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ÖZET

 

 

AKUT EGZERSİZ YAPTIRILAN SIÇAN KARACİĞER 

DOKULARINDA ELLAGİK ASİTİN ANTİOKSİDAN ENZİMLER VE 

YAĞ ASİTLERİ ÜZERİNE ETKİLERİ 

 

Hasan Hüseyin ALTUNSOY 

Beden Eğitimi ve Spor Anabilim Dalı 

Adıyaman Üniversitesi, Lisansüstü Eğitim Enstitüsü, Agustos/2025, Sayfa: 34 

 Danışman: Doç. Dr. Kürşat Yusuf AYTAÇ   

 

Ellagik asit doğal bir antioksidan moleküldür. Akut egzersiz metabolizma dokularında 

birçok negatif etkileri vardır. Bu tez çalışmasında, akut egzersiz uygulanan sıçan karaciğer 

dokuları üzerine ellagik asitin etkileri araştırıldı. Sıçanlar Kontrol (K) Ellagik asit (E), Akut 

egzersiz (A) ve Akut egzersiz + Ellagik asit (AE) grupları oluşturuldu. Akut egzersiz 

uygulaması treatmill cihazında yapıldı.  Deney sonrasında sıçan karaciğer dokularında 

MDA, GSH, CES, AChE, GST, GR ve yağ asit düzeyleri incelendi. A grubu MDA düzeyi K 

grubuna göre arttı. Fakat GSH ve GR düzeyleri azaldı. AE grubu MDA düzeyi A grubuna 

göre azaldı. AE grubu GSH düzeyi A grubuna göre arttı. AE grubu GR enzim aktivite düzeyi 

A grubuna göre arttı. K grubu AChE enzim düzeyine göre E grubunda arttı.  A grubu CES 

enzim aktivite düzeyine göre A grubunda arttı. Fakat A grubu CES enzim aktivite düzeyine 

göre AE grubunda azaldı. K grubu 18:0 yağ asit düzeyine göre diğer gruplarda artarken, 

∑SFA, ∑USFA, ∑PUFA, ∑MUFA düzeyleri tüm gruplar arasında fark tespit edilmedi. 

Araştırma sonuçlarında, akut egzersiz yaptırılan sıçan karaciğer dokuları üzerine Ellagik 

asidin koruyucu etkisi vardır. 

 

Anahtar Kelimeler: Akut egzersiz; Sıçan; Karaciğer; Ellagik asit; Enzim 
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ABSTRACT 

 

 
EFFECTS OF ELLAGIC ACID ON ANTIOXIDANT ENZYMES AND 

FATTY ACIDS IN ACUTE EXERCISE RAT LIVER TISSUES 

 

Hasan Hüseyin ALTUNSOY 

Department of Physical Education and Sports 

Adıyaman University, Graduate Education Institute, August 2025, Page: 34 

Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Kürşat Yusuf AYTAÇ 

 

Ellagic acid is a natural antioxidant molecule. Acute exercise has many negative 

effects on metabolic tissues. This thesis study investigated the effects of ellagic acid on the 

liver tissues of rats undergoing acute exercise. Rats were divided into Control (C), Ellagic 

acid (E), Acute exercise (A), and Acute exercise + Ellagic acid (AE) groups. Acute exercise 

was performed on the Treatmill device. After the experiment, MDA, GSH, CES, AChE, 

GST, GR, and fatty acid levels were examined in the rat liver tissues. MDA levels in Group 

A increased compared to Group K, but GSH and GR levels decreased. MDA levels in Group 

AE decreased compared to Group A. GSH levels in Group AE increased compared to Group 

A. GR enzyme activity levels in Group AE increased compared to Group A. AChE enzyme 

levels in Group K increased compared to Group E. CES enzyme activity levels in Group A 

increased compared to Group A. However, CES enzyme activity levels in Group A decreased 

in Group AE. While the 18:0 fatty acid level in the K group increased compared to the other 

groups, no difference was found between the groups in ∑SFA, ∑USFA, ∑PUFA, or ∑MUFA 

levels. The study results indicated that ellagic acid had a protective effect on the liver tissues 

of rats undergoing acute exercise. 

 

Keywords: Acute exercise; Rat; Liver; Ellagic acid; Enzyme 
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1. GİRİŞ 

Fiziksel egzersiz, iskelet kasları tarafından üretilen ve enerji harcamasına neden olan 

bedensel hareketler olarak bilinmektedir. Bireyin fiziksel durumunu iyileştirme veya koruma 

amacıyla yapılandırılmış, planlanmış ve tekrarlayıcı hareketlerdir. Düzensiz yapılan 

egzersizlerden olan akut egzersiz, oksidatif stresi ve hücre içerisinde radikal düzeylerini 

artırmaktadır [1] 

Yapılan birçok çalışmada ellagik asidin kanser önleme ve metabolizmanın 

düzenlenmesinde önemli rolleri ortaya konmuştur. Ellagik asitin; kanser hücrelerinde 

apoptozis uyarılması, östrojen reseptör aktivitesinin düzenlenmesi ve oksidatif stresin 

inhibisyonu dahil olmak üzere çeşitli mekanizmalar aracılığıyla etki ederek önemli 

antikanser özellikler gösterdiği bildirilmiştir [2-4]. Bu tez çalışmasında, akut egzersizin 

neden olduğu oksidatif stresin sıçan karaciğer dokuları üzerindeki etkileri ve buna karşı 

ellagik asitin koruyucu rolü araştırılmıştır. Çalışmada ellagik asitin antioksidan enzim 

sistemleri, lipit peroksidasyonu ve yağ asitleri üzerindeki etkileri değerlendirilmiştir. 
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2.  GENEL BİLGİLER 

2.1. Egzersiz 

Egzersiz sadece yaşlanma ve kronik hastalıklarla ilişkili fiziksel gerilemeyi 

hafifletmenin bir yolu olmayıp, aynı zamanda çeşitli popülasyonlarda yaşam kalitesini 

artırmak için de oldukça önemlidir [1]. Fiziksel egzersizin geleneksel kanser tedavilerine ek 

olarak, sağlıkla ilişkili yaşam kalitesinin iyileştirilmesine, yorgunluğun azaltılmasına ve kas 

fonksiyonlarının gelişmesine de etki ettiği görülmüştür [5, 6]. 

Yapılan çalışmalarda, özellikle zayıf, yaşlı yetişkinler arasında kas gücünü, kas 

kütlesini ve genel fiziksel performansı artırmada fiziksel egzersizin etkinliği vurgulanmıştır.  

Yaşlanmayla ilişkili kas-iskelet bütünlüğündeki azalmaları telafi etmek için tasarlanmış 

direnç bantları veya diğer yük taşıma aktivite biçimleri kullanılmaktadır [7, 8]. Yaşlanmada 

fiziksel egzersizin faydaları giderek daha fazla kendini göstermektedir. Yapılan 

çalışmalarda, egzersizin yaşa bağlı kronik hastalıklara karşı koruma sağlayan fizyolojik 

adaptasyonları uyararak yaşlanmayı geciktirdiği bildirilmiştir [9, 10]. Parkinson 

hastalığında ortaya çıkan nörodejeneratif etkilerin fiziksel egzersize bağlı olarak bilişsel 

işlevi geliştirme ve motor işlev bozukluğunu azalttığı görülmüştür [11]. 

 Tip 2 diyabetli (T2DM) bireylerde fiziksel egzersizin, kardiyovasküler fonksiyonlar 

ile diyabeti iyileştirmedeki rolleri yaygın olarak araştırıldığında; aerobik ve direnç 

egzersizlerine düzenli katılımın, kardiyovasküler sağlık için önemli olan hem sistolik hem 

de diyastolik değerlerde olumlu etkileri görülmüştür. Ayrıca, egzersizin diyabetin uzun 

vadeli komplikasyonlarını azaltmak için gerekli olan glisemik kontrolü düzenlediği 

bildirilmiştir [12, 13].  

Fiziksel egzersiz hem fizyolojik hem de psikolojik sağlık parametreleri üzerinde geniş 

kapsamlı faydalar sağlamaktadır. Egzersiz, sağlık açısından düşük maliyetli ve farmakolojik 

olmayan bir yaklaşım sunmaktadır [14]. 

 

2.1.1.  Fiziksel egzersizin çeşitleri 

Fiziksel egzersizin genel olarak; akut, kronik, aerobik ve anaerobik modelleri 

bulunmaktadır [10, 15]. Aerobik egzersiz, esas olarak oksijen kullanımında kardiyovasküler 

sistemin verimliliğini artıran aktivitelerle karakterize edilmektedir [16].  
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Yapılan çalışmalarda, düzenli aerobik egzersizin homeostazın korunmasına ve 

hücresel enerji metabolizmasının düzenlenmesine katkıda bulunduğu görülmüştür [15, 16]. 

Aerobik egzersizin aksine, anaerobik egzersiz, esas olarak oksijenden bağımsız ve kısa süreli 

maksimum efor patlamalarıyla karakterize edilen yüksek yoğunluklu aktiviteleri 

kapsamaktadır [17].  

Aerobik ve anaerobik egzersizleri karşılaştıran çalışmalarda, oksidatif stres ve 

antioksidan enzim aktivitelerinin uyarılmasında önemli farklılıklar olduğu görülmüştür. 

Akut aerobik egzersiz oksidatif stres seviyelerini geçici olarak yükseltebilir ve böylece 

hücresel dayanıklılığı artıran antioksidan tepkiler başlatabilir. Anaerobik egzersiz ise 

oksidatif stresi artırırken, yüksek efor gerektirmesi nedeniyle daha lokalize kas tepkileri 

oluşturmaktadır [16, 18]. Aerobik ve anaerobik egzersizlerin her iki yönteminin ortak 

kullanıldığı spor giderek daha fazla görülmektedir. Karma yöntemli bu egzersizlerin, 

yalnızca kardiyovasküler dayanıklılığı ve kas gücünü değil, aynı zamanda koordinasyonu ve 

genel metabolik sağlığı da iyileştirdiği bildirilmiştir [18, 19]. Egzersiz, kronik hastalıkların 

önlenmesi ve tedavisi için önemli olan anti-inflamatuar etkilere sahiptir [10, 20]. Egzersiz 

ayrıca iskelet kaslarının oksijeni kullanma ve metabolik verimliliği iyileştirme düzeyini 

artırmaktadır [15, 16]. Akut egzersiz, birkaç saniyeden birkaç saate kadar sürebilen tek 

seferlik bir egzersiz olarak tanımlanmaktadır. [21].  

Akut egzersiz, kronik egzersizle yalnızca zaman bakımdan değil, aynı zamanda 

biyokimyasal ve moleküler belirteçler üzerindeki etkisinin büyüklüğü ve sürekliliği 

açısından da karşılaştırılabilmektedir [20]. Araştırmalar, fiziksel egzersizin dikkat 

eksikliği/hiperaktivite bozukluğu (DEHB) hastaları için umut verici bir alternatif veya ek 

tedavi seçeneği sunduğuna dair kanıtlar sunmaktadır. Özellikle kardiyo egzersizinin çeşitli 

bilişsel, davranışsal ve sosyo-duygusal işlevler açısından akut ve kronik faydalı etkileri 

bildirilmiştir [22, 23]. 

Egzersizin nöromüsküler adaptasyonlar üzerindeki etkisi, uyarıcının akut veya kronik 

nitelikte olmasına bağlı olarak da farklılık gösterir. Akut egzersiz, ani nöromüsküler 

yorgunluğa ve kas fonksiyonlarında geçici bozukluklara yol açabilmekte ve bu durum daha 

sonra uygun bir dinlenmeyle düzelmektedir. Kronik egzersiz, genel kas-iskelet 

performansını artırır. Bu adaptasyonlar, merkezi ve periferik sinir yollarındaki 

değişikliklerle ortaya çıkmaktadır [24]. 
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2.2. Ellagik Asit 

Ellagik asit kimyasal formülü C14H6O8 olan, gallik asitten türetilen, dimerize yapısıyla 

tanımlanan ve çekirdek yapısı ise iki kaynaşmış halkadan oluşan bir polifenoldür [25, 26]. 

Yapılan çalışmalarda ellagik asidin glikozit, metillenmiş ya da metoksillenmiş türevler gibi 

formlarda bulunabileceği görülmüştür [27]. Ellagik asit doğada özellikle meyvelerde, 

kuruyemişlerde ve çeşitli bitki kaynaklarında yaygın olarak yer almakta olup, kırmızı 

ahududu [28], nar [29], kızılcık, çilek ve ceviz gibi besinlerde [4] serbest formda ya da 

ellagitanninlerin bir bileşeni olarak bulunmaktadır.  Hidrolizi sonucunda serbest ellagik asit 

açığa çıkar ve potansiyel olarak biyoyararlanımı artar [30]. Ellagik asidin sağlık üzerine 

etkileri çeşitli in vitro ve in vivo çalışmalarda araştırılmıştır. Güçlü antioksidan özelliği ile 

in vitro ortamda lipid peroksidasyonunu inhibe etme ve serbest radikalleri temizleme 

etkilerinden dolayı oksidatif strese karşı olumlu etkileri görülmüştür [31].  

Ellagik asitin anti-inflamatuar [3] etkilerine ek olarak dermal fibroblastlar üzerinde 

yapılan araştırmalarda ellagik asidin, kollajen ve elastin üretimini önemli ölçüde 

artırabileceğini ve bunun da cilt onarımı ve yaşlanma karşıtı çalışmalarda faydalı olabileceği 

ortaya konmuştur [32]. Ayrıca, LDL oluşumunu azaltarak ateroskleroz oluşumunu 

engelleme potansiyeli olduğu da bildirilmiştir [29].  

Ellagik asitin yutulduktan sonra metabolizması incelendiğinde; öncelikle besinlerden 

elde edilen ellagik asidin serbest ellagik aside parçalandığı ve barsak mikrobiyotasında 

ürolitinlere metabolize edildiği görülmüştür [33]. 

 

2.3. Redükte Glutatyon  

İndirgenmiş glutatyon (GSH), L-glutamat, L-sistein ve glisinden oluşan bir tripeptittir. 

Hücre içinde en bol bulunan protein olmayan tiyol bileşiği olarak bilinir ve redoks 

homeostazının düzenlenmesinde önemli bir rol oynar. GSH’ın, reaktif oksijen türlerini 

(ROS) doğrudan temizlediği ve hücresel savunmada oksidatif strese karşı önemli bir rol 

oynayan temel bir antioksidan olarak görev yaptığı bilinmektedir [34-36]. 

GSH’ın, nöronal sistemlerde nörotoksik hasarlara karşı hücresel bütünlüğün 

korunması açısından önemli rolü vardır. Yapılan çalışmalar, GSH seviyelerinin azalmasının, 

kültüre edilmiş nöronları etanol ve amiloid-beta peptitler gibi toksik etkenlere karşı daha 

savunmasız hale getirdiğini ortaya koymuştur. Dolayısıyla, GSH eksikliğinin Alzheimer ve 

Parkinson gibi nörodejeneratif hastalıkların gelişiminde önemli bir rol oynadığı 

düşünülmektedir [37-38].  
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Sinir dokularında GSH sentezinin düzenlenmesi, özellikle hücre içi GSH düzeylerini 

yükselten bileşiklerin oksidatif hasarı azaltabildiği ve böylece hücreleri koruyabildiği 

bildirilmiştir [39]. Beyindeki GSH seviyelerinin ölçülmesi, nörolojik hastalıklarda oksidatif 

stres durumunu değerlendirmek için önemli bilgiler sağlar. Yapılan çalışmalarda, GSH 

eksikliğinin bu hastalıkların ilerlemesinde rol oynayabileceğini göstermektedir [40]. Kanser 

hastalarında GSH seviyelerindeki değişimler tedavi yanıtını önemli ölçüde etkiler. Düşük 

GSH düzeyleri, artan oksidatif stres nedeniyle kemoterapi ilaçlarına karşı duyarlılığı 

artırabilir. Buna karşılık, tümör hücrelerinde yüksek GSH seviyeleri kemoterapi direncine 

yol açarak tedaviyi olumsuz etkileyebilir. Ancak, bu yüksek seviyeler aynı zamanda 

oksidatif koşullarda hücre korunması sağlayarak tedaviye olumlu katkıda da bulunabildiği 

rapor edilmiştir [41]. Araştırmalar, düşük GSH seviyelerinin birçok hastalık için önemli bir 

biyobelirteç olduğunu göstermektedir. Kronik oksidatif stres ve inflamasyon, GSH kaybını 

artırarak hastalık süreçlerini hızlandırabilmektedir. Bu bağlamda, N-asetilsistein gibi GSH 

öncülleriyle yapılan tedavilerin, hem GSH düzeylerini düzenleyebildiği hem de oksidatif 

hasarı azaltarak tedavi edici etki sağlayabildiği bildirilmiştir [42, 43]. 

 

2.4. Glutatyon s-transferaz enzimi 

Glutatyon S-transferaz (GST), hücresel homeostazda çok yönlü rolleri olan geniş bir 

izoenzim ailesini temsil eder [44]. Yapılan saflaştırma çalışmalarında, çoğu GST enziminin 

homodimer yapıda olduğu ve her bir alt birimin korunmuş aktif bölgeye katkı sağladığı 

görülmüştür [45].  

Memelilerdeki GST enzimleri, başlıca sitozolik ve mikrozomal formlarda bulunur ve 

güçlü antioksidan işlevler üstlenirler. Bu enzimlerin aktivite düzenlemesi, hücreleri 

toksinlerden arındırması ve oksidatif hasara karşı koruması gibi fonksiyonları vardır [46]. 

Yapılan birçok çalışmalarda GST'ler; reaktif oksijen türlerinin detoksifikasyonu, hücre içi 

sinyalleme ve protein regülasyonununda önemli rolleri olan enzim grubu olarak 

belirtilmiştir. Ayrıca hücresel savunma ve özellikle kanser hücreleri bağlamında da 

GST’lerin önemli belirleyiciler olduğu rapor edilmiştir [46, 47]. GST'lerin, oksidatif stres 

koşullarında proteinlere bağlanarak onların işlevlerini düzenleyebildiği bilinmektedir. Bu 

süreçte, proteinlerin S-glutatiyonlanmasıyla etkileşime giren GST'ler, hedef proteinlerin 

yapısal ve fonksiyonel özelliklerini değiştirebilir. Böylece hücre, oksidatif strese karşı daha 

iyi bir savunma mekanizması geliştirebildiği bildirilmiştir [48]. 
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2.5. Karboksilesteraz Enzimi 

Karboksilesterazlar (Ces), ksenobiyotiklerin detoksifikasyonunda ve çok sayıda 

esterleştirilmiş ilacın metabolizmasında önemli rolleri olan yaygın bir enzim sınıfı olarak 

bilinmektedir. Enzimatik aktiviteleri için serin, aspartat ve histidin kalıntılarından oluşan 

korunmuş bir üçlü aminoasit yapısı içerirler [49]. Bu enzimlerin çeşitliliği aktif 

bölgelerindeki farklılıklardan kaynaklanmaktadır. Aktif bölgelerindeki farklılıklar, substrat 

tercihlerini ve enzim kinetiğini belirleyebilir ve bu da enzimlerin işlevsel çeşitliliğine katkıda 

bulunur [50].  

Sıçan karboksilesterazları üzerinde yapılan çalışmalarda, bu enzimlerin substrat 

özgüllüğünü belirleyen spesifik amino asit kalıntıları olduğu ve hassas bir şekilde çalıştığı 

gözlemlenmiştir [51]. 

Karboksilesterazlar farmasötiklerin ve ksenobiyotiklerin metabolizmasında önemli bir 

rol oynayan ester bağlarının hidrolizini sağlarlar. İnsanlarda iki karboksilesteraz olarak 

bilinen, hCE1 ve hCE2 enzimleri, ester içeren ilaçların aktivasyonu ve detoksifikasyonu için 

ilaç metabolizmasında önemlidir [49]. Bu enzimler lipid metabolizmasında yer alır ve 

organofosfor bileşiklerin detoksifikasyonunda da rolleri vardır [52]. Karboksilesterazların, 

böcek ilacı direncinde önemli rolü vardır. Böcek populasyonlarında belirli 

karboksilesterazların ilaç kullanımına bağlı olarak aşırı üretilmesi, böcek ilaçlarının 

etkinliğinin azalmasına neden olmaktadır. Bu bağlamda, karboksilesterazların zararlı 

böceklerde direnç gelişimine sebep olabileceği bildirilmiştir [53]. 

 

2.6.  Asetilkolinesteraz Enzimi 

Asetilkolinesteraz enzimi (AChE), iyi bilinen serin hidrolazlardan biridir [54]. Çeşitli 

canlılardan elde edilen AChE enziminin aktif bölgesi; asetilkolin ve inhibitörlerin 

bağlanmasını sağlayan aromatik yapılar içeren uzun bir yapının tabanında bulunmaktadır 

[55, 56]. AChE, özellikle nöromüsküler bölgelerde, beyindeki kolinerjik sinapslarda ve diğer 

dokularda bulunmaktadır [57, 58]. AChE'nin aşırı ekspresyonu, bilişsel eksikliklerle 

ilişkilendirilmiştir. Bu enzimin konsantrasyonunun ve yerleşiminin normal sinir hücrelerinin 

gelişimi için oldukça önemli olduğu bildirilmiştir [59].  
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AChE inhibitörlerinin birden fazla farmakolojik rolü olduğu bilinmektedir. Alzheimer 

hastalığında, donepezil, rivastigmin ve galantamin gibi bileşiklerin, AChE’ın aktivitesini 

bloke ederek bilişsel gerilemeyi hafifletebildiği birçok çalışmada görülmüştür [60, 61]. 

Kardiyovasküler hastalıklarda bağlamında, AChE inhibitörlerinin akut miyokard enfarktüsü 

ve kalp yetmezliği olan hastalarda tedavi edici etkileri görülmüştür [62].  

 

2.7. Malondialdehit  

Malondialdehit (MDA), lipid peroksidasyonunun birincil ürünü olarak ortaya çıkan 

oldukça reaktif bir α,β-doymamış aldehit olarak bilinmektedir. Yapısı üç karbon atomu ve 

çift bağlardan oluşmakta olup, proteinler ve nükleik asitlerle gibi biyomoleküllerle kolayca 

tepkimeye girer [63, 64].  

Yapılan çalışmalarda yüksek MDA seviyelerinin, diyabet ve oksidatif stres kaynaklı 

hastalıklarla ilişkili olduğu görülmüştür [63, 65, 66]. Artan MDA seviyeleri, vücuttaki 

oksidatif hasarın düzeyini gösteren önemli bir belirteçtir. Özellikle iltihaplı ve yaşa bağlı göz 

hastalıkları gibi kronik durumlarda yükselir. Bu durum, MDA artışının belirli hastalıkların 

ilerlemesine neden olabileceğini ortaya koymaktadır [64, 66]. MDA'nın bağışıklık hücreleri 

üzerindeki etkisini inceleyen çalışmalar, özellikle diyabet gibi hastalıklarda T lenfositlerini 

aktive ederek proinflamatuar sitokin üretimini artırabileceğini göstermiştir [66]. 

MDA, kardiyovasküler hastalıkların patofizyolojisinde rol oynar ve oksitlenmiş düşük 

yoğunluklu lipoproteinlerle (LDL)'lerle ilişkisi aterogenezde önemli bir etkiye sahiptir [67]. 

MDA, hücresel bileşenler üzerinde önemli etkilere sahip olup, proteinlerin hem yapısını hem 

de işlevini bozarak, protein katlanmasını ve aktivitesini etkilemektedir.  Aynı zamanda 

oksidatif stres yoluyla da hücre yaşlanmasına ve apoptoza yol açtığı görülmüştür [68, 69]. 

 

2.8. Glutatyon Redüktaz Enzimi  

Glutatyon redüktaz (GR) enzimi, hücrenin antioksidan savunmasında önemli bir görev 

üstlenir. NADPH kullanarak, oksitlenmiş glutatyonu (GSSG) GSH’a çevirir. Böylece hücre 

içindeki dengeyi koruyarak hücrenin sağlıklı kalmasını sağlar [70, 71]. Yapılan çalışmalar, 

glutatyon redüktazın (GR) genellikle iki eş alt birimden (homodimer) oluştuğunu 

göstermiştir. Her alt birimde FAD ve NADPH'ye bağlanan bölgeler bulunmakta olup, bu iki 

alt birimin birleşim bölgesine yakın konumlanmış aktif bir bölge vardır [70, 72]. GR, 

hücrelerde önemli bir antioksidan olan GSH'yi hızla yenileyerek işlev görür. Böylece reaktif 

oksijen türlerini etkisiz hale getirir ve toksik maddelerin temizlenmesini sağlar [71]. 
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Yaşlanan göz merceğinde glutatyon redüktaz aktivitesindeki azalma, serbest radikallerin 

yeterince temizlenememesine bağlı olarak katarakt gelişimine neden olabilir [73]. Ayrıca, 

yapılan hayvan çalışmalarında GR gen aktarımının böbrek dokusundaki oksidatif hasarı 

azaltabileceği de görülmüştür [74]. 
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3. ÇALIŞMANIN AMACI 

Ellagik asit, birçok meyve ve sebzelerde bulunmaktadır. Biyoflavonoid moleküler 

yapıya sahip bu molekülün metabolizma üzerine birçok pozitif etkileri vardır. Ellagik asitin 

metabolizma üzerine antikanserojen, antioksidan ve nörodejeneratif etkileri gibi birçok 

etkileri bilinmektedir. Fiziksel aktivite içerisinde yer alan akut kısa sürede yoğun egzersiz 

programı uygulanmasıdır. İnsanlar günlük hayatta ve spor yapan insanlar akut egzersize 

maruz kalabilmektedir. Bu çalışmada, akut egzersiz uygulanan sıçan karaciğer dokuları 

üzerine Ellagik asidin lipit peroksidasyon, antioksidan enzimler ve yağ asitleri üzerine 

etkileri çalışılmıştır. 
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4. MATERYAL VE METOD 

4.1. Kullanılan Kimyasal Maddeler 

Çalışmada analizlerde kullanılan kimyasallar şunlardır: 5,5’-ditiyobis-2-nitrobenzoik 

asit, etanol, Tris-EDTA, EDTA disodyum tuzu, hidroklorik asit (HCl), tiyobarbitürik asit 

(TBA), triklorasetik asit (TCA), potasyum fosfat tamponu, indirgenmiş glutatyon (GSH) ve 

distile su. 

 

4.2. Araştırmada Kullanılan Biyolojik Materyal 

Deneysel uygulamalarda, erkek Sprague Dawley cinsi sıçanlardan elde edilen 

karaciğer dokuları kullanılmıştır. 

 

4.3. Kullanılan Cihaz ve Ekipmanlar 

Çalışmada kullanılan temel cihaz ve araçlar şunlardır: laboratuvar tipi homojenizatör, 

soğutmalı santrifüj cihazı, mikroplaka okuyucu, manyetik karıştırıcı, farklı hacimlerde 

otomatik pipetler, su banyosu, -80 °C derin dondurucu, çeşitli hacimlerde santrifüj tüpleri, 

ependorf tüpleri, diseksiyon makası ve hassas elektronik terazi. 

 

4.4. Deney Hayvanları ve Deneysel Protokol 

Araştırmada kullanılan erkek Sprague Dawley sıçanlar, Adıyaman Üniversitesi Deney 

Hayvanları Üretim, Uygulama ve Araştırma Merkezi'nden temin edilmiştir. Etik kurul onayı 

aynı kurumdan alınmıştır (Etik Kurul No: 2024/014). Deney süresince sıçanlar 22–25 °C 

sıcaklıktaki ortamda, 12 saat aydınlık/12 saat karanlık döngüsünde tutulmuş; özel plastik 

kafeslerde barındırılmıştır. Hayvanların yemleri paslanmaz çelik kaplarda, suları ise cam 

biberonlarla sağlanmıştır. 

Deney 17 gün sürmüş ve toplamda 28 adet yetişkin erkek sıçan dört gruba ayrılarak 

kullanılmıştır. Her grup 7 sıçandan oluşmaktadır: 

Kontrol Grubu (K) 

Ellagik Asit Grubu (E) – 15 mg/kg 

Akut Egzersiz Grubu (A) 

Akut Egzersiz + Ellagik Asit Grubu (AE) 

Ellagik asit uygulaması orogastrik yolla, her gün sabah saat 09:00’da 1 ml distile su 

içinde çözülerek 15 mg/kg dozunda, toplam 15 gün boyunca uygulanmıştır [Kara, E. 2019]. 
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Egzersiz uygulanan gruplarda ellagik asit yine aynı doz ve yöntemle verildikten sonra, saat 

14:00’te egzersiz protokolü gerçekleştirilmiştir. 

Egzersize maruz bırakılacak gruplar, iki haftalık bir adaptasyon sürecine tabi 

tutulmuştur. Bu süreçte ilk hafta, sıçanlar haftada 3 gün boyunca 10 m/dak hızla ve eğimsiz 

koşu bandında günde 10 dakika koşturulmuştur. İkinci hafta, aynı sıklıkta fakat 20 m/dak 

hızla koşu uygulanmıştır. Alıştırma döneminden 24 saat sonra, sıçanlara üç aşamalı, toplam 

60 dakika süren kısa süreli koşu egzersizi yaptırılmıştır [75]. 

1. Aşama (0–5. dakika): 15 m/dak hız, %0 eğim 

2. Aşama (5–10. dakika): 23 m/dak hız, %0 eğim 

3. Aşama (10–60. dakika): 25 m/dak hız, %5 eğim 

Kontrol grubundaki sıçanlar, koşu bandının çevresel ve fiziksel etkilerine maruz 

kalmalarını sağlamak amacıyla, egzersiz yapılmaksızın 60 dakika boyunca hareketsiz koşu 

bandı üzerine yerleştirilmiştir. 

Deneysel sürecin tamamlanmasının ardından, tüm hayvanlara servikal dislokasyon 

uygulanarak karaciğer dokuları çıkarılmış ve biyokimyasal analizler yapılıncaya kadar -80 

°C'de saklanmıştır. 

 

4.5. Karaciğer Dokusu Enzim Aktivite Analizleri 

Karaciğer doku örneklerindeki enzim aktivite düzeyleri, mikroplaka okuyucu cihazı 

kullanılarak belirlenmiştir. Ölçümler, nmol/dk/mg protein birimi üzerinden yapılmış ve her 

analiz üç tekrar halinde gerçekleştirilmiştir. 

 

4.6. Karaciğer Doku Örneklerinin Homojenizasyonu 

Doku örnekleri, homojenizatörde 5000 rpm’de 30 saniye süreyle parçalanmıştır. 

Homojenizasyon sırasında, tartılan doku miktarının dört katı hacminde 0.1 M, pH 7.4 

potasyum fosfat tamponu kullanılmıştır. Elde edilen homojenatlar, 4 °C'de 16000 xg'de 20 

dakika süreyle santrifüjlenmiştir. Enzim analizleri, elde edilen süpernatant fazdan 

yapılmıştır. 
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4.7. GSH (Glutatyon) Düzeyinin Belirlenmesi 

GSH düzeyleri, Sedlak ve Lindsay (1968) tarafından tanımlanan yönteme göre 412 nm 

dalga boyunda ölçülmüştür [76]. Örnekler, %50 TCA ile çöktürülerek 5 dakika boyunca 

1000 xg’de santrifüjlenmiştir. Elde edilen süpernatanta 2 ml Tris-EDTA tamponu eklenmiş, 

5 dakika sonra absorbans değerleri cihazda okunarak GSH miktarı hesaplanmıştır. 

 

4.8. GST (Glutatyon S-Transferaz) Enzim Aktivitesinin Ölçümü 

GST aktivitesi, Habig ve arkadaşlarının (1974) tarif ettiği yöntem doğrultusunda 

belirlenmiştir [77]. Analizde %96 etanol içinde hazırlanan CDNB substratı ve indirgenmiş 

GSH kofaktör olarak kullanılmış, reaksiyonlar 344 nm dalga boyunda ölçülmüştür. 

 

4.9. MDA (Malondialdehit) Düzeyinin Ölçümü 

MDA düzeyleri, Placer ve arkadaşlarının (1996) geliştirdiği metoda göre belirlenmiştir 

[78]. Ölçümde, %0.375 TBA çözeltisi 0.25 N HCl içinde hazırlanmış, ayrıca %15’lik TCA 

çözeltisi kullanılmıştır. Reaksiyon sonunda oluşan MDA-TBA kompleksleri 532 nm dalga 

boyunda spektrofotometrik olarak ölçülmüştür. 

 

4.10. CES (Karboksilesteraz) Enzim Aktivitesinin Belirlenmesi 

CES enzim aktivitesi, substrat olarak p-nitrofenil asetat (PNPA) kullanılarak 

ölçülmüştür. Enzimatik reaksiyonlar 405 nm dalga boyuna ayarlanmış spektrofotometrede 

takip edilmiştir [79]. 

 

4.11. AChE (Asetilkolinesteraz) Enzim Aktivite Ölçümü 

AChE aktivitesi, Ellman (1961) tarafından geliştirilen ve Özmen (1998) tarafından 

modifiye edilen yöntemle belirlenmiştir. Substrat olarak asetilkolin iodid, reaktif olarak ise 

DTNB (Ellman reaktifi) kullanılmıştır [80]. Her mikrokuyucuğa 10 µl süpernatant, 0.701 

mM asetilkolin iodid ve 0.136 mM DTNB içeren 200 µl reaktif karışımı eklenmiş, absorbans 

değişimi 412 nm’de ölçülerek enzim aktivitesi hesaplanmıştır. 

 

4.12. Toplam Protein Düzeyinin Belirlenmesi 

Doku örneklerindeki toplam protein miktarları, Bradford (1976) yöntemi kullanılarak 

spektrofotometrik olarak ölçülmüştür. [81]. 
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4.13. Karaciğer Dokularında Yağ Asidi Profili Analizi 

Karaciğer dokularından yağ asidi analizi için lipit ekstraksiyonu yapılmıştır. Bu 

amaçla, 1 gram doku örneği alınarak üzerine 3:2 (v/v) oranında hazırlanmış hekzan–

izopropanol karışımından 5 ml eklenmiş ve homojenize edilmiştir. Santrifüjleme sonrası 

elde edilen üst faz metilasyona alınmıştır. Örneklere %2’lik metanol/sülfürik asit 

karışımından 5 ml eklenerek 50 °C’deki su banyosunda 15 saat bekletilmiştir. Ardından 5 ml 

%5 NaCl çözeltisi eklenmiş ve yağ asidi metil esterleri 5 ml hekzan ile ekstrakte edilmiştir. 

Faz ayrımını takiben üst faz alınmış ve üzerine 5 ml %2 potasyumbikarbonat çözeltisi 

eklenerek 4 saat bekletilmiştir.  

Hekzan fazı alınarak uçurulmuş, kalan kısma 2 ml saf hekzan ilave edilmiştir. 1 ml'lik 

örnekler vial tüplere alınarak Shimadzu QP 2010 Ultra Gaz Kromatografisi cihazında, 

Teknokroma TR-CN100 (100 m × 0.25 mm × 0.20 µm) kolon kullanılarak analiz edilmiştir 

[82]. 

 

4.14. İstatistiksel Analiz Degerlendirilmesi 

Dokularda tespiti yapılan biyokimyasal parametrelerin karşılaştırılması için SPSS 20,0 

programı kullanılmıştır. Gruplar karşılaştırması ANOVA’da gerçekleştirilmiştir. Test olarak 

Tukey HSD testi kullanıldı ve standart hata alınmıştır. 
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5. BULGULAR 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 5.1. Karaciğer dokusu MDA düzeyi  

Karaciğer dokusu MDA düzeyi Şekil 5.1’de gösterilmiştir. K grubu MDA düzeyine 

göre A grubunda önemli düzeyde artış gösterdi. AE grubu MDA düzeyi A grubuna göre 

azaldı. 
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Şekil 5.2. Karaciğer dokusu GSH düzeyi 

Karaciğer dokusu GSH düzeyi Şekil 5.2’de gösterilmiştir. K grubu GSH düzeyine göre 

A grubunda azaldı. A grubu GSH düzeyine göre AE grubunda arttı. 
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Şekil 5.3. Karaciğer dokusu GR enzim aktivite düzeyleri  

Karaciğer dokusu GR enzim aktivite düzeyleri Şekil 5.3’te gösterilmiştir. K grubu GR 

enzim aktivite düzeyine göre A grubunda nispi azalma gözlenirken, E ve AE gruplarında 

istatistiksel olarak arttı. A grubu GR enzim aktivite düzeyine göre AE grubunda arttı. 
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Şekil 5.4. Karaciğer dokusu GST enzim aktivite düzeyleri  

Karaciğer dokusu GST enzim aktivite düzeyleri Şekil 5.4’te gösterilmiştir. K grubu 

GST enzim aktivite düzeyine göre A, E ve AE gruplarında arttı.  

 



 

18 
 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 5.5. Karaciğer dokusu CES enzim aktivite düzeyi   

Karaciğer dokusu CES enzim aktivite düzeyi şekil 5.5’te gösterilmiştir. K grubu CES 

enzim aktivite düzeylerine göre A grubunda arttı. A grubu CES enzim aktivite düzeyine göre 

AE grubunda azaldı. 
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Şekil 5.6. Karaciğer dokusu AChE enzim aktivite düzeyi  

Karaciğer dokusu AChE enzim aktivitesi Şekil 5.6’da gösterilmiştir. K grubu AChE 

enzim aktivitesine göre E grubunda artarken, A ve AE gruplarında nispi oranda artış 

saptandı. 
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Tablo 5.1. Akut egzersiz ve ellagik asit’in karaciğer dokusu yağ asit düzeyleri (%) 

 
Yağ asitleri K A E AE 

10:0 0,015±0,0002 0,014±0,0001 0,012±0,0003cy 0,010±0,0007cz 

12:0 0,027±0,0007 0,028±0,0013 0,029±0,0004 0,019±0,0006cz 

14:0 0,26±0,006 0,19±0,009b 0,21±0,013a 0,15±0,007cx 

15:0 0,41±0,007 0,32±0,009c 0,34±0,012b 0,24±0,014cz 

16:0 19,48±0,19 18,22±0,33 18,77±0,26 18,78±0,52 

17:0 1,03±0,06 1,08±0,04 1,06±0,05 0,87±0,02 

18:0 22,27±0,15 24,26±0,09a 24,16±0,41a 24,66±0,62b 

20:0 0,11±0,005 0,10±0,006 0,10±0,006 0,07±0,005b 

22:0 0,041±0,003 0,037±0,004 0,045±0,003 0,027±0,002 

24:0 
0,12±0,013 0,12±0,004 0,14±0,014 0,09±0,003 

∑SFA 
43,76±0,95 44,36±0,89 44,86±1,12 44,91±1,05 

16:1 
0,39±0,005 0,34±0,006 0,35±0,014 0,35±0,022 

18:1n9t 
0,030±0,003 0,025±0,002 0,026±0,001 0,026±0,001 

18:1n9c 
4,87±0,14 4,66±0,12 4,51±0,21 4,50±0,22 

20:1n9 
0,27±0,007 0,26±0,010 0,22±0,004cx 0,18±0,009cz 

22:1n9 
0,023±0,006 0,012±0,001 0,023±0,003 0,013±0,001 

24:1 
0,02±0,003 0,03±0,003 0,02±0,002 0,02±0,002 

∑MUFA 5,60±0,23 5,32±0,19 5,14±0,28 5,08±0,26 

18:2n6c 15,65±0,23 15,66±0,13 15,58±0,27 16,10±0,31 

18:3n6 0,10±0,003 0,11±0,003 0,08±0,004ay 0,13±0,004cx 

18:3n3 0,54±0,019 0,44±0,004b 0,40±0,013c 0,43±0,020c 

20:2n6 0,99±0,03 0,94±0,06 0,76±0,03a 0,61±0,03cz 

20:3n6 0,64±0,03 0,68±0,02 0,72±0,01 0,62±0,01 

20:3n3 
0,056±0,004 0,046±0,007 0,027±0,002 0,040±0,006 

20:4n6 
27,15±0,09 27,55±0,30 27,46±0,32 27,05±0,26 

20:5n3 
0,10±0,017 0,10±0,016 0,09±0,013 0,11±0,015 

22:6n3 
5,42±0,17 4,80±0,15 4,93±0,16 4,92±0,26 

∑PUFA 
50,64±1,12 50,32±1,45 50,04±1,21 50.01±1,32 

∑USFA 
56,24±1,40 55,64±1,75 55,14±1,43 55,09±1,31 

 

 

K grubuna göre karşılaştırma. a: p<0.05, b: p<0.01, c:p<0.001 

A grubuna göre karşılaştırma. x: p<0.05, y: p<0.01, z:p<0.001 
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K grubu 10:0 yağ asit düzeyine göre E ve AE gruplarında azaldı. K grubu 12:0 yağ asit 

düzeyine göre AE grubunda azaldı. K grubu 14:0 yağ asit düzeyine göre tüm gruplarda 

azaldı. K grubu 18:0 yağ asit düzeyine diğer gruplarda arttı. K grubu 18:3n3 yağ asidi 

düzeyine göre diğer gruplarda azaldı. Tüm grupların ∑SFA, ∑USFA, ∑PUFa, ∑MUFA 

düzeyleri arasında istatistiksel fark gözlenmedi. 
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6. TARTIŞMA 

Bu tez çalışmasında, akut egzersiz yaptırılan erkek Spaque Dawley sıçan karaciğer 

dokuları üzerine antioksidan moleküllerden ellagik asitin antioksidan enzimler ve yağ 

asitleri üzerine etkileri araştırıldı. Deneysel araştırmada lipit peroksidasyon ürünü olan 

MDA, antioksidan parametrelerden GSH, GR, GST, CES ve AChE düzeyleri araştırıldı. 

Deneysel çalışma modellerinden akut, kronik, aerobik ve anaerobik egzersiz çeşitleri 

prosedür olarak çalışılmaktadır. Çalışmanın amacına uygun seçilen bu egzersiz çeşitlerinden 

en etken faktörler içerisinde süre, koşu hızı ve kullanılan cihazın özellikleri ön plana 

çıkmaktadır. Ayrıca, egzersizin faydalı veya zararlı etkileri oluşturmak egzersiz çeşidine 

bağlıdır. Metabolizmada zararlı etkileri oluşturmada kullanılan egzersiz çeşitlerinden biri de 

akut egzersiz programıdır. Bu egzersiz uzun süreli olmayan yoğun egzersiz olarak 

tanımlanmıştır. Akut egzersiz metabolizmada oksidatif stresi artırır. Oksidatif stres 

hücrelerde serbest radikal salınımını artırır ve hücrede tahribatlar olmaya başlar [83, 84]. 

Araştırmada akut egzersiz programı olarak sıçanlar 2 hafa koşu alıştırma çalışması 

yapıldı. Birinci haftada sıçanlar 1o dak., haftada 3 gün 10m/dak. Hız, % 0 eğimde 

koşturuldu. İkinci hafta da ise 10 dk. Haftada 3 gün 20 m/dk., % 0 eğimle alıştırma safhası 

tamamlandı. Bu aşamadan bir gün sonra üç aşamada sıçanlar koşturularak (15m/dak., %0 

eğim 5 dak., 23m/dak. %0 eğim 10 dak. Ve 25m/dak., %5 eğimle 60 dak.) araştırma 

tamamlandı. 

 Musavi ve ark yaptıkları çalışmada <16m/dak hızlarda egzersiz yaptırılan sıçan 

dokularının metabolizma faaliyetlerine adaptasyon gönderdiği, daha yüksek hızlarda ise kas, 

karaciğer ve serumlarda oksidatif strese neden olduğu rapor edilmiştir.Bu araştırmada 

kullanılan koşu protokolünün yukarıda belirtilen çalışma şartlarına uygunluğu 

görülmektedir. Akut egzersiz için 25m/dak. Sıçanların maruz kaldığı durumda, karaciğer 

dokularında yüksek MDA düzeyi tespit edildi. Ayrıca, akut egzersiz yaptırılan sıçan 

karaciğer dokularında GSH düzeylerinin düştüğü görüldü. Metabolizma ağır egzersizlere 

maruz kalırsa oksijen tüketimi artar [85]. Bu radikaller oksijen radikalleri ve hidroksi 

radikalleridir [86].  Bu radikaller doku hücrelerinde lipit peroksidasyonu artırır [87]. 

Araştırmada kullanılan akut egzersiz programındaki oluşturulan olumsuz etkiler sıçan 

karaciğer doularında belirgin bir şekilde ortaya çıkmıştır. Hücre içerisinde artan serbest 

radikalin oluşturduğu oksidatif strese karşı hücrelerdeki antioksidan molekül ve antioksidan 

enzim savunmaya geçer. Bu zararlı etkiyi gidermede GSH molekülünün yanısıra SOD, CAT, 

GPx ve GR gibi antioksidan enzimler görev alır [88, 89]. 
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Araştırmada en önemli sonuçlardan biri GR enzim aktivitesindeki değişimlerdir. Akut 

egzersiz grubu GR enzim aktivite düzeyi kontrol grubuna göre nispi oranda azalmasına 

karşın kombinasyonlu grupta istatistiksel olarak arttığı gözlenmiştir. Ellagik asit grubu GR 

enzim aktivitesi en yüksek düzeyde çıktığı tespit edildi. Araştırmada, akut egzersiz grubu 

GST ve CES enzim aktiviteleri kontrol grubuna göre yüksek çıktığı gözlendi. 

GST ve CES enzimleri toksite maddelerin atılımında ve oksidasyon ürünlerin 

inhibasyonunda görev alan detoksifikasyon enzimlerdendir [90, 91]. Akut egzersiz sonucu 

CES ve GST enzim aktivitelerinin artmasını, hücre içerisinde oluşan radikallerin 

aktivasyonlarını engellemek için hücre içerisinde bu enzimlerin aktivitesinin artmasına 

bağlayabiliriz.  

Akut egzersiz yaptırılan sıçan karaciğer dokularında SOD, Kat ve GST enzim 

aktivitelerinin azaldığı, lipit peroksidasyonun arttığı rapor edilmiştir [92-95]. Başka bir 

çalışmada, akut egzersizin sıçan karaciğer dokularında GR, GPx, GST enzim aktivitelerinin 

kontrol grubuna yakın değerlerde çıktığı, ancak brokoli diyeti özütü diyeti verilen 

kombinasyonlu grupta bu enzim aktivitelerinin arttığı bildirilmiştir [96].  

Karabuğday eksratının akut egzersiz oluşturulan sıçan karaciğer dokuları üzerine 

etkileri çalışmasında ise bu ekstratın MDA düzeyini düşürdüğü, SOD, KAT, GR ve GPx 

enzim aktivitelerini düzelttiği belirtilmiştir [97]. 

Akut egzersiz koşu protokolü aynı olan başka bir çalışmada akut egzersiz oluşturulan 

sıçan karaciğer dokularında Naringin’in etkisi araştırılmıştır. Akut egzersizin MDA düzeyini 

artırdığı, GSH, GR ve GST seviyelerini azalttığı rapor edilmiştir. Ayrıca, akut egzersiz grubu 

CES ve AChE enzim aktivitelerini önemli düzeyde artırdığı bildirilmiştir [86].Yaptıkları 

çalışmada ise, akut egzersizin koşu protokolünün, bu araştırmadaki metotla aynı olduğunu 

tespit ettik.  

Daban ve ark. Akut egzersiz yaptırılan sıçanların karaciğer dokularında siyah havuç 

suyunun etkinliğini araştırmışlardır. Sonuçlarına göre, akut egzersizin sıçan karaciğer 

dokularında MDA, AChE, GST ve CES enzim aktivite düzeylerini azalttığını bildirmişlerdir 

[98]. 

Çalışmada, kontrol grubu 14:0 ve 15:0 yağ asitleri düzeylerine göre gruplarda azalma 

tespit edilirken, kontrol grubu 18:0 yağ asit düzeyine göre diğer gruplarda arttığı gözlendi. 

Kontrol grubu 18:3n3 yağ asidi düzeyine göre diğer gruplarda azalma tespit edildi. Tüm 

grupların ∑PUFA, ∑MUFA, ∑SFA ve ∑USFA düzeyleri arasında istatistiksel fark 

gözlenmedi.  
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Çalışmada akut egzersiz yaptırılan karaciğer dokularında yağ asitleri düzeyleri genel 

olarak incelendiğinde majör ve önemli yağ asitlerinde farklılıkların olmadığı gözlendi. Akut 

ve kronik egzersiz çeşitlerinin lipit bileşenleri üzerine değişimlere neden olduğu 

bildirilmiştir [99]. Ancak, egzersiz çeşidi ve süresinin metabolizmadaki dokuların yağ asidi 

bileşenlere etkileri farklıdır. Petridou ve ark. Yaptıkları çalışmada, 8 hafta akut egzersiz 

yaptırılan sıçan karaciğer dokularının yağ asitleri kompozisyonlarında önemli değişikliklerin 

olmadığını, ancak sıçan kas ve yağ dokularında önemli değişikliklerin olduğunu rapor 

etmişlerdir [100]. Sonuç olarak, bu tez çalışmasında, akut egzersizin oluşturduğu strese karşı 

ellagik asitin antioksidant enzimler, lipit peroksidasyon üzerine pozitif etkileri gözlemlendi. 

Yağ asitlerindeki farklılığın gözlenebilmesi için akut egzersiz protokolünün ve süresinin 

önemli olduğunu, bunun yanı sıra araştırmada birçok bağlantılı dokuların bir arada 

çalışılması gerekliliğini düşünmekteyiz. 

Sonuç olarak, ellagik asit içeren meyve ve sebzelerin kullanılmasının egzersiz 

çalışmalarında olumlu etkiler oluşturabileceğini ve gelecekte yapılması planlanan bilimsel 

çalışmalara ışık tutabileceğini söyleyebiliriz.   
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