T.C.
ADIYAMAN UNIVERSITESI
LiSANSUSTU EGITIM ENSTITUSU
BEDEN EGITIMI VE SPOR ANABILIiM DALI

AKUT EGZERSIZ YAPTIRILAN SICAN KARACIiGER
DOKULARINDA ELLAGIK ASITIN ANTIOKSIDAN ENZIiMLER VE
YAG ASITLERIi UZERINE ETKILERI

YUKSEK LiSANS TEZIi

HASAN HUSEYIN ALTUNSOY

DANISMAN
DOC. DR. KURSAT YUSUF AYTAC

ADIYAMAN, 2025



T.C.
ADIYAMAN UNIVERSITESI
LiSANSUSTU EGITIM ENSTITUSU
BEDEN EGITIMI VE SPOR ANABILIiM DALI

AKUT EGZERSIZ YAPTIRILAN SICAN KARACIGER
DOKULARINDA ELLAGIK ASITIN ANTIOKSIDAN ENZIMLER VE
YAG ASITLERI UZERINE ETKILERI

YUKSEK LiSANS TEZi

HASAN HUSEYIN ALTUNSOY

DANISMAN
DOC. DR. KURSAT YUSUF AYTAC

ADIYAMAN, 2025

Bu tez ¢calismast BAP Komisyonu tarafindan kabul edilen SBFYL/2025-0001 no.lu proje
kapsaminda desteklenmigtir.



OZET

AKUT EGZERSIZ YAPTIRILAN SICAN KARACIGER
DOKULARINDA ELLAGIK ASITIN ANTIiOKSIDAN ENZIMLER VE
YAG ASITLERi UZERINE ETKIiLERI

Hasan Hiiseyin ALTUNSOY
Beden Egitimi ve Spor Anabilim Dah
Adiyaman Universitesi, Lisansiistii Egitim Enstitiisii, Agustos/2025, Sayfa: 34
Damisman: Dog¢. Dr. Kiirsat Yusuf AYTAC

Ellagik asit dogal bir antioksidan molekiildiir. Akut egzersiz metabolizma dokularinda
bir¢ok negatif etkileri vardir. Bu tez ¢alismasinda, akut egzersiz uygulanan sican karaciger
dokular lizerine ellagik asitin etkileri arastirildi. Sicanlar Kontrol (K) Ellagik asit (E), Akut
egzersiz (A) ve Akut egzersiz + Ellagik asit (AE) gruplart olusturuldu. Akut egzersiz
uygulamasi treatmill cihazinda yapildi. Deney sonrasinda sigan karaciger dokularinda
MDA, GSH, CES, AChE, GST, GR ve yag asit diizeyleri incelendi. A grubu MDA diizeyi K
grubuna gore artti. Fakat GSH ve GR diizeyleri azaldi. AE grubu MDA diizeyi A grubuna
gore azaldi. AE grubu GSH diizeyi A grubuna gore artti. AE grubu GR enzim aktivite diizeyi
A grubuna gore artti. K grubu AChE enzim diizeyine gore E grubunda artti. A grubu CES
enzim aktivite diizeyine gore A grubunda artt1. Fakat A grubu CES enzim aktivite diizeyine
gore AE grubunda azaldi. K grubu 18:0 yag asit diizeyine gore diger gruplarda artarken,
> SFA, Y USFA, Y PUFA, > MUFA diizeyleri tiim gruplar arasinda fark tespit edilmedi.
Arastirma sonuglarinda, akut egzersiz yaptirilan sican karaciger dokular iizerine Ellagik
asidin koruyucu etkisi vardir.

Anahtar Kelimeler: Akut egzersiz; Sican; Karaciger; Ellagik asit; Enzim



ABSTRACT

EFFECTS OF ELLAGIC ACID ON ANTIOXIDANT ENZYMES AND
FATTY ACIDS IN ACUTE EXERCISE RAT LIVER TISSUES

Hasan Hiiseyin ALTUNSOY
Department of Physical Education and Sports
Adiyaman University, Graduate Education Institute, August 2025, Page: 34
Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Kiirsat Yusuf AYTAC

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 Y 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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ETIiK iLKE VE KURALLARA UYGUNLUK BEYANNAMESI

Bu tezin bana ait, 6zgiin bir ¢alisma oldugunu; ¢alismamin hazirlik, veri toplama,
analiz ve bilgilerin sunumu olmak iizere tiim agamalarinda bilimsel etik ilke ve kurallara
uygun davrandigimi; bu ¢alisma kapsaminda elde edilen tiim veri ve bilgiler i¢in kaynak
gosterdigimi ve bu kaynaklara kaynak¢ada yer verdigimi; bu g¢aligmanin Adiyaman
Universitesi tarafindan kullanilan “bilimsel intihal tespit programiyla tarandigimni ve higbir
sekilde “intihal icermedigini” beyan ederim. Herhangi bir zamanda, calismamla ilgili
yaptigim bu beyana aykir1 bir durumun saptanmasi durumunda, ortaya ¢ikacak tiim ahlaki

ve hukuki sonuglar1 kabul ettigimi bildiririm.
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1. GIRIS

Fiziksel egzersiz, iskelet kaslar tarafindan iiretilen ve enerji harcamasina neden olan
bedensel hareketler olarak bilinmektedir. Bireyin fiziksel durumunu iyilestirme veya koruma
amaciyla yapilandirilmis, planlanmis ve tekrarlayici hareketlerdir. Diizensiz yapilan
egzersizlerden olan akut egzersiz, oksidatif stresi ve hiicre igerisinde radikal diizeylerini
artirmaktadir [1]

Yapilan bir¢cok calismada ellagik asidin kanser Onleme ve metabolizmanin
diizenlenmesinde Onemli rolleri ortaya konmustur. Ellagik asitin; kanser hiicrelerinde
apoptozis uyarilmasi, Ostrojen reseptor aktivitesinin diizenlenmesi ve oksidatif stresin
inhibisyonu dahil olmak iizere cesitli mekanizmalar aracilifiyla etki ederek Onemli
antikanser Ozellikler gosterdigi bildirilmistir [2-4]. Bu tez calismasinda, akut egzersizin
neden oldugu oksidatif stresin sigan karaciger dokular tizerindeki etkileri ve buna karsi
ellagik asitin koruyucu rolii arastirllmistir. Calismada ellagik asitin antioksidan enzim

sistemleri, lipit peroksidasyonu ve yag asitleri tizerindeki etkileri degerlendirilmistir.



2. GENEL BiLGILER
2.1. Egzersiz

Egzersiz sadece yaslanma ve kronik hastaliklarla iligkili fiziksel gerilemeyi
hafifletmenin bir yolu olmayip, ayni zamanda ¢esitli poplilasyonlarda yasam kalitesini
artirmak i¢in de oldukca dnemlidir [1]. Fiziksel egzersizin geleneksel kanser tedavilerine ek
olarak, saglikla iliskili yasam kalitesinin iyilestirilmesine, yorgunlugun azaltilmasina ve kas
fonksiyonlarinin gelismesine de etki ettigi goriilmiistiir [5, 6].

Yapilan calismalarda, Ozellikle zayif, yasli yetiskinler arasinda kas giiciinii, kas
kiitlesini ve genel fiziksel performansi artirmada fiziksel egzersizin etkinligi vurgulanmstir.
Yaslanmayla iligkili kas-iskelet biitiinliiglindeki azalmalar1 telafi etmek icin tasarlanmig
direng bantlar1 veya diger yiik tasima aktivite bigimleri kullanilmaktadir [7, 8]. Yaslanmada
fiziksel egzersizin faydalar1 giderek daha fazla kendini gostermektedir. Yapilan
calismalarda, egzersizin yasa bagli kronik hastaliklara kars1 koruma saglayan fizyolojik
adaptasyonlar1 uyararak yaslanmayi1 geciktirdigi bildirilmistir [9, 10]. Parkinson
hastaliginda ortaya ¢ikan noérodejeneratif etkilerin fiziksel egzersize baglh olarak biligsel
islevi gelistirme ve motor islev bozuklugunu azalttig1 goriilmistiir [11].

Tip 2 diyabetli (T2DM) bireylerde fiziksel egzersizin, kardiyovaskiiler fonksiyonlar
ile diyabeti iyilestirmedeki rolleri yaygin olarak arastirildiginda; aerobik ve direng
egzersizlerine diizenli katilimin, kardiyovaskiiler saglik i¢in 6nemli olan hem sistolik hem
de diyastolik degerlerde olumlu etkileri goriilmiistiir. Ayrica, egzersizin diyabetin uzun
vadeli komplikasyonlarin1 azaltmak i¢in gerekli olan glisemik kontrolii diizenledigi
bildirilmistir [12, 13].

Fiziksel egzersiz hem fizyolojik hem de psikolojik saglik parametreleri lizerinde genis
kapsamli faydalar saglamaktadir. Egzersiz, saglik agisindan diislik maliyetli ve farmakolojik

olmayan bir yaklagim sunmaktadir [14].

2.1.1. Fiziksel egzersizin cesitleri
Fiziksel egzersizin genel olarak; akut, kronik, aerobik ve anaerobik modelleri
bulunmaktadir [10, 15]. Aerobik egzersiz, esas olarak oksijen kullaniminda kardiyovaskiiler

sistemin verimliligini artiran aktivitelerle karakterize edilmektedir [16].



Yapilan caligmalarda, diizenli aerobik egzersizin homeostazin korunmasina ve
hiicresel enerji metabolizmasinin diizenlenmesine katkida bulundugu goriilmiistiir [15, 16].
Aerobik egzersizin aksine, anaerobik egzersiz, esas olarak oksijenden bagimsiz ve kisa siireli
maksimum efor patlamalariyla karakterize edilen yiiksek yogunluklu aktiviteleri
kapsamaktadir [17].

Aerobik ve anaerobik egzersizleri karsilagtiran calismalarda, oksidatif stres ve
antioksidan enzim aktivitelerinin uyarilmasinda 6nemli farkliliklar oldugu gorilmiistiir.
Akut aerobik egzersiz oksidatif stres seviyelerini gecgici olarak ylikseltebilir ve bdylece
hiicresel dayanikliligi artiran antioksidan tepkiler baslatabilir. Anaerobik egzersiz ise
oksidatif stresi artirirken, yliksek efor gerektirmesi nedeniyle daha lokalize kas tepkileri
olusturmaktadir [16, 18]. Aerobik ve anaerobik egzersizlerin her iki yonteminin ortak
kullanildig1 spor giderek daha fazla goriilmektedir. Karma yontemli bu egzersizlerin,
yalnizca kardiyovaskiiler dayaniklilig1 ve kas giiciinii degil, ayn1 zamanda koordinasyonu ve
genel metabolik sagligi da iyilestirdigi bildirilmistir [18, 19]. Egzersiz, kronik hastaliklarin
onlenmesi ve tedavisi i¢cin 6nemli olan anti-inflamatuar etkilere sahiptir [10, 20]. Egzersiz
ayrica iskelet kaslarmin oksijeni kullanma ve metabolik verimliligi iyilestirme diizeyini
artirmaktadir [15, 16]. Akut egzersiz, birka¢ saniyeden birkac¢ saate kadar siirebilen tek
seferlik bir egzersiz olarak tanimlanmaktadir. [21].

Akut egzersiz, kronik egzersizle yalnizca zaman bakimdan degil, ayn1 zamanda
biyokimyasal ve molekiiler belirtecler iizerindeki etkisinin biiyiikligii ve siirekliligi
acisindan da karsilastirilabilmektedir [20]. Arastirmalar, fiziksel egzersizin dikkat
eksikligi/hiperaktivite bozuklugu (DEHB) hastalar1 i¢in umut verici bir alternatif veya ek
tedavi secenegi sunduguna dair kanitlar sunmaktadir. Ozellikle kardiyo egzersizinin cesitli
bilissel, davranigsal ve sosyo-duygusal islevler agisindan akut ve kronik faydali etkileri
bildirilmistir [22, 23].

Egzersizin néromiiskiiler adaptasyonlar tizerindeki etkisi, uyaricinin akut veya kronik
nitelikte olmasina bagli olarak da farklilik gosterir. Akut egzersiz, ani noromiiskiiler
yorgunluga ve kas fonksiyonlarinda gegici bozukluklara yol agabilmekte ve bu durum daha
sonra uygun bir dinlenmeyle diizelmektedir. Kronik egzersiz, genel kas-iskelet
performansim1  artirir.  Bu adaptasyonlar, merkezi ve periferik sinir yollarindaki

degisikliklerle ortaya ¢ikmaktadir [24].



2.2. Ellagik Asit

Ellagik asit kimyasal formiilii C14HeOg olan, gallik asitten tiiretilen, dimerize yapisiyla
tanimlanan ve ¢ekirdek yapisi ise iki kaynagmig halkadan olusan bir polifenoldiir [25, 26].
Yapilan ¢aligmalarda ellagik asidin glikozit, metillenmis ya da metoksillenmis tiirevler gibi
formlarda bulunabilecegi goriilmiistiir [27]. Ellagik asit dogada o6zellikle meyvelerde,
kuruyemislerde ve ¢esitli bitki kaynaklarinda yaygin olarak yer almakta olup, kirmizi
ahududu [28], nar [29], kizilcik, ¢ilek ve ceviz gibi besinlerde [4] serbest formda ya da
ellagitanninlerin bir bileseni olarak bulunmaktadir. Hidrolizi sonucunda serbest ellagik asit
acgiga c¢ikar ve potansiyel olarak biyoyararlanimi artar [30]. Ellagik asidin saglik iizerine
etkileri ¢esitli in vitro ve in vivo ¢aligmalarda arastirilmistir. Giiclii antioksidan 6zelligi ile
in vitro ortamda lipid peroksidasyonunu inhibe etme ve serbest radikalleri temizleme
etkilerinden dolay1 oksidatif strese karsi olumlu etkileri gorilmiistiir [31].

Ellagik asitin anti-inflamatuar [3] etkilerine ek olarak dermal fibroblastlar iizerinde
yapilan arastirmalarda ellagik asidin, kollajen ve elastin iiretimini Onemli Olcilide
artirabilecegini ve bunun da cilt onarimi ve yaglanma karsit1 caligmalarda faydali olabilecegi
ortaya konmustur [32]. Ayrica, LDL olusumunu azaltarak ateroskleroz olusumunu
engelleme potansiyeli oldugu da bildirilmistir [29].

Ellagik asitin yutulduktan sonra metabolizmasi incelendiginde; 6ncelikle besinlerden
elde edilen ellagik asidin serbest ellagik aside parcalandigi ve barsak mikrobiyotasinda

tirolitinlere metabolize edildigi goriilmiistiir [33].

2.3. Rediikte Glutatyon

Indirgenmis glutatyon (GSH), L-glutamat, L-sistein ve glisinden olusan bir tripeptittir.
Hiicre i¢inde en bol bulunan protein olmayan tiyol bilesigi olarak bilinir ve redoks
homeostazinin diizenlenmesinde 6nemli bir rol oynar. GSH’1n, reaktif oksijen tiirlerini
(ROS) dogrudan temizledigi ve hiicresel savunmada oksidatif strese karsi onemli bir rol
oynayan temel bir antioksidan olarak gorev yaptigi bilinmektedir [34-36].

GSH’1n, noronal sistemlerde norotoksik hasarlara karst hiicresel biitlinligiin
korunmasi agisindan 6nemli rolii vardir. Yapilan ¢alismalar, GSH seviyelerinin azalmasinin,
kiltiire edilmis ndronlart etanol ve amiloid-beta peptitler gibi toksik etkenlere kars1 daha
savunmasiz hale getirdigini ortaya koymustur. Dolayisiyla, GSH eksikliginin Alzheimer ve

Parkinson gibi noérodejeneratif hastaliklarin gelisiminde o6nemli bir rol oynadigi

distiniilmektedir [37-38].



Sinir dokularinda GSH sentezinin diizenlenmesi, 6zellikle hiicre i¢i GSH diizeylerini
yiikselten bilesiklerin oksidatif hasar1 azaltabildigi ve bdylece hiicreleri koruyabildigi
bildirilmistir [39]. Beyindeki GSH seviyelerinin 6l¢iilmesi, norolojik hastaliklarda oksidatif
stres durumunu degerlendirmek i¢in onemli bilgiler saglar. Yapilan calismalarda, GSH
eksikliginin bu hastaliklarin ilerlemesinde rol oynayabilecegini gostermektedir [40]. Kanser
hastalarinda GSH seviyelerindeki degisimler tedavi yanitin1 6nemli 6l¢iide etkiler. Diisiik
GSH diizeyleri, artan oksidatif stres nedeniyle kemoterapi ilaglarina karsi duyarlilig
artirabilir. Buna karsilik, timor hiicrelerinde yiiksek GSH seviyeleri kemoterapi direncine
yol acarak tedaviyi olumsuz etkileyebilir. Ancak, bu yiiksek seviyeler ayni zamanda
oksidatif kosullarda hiicre korunmasi saglayarak tedaviye olumlu katkida da bulunabildigi
rapor edilmistir [41]. Arastirmalar, diisiik GSH seviyelerinin bir¢ok hastalik i¢in 6nemli bir
biyobelirte¢ oldugunu gostermektedir. Kronik oksidatif stres ve inflamasyon, GSH kaybinm
artirarak hastalik siireclerini hizlandirabilmektedir. Bu baglamda, N-asetilsistein gibi GSH
onciilleriyle yapilan tedavilerin, hem GSH diizeylerini diizenleyebildigi hem de oksidatif

hasar1 azaltarak tedavi edici etki saglayabildigi bildirilmistir [42, 43].

2.4. Glutatyon s-transferaz enzimi

Glutatyon S-transferaz (GST), hiicresel homeostazda ¢ok yonlii rolleri olan genis bir
izoenzim ailesini temsil eder [44]. Yapilan saflastirma ¢alismalarinda, cogu GST enziminin
homodimer yapida oldugu ve her bir alt birimin korunmus aktif bolgeye katki sagladigi
gorilmiistiir [45].

Memelilerdeki GST enzimleri, baslica sitozolik ve mikrozomal formlarda bulunur ve
giiclii antioksidan iglevler {istlenirler. Bu enzimlerin aktivite diizenlemesi, hiicreleri
toksinlerden arindirmasi ve oksidatif hasara karst korumasi gibi fonksiyonlar1 vardir [46].
Yapilan bir¢ok ¢alismalarda GST'ler; reaktif oksijen tiirlerinin detoksifikasyonu, hiicre i¢i
sinyalleme ve protein regiilasyonununda ©nemli rolleri olan enzim grubu olarak
belirtilmistir. Ayrica hiicresel savunma ve Ozellikle kanser hiicreleri baglaminda da
GST’lerin 6nemli belirleyiciler oldugu rapor edilmistir [46, 47]. GST'lerin, oksidatif stres
kosullarinda proteinlere baglanarak onlarin islevlerini diizenleyebildigi bilinmektedir. Bu
stirecte, proteinlerin S-glutatiyonlanmasiyla etkilesime giren GST'ler, hedef proteinlerin
yapisal ve fonksiyonel 6zelliklerini degistirebilir. Boylece hiicre, oksidatif strese kars1 daha

1yi bir savunma mekanizmasi gelistirebildigi bildirilmistir [48].



2.5. Karboksilesteraz Enzimi

Karboksilesterazlar (Ces), ksenobiyotiklerin detoksifikasyonunda ve c¢ok sayida
esterlestirilmis ilacin metabolizmasinda 6nemli rolleri olan yaygin bir enzim sinifi olarak
bilinmektedir. Enzimatik aktiviteleri i¢in serin, aspartat ve histidin kalintilarindan olusan
korunmus bir {i¢lii aminoasit yapist igerirler [49]. Bu enzimlerin ¢esitliligi aktif
bolgelerindeki farkliliklardan kaynaklanmaktadir. Aktif bolgelerindeki farkliliklar, substrat
tercihlerini ve enzim kinetigini belirleyebilir ve bu da enzimlerin islevsel gesitliligine katkida
bulunur [50].

Sican karboksilesterazlar1 iizerinde yapilan g¢alismalarda, bu enzimlerin substrat
ozgilligilini belirleyen spesifik amino asit kalintilar1 oldugu ve hassas bir sekilde ¢alistig
gbzlemlenmistir [51].

Karboksilesterazlar farmasotiklerin ve ksenobiyotiklerin metabolizmasinda 6nemli bir
rol oynayan ester baglarmin hidrolizini saglarlar. Insanlarda iki karboksilesteraz olarak
bilinen, hCE1 ve hCE2 enzimleri, ester iceren ilaglarin aktivasyonu ve detoksifikasyonu igin
ilag metabolizmasinda onemlidir [49]. Bu enzimler lipid metabolizmasinda yer alir ve
organofosfor bilesiklerin detoksifikasyonunda da rolleri vardir [52]. Karboksilesterazlarin,
bocek ilact direncinde Onemli rolii vardir. Bocek populasyonlarinda belirli
karboksilesterazlarin ila¢ kullanimina bagli olarak asir1 iiretilmesi, bocek ilaclarinin
etkinliginin azalmasina neden olmaktadir. Bu baglamda, karboksilesterazlarin zararl

boceklerde direng gelisimine sebep olabilecegi bildirilmistir [53].

2.6. Asetilkolinesteraz Enzimi

Asetilkolinesteraz enzimi (AChE), iyi1 bilinen serin hidrolazlardan biridir [54]. Cesitli
canlilardan elde edilen AChE enziminin aktif bolgesi; asetilkolin ve inhibitorlerin
baglanmasini saglayan aromatik yapilar iceren uzun bir yapinin tabaninda bulunmaktadir
[55, 56]. AChE, 6zellikle noromiiskiiler bolgelerde, beyindeki kolinerjik sinapslarda ve diger
dokularda bulunmaktadir [57, 58]. AChE'nin asir1 ekspresyonu, biligsel eksikliklerle
iligskilendirilmistir. Bu enzimin konsantrasyonunun ve yerlesiminin normal sinir hiicrelerinin

gelisimi i¢in olduk¢a 6nemli oldugu bildirilmistir [59].



ACHhE inhibitorlerinin birden fazla farmakolojik rolii oldugu bilinmektedir. Alzheimer
hastaliginda, donepezil, rivastigmin ve galantamin gibi bilesiklerin, AChE’1n aktivitesini
bloke ederek bilissel gerilemeyi hafifletebildigi bir¢ok calismada goriilmiistiir [60, 61].
Kardiyovaskiiler hastaliklarda baglaminda, AChE inhibitorlerinin akut miyokard enfarktiisii

ve kalp yetmezligi olan hastalarda tedavi edici etkileri goriilmiistiir [62].

2.7. Malondialdehit

Malondialdehit (MDA), lipid peroksidasyonunun birincil iiriinii olarak ortaya c¢ikan
oldukca reaktif bir a,f-doymamis aldehit olarak bilinmektedir. Yapisi ii¢ karbon atomu ve
cift baglardan olusmakta olup, proteinler ve niikleik asitlerle gibi biyomolekiillerle kolayca
tepkimeye girer [63, 64].

Yapilan ¢aligmalarda yiiksek MDA seviyelerinin, diyabet ve oksidatif stres kaynakli
hastaliklarla iliskili oldugu goriilmiistiir [63, 65, 66]. Artan MDA seviyeleri, viicuttaki
oksidatif hasarin diizeyini gdsteren dnemli bir belirtectir. Ozellikle iltihapl ve yasa bagl goz
hastaliklar1 gibi kronik durumlarda yiikselir. Bu durum, MDA artisinin belirli hastaliklarin
ilerlemesine neden olabilecegini ortaya koymaktadir [64, 66]. MDA'nin bagisiklik hiicreleri
tizerindeki etkisini inceleyen caligmalar, 6zellikle diyabet gibi hastaliklarda T lenfositlerini
aktive ederek proinflamatuar sitokin iiretimini artirabilecegini géstermistir [66].

MDA, kardiyovaskiiler hastaliklarin patofizyolojisinde rol oynar ve oksitlenmis diisiik
yogunluklu lipoproteinlerle (LDL)'lerle iligkisi aterogenezde dnemli bir etkiye sahiptir [67].
MDA, hiicresel bilesenler lizerinde 6nemli etkilere sahip olup, proteinlerin hem yapisini hem
de islevini bozarak, protein katlanmasini ve aktivitesini etkilemektedir. Ayn1 zamanda

oksidatif stres yoluyla da hiicre yaglanmasina ve apoptoza yol a¢tig1 goriilmiistiir [68, 69].

2.8. Glutatyon Rediiktaz Enzimi

Glutatyon rediiktaz (GR) enzimi, hiicrenin antioksidan savunmasinda énemli bir gérev
uistlenir. NADPH kullanarak, oksitlenmis glutatyonu (GSSG) GSH’a cevirir. Bdylece hiicre
icindeki dengeyi koruyarak hiicrenin saglikli kalmasini saglar [70, 71]. Yapilan ¢aligmalar,
glutatyon rediiktazin (GR) genellikle iki es alt birimden (homodimer) olustugunu
gostermistir. Her alt birimde FAD ve NADPH'ye baglanan bolgeler bulunmakta olup, bu iki
alt birimin birlesim bolgesine yakin konumlanmis aktif bir bolge vardir [70, 72]. GR,
hiicrelerde 6nemli bir antioksidan olan GSH'yi hizla yenileyerek islev goriir. Boylece reaktif

oksijen tiirlerini etkisiz hale getirir ve toksik maddelerin temizlenmesini saglar [71].
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Yagslanan gz merceginde glutatyon rediiktaz aktivitesindeki azalma, serbest radikallerin
yeterince temizlenememesine bagli olarak katarakt gelisimine neden olabilir [73]. Ayrica,
yapilan hayvan ¢alismalarinda GR gen aktariminin bobrek dokusundaki oksidatif hasari

azaltabilecegi de goriilmiistiir [74].



3. CALISMANIN AMACI

Ellagik asit, bircok meyve ve sebzelerde bulunmaktadir. Biyoflavonoid molekiiler
yaptya sahip bu molekiiliin metabolizma iizerine bir¢ok pozitif etkileri vardir. Ellagik asitin
metabolizma iizerine antikanserojen, antioksidan ve norodejeneratif etkileri gibi birgok
etkileri bilinmektedir. Fiziksel aktivite igerisinde yer alan akut kisa siirede yogun egzersiz
programi uygulanmasidir. Insanlar giinliik hayatta ve spor yapan insanlar akut egzersize
maruz kalabilmektedir. Bu c¢alismada, akut egzersiz uygulanan si¢an karaciger dokulari
tizerine Ellagik asidin lipit peroksidasyon, antioksidan enzimler ve yag asitleri iizerine

etkileri caligilmistir.



4. MATERYAL VE METOD
4.1. Kullamlan Kimyasal Maddeler

Calismada analizlerde kullanilan kimyasallar sunlardir: 5,5’-ditiyobis-2-nitrobenzoik
asit, etanol, Tris-EDTA, EDTA disodyum tuzu, hidroklorik asit (HCI), tiyobarbitiirik asit
(TBA), triklorasetik asit (TCA), potasyum fosfat tamponu, indirgenmis glutatyon (GSH) ve

distile su.

4.2. Arastirmada Kullanilan Biyolojik Materyal

Deneysel uygulamalarda, erkek Sprague Dawley cinsi sicanlardan elde edilen

karaciger dokular1 kullanilmistir.

4.3. Kullamilan Cihaz ve Ekipmanlar

Calismada kullanilan temel cihaz ve araglar sunlardir: laboratuvar tipi homojenizator,
sogutmali santrifiij cihazi, mikroplaka okuyucu, manyetik karistirici, farkli hacimlerde
otomatik pipetler, su banyosu, -80 °C derin dondurucu, cesitli hacimlerde santrifiyj tiipleri,

ependorf tiipleri, diseksiyon makasi1 ve hassas elektronik terazi.

4.4. Deney Hayvanlar: ve Deneysel Protokol

Aragtirmada kullanilan erkek Sprague Dawley siganlar, Adiyaman Universitesi Deney
Hayvanlar1 Uretim, Uygulama ve Arastirma Merkezi'nden temin edilmistir. Etik kurul onay1
ayni kurumdan alinmistir (Etik Kurul No: 2024/014). Deney siiresince si¢anlar 22-25 °C
sicakliktaki ortamda, 12 saat aydinlik/12 saat karanlik dongiisiinde tutulmus; 6zel plastik
kafeslerde barindirilmistir. Hayvanlarin yemleri paslanmaz celik kaplarda, sulari ise cam
biberonlarla saglanmuistir.

Deney 17 giin slirmiis ve toplamda 28 adet yetiskin erkek sigan dort gruba ayrilarak
kullanilmistir. Her grup 7 sigandan olusmaktadir:

Kontrol Grubu (K)

Ellagik Asit Grubu (E) — 15 mg/kg

Akut Egzersiz Grubu (A)

Akut Egzersiz + Ellagik Asit Grubu (AE)

Ellagik asit uygulamasi orogastrik yolla, her giin sabah saat 09:00°da 1 ml distile su
icinde ¢oziilerek 15 mg/kg dozunda, toplam 15 giin boyunca uygulanmistir [Kara, E. 2019].
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Egzersiz uygulanan gruplarda ellagik asit yine ayni doz ve yontemle verildikten sonra, saat
14:00’te egzersiz protokolii gerceklestirilmistir.

Egzersize maruz birakilacak gruplar, iki haftalik bir adaptasyon siirecine tabi
tutulmustur. Bu siirecte ilk hafta, siganlar haftada 3 giin boyunca 10 m/dak hizla ve egimsiz
kosu bandinda giinde 10 dakika kosturulmustur. Ikinci hafta, ayn1 siklikta fakat 20 m/dak
hizla kosu uygulanmistir. Alistirma déneminden 24 saat sonra, siganlara ii¢ asamali, toplam
60 dakika siiren kisa siireli kosu egzersizi yaptirilmistir [75].

1. Asama (0-5. dakika): 15 m/dak hiz, %0 egim

2. Asama (5-10. dakika): 23 m/dak hiz, %0 egim

3. Asama (10-60. dakika): 25 m/dak hiz, %5 egim

Kontrol grubundaki sicanlar, kosu bandinin g¢evresel ve fiziksel etkilerine maruz
kalmalarini saglamak amaciyla, egzersiz yapilmaksizin 60 dakika boyunca hareketsiz kosu
bandi tizerine yerlestirilmistir.

Deneysel siirecin tamamlanmasinin ardindan, tiim hayvanlara servikal dislokasyon
uygulanarak karaciger dokular1 ¢ikarilmis ve biyokimyasal analizler yapilincaya kadar -80

°C'de saklanmustur.

4.5. Karaciger Dokusu Enzim Aktivite Analizleri

Karaciger doku orneklerindeki enzim aktivite diizeyleri, mikroplaka okuyucu cihazi
kullanilarak belirlenmistir. Olgiimler, nmol/dk/mg protein birimi {izerinden yapilmis ve her

analiz {i¢ tekrar halinde gergeklestirilmistir.

4.6. Karaciger Doku Orneklerinin Homojenizasyonu

Doku ornekleri, homojenizatérde 5000 rpm’de 30 saniye siireyle parcalanmigtir.
Homojenizasyon sirasinda, tartilan doku miktarmin dort katt hacminde 0.1 M, pH 7.4
potasyum fosfat tamponu kullanilmistir. Elde edilen homojenatlar, 4 °C'de 16000 xg'de 20
dakika siireyle santrifiijlenmistir. Enzim analizleri, elde edilen siipernatant fazdan

yapilmustir.
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4.7. GSH (Glutatyon) Diizeyinin Belirlenmesi

GSH diizeyleri, Sedlak ve Lindsay (1968) tarafindan tanimlanan yonteme gore 412 nm
dalga boyunda 6lciilmiistiir [76]. Ornekler, %50 TCA ile ¢oktiiriilerek 5 dakika boyunca
1000 xg’de santrifiijlenmistir. Elde edilen siipernatanta 2 ml Tris-EDTA tamponu eklenmis,

5 dakika sonra absorbans degerleri cihazda okunarak GSH miktar1 hesaplanmustir.

4.8. GST (Glutatyon S-Transferaz) Enzim Aktivitesinin Ol¢iimii

GST aktivitesi, Habig ve arkadaslarinin (1974) tarif ettigi yontem dogrultusunda
belirlenmistir [77]. Analizde %96 etanol i¢inde hazirlanan CDNB substrat1 ve indirgenmis
GSH kofaktor olarak kullanilmis, reaksiyonlar 344 nm dalga boyunda dl¢iilmiistiir.

4.9. MDA (Malondialdehit) Diizeyinin Olciimii

MDA diizeyleri, Placer ve arkadaslarinin (1996) gelistirdigi metoda gore belirlenmistir
[78]. Olgiimde, %0.375 TBA ¢dzeltisi 0.25 N HCl icinde hazirlanmus, ayrica %15’lik TCA
cozeltisi kullanilmistir. Reaksiyon sonunda olusan MDA-TBA kompleksleri 532 nm dalga

boyunda spektrofotometrik olarak ol¢tilmiistiir.

4.10. CES (Karboksilesteraz) Enzim Aktivitesinin Belirlenmesi

CES enzim aktivitesi, substrat olarak p-nitrofenil asetat (PNPA) kullanilarak
Ol¢iilmiistiir. Enzimatik reaksiyonlar 405 nm dalga boyuna ayarlanmis spektrofotometrede

takip edilmistir [79].

4.11. AChE (Asetilkolinesteraz) Enzim Aktivite Ol¢iimii

AChE aktivitesi, Ellman (1961) tarafindan gelistirilen ve Ozmen (1998) tarafindan
modifiye edilen yontemle belirlenmistir. Substrat olarak asetilkolin iodid, reaktif olarak ise
DTNB (Ellman reaktifi) kullanilmistir [80]. Her mikrokuyucuga 10 pl siipernatant, 0.701
mM asetilkolin iodid ve 0.136 mM DTNB iceren 200 pul reaktif karisimi eklenmis, absorbans

degisimi 412 nm’de Olgiilerek enzim aktivitesi hesaplanmastir.

4.12. Toplam Protein Diizeyinin Belirlenmesi

Doku 6rneklerindeki toplam protein miktarlari, Bradford (1976) yontemi kullanilarak

spektrofotometrik olarak Sl¢iilmiistiir. [81].
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4.13. Karaciger Dokularinda Yag Asidi Profili Analizi

Karaciger dokularindan yag asidi analizi i¢in lipit ekstraksiyonu yapilmistir. Bu
amagla, 1 gram doku Ornegi alinarak iizerine 3:2 (v/v) oraninda hazirlanmis hekzan—
izopropanol karisimindan 5 ml eklenmis ve homojenize edilmistir. Santrifiijleme sonrasi
elde edilen iist faz metilasyona almmustir. Orneklere %2’lik metanol/siilfiirik asit
karisimindan 5 ml eklenerek 50 °C’deki su banyosunda 15 saat bekletilmistir. Ardindan 5 ml
%35 NaCl ¢ozeltisi eklenmis ve yag asidi metil esterleri 5 ml hekzan ile ekstrakte edilmistir.
Faz ayrimimi takiben iist faz alinmis ve ilizerine 5 ml %2 potasyumbikarbonat ¢dzeltisi
eklenerek 4 saat bekletilmistir.

Hekzan fazi alinarak ucurulmus, kalan kisma 2 ml saf hekzan ilave edilmistir. 1 ml'lik
ornekler vial tliplere alimarak Shimadzu QP 2010 Ultra Gaz Kromatografisi cihazinda,
Teknokroma TR-CN100 (100 m % 0.25 mm % 0.20 um) kolon kullanilarak analiz edilmistir
[82].

4.14. Istatistiksel Analiz Degerlendirilmesi

Dokularda tespiti yapilan biyokimyasal parametrelerin karsilastirilmasi i¢in SPSS 20,0
programi kullanilmistir. Gruplar karsilastirmast ANOVA’da gergeklestirilmistir. Test olarak
Tukey HSD testi kullanildi ve standart hata alinmistir.
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Sekil 5.1. Karaciger dokusu MDA diizeyi

Karaciger dokusu MDA diizeyi Sekil 5.1°de gosterilmistir. K grubu MDA diizeyine

gore A grubunda Onemli diizeyde artis gosterdi. AE grubu MDA diizeyi A grubuna gore

azaldi.
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Sekil 5.2. Karaciger dokusu GSH diizeyi

AE

Karaciger dokusu GSH diizeyi Sekil 5.2°de gosterilmistir. K grubu GSH diizeyine gore

A grubunda azaldi. A grubu GSH diizeyine gore AE grubunda artti.
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Sekil 5.3. Karaciger dokusu GR enzim aktivite diizeyleri

Karaciger dokusu GR enzim aktivite diizeyleri Sekil 5.3’te gosterilmistir. K grubu GR

enzim aktivite diizeyine gore A grubunda nispi azalma goézlenirken, E ve AE gruplarinda

istatistiksel olarak artt1. A grubu GR enzim aktivite diizeyine gore AE grubunda artt.
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Sekil 5.4. Karaciger dokusu GST enzim aktivite diizeyleri

Karaciger dokusu GST enzim aktivite diizeyleri Sekil 5.4’te gosterilmistir. K grubu

GST enzim aktivite diizeyine gore A, E ve AE gruplarinda artt.
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Sekil 5.5. Karaciger dokusu CES enzim aktivite diizeyi

Karaciger dokusu CES enzim aktivite diizeyi sekil 5.5’te gosterilmistir. K grubu CES

enzim aktivite diizeylerine gore A grubunda artti. A grubu CES enzim aktivite diizeyine gore

AE grubunda azaldu.

18



15-

*
g
&
T E 1 _
=l
g 2
ﬂ é
'.: ' —_—
=
*-f. : 5
=]
B
£
ﬂ 1 1
K A E AE
Gruplar

Sekil 5.6. Karaciger dokusu AChE enzim aktivite diizeyi

Karaciger dokusu AChE enzim aktivitesi Sekil 5.6’da gosterilmistir. K grubu AChE

enzim aktivitesine gore E grubunda artarken, A ve AE gruplarinda nispi oranda artig

saptandi.
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Tablo 5.1. Akut egzersiz ve ellagik asit’in karaciger dokusu yag asit diizeyleri (%)

Yag asitleri K A E AE

10:0 0,015+0,0002 0,014+0,0001 0,012+0,0003Y 0,010+0,0007<
12:0 0,027+0,0007 0,028+0,0013 0,029+0,0004 0,019+0,0006
14:0 0,26+0,006 0,19+0,009° 0,21+0,013* 0,15+0,007<
15:0 0,41+0,007 0,32+0,009¢ 0,34+0,012° 0,240,014
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+0,09? 24,16+0,41° 24,66+0,62°
20:0 0,11+0,005 0,10+0,006 0,10+0,006 0,07+0,005°
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
TSFA 43,76+0,95 44,36+0,89 44,86+1,12 44,91+1,05
16:1 0,39+0,005 0,340,006 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
18:1n9¢ 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+0,004 0,18+0,009¢
22119 0,023+0,006 0,012+0,001 0,023+0,003 0,013+0,001
241 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
18:2n6¢ 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+0,004*Y 0,130,004
18:3n3 0,54+0,019 0,44+0,004° 0,40+0,013¢ 0,43+0,020¢
20:2n6 0,99+0,03 0,94+0,06 0,76+0,03* 0,61+0,03
20:3n6 0,64+0,03 0,68+0,02 0,7240,01 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
20:5m3 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
SPUFA 50,64+1,12 50,32+1,45 50,04+1,21 50.01+1,32
TUSFA 56,24+1,40 55,64+1,75 55,14+1,43 55,09+1,31

K grubuna gore karsilastirma. a: p<0.05, b: p<0.01, c:p<0.001
A grubuna gore karsilastirma. x: p<0.05, y: p<0.01, z:p<0.001



K grubu 10:0 yag asit diizeyine gore E ve AE gruplarinda azaldi. K grubu 12:0 yag asit
diizeyine gore AE grubunda azaldi. K grubu 14:0 yag asit diizeyine gore tiim gruplarda
azaldi. K grubu 18:0 yag asit diizeyine diger gruplarda artti. K grubu 18:3n3 yag asidi
diizeyine gore diger gruplarda azaldi. Tiim gruplarin ) SFA, Y USFA, > PUFa, > MUFA

diizeyleri arasinda istatistiksel fark gozlenmedi.
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6. TARTISMA

Bu tez ¢alismasinda, akut egzersiz yaptirilan erkek Spaque Dawley sican karaciger
dokular tizerine antioksidan molekiillerden ellagik asitin antioksidan enzimler ve yag
asitleri iizerine etkileri arastirildi. Deneysel arastirmada lipit peroksidasyon iiriinii olan
MDA, antioksidan parametrelerden GSH, GR, GST, CES ve AChE diizeyleri arastirildi.

Deneysel ¢alisma modellerinden akut, kronik, aerobik ve anaerobik egzersiz ¢esitleri
prosediir olarak ¢alisilmaktadir. Calismanin amacina uygun secilen bu egzersiz ¢esitlerinden
en etken faktorler igerisinde siire, kosu hizi ve kullanilan cihazin 6zellikleri 6n plana
cikmaktadir. Ayrica, egzersizin faydali veya zararhi etkileri olusturmak egzersiz ¢esidine
baglidir. Metabolizmada zararl etkileri olusturmada kullanilan egzersiz ¢esitlerinden biri de
akut egzersiz programidir. Bu egzersiz uzun siireli olmayan yogun egzersiz olarak
tamimlanmistir. Akut egzersiz metabolizmada oksidatif stresi artirir. Oksidatif stres
hiicrelerde serbest radikal salinimini artirir ve hiicrede tahribatlar olmaya baglar [83, 84].

Arastirmada akut egzersiz programi olarak sicanlar 2 hafa kosu alistirma c¢aligsmasi
yapildi. Birinci haftada siganlar 1o dak., haftada 3 giin 10m/dak. Hiz, % 0 egimde
kosturuldu. ikinci hafta da ise 10 dk. Haftada 3 giin 20 m/dk., % 0 egimle alistirma safhasi
tamamlandi. Bu asamadan bir giin sonra {i¢ asamada siganlar kosturularak (15m/dak., %0
egim 5 dak., 23m/dak. %0 egim 10 dak. Ve 25m/dak., %5 egimle 60 dak.) arastirma
tamamlandi.

Musavi ve ark yaptiklari calismada <l6m/dak hizlarda egzersiz yaptirilan sigan
dokularinin metabolizma faaliyetlerine adaptasyon gonderdigi, daha yiiksek hizlarda ise kas,
karaciger ve serumlarda oksidatif strese neden oldugu rapor edilmistir.Bu arastirmada
kullanilan  kosu protokoliiniin yukarida belirtilen ¢aligma sartlarina  uygunlugu
goriilmektedir. Akut egzersiz i¢in 25m/dak. Sicanlarin maruz kaldigr durumda, karaciger
dokularinda yiliksek MDA diizeyi tespit edildi. Ayrica, akut egzersiz yaptirilan sican
karaciger dokularinda GSH diizeylerinin diistiigii goriildii. Metabolizma agir egzersizlere
maruz kalirsa oksijen tiiketimi artar [85]. Bu radikaller oksijen radikalleri ve hidroksi
radikalleridir [86]. Bu radikaller doku hiicrelerinde lipit peroksidasyonu artirir [87].
Aragtirmada kullanilan akut egzersiz programindaki olusturulan olumsuz etkiler sican
karaciger doularinda belirgin bir sekilde ortaya ¢ikmistir. Hiicre igerisinde artan serbest
radikalin olusturdugu oksidatif strese kars1 hiicrelerdeki antioksidan molekiil ve antioksidan
enzim savunmaya gecer. Bu zararlh etkiyi gidermede GSH molekiiliiniin yanisira SOD, CAT,

GPx ve GR gibi antioksidan enzimler gorev alir [88, 89].
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Arastirmada en 6nemli sonuglardan biri GR enzim aktivitesindeki degisimlerdir. Akut
egzersiz grubu GR enzim aktivite diizeyi kontrol grubuna gore nispi oranda azalmasina
karsin kombinasyonlu grupta istatistiksel olarak arttig1 gézlenmistir. Ellagik asit grubu GR
enzim aktivitesi en yliksek diizeyde ¢iktig1 tespit edildi. Arastirmada, akut egzersiz grubu
GST ve CES enzim aktiviteleri kontrol grubuna gore yiiksek ¢iktig1 gdzlendi.

GST ve CES enzimleri toksite maddelerin atiliminda ve oksidasyon iiriinlerin
inhibasyonunda gorev alan detoksifikasyon enzimlerdendir [90, 91]. Akut egzersiz sonucu
CES ve GST enzim aktivitelerinin artmasini, hiicre igerisinde olusan radikallerin
aktivasyonlarin1 engellemek i¢in hiicre igerisinde bu enzimlerin aktivitesinin artmasina
baglayabiliriz.

Akut egzersiz yaptirilan sigan karaciger dokularinda SOD, Kat ve GST enzim
aktivitelerinin azaldigi, lipit peroksidasyonun arttigi rapor edilmistir [92-95]. Baska bir
calismada, akut egzersizin sican karaciger dokularinda GR, GPx, GST enzim aktivitelerinin
kontrol grubuna yakin degerlerde ¢iktigi, ancak brokoli diyeti oziitii diyeti verilen
kombinasyonlu grupta bu enzim aktivitelerinin arttig1 bildirilmistir [96].

Karabugday eksratinin akut egzersiz olusturulan sican karaciger dokular1 {izerine
etkileri ¢alismasinda ise bu ekstratin MDA diizeyini diisiirdiigi, SOD, KAT, GR ve GPx
enzim aktivitelerini diizelttigi belirtilmistir [97].

Akut egzersiz kosu protokolii ayni olan baska bir ¢alismada akut egzersiz olusturulan
sican karaciger dokularinda Naringin’in etkisi aragtirilmistir. Akut egzersizin MDA diizeyini
artirdigl, GSH, GR ve GST seviyelerini azalttig1 rapor edilmistir. Ayrica, akut egzersiz grubu
CES ve AChE enzim aktivitelerini 6nemli diizeyde artirdigi bildirilmistir [86].Yaptiklar
calismada ise, akut egzersizin kosu protokoliiniin, bu arastirmadaki metotla ayn1 oldugunu
tespit ettik.

Daban ve ark. Akut egzersiz yaptirilan siganlarin karaciger dokularinda siyah havug
suyunun etkinligini arastirmiglardir. Sonuglarima gore, akut egzersizin sican karaciger
dokularinda MDA, AChE, GST ve CES enzim aktivite diizeylerini azalttigin1 bildirmislerdir
[98].

Caligmada, kontrol grubu 14:0 ve 15:0 yag asitleri diizeylerine gore gruplarda azalma
tespit edilirken, kontrol grubu 18:0 yag asit diizeyine gore diger gruplarda arttig1 gézlendi.
Kontrol grubu 18:3n3 yag asidi diizeyine gore diger gruplarda azalma tespit edildi. Tiim
gruplarin > PUFA, Y>MUFA, >SFA ve Y USFA diizeyleri arasinda istatistiksel fark

gozlenmedi.
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Calismada akut egzersiz yaptirilan karaciger dokularinda yag asitleri diizeyleri genel
olarak incelendiginde major ve 6nemli yag asitlerinde farkliliklarin olmadig1 gézlendi. Akut
ve kronik egzersiz c¢esitlerinin lipit bilesenleri iizerine degisimlere neden oldugu
bildirilmistir [99]. Ancak, egzersiz ¢esidi ve siiresinin metabolizmadaki dokularin yag asidi
bilesenlere etkileri farklidir. Petridou ve ark. Yaptiklar1 ¢aligmada, 8 hafta akut egzersiz
yaptirilan sigan karaciger dokularinin yag asitleri kompozisyonlarinda 6nemli degisikliklerin
olmadigini, ancak sigan kas ve yag dokularinda onemli degisikliklerin oldugunu rapor
etmisglerdir [ 100]. Sonug olarak, bu tez ¢alismasinda, akut egzersizin olusturdugu strese karsi
ellagik asitin antioksidant enzimler, lipit peroksidasyon iizerine pozitif etkileri gézlemlendi.
Yag asitlerindeki farkliligin gozlenebilmesi i¢in akut egzersiz protokoliiniin ve siiresinin
onemli oldugunu, bunun yam sira arastirmada bircok baglantili dokularin bir arada
calisilmasi gerekliligini diistinmekteyiz.

Sonug olarak, ellagik asit igeren meyve ve sebzelerin kullanilmasinin egzersiz
caligmalarinda olumlu etkiler olusturabilecegini ve gelecekte yapilmasi planlanan bilimsel

calismalara 151k tutabilecegini sdyleyebiliriz.
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