikligi siiphesini tiimiiyle
ortadan kaldirmasa bile; en azindan acil, ekstra demir takviyesine gerek olmadigi

bi¢ciminde yorumlanabilir.

BE oOgrencilerinde kalsiyum diizeylerinin daha diisiik bulunmasini serum total
protein ve albiimin seviyelerinde ki azalmaya baglayabiliriz (Tablo 10, Tablo 14).
Bilindigi gibi serum kalsiyum diizeyleri %50 oraninda plazma proteinlerine
(albiimine) bagh olarak tasmnmaktadir. Serum protein diizeylerinde azalma protein
bagh kalsiyum fraksiyonunda azalmaya neden olmaktadir (92-96). Bu nedenle BE
ogrencilerinde serum Ca diizeylerinin diisitk bulunmas1 normal kabul edilmelidir.
Iyonize Ca™ diizeylerini 6lgmek miimkiin olsaydi1 sayet, biiyiik olasilikla gruplar
arasinda fark bulunmayacakti. Kalsiyum diizeylerini yorumlarken, protein
degerlerine gore diizeltilmis diizeylere bakip karar vermenin daha dogru olacagina

inanmaktay1z.

Egzersiz yapan grupta serum total protein ve albumin diizeylerinin daha diisiik
¢ikmasinin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Ancak egzersiz tiirli, yogunlugu ve
enerji gereksiniminin kasilanmasi i¢in uygulanan diyet bu konuda etkili olmaktadir.
Artan enerji gereksiniminin tam olarak karsilanamamasi, kas kitlesindeki artist
etkilemeden Once, basta albumin olmak iizere amino asit katabolizmasi yolu ile
serum proetein seviyeleri iizerinde etkili olmaktadir (130). Beslenme aligkanliklari,
egzersizin protein turnoverini artirmasi ve bobrek yolu ile kayiplarin artmasi gibi

nedenlerin de serum protein seviyelerini azaltabilecegi tahmin edilmektedir

BE-K’a kiyasla TIP-K’da laktatdehidrogenaz (LDH) enzim aktivitesinin
istatiksel olarak 6nemli derecede yiiksek bulunmasi (p=0,007) ¢aligmamizin sasirtict
sonuclarindan birisi olarak kabul edilmistir. Basta kalp, karaciger ve eritrositler
olmak iizere bir¢ok dokuda LDH enzim aktivitesi yaygin olarak mevcut oldugundan
gruplar arasindaki farkin nedeni tam anlasilamamis ve bu konuda yorum yapmamiz

miimkiin olmamustir.

Calismamizin ilging sonucladan biri de: Erkek 6grenci gruplar arasinda kan

glukoz diizeyleri yoniinden varyans analizinin anlamhi ¢ikmasi ve ikili
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karsilagtirmalarda bu farkin diizenli egzersiz yanisira aktif spor yapan BE-F dan
kaynaklandiginin goriilmiis olmasidir. Agir egzersiz yapan kisilerde ve profesyonel
sporcularda acglik kan sekeri diizeylerinin normalden bir ka¢ puan daha yiiksek
oldugu bildirilmektedir (36). Bu durum bdbrekiistii bezinin siirekli aktif olmasi ve
salgilanan katekolaminlerin kan sekeri diizeyini artirici etkileri nedeniyle oldugu
sanilmaktadir (36,94). Boylece kas hiicrelerinin ihtiya¢ duyduklari enerjiyi daha
kolay elde etmeleri ve istirahat halinde kas glikojen depolarininin daha kolay dolmasi
miimkiin olmaktadir. Ayrica diizenli egzersizin insiilin sensivitesini artirarak glukoz
transport proteinlerinin upregiilasyonu yolu ile kas hiicrelerine tasmmasini

kolaylastirdigi bilinmektedir (119).

Calismamizda A, C, E vitaminleri ve FRAP yoniinden gruplar arasinda fark
bulunmamasi basta beslenme diizeyleri olmak iizere protein dig1 kaynaklara bagimli
total antioksidan diizeylerinde de farkin olmadigi anlamina gelmektedir. FRAP
serum proteinleri ve sulfur iceren molekiillerin antioksidan kapasitesini
saptayamadigi i¢in daha ¢ok vitamin C ve {irik asit diizeyleri nedeniyle ortaya ¢ikan
total antioksidan gostergesi olarak kabul edilmektedir (14). Serum FRAP diizeyleri
vitaminler ve iirik asit diizeyleri ile birlikte yorumlanmistir. Ayrica biyokimyasal
parametreler arasinda korelasyon analizi sonuglarma bakildiginda ¢alismamizda
FRAP ve firik asit diizeyleri arasinda onemli korelasyon oldugu goriillmektedir

(r=0,776 p<0,0001)

Calismamizin 6nemli sonuglarindan birisi de bazi biyokimyasal parametreler
arasinda énemli korelasyon bulunmasidir. Ozellikle de TBARS ile total lipit ve total
protein degerleri arasinda boyle bir iliskinin bulunmasi TBARS diizeylerinin dogru
yorumlanmasi i¢in 6nem arz etmektedir. Ayn1 sekilde kan kalsiyum diizeyi ve serum

proteinleri arasindaki anlamli korelasyon da benzer amaca hizmet etmektedir.

Sonucta egzersizin genclerde bile lipit profili tiizerine etki ederek
kardiovaskiiler risk faktorlerini azaltmada etkili olabilecegi goriilmiistiir. Egzersizin
oksidatif stresi artirdigi ve serum demir diizeylerini azalttigi bilinmektedir (8,127).
Ik bakista bu durum egzersizin olumsuz tarafi gibi gdriinmesine ragmen, antioksidan
ozellikli gidalarin ve suplement olarak demirin diyete eklenmesiyle problemin
kolayca ¢oziilecegi diisiiniilmektedir. Egzersiz sirasinda artan enetji gereksinimin

karsilanmasi i¢in kismen serum proteinlerinin enerji doniisiimiinde kullanilmasi s6z
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konusudur. Bu durumun egzersiz grubunda serum protein diizeylerinin azalmasi
olarak yansidig1 seklinde diislinlilmiistiir. Ortaya ¢ikan agigin kapatilmasi serum
demirindekine benzer sekilde, Ozellikle kalori acigimi dengeleyen ve esansiyel
aminoasitler yoniinden zengin diyet programinin uygulanmasiyle ¢oziilebilir,

oldugunu diistinmekteyiz.
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6. SONUC ve ONERILER

Tez calismamizda yapmay: diisiindiigiimiiz veya yapilmasi gerektigi halde
yapilamayan ve ¢alismamiza katkis1 olacagini diisiindiigiimiiz uygulamalar asagidaki

gibi siralanabilir.

. Yapilan testlere ilaveten 6grencilerin bel cevresi ve deri alti yag birikimi

Olciilerek metabolik sendrom yoniinden yatkinliklar1 arastirilabilirdi.

. Kalp dolasim saglig1 agisindan alinmasi gereken onlemleri belirlemeye katkisi
nedeniyle sistolik ve diyastolik kan basinci diizeyleri 6lgiimleri de bu analizlere

ilave edilebilirdi.

o Total antioksidan kapasite Ol¢limiinde FRAP yerine serum proteinlerini de
hesaba katan daha kapsamli bir antioksidan kapasite testi kullanmak uygun

olurdu.

. Demir eksikligi ve aneminin ortaya konmasi icin transferin, ferritin ve demir
baglama kapasite testlerine ilaveten daha basit ve spesifik bir test olan

hemoglobin diizeyinin 6l¢iilmesi de gerekirdi.

. Parametrik analiz varsayimlarini yerine getirmek i¢in egzersiz yapan erkek
ogrencilerden daha aktif durumunda olan BE-F grubunun sayisal olarak en az

10 6grenci lizerine ¢ikarilmasi uygun olurdu.

. Egzersiz yapan gruba daha uygun diyet programinin belirlenmesi i¢in serum
iirik asit, biliiribin, vitamin A, vitamin C, vitamin E, serum proteinleri ve
benzeri antioksidan 6zellikli parametrelerin total antioksidan kapasitesi {izerine

bireysel etkileri belirlenebilirdi.
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7. OZET

DUZENLI SPOR YAPAN OGRENCIi GRUPLARINDA EGZERSIZIN TOTAL
ANTIOKSIDAN KAPASITE VE SERUM LiPiT PROFIiLi UZERINE ETKIiSi

Saglikli yasam i¢in diizenli egzersizin Onemi her gegen giin daha iyi
anlagilmaktadir. Egzersizin, kardiyovaskiiler zindelik, saglikli viicut agirhigi ve kas
kitlesinin devamliligi, karin bdlgesi yaglanmasinin azaltilmasi, insiilin duyarliliginin
diizeltilmesi, kan lipit profilinin dengelenmesi gibi saglik iizerinde olumlu bir¢ok

faydasi1 gozlemlenmistir.

Egzersiz sirasinda, ortaya ¢ikan ROS’un viicutta yol actig1 kisa siireli oksidatif
stresin kalic1 bir hasara neden olmadigina hatta viicut antioksidan savunma sistemini
kuvvetlendirdigine inanilmaktadir. Bu diislince diizenli egzersiz yapan bireylerin
kanlarinda antioksidan enzimlerin arttiginin gézlemlenmesi ile de desteklenmektedir.
Oksidatif stresde ki patolojik artisin kanser, kardiyovaskiiler hastaliklar, diabetes
mellitus gibi pek ¢ok hastaliga sebep oldugu da bilinmektedir.

Calismamizin amaci, egzersizin insan sagligi, oksidatif stres ve antioksidan
kapasite iizerine etkilerini aragtirmaktir. Bu amagla; diizenli spor yapan beden egitimi
ogrencileri ile benzer 6zelliklere sahip fakat spor yapmayan ve sedanter bir yasam
tarzina sahip olan tip fakiiltesi O0grencilerinin kan parametrelerini karsilastirmayi

planladik.

Kiz o6grenciler ve erkek ogrenciler fiziksel aktivite oranlarma gore
gruplandirildilar. Kiz 6grenciler kendi aralarinda; erkek o&grenciler de kendi
aralarinda degerlendirmeye tabi tutuldu. Ogrencilerin aglik kan ornekleri alinarak
elde edilen serum Ornekleri aliquatlarina ayrildi ve analiz giiniine kadar -20°C ta

muhafaza edildi.

Serum Orneklerine rutin biyokimyasal analizlere ilaveten, oksidatif stres
belirteci olarak TBARS testi; non-protein antioksidan kapasite dl¢iimil icin FRAP;
bireysel antioksidan etkileri yoniinden A, C, E vitaminleri; serum lipit profili
degerlendirilmesi i¢in total lipit, Total-K, HDL-K, LDL-K, trigliserit testleri; anemi
gostergesi olarak serum demir, demir baglama kapasite testleri; serum proteinleri

profili igin Alblimin, ferritin, transferrin, seruloplazmin, testleri yapilmustir.
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Tip fakiiltesi 6grencileri lipit profili kolesterol, HDL-K, LDL-K ve total lipit
testleri grup ortalamalari; Beden egitimi O6grencilerine kiyasla istatiksel olarak
anlaml1 derecede yiiksek bulunmustur. Ancak LDL-K / HDL-K oranlar1 yoniinden
beden egitimi 6grencileri lehine diigiis bulunmustur. Bu durum egzersizin lipit profili

iizerine iyilestirici etkisi olarak yorumlanmistir.

Serum proteinleri ve proteinlerden etkilenen Ca, demir, TBARS analiz
sonuglar1 tip fakiiltesi Ogrencilerinde beden egitimi Ogrencilerine kiyasla hem
erkeklerde hem de kizlarda istatiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur.
Bu yiiksekligin 6nemli oranda serum proteinlerine bagli olarak gerceklestigi
goriilmiistlir. Bu nedenle egzersizin kan Ca diizeyine olumsuz etkisi olmadigi, demir
diizeylerine ise kismen etkili oldugu yorumu yapilmistir. TBARS yoniinden
egzersize bagli olarak hafif bir oksidatif stres arstt her zaman miimkiin olacagi

diisiincesiyle gruplar arasi fark normal kabul edilmistir.

Sonug olarak diizenli aerobik egzersizin serum lipit profili {izerine iyilestirici
etkide bulunarak kardiyovaskiiler hastalik riskini azalttig1 sdylenebilir. Ayrica serum
demir diizeylerindeki azalmanin egzersizden kaynaklanan asir1 ROS iiretimini
dengeledigi ancak demir diizeylerinin asir1 azalmasi durumunda kontrollii olarak

demir takviyesi gerektigi sonucuna varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Antioksidanlar, Oksidatif Stres, Lipit Profili, HDL-K,
LDL-K Total Kolesterol, TBARS, FRAP, Serum Demir.
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8. SUMMARY

THE EFFECTS OF EXERCISE ON TOTAL ANTIOXiDANT CAPACITY
AND SERUM LiPiD PROFILE IN REGULARLY EXERCISING SPORTS
STUDENTS

The importance of regular daily exercise for healthy living is increasingly
recognized. Regular exercise has been shown to exert multiple beneficial effects on
general health, such as promoting cardiovascular fitness, maintaining optimal body
weight and muscle mass, decreasing abdominal fat deposition, increasing insulin

sensitivity, and improving serum lipid profile.

It is believed that the brief oxidative stress caused by exercise-induced ROS
increase does not cause a permenant injury but rather it support antioxidative defense
mechanisms. This is supported by the observation of increased antioxidative
enzymes in bloods of regularly exercising individuals. Oxidative stress is considered

as an etiology of cardiovascular diseases, diabetes mellitus, and cancer.

The aim of this study was to examine the effects of exercise on human health,
oxidative stress, and antioxidative capacity. We planned to compare the blood
samples of regularly exercising sports students with sedentary non-exercising

medical students.

Female and male students were grouped according to the activity levels and
each gender group was seperately analyzed. Fasting blood samples of studied
subjects were taken. The serum samples were divided into aliquats and stored at -

20°C until the analysis.

In addition to routine biochemical anlyses, TBARS testing for oxidative stres
measurement, FRAP, A, C, E vitamins for non-protein antioxidative capacity
measurement, total lipid, total cholesterol, HDL-C, LDL-C, and triglyceride tests for
serum lipid measurement, serum iron and iron-binding capacity for anemia
asssessment, and serum albumin, ferritin, transferin, and ceruloplasmin tests for

serum protein profile assessment were performed.

Mean values for total cholesterol, HDL-C, LDL-C, and total lipid were

siginificantly higher in medical students compared to sports students. In contrast,
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LDL-C / HDL-C ratio was siginificantly lower in sports students and this finding was

attributable to the beneficial influence of exercise on lipid profile.

Serum proteins as well as serum Ca, iron, and TBARS anlysis, which are
influenced by protein levels, were significantly higher in medical students compared
to sports students for both genders. This finding was largely due to serum protein
levels. Thus, it was concluded that exercise does not exert any negative effect on
serum Ca and iron levels. The difference between groups regarding TBARS was
considered normal due to the fact that a slight exercise-induced increase in oxidative

stres might be always possible.

In conclusion, regular aerobic exercise may decrease cardiovascular disease
risk by exerting a beneficial effect on serum lipid profile. A decrease in serum iron
levels was considered to balance excess exercise-induced ROS production, whereas

excessively decreased serum iron levels should be replaced in a controlled manner.

Key Words: Antioxidants, Oxidative stress, Lipid Profile, HDL-K, LDL-K,
Total Cholesterol, TBARS, FRAP, Serum Iron
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1. Etik Kurul Raporu
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ETIK KURULU KARAR]

009/02/2006
: TOTM -MALATYA
: 2006/6

“Duzenli spor yapan ve yapmayan ogrenci gruplarinda egzersizin total
antioksidan kapasitesi Uzerine etkisi  konulu arastirma incelenmistir.

Adi gegen aragtirmanin;arastirma protokoliine tamamen uyulmak, indnii Universitesi Tip
Fakiiltesi yonergesinde belirtilen hususlar yerine getirilmek ve 10.madde gerefi sorumluluk
aragirmaciya ait olmak {izere ¢alismanin vyapilmasinda herhangi bir etik sakincanin

bulunmadiina karar verildi.
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Ecz.Songiil
HARPUTLUOGLU

I
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EK. 2: BILGILENDIRILMIiS OLUR FORMU ORNEGI (ila¢-dis1 Arastirmalar
icin)

GONULLU BiLGILENDIRME FORMU:

Bu klinik ¢alismanin amaci, Diizenli spor yapan o6grenci gruplarinda
egzersizin total antioksidan kapasite ve serum lipit profili iizerine
etkisi’ni arastirmaktir.

Bu caligmada incelenecek olan biyokimyasal kan parametreleriniz ve idrar
numuneniz genel saglik durumunuza 11k tutacagi i¢in sizi bilgilendirecek olasi bir
rahatsizliginiz1 6grenmenize yardimei olacaktir.

Fakiiltemiz Etik Kurulu tarafindan, bu ¢alismanin Helsinki Deklerasyonu’nda
belirtilen maddelere gore ahlaki, vicdani ve tibbi kurallara uygun oldugu
onaylanmuistir.

Calisma oncesinde bu caligmaya goniillii olarak katilmak istediginizi belirten
bir evrak imzalamaniz gerekmektedir. Bu ¢alismaya katilmakta karar tamamen size
aittir (0zgiirsiiniiz).

GONULLU RIZA FORMU

Asagida imzasi1 bulunan ben, Diizenli spor yapan 6grenci gruplarinda
egzersizin total antioksidan kapasite ve serum lipit profili iizerine etkisi Adlh
calisma hakkinda uzm. Biyolog Sule GURSOY ’dan tam olarak bilgi aldigimi beyan
ederim.

Bu tibbi arastirmanin etik agisindan Diinya Saghk Orgiiti (WHO) nun
kurallarina uygun olarak incelendigini ve insanlara uygulanmasinin sakincali
olmayacagi bana anlatildi.

Kan ve idrar 6rneklerim alinmadan bir giin Once, yapilacak testlerin dogru
sonu¢ vermesi i¢in aksam saat 22:00’den ertesi sabah kan alinincaya kadar su disinda
bir sey yiyip igmemem gerektigi tarafima bildirildi ve buna uymay1 kabul ediyorum.

Asagida imzas1 bulunan arastiricidan bu bilgileri aldiktan sonra ben, kendi
rizamla ¢aligma igin gerekli olan 3 cc vendz kan ve yeterli miktar idrar numunesi
vermeyi kabul ediyorum.

Goniillii No: .

Goniilli Adi, Soyadi / Imzast:
Goniilliin Dogum tarihi:
Arastiricinin Adi, Soyadi / Imzast:

Tam@in Adi, Soyad: / Imzast:

Tarih:
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Evli ve iki ¢ocuk annesidir.
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