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OZET

Fiziksel aktivite ve diizenli egzersiz enerji-metabolizma dengesi ve
oksidatif stres lizerindeki diizenleyici etkileri araciligi ile insan saglig1 acisindan
oneme sahiptir. Bu ¢aligmada; akut aerobik egzersizin enerji ile ilgili hormonlar
olan irisin ve nesfatin-1'e ve oksidan-antioksidan sistemler {izerine etkileri
antrenmanli  ve sedanter deneklerde karsilastirilmali olarak incelenmesi
amaclanmistir.

Toplam 28 (n=14 antemanli, n=14 sedanter) erkek denek saat 08:00 ve
10:00 arasinda 45 dk lik aerobik kosu egzersizine katildilar. Vendz kan ornekleri
(5 ml) baslangic ve testin sonunda alindilar. Irisin, nesfatin-1, glutatyon diizeyleri
Enzim Isaretli-immunosorbent Analiz (ELISA) yontemiyle &lciilmiistiir.
Asimetrik Dimetil Arjinin (ADMA) ve Malondialdehit (MDA) analizi Yiiksek
Basingli S1vi Kromatografisi (HPLC) ile yapildi.

Akut aerobik egzersiz sonunda nesfatin-1 seviyesinde her iki grupta da
anlamh degisme olmadu. Irisin seviyesi ise her iki gruptaki tiim deneklerde artis
gosterdi. Oksidatif stres diizeyi gostergesi olan ADMA ve MDA akut aerobik
egzersiz sonunda her iki grupta da 6nemli oranda artig gOstermistir. Antioksidan
gostergesi olan glutatyon ise her iki grupta da azalmistir.

Nesfatin-1 egzersizle ilgili hormon degildir fakat irisinin egzersiz ile
alakali hormondur. Ayrica oksidan-antioksidan sistemlerin dengesi akut aerobik
egzersiz ile onemli derecede etkilemektedir. Bu etkilenme sedanter deneklerde
daha yiiksek olarak goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut aerobik egzersiz, Metabolizma, Oksidatif

stres, Irisin, Nesfatin-1.



ABSTRACT
DETERMINATION OF THE EFFECTS OF EXERCISE
CORRESPONDED TO WORK RATE AT THE ANAEROBIC
THRESHOLD ON IRISIN, NESFATIN-1 AND OXIDATIVE STRESS

Physical activity and regular exercise have important roles on human
health via regulation of energy-metabolism balance and oxidative stress. In this
study, we aimed to comparatively investigate the effects of acute aerobic exercise
on energy related hormones of irisin and nesfatin-1, and also oxidant-antioxidant
systems on trained and sedentary subjects.

Total of 28 (n=14 trained and n=14 sedanter) male subjects performed 45
minutes of aerobic running exercise, between in 08:00 to 10:00. Venous blood
samples (5 ml) were taken before and after exercise. Irisin, nesfatin-1, glutathione
levels were analysed using a commercial Enzyme Linked-Immunosorbent Assay
(ELISA) kit. Asymmetric dimethylarginine (ADMA) ve malondialdehyde (MDA)
were analysed using High Performance Liquid Chromatography (HPLC).

Nesfatin-1 levels did not significantly change after acute aerobic exercise
in both groups. Irisin levels increased in all subjects in both groups. ADMA and
MDA reflecting oxidative stress increases significantly after aerobic exercise in
both groups. Glutathione reflecting antioxidant status decreased in both groups.

Nesfatin-1 is no an exercise related hormone, but irisin iS an exercise
related hormone. In addition, oxidant- antioxidant systems affected during acute
aerobic exercise. This affect can be seen higher in sedantery subjects.

Key Words: Acute Aerobic Exercise, Metabolism, Oxidative stress, Irisin,

Nesfatin-1



3. GIRIS

Fiziksel aktivite veya egzersiz terimleri bazen birbirlerinin yerine
kullanilmaktadir. Ancak bu iki terim arasinda igerik olarak farkliliklar
bulunmaktadir. Avrupa Fiziksel Aktivite Rehberi tarafindan fiziksel aktivite;
enerji tliketimini dinlenme seviyesinin iizerine c¢ikaran, kas kontraksiyonlar1
sonucunda olusan herhangi bir hareket olarak tanimlanmistir (1). Egzersiz ise
saglik amaciyla diizenli olarak yapilan ve belli bir diizeni olan hareketler zinciri
olarak tanimlanmistir (1).

Glnlimiiz diinyasinda teknoloji alanindaki gelismeler insan hayatinda
onemli kolayliklar saglamasi1 agisindan faydali gibi goriinse de bir¢ok yan etkisi
de bulunmaktadir ve en 6nemli yan etkisi de fiziksel aktivite azalmasina neden
olmasidir (2). Fiziksel aktivitenin insan saglig1 a¢isindan kritik rol oynayan enerji-
metabolizma dengesinde hayati 6neme sahip oldugu bildirilmektedir. Viicut
metabolizmasindaki denge alman ve harcanan enerji arasindaki oran ile
saglanmaktadir. Buna karsilik bu denge durumu beyinle ilgili merkezi ve periferal
(sinirsel, hormonal vb.) bircok faktor tarafindan hassas bir sekilde diizenlenmeye
calisilmaktadir (3). Yapilan tiim ¢alismalara ragmen bu iligkinin molekiiler ve
fizyolojik ¢ok sayida mekanizmasi ise hala aydiliga kavusturulamamastir (4).

Giiniimiiz diinyasinda sedanter yasam sekli nedeni ile enerji dengesindeki
bozulmalarin 6nemli hastaliklarin temel kaynagi oldugu bildirilmektedir (5).
Kardiyovaskiiler sistem, diyabet ve obezite gibi c¢agm vebasi olarak
degerlendirilen hastaliklarin en o6nemli nedenlerinin basinda fiziksel aktivite
azalmas1 sonucunda enerji dengesindeki bozulma gelmektedir. insan viicudundaki

organ ve sistemlerin diizenli olarak ¢alisabilmesi icin fiziksel aktiviteye ihtiyag



duyulmaktadir (6). Diinya literatiiriindeki bilimsel arastirmalarin sonucunda
diizenli fiziksel aktivitelerin veya egzersizlerin diyabet, obezite ve
kardiyovaskiiler rahatsizliklar gibi ciddi hastaliklara yakalanma riskini azalttig1;
insanlarin kognitif fonksiyonlar: {izerine yararl etkiler olusturdugu bildirilmistir
(5,7). Yapilan c¢aligmalarda; haftalik 1000 kilo kalori (kcal.) enerji tiiketimi
saglayan aktif bir yasam biciminin mortalitede %20 lik bir azalma sagladigi
belirlenmistir (7). Insanlarin diizenli olarak yaptiklar fiziksel aktivitelerin viicutta
morfolojik ve fonksiyonel degisimleri sagladig1 ve bu degisikliklerin fiziksel efor
kapasitesini arttirarak ciddi hastaliklar1 engelledigi bildirilmistir (7). Ilave olarak;
diizenli fiziksel aktivite veya egzersiz ile uyku kalitesi artirilarak anksiyete,
depresyon ve kronik yorgunluk seviyelerinin azaltilabildigi; boylelikle diizenli
egzersizin insan sagligi lizerinde dnemli bir etkiye sahip olarak; yasam kalitesini

artirdig1 bilimsel calismalarla ortaya konulmustur (1, 8).

3.1. Egzersiz Yogunlugu

Egzersiz yogunlugu, hedeflenen amaca ulasmada temel noktalarin basinda
gelmektedir. Egzersiz, yogunluguna gore; hafif, orta, agir ve siddetli olmak iizere
siiflandirilabilecegi gibi metabolizma durumuna gore aerobik veya anaerobik

olarak da smiflandirilabilmektedir (7).

Amerikan Spor Hekimligi (ACSM) tarafindan egzersiz yogunlugunun
smiflandirilmasinda, yogunluk ulasim diizeyi (rating perceived exertion, RPE)
belirlenirken 1ii¢ yontemin kullanilabilecegi gosterilmistir. Bu yOntemler;

Metabolik esitlik (MET), hesaplanan veya Olclilen maksimal kalp atim diizeyi



(HRmax) ve maksimal O3 alim1 (VO2max) olarak bildirilmistir (9). Bunlar arasinda

en ¢ok tercih edilenlerin basinda HRmax veya VOomax gelmektedir.

3.1.1. Egzersizin Yogunluguna Gore Siiflandirilmasi

1. Hafif veya orta siddetteki egzersizler: Viicut bu tip egzersizlerde ¢ok
bliylik bir stres altinda olmayp, devamliligi olan bir aktiviteyi
gerceklestirmektedir. Bu test uygulanirken arteriyal kanda laktik asit
konsantrasyonu sabit kalmaktadir (7, 9).

2. Agir siddetteki egzersizler: Bu tip egzersizlerde arteriyal kan laktik asit
konsantrasyonu baglangigta hafif artis gostermektedir ancak egzersizin
devaminda ise sabit kalip daha fazla artmamaktadir (7, 9).

3. Cok agir siddetteki egzersizler: Bu gruptaki egzersizler yapilirken
arteriyal kan laktik asit konsantrasyonu artis gostermektedir ve bu artis
stirekli olarak devam etmektedir. Oksijen alimi egzersizin tipine gore

farkliliklar géstermektedir (7, 9).

3.2. Egzersiz Esnasinda Enerji Metabolizmasi ve Kas Yorgunlugu

Diizenli egzersize adaptasyon siirecinde, yapilan antrenmanin tipine gore
en onemli gereklilik enerji sistemlerinin gelismesidir. Bireyin belirli bir spor veya
aktiviteye maksimum katilimini saglayabilmek icin egzersiz programi; enerji
sistemlerinin fizyolojik kapasitesini artirmak amaciyla diizenlenmelidir. Kas
kontraksiyonunun tiim ¢esitlerinde kimyasal enerjinin acil kullanilabilen formu

olan adenozin trifosfat (ATP) kullanilmaktadir (10).



Egzersizde gerekli olan acil enerji kaynagi, ATP'nin hidrolizi ile
saglanmaktadir. Ancak ATP deposundan saglanan miktarinin oldukca az oldugu
bildirilmistir. ATP’nin ADP’ye yikilist ve ADP’nin (9) ATP’ye yeniden
fosforilasyonu ile beraber enerji tiiketen siirecler ile enerji iireten siireclerin
birbiriyle birlestigi rapor edilmistir. Bu durum ATP-ADP dongiisiinii

olusturmaktadir (Sekil 3.1).

Enerji iiretim Enerji tilketim
siirecleri: ATP stirecleri:
Anaerobik:
*Kas
« PCr yilahm .
« Clikolizis Kontraksivonu
Aerobik: *Anabolik siirecler
*CHO ADP -
oksidasyonu Pi T e Tr ansport
*Yag oksidasyonu siirecleri

Sekil 3.1. ATP-ADP déngiisii (10).

Istirahatten egzersize gecis icin ©Onemli miktarda enerjiye ihtiyac
duyulmaktadir. ATP kullanim miktari, normal seviyeden 100 kat daha fazla
artabilmektedir. Bu artis orani ise tiim ATP deposunun 2-3 saniyelik bir

kullanimina karsilik gelmektedir (9,10).

ATP, {i¢ sistem aracilig1 ile iiretilmektedir;
1-  Adenozin trifosfat- kreatinin fosfat (ATP-CP) sistemi.
2- Anaerobik glikolizis sistemi.

3- Aerobik sistem.



Bu ii¢ sistemin kullanimi1 egzersiz yogunlugu ve siiresine baglhidir.

Tablo 3. 1. U¢ Metabolik Sistemin Ozellikleri

Uc Metabolik Sistemin Ozellikleri

Metabolik Sistem Substrat(Yakit) ATP Mobilizasyon Toplam ATP
Hiz1 Uretim
Kapasitesi
Anaerobik metabolizma
ATP-CP sistem Depolanmis fosfojen Cok hizli Cok sinirlt
Glikolizis Glikojen/glikoz Hizh Sinirh
Aerobik metabolizma Glikojen/glukoz, yaglar Yavas Sinirsiz

Kaynak: Fox, Edward L, Mathews, Donald K. The physiological basis of physical education and athletics.

Philadelphia: WB Saunders, 1981. (10)

3.2.1. ATP-CP Sistemi

ATP ve CP sistemleri kas icinde hemen ihtiya¢ aninda kullanilabilmek
amactyla hazirdirlar ve bunlar yiiksek enerjili
bilinmektedirler. Kas kontraksiyonunda kullanilan enerji; ATP’nin ADP’ye ve
inorganik fosfata parcalanmasi ile saglanmis olmaktadir. Bu sistem kas i¢in hazir
bir enerji kaynagi saglamaktadir ve biiyiik bir gii¢ kapasitesine sahiptir. ATP ve

CP depolarinin az olmast nedeniyle elde edilen enerji kaynaklar1 30 saniye veya

daha az zamanda tiikkenmektedir (10).

fosfat bilesenleri

olarak



3.2.2. Anaerobik Glikoliz Sistemi

Anaerobik glikoliz sistemi hizli enerji saglayabilme o6zelligi nedeniyle
onemli bir sistemdir. Karbonhidratin piriivat veya laktata pargalanmasi glikoliz
olarak tanimlanmaktadir. Anaerobik glikoliz ise bu parcalanma isleminin O>
olmadan ger¢eklesmesidir. O> olmadan glikoliz isleminde laktat iiretilmektedir.
Birkag¢ dakika siiren maksimum egzersizde, kas ve kanda laktik asit birikimi olur.
Laktik asit diizeyi yliksek oldugunda sinir uglart stimiile olmakta ve bundan
dolay1 agr1 duyusu olugmaktadir. Kas hiicrelerindeki laktik asit, ATP iiretimi ve
troponine kalsiyum baglanmasini engellemektedir. Bu etkiler nedeniyle anaerobik

glikoliz sisteminden elde edilen enerji miktar1 sinirlandirilmaktadir (10).

3.2.3. Aerobik Sistem

Devam eden egzersiz swrasinda enerji ihtiyaci oksidatif veya aerobik
stregler araciligi ile karsilanmaktadir. Glikolizis ile O varliginda da piruvat
tiretilmektedir. Daha sonra trikarboksik asit (TCA) dongiisii (Krebs veya sitrik asit
dongiisii) ve karbondioksit (CO2), su ve enerji iireten elektron transport sistemi
vasitasiyla metabolize olmaktadir. Metabolik son iiriinler (CO2 ve H>0)
organizma tarafindan kolayca tutulabilmektedir. Aerobik metabolizmada
yorgunluk ve agri1 olusmaz. Karbonhidrat disinda yag ve proteinler de aerobik
olarak metabolize edilebilmektedirler. Ug enerji sitemi arasinda en yavas enerji

saglayan sistem aerobik metabolizmadir.



3.3. Aerobik Egzersiz

Aerobik enerji sistemi tarafindan desteklenen egzersiz tiirii olup arteriyal
kan laktat seviyesinde artisin olmadig1 egzersiz tiiriidiir. O> tiiketimine bagh
gerceklesen enerji liretimi kardiyovaskiiler ve pulmoner sistemler tarafindan
diizenli olarak desteklenme ihtiyacini dogurmaktadir. Aerobik egzersiz sonucunda
periferde oksijen kullanim oranindaki artigin temel nedenleri; kapiller-lif oraninda,
doku miyoglobin diizeyinde, her kas hiicresine diisen mitokondri sayisi ve
mitokondrilerin artmig respiratuvar enzim kapasitesindeki artiglar oldugu
bildirilmektedir (11,12). Aerobik egzersizler kanda ve viicutta oksijenin dolagim
hizin1 artirmaktadirlar. Aerobik egzersizler daha uzun siire yapildiklarindan daha
yiiksek dayaniklilik seviyeleri gerektirmektedirler (10). Aerobik egzersiz pek cok
fizyolojik adaptasyon gelisimine neden olmaktadir (Tablo 3. 1). Aerobik egzersiz;
obez, diyabet, kalp hastalar1 basta olmak iizere klinik bilimleri tarafindan tedavi

amaci ile sik bir sekilde kullanilmaktadirlar (11-13).



Tablo 3. 2. Aerobik egzersizin insan fizyolojisi iizerinde olusturdugu degisiklikler

Aerobik Antrenmana Kars1 Egzersiz ve Istirahat Sirasinda Gézlenen
Fizyolojik Adaptasyonlar

Istirahat Submaksimal Maksimal
Egzersiz Egzersiz

Aerobik kuvvet Degismez Degismez Artar
Kalp hiz1 Azalir Azalir Azalir
Atim hacmi Artar Artar Artar
Kardiyak debi Degismez Artar Artar
Miyokardiyak O2 ihtiyac1 ~ Azalir Azalir Degismez
Ventilasyon Degismez Azalir Artar
Arteriyovendz O2 farki Degismez Artar Artar
Kan laktat konsantrasyonu Degismez Azalir Artar
Kaslara kan akimi Degismez Azalir Artar
Splanknik kan akimi Degismez Degismez Azalir
Sistolik kan basinci Azalir Azalir Degismez
Diastolik kan basinci Azalir Azalir Degismez
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3.4. Anaerobik Egzersiz

Egzersiz sirasinda artan enerji ihtiyacinin, aerobik metabolizma tarafindan
karsilanamadig1 durumda, gerekli olan enerjinin O kullanilmadan saglandig:
egzersiz tiiriidiir. Anaerobik egzersizler, viicudu O; olmadan ¢aligmaya zorladig1
icin sadece kisa stireli devam ettirilebilmektedirler. Bu egzersizlere 6rnek olarak
agirhik kaldirma, kendini ¢ekme, itme, siirat kosusu verilebilir. Aerobik ve
anaerobik egzersizler karsilastirilmasi sonucunda aralarindaki tek farkin oksijen
olmadig1 goriilmektedir. Aerobik egzersizler basit olsa da orta siddette ve uzun
stire yapilmaktadirlar (ortalama 20 dakika), ancak anaerobik egzersizler ise kisa
stireli (2-3 dakika) olarak yapilan yogun siddette egzersizlerdir. Her iki egzersizde
de enerji saglamak i¢in glikozdan piriivat liretimi yani glikoliz kullanilmaktadir;
buna ragmen glikozun yikimini saglayan maddeler iki egzersizde de farklidir.
Aerobik egzersizlerde glikozu yikmak i¢in oksijen kullanilirken, anaerobik

egzersizlerde glikozu yikmak icin fosfokreatin kullanilmaktadir (13).

3.5. ideal Egzersizin Siiresi ve Yogunlugu

Aerobik egzersiz; sedanter kisilerde uygulanirken maksimum kalp atim
hizinin % 55-90’1na, maksimum oksijen alimi (VO2max) veya kalp atim rezervinin
% 40-85’1 araligma denk gelecek sekilde ve diisik yogunluk seviyesinde
baslanarak uygulanmalidir. Bu egzersiz tiirli biiyiik kas kiitlelerini ¢alistiran spor
aktivitelerini uygulamay1 gerektirmektedir ve siire olarak en az 20 dakika
uygulanmalidir (14).

Amerikan Spor Hekimligi Derneginin egzersiz programi Onerisine gore;

egzersiz evreleri li¢ fazdan olugmaktadir (9). Bu swralama ve evreler icin
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uygulamada esas belirleyici olaninin ise kiginin mevcut aktivite diizeyi, saglik
durumu, yas1 ve egzersiz yapmaktaki amacinin oldugunu bildirmislerdir. Bu
bilgiler g6z onilinde bulundurularak egzersiz siklig, siiresi, yogunlugu ve egzersiz
tirlerindeki farkl seceneklerin kombinasyonlar1 kisiye gore
sekillendirilebilmektedir (10). Egzersiz programi belirlenirken egzersizin ne kadar
olacagi, hangi tip olacagi, ne kadar siklikta olmasi1 gerektigi, yogunlugu, siiresinin
uzunlugu giinlimiizde de devam eden tartisma konular1 arasindadir (15).

Diizenli egzersiz yapan, antrenmanli, fiziksel kapasitesi yiiksek kisiler ve
sedanter hayat siiren, diizenli fiziksel aktivite yapmayan kisilerde akut aerobik
egzersizin enerji, metabolik ve oksidan-antioksidan sistemler iizerindeki olumlu
ve olumsuz etkilerinin belirlenmesi 6nemli bir konudur.

Bu tez c¢alismasinda degerlendirilmesi hedeflenen parametreler 2 ana
baslik altinda incelenecektir:

e Metabolizma Uzerine Etkili Olan Hormonal Parametreler: Nesfatin-1,

[risin,

e Oksidan-Antioksidan Sistemler Uzerine Etkili Olan Parametreler:

Malondialdehit (MDA), Glutatyon (GSH) ve Asimetrik Dimetil Arjinin

(ADMA).

3.6. Metabolizma Uzerine Etkili Olan Hormonal Parametreler

3.6.1. Nesfatin-1

Nesfatin-1 ilk olarak 2006 yilinda kesfedilen, 82 aminoasitten olusan, 9.7
kDa molekiiler agirligina sahip, hipotalamusta bulunan anorektik bir peptittir. Bu

hormonun viicut enerji metabolizmas1 {izerine 6nemli etkileri oldugu yapilan
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calismalarda gosterilmistir (3). Nesfatin-1'in yiyecek alinimini1 baskilama
mekanizmasi leptinden bagimsizdir, bununla birlikte melanokortin 3/4
reseptorlerine bagimli oldugu yapilan calismalarda ortaya konmustur (3,4,16-18).
Immiinboyama ¢aligmalarinda; sicanlarin niikleobindin2 (NUKB2)/nesfatin-1
iceren proteinlerinin, hipotalamusun; paraventrikiiler (PVN), arkuat (ARC),
supraoptik ve traktus solitaryus niikleuslarinda bulundugu bildirilmistir. Ayrica;
lateral hipotalamik alan, dorsomediyal hipotalamik niikleus, zona inserta, spinal
kordun hiicre govdeleri (akson terminali hari¢ olmak iizere), vagusun dorsal
niikleusu ve hipofiz bezinde bulundugu gosterilmistir (3,19-24). Nesfatin-1 sadece
beyin dokularinda degil ayn1 zamanda adipoz doku, mide, pankreas adaciklari,
karaciger, testis gibi periferal dokularda da bulunmaktadir. Viicuttaki bu dagilim
ozelligi nedeniyle nesfatin-1'in yiyecek alimini baskilayan yeni bir inhibitdr ajan
oldugu ve viicut agirliginin potansiyel diizenleyicisi olabilecegi ileri siiriilmektedir

(20,21).

3.6.2. Irisin

Diizenli egzersizin saghigi koruyucu etkisinin kanitlanmasina ragmen bu
etkilerin altinda yatan molekiiler, hiicresel ve sistemik mekanizmalarla ilgili
bilgilerdeki eksiklik devam etmektedir. Bostrom ve arkadaslar1 2012 yilinda
iskelet kasindan kaynaklanan yeni bir haberci madde (miyokin) tanimlamiglardir.
Yeni kesfedilen bu miyokin; Yunan mesaj tanrigas: Iris’ten dolay1 irisin olarak
isimlendirilmistir. PGCla’nin bir membran proteini olan FNDCS5 ekspresyonunu
uyardigt bildirilmigtir. Bostrom ve arkadaglari FNDC5’in proteolitik olarak

ayrilarak irisin hormonunu kana salgiladigini rapor etmislerdir. Daha sonra irisin
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hormonun miyozitlerden sekrete edildigi ve metabolizmada egzersizin yararl
etkisine aracilik ettigi, beyaz yag dokusunu kahverengi yag dokusuna
doniistlirdiigiini bildirmislerdir (25-28).

Yapilan calismalarda irisinin ana indiikleyicisinin PGCla oldugu
gosterilmistir. ilave olarak PGClo'nin peroksizom proliferator-aktive edici
reseptor'iin (PPARY) koaktivator-1 a's1 oldugu gosterilmistir; bunun ise enerji
metabolizmasi gibi birgok biyolojik programlara aracilik eden bir transkripsiyonel
koaktivatorii oldugu bildirilmistir. Yapilan bir ¢aligmada farelerin kas
dokusundaki PGC-1a’nin artmasinin viicudu kilo alimina, inflamasyona, oksidatif
strese, kas ve kemik kaybina karsi koruyucu etkileri oldugu gosterilmistir.
PGCla, kaslarda egzersizle birlikte uyarilmaktadir ve kaslarda egzersizin bir¢ok
yararli etkisine aracilik ettigi diigiiniilmektedir (29-32).

Nesfatin-1’in de enerji ve metabolizmayla iliskisi literatiirde yapilan
calismalarda ortaya konmustur. Literatirde besin alimi, iireme ve egzersiz
konularinda nesfatin-1’in rolii arastirilmigtir ancak akut aerobik egzersizin sporcu
ve sedanter denekler iizerindeki etkisiyle ilgili karsilastrmanin yapildigir bir
calisma bulunmamaktadir.

Bu calismada nesfatin-1 ve irisin hormonlarinin arastirilmasinin temel
nedenleri;

a) Her iki hormonunda viicut enerji metabolizmasi ve dengesi lizerinde
dogrudan 6nemli rol oynamalari,
b) Irisinin kastan salgilanan (miyokin) bir hormon olmasi ve viicudun enerji

tiiketim miktarinda 6nemli artiglardan sorumlu oldugunun bildirilmesi,
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c) Akut egzersiz sirasinda deneklerin verecegi hormonal cevaplarin bireysel
olarak arastirilmasi ve ayrica; egzersiz sonu nesfatin-1, irisin, enerji
tiketim durumu veya disaridan enerji alimimm artiric1 etkilerinin olup
olmadiginin bilinmemesi nedeniyledir.

Normal sedanter veya saglikli deneklerin egzersiz-hormon degerleri
incelenerek enerji ve metabolizma dengesizligi ile iligkili hastaliklarda (obezite ve

tip 2 diyabet) bu peptitlerin olas1 rollerinin degerlendirilmesi amaglanmaktadir.

3.7. Oksidan-Antioksidan Sistemler Uzerine Etkili Olan Parametreler:

3.7.1. Oksidatif Stres

Oksidatif stres literatiirde ilk defa 1980 yilinda tanimlanmistir (33). Insan
viicudu dogumundan itibaren kazanmig oldugu hassas dengeyi, kendi fizyolojik
aktiviteleri sonrasinda ortaya cikan serbest radikalleri, oksidan ve antioksidan
denge arasinda tutmaya c¢aligmaktadir (34). Serbest radikal olarak tanimlanmig
reaktif oksijen tiirleri viicudun antioksidan savunma mekanizmasi tarafindan
inaktif duruma getirilmektedir. Bu inaktivite sisteminin fizyolojik kapasitesinin
yetersiz olmasi ise; oksidatif stres olarak tanimlanmistir (35,36). Diger bir
tanimlama da; serbest radikallere kars1 organizmay1 koruyan antioksidan savunma
sisteminde dengenin serbest radikaller lehine bozulmasi oksidatif stres olarak
ifade edilmistir (37). Viicutta serbest radikallerin olusum hiz1 ve viicudun
antioksidan savunma sistemi tarafindan ortadan kaldirilma hiz1 arasindaki
durumun oksidatif denge lehine bozulmas1 olarak da tanimlanmistir (38). Serbest
radikal olusumu ve oksidatif stresin olusumunda bir¢ok faktdriin rol oynadigi

bildirilmistir. Iskelet kasinda reaktif oksijen tiirlerinin fiziksel aktivite veya
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egzersiz sonrasinda arttig1 literatiirde yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir. Egzersiz
ve fiziksel aktivite sirasinda oksijen ihtiyacinin artmasi bu durumun temel sebebi

olarak kabul edilmistir (39,40).

3.7.2. Malondialdehit (MDA)

Lipid peroksidasyonu, yaglarin yiikseltgenmesi sonucunda bozulmasi
olarak tanimlanmistir. Yaglarin genel bozulma bi¢imi, bilesimlerindeki doymamis
molekiillerin oksijenle yiikseltgenmesi ile meydana gelmektedir. Bu bozulma
sonucunda aldehit, keton, hidroksi asitler, keto asitler, alkoller ve daha kiiciik
molekiilli yag asitleri meydana gelmektedir. Aldehitler lipid peroksidasyonu
sonucu ortaya ¢ikan en toksik iirlinlerdir. Lipid peroksidasyonu ile ortaya ¢ikan
tiriinlerin thiobarbiitik asit ile reaksiyonu sonucunda olusan son {iriin MDA olarak
tanimlanmigtir (41-43). Egzersizin oksidatif strese etkisini inceleyen ¢alismalarda
lipit peroksidasyonun Olgiimiinde en ¢ok MDA calisgilmistir (44). Egzersizin
kronik etkileri ile ilgili olarak MDA seviyesinde ki azalma literatiirdeki ¢ogu
calismada ayni bulunmus olmasina ragmen (45-47), egzersizin akut etkileri ile

ilgili olarak MDA sonuglari ¢eliskili ve tartigmalidir (47-52).

3.7.3. Kardiyovaskiiler Sistem ve Oksidatif Stres

Fiziksel aktivite veya egzersiz sirasinda kardiyovaskiiler sistemin oksidatif
strese cevabi hayati 6nem tasimaktadir. Koroner arter hastali§i, miyokard
infarktiisii ve hipertansiyon gibi kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 ile serbest
radikaller ve reaktif oksijen tiirleri arasinda iliski oldugu literatiirde yapilan farkl

calismalarda gosterilmistir (53-65).

16


http://www.turkcebilgi.com/molekül
http://www.turkcebilgi.com/hidroksi_asit
http://www.turkcebilgi.com/keto_asit
http://www.turkcebilgi.com/alkol

Ateroskleroz olusumunda serbest oksijen radikalleri 6nemli bir risk faktorii
olarak gosterilmistir. Serbest oksijen radikallerinin endotel hiicreler, vaskiiler diiz
kas hiicreleri tarafindan iiretildigi gosterilmistir. Ayrica hiperkolesterolemi,
diyabet, hipertansiyon ve nitrat intoleransi reaktif oksijen tiirlerini artiran faktorler
olarak bildirilmistir (56). Iskemi-reperfiizyon hasarinda serbest oksijen
radikallerinin etkili oldugu bildirilmistir (57). Iskemi sonrasi reperfiizyon
sirasinda  oksijenin birden yiikselmesi miyokard hiicreleri icin toksik
olabilmektedir. Hidrojen peroksid lipit peroksidasyonuna sebep olmaktadir ve
buna bagl olarak oksidatif stres ortaya ¢ikmaktadir. Iskemi-reperfiizyona bagl
olusan miyokard hasarinin, kalpte antioksidan varligi ile oksidanlarm olusum
dengesinin oksidan lehine bozulmasia bagl oldugu bildirilmistir (59). Cesitli
hipertansiyon vakalarinda reaktif oksijen tiirlerinde artig oldugu bildirilmistir. Kan
basincindaki yiikselmenin antioksidan kapasiteyle dogrudan iliskili oldugu

gosterilmistir (58,65).

3.7.4. Asimetrik Dimetil Arjinin (ADMA)

Klinikte hastaliklarin tanisini  koyabilmek amaciyla birgok molekiil
izerinde ¢aligmalar devam etmektedir. ADMA klinikte tan1 koymak i¢in iizerinde
bilimsel arastirmalarin devam ettigi bir molekiildiir. ADMA 1970’li yillardan
itibaren metabolit olarak bilinmesine ragmen, 1992 yilindan sonra nitrik oksit
sentaz enzimini inhibe eden Ozelligi bildirilmis ve bundan sonra literatiirde
iizerinde daha ¢ok ¢alisma yapilagelmistir (66,67).

ADMA, proteinlerdeki arjinin rezidiilerinin PRMT (protein arginin metil

transferaz) enzimi aracilifi ile metillenmesi ve metillenmis olan bu proteinlerin
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yikilmasi1 sonrasi olusan bir tiir arjinin olarak tanimlanmistir. ADMA’nimn ¢ok az
bir kisminin bobrek ile viicuttan uzaklastirildigi, biiyiik bir kismmin dimetil
arjinin dimetil amino hidrolaz (DDAH) tarafindan sitriilin ve dimetilamine
yikildigr bildirilmistir (68, 69). Viicutta oksidatif stresin arttigi durumlarda
ADMA diizeyinde artiglar oldugu bildirilmistir. Bu artisin DDAH enziminin
aktivitesindeki azalma nedeni ile oldugu diisiiniilmektedir. DDAH, endotel
hiicreleri, beyin, pankreas gibi bir¢ok organda bulunmaktadir (70).

ADMA’nin, nitrik oksit sentazin (NOS) {i¢ formunun da kompetitif
inhibitorii oldugu, kardiyovaskiiler hastaliklar ve endotel disfonksiyonunda risk
belirteci oldugu bildirilmistir. Nitrik oksit (NO) kardiyovaskiiler koruyucu
etkisinin yaninda, NOS etkisiyle L-arjininden sentezlenen ve vaskiiler
homeostazda c¢cok Onemli bir yere sahip olan bir vazodilatatérdiir. NO’nun
vazodilatator aktivitesinin disinda antitrombotik siirec ve inflamasyon
kontroliinde kritik 6nemi oldugu bildirilmistir. NO’nun arjininden sentezini

ADMA’nin inhibe ettigi gdosterilmistir (71).

3.7.5. Antioksidanlar

Metabolik siireclerde hiicrede serbest radikal tiirleri meydana gelmektedir.
Bu siiregte olusan serbest radikallerin ve reaktif oksijen tiirlerinin hiicreye
verecegi zarart engellemek ya da en aza indirmek icin organizma antioksidan
savunma mekanizmas1 gelistirmektedir. Antioksidanlar oksidatif hasar1
engelleyen veya kismen tamir eden molekiiller olarak tanimlanmistir (72-76).
Literatiirde belirlenen ilk etkileri, hiicreyi lipit peroksidasyonuna karsi korumak

olsa da giinlimiizde lipidlerin yani sira protein, niikleik asit ve karbonhidratlar1
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koruyucu etkilerini de igerecek sekilde genisletilmistir (77). Antioksidanlar
organizmadaki reaktif maddeleri dengede tutabilmek icin daima aktiftirler.
Antioksidanlar reaktif oksijen tiirleri ile etkilesip onlar1 tutar ya da daha zayif bir
molekiil haline getirerek etkisizlestirirler (78). Literatiirde hiicre ici antioksidanlar,
hiicre dig1 antioksidanlar ya da enzim olan ve enzim olmayan seklinde

siniflandirilmiglardir (79).

3.7.6. Glutatyon

Viicutta serbest radikallerin zararli etkilerine karsi antioksidanlar ¢ok
onemli koruma gorevi iistlenmektedirler. Glutatyon serbest radikallerin verecegi
zarara karst viicuttaki giiclii ve 6nemli antioksidanlardan biridir. Tiim memeli
canlilarda glutatyonun milimolar konsantrasyonlarda bulundugu literatiirde farkl
calismalarda bildirilmistir. Glutatyon ii¢ aminoasitten olusan ancak protein
olmayan bir tripeptid olarak tanimlanmigtir. Sistein, glutamat ve glisin
aminoasitlerinden olusan glutatyon; karacigerden sentezlenmektedir, rediikte ve
okside olmak {iizere iki formu bulunmaktadir. Hiicrenin indirgenme-yiikseltgenme
(oksido-rediiksiyon) dengesini devam ettirip, endojen ve ekzojen kaynakli
oksidanlarin zararli etkilerine karsi hiicreyi korumaktadir. Hiicre icinde H2O>
meydana gelince onu H>O ya doniistiirerek H>O>’nin tahrip edici etkisini ortadan
kaldirir, boylece membran lipitlerini ve hemoglobini oksidatif strese karst korur
(80,81). Literatirde non-enzimatik bir antioksidan c¢esidi olan glutatyonun;
egzersiz indiikli degisiklikleri ile ilgili farkli sonuglar bulunmaktadir. Yiiksek
yogunluklu egzersizlerde glutatyon diizeyinde artis oldugu literatiirdeki

calismalarda gosterilmistir (82-84). Bazi1 calismalarda ise glutatyonun egzersiz
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esnasinda serbest radikallere karsi kullanimi nedeniyle seviyesinin azaldig ileri

stiriilmiistiir (85-89).

3.8. Amacg

Egzersiz testleri, klinik ve spor bilimleri tarafindan basta kardiyak,
metabolik, endokrin ve solunum sistemleri olmak iizere viicuttaki bircok organ ve
sistemlerin  fonksiyonel durumlarin1 tespit etmek i¢in yaygm olarak
kullanilmaktadir. Egzersiz testleri sirasinda uygulanan is giicii stresine organ ve
sistemlerin verdigi cevap Onemli bir saghk kriteridir (90). Akut aerobik
egzersizdeki is gilicii degerlerine cevap olarak endokrin sistemlerdeki
degisikliklerin tespit edilmesi ayr1 bir 6nem tasmmaktadir. Istirahat degerleri ile
karsilastirildiginda egzersiz bazi hormonlarin kan degerlerinde azalma ya da artma
seklinde degisikliklere yol agmaktadir. Bu artma veya azalma siklikla hormonu
salgilayan endokrin bezin salgisindaki degismeleri yansitmaktadir. Bununla
birlikte metabolik omrii ya da kandan uzaklagtirilma hizindaki degismeler ve
hemokonsantrasyonun etkileri de egzersizin neden oldugu degisikliklerden
sorumludur (91-93). Fiziksel kapasite bireylerin kardiyorespiratuvar ve metabolik
sistemlerinin dayanikliliklar1 ile yakindan alakalidir. Bu organ ve sistemlerin
degerlendirilmesi i¢in ¢ok cesitli egzersiz testleri sporcular, normal sedanter
bireyler ve hastalar i¢in yaygin olarak uygulanmaktadir (94,95).

Insanlar i¢in uygun egzersiz bigimi ile alakal tartigmalar, egzersiz yapilma
siiresi ve egzersizin yapildig1 zaman dilimi, egzersiz fizyologlar1 tarafindan
tizerinde ¢ok farkli caligmalarin yapilip farkli sonuglarin bildirildigi bir konudur.

Egzersiz yogunlugu ve siiresi ile ilgili literatiirde fikir birligine varilan ¢alisma

20



says1 egzersiz tiirleri ile ilgili fikir birligine varilanlardan daha fazladir. Aerobik
ya da anaerobik egzersizlerden hangisinin tercih edilmesi gerektigi hususu farkli
parametrelerin ¢aligilmasi sonrasi ihtilafli olarak aydinlatilmaya ihtiya¢ duyulan
alanlardan biridir. Bunun disinda kronik aerobik egzersizin oksidatif stres ve
antioksidanlar iizerine olan etkileri; akut aerobik egzersize gore daha fazla
iizerinde fikir birligine varilmis bir konu olarak literatiirde bildirilmistir.
Giiniimiizde enerji ve metabolizmayla alakali olan endokrin parametreler
(nesfatin-1, irisin) ile ilgili ¢alismalar daha ¢ok egzersiz, obezite ve tip2 diyabet
gibi olanlarda yogunlagsmigtir. Literatiirde egzersiz tiiriiniin bu hormonlar {izerine
olan etkileri ile ilgili ortak bir fikir birligi bulunmamaktadir.

Bu calismayla akut aerobik egzersiz yapan deneklerden elde edilen
degerler karsilastirilarak; bu egzersiz tiirliniin enerji metabolizmasi {izerinde
olumlu veya olumsuz yonde bir etkisinin olup olmadigi da gozlenmis olacaktir.

Bu tez calismasindaki amag; saglikli, fiziksel kapasitesi yiiksek
antrenmanli ve saglikli, fakat diizenli fiziksel aktivite yapmayan, sedanter hayat
sliren insanlarda akut aerobik egzersiz sonucunda:

1) Viicut enerji metabolizma dengesi iizerinde 6nemli diizenleyici etkisi
bulunan nesfatin-1 ve irisin hormonlarinin seviyelerini artirici etkileri olup
olmadigi, karsilastirilmali ve bireysel olarak belirlenecektir. Boylece
egzersiz ile elde edilen enerji tiiketim etkisine ilave olarak, degisen
hormon seviyeleri ile ikincil bir etkinin varlig1 antrenmanl ve sedanter
durumdaki cevaplar1 belirlenmeye calisilacaktir.

2) Egzersiz swasinda artan metabolik zorlanmaya baglh viicut oksidan-

antioksidan sistemlerindeki degisimler, ozelliklede; MDA, ADMA ve
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GSH diizeyleri bireysel olarak belirlenecek, antrenmanli ve sedanter

deneklerin durumlar1 karsilastirilmalr olarak incelenecektir.

4. GEREC ve YONTEM

4.1. Materyal

Bu ¢aligmaya 14 antrenmanli ve 14 sedanter denek olmak tizere toplam 28

erkek denek katilmistir. Deneklerin fiziksel 6zellikleri ortalama + standart sapma

(£SE) degerleri olarak Tablo 4. 1.’de verilmistir.

Tablo 4. 1. Antrenmanli ve sedanter deneklerin yas, kilo, boy, viicut kitle

indeksi (VKI), toplam viicut yag, toplam viicut su ve toplam viicut yagsiz kiitle

degerleri

Antrenmanh Denekler Sedanter Denekler
Yas (yil) 21.0+£0.5 229+04
Kilo (kg) 72.3+£2.0 69.77 £2.6
Boy (cm) 177 £ 1.1 176 £ 1.1
VKI (kg/m?) 23.0+0.65 22.4+0.78
Toplam Viicut Yag (kg) 6.75 £0.97 9.20 +1.06
Toplam Viicut Su (kg) 47.99 +0.92 4433 +1.18
Toplam Viicut Yagsiz 65.56 £1.27 60.57 + 1.61
Kiitle (kg)
Bazal Metabolik Hiz1 1814 +29 1755 £ 37
(kcal)

Bu tez calismasi icin Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan

Arastirmalar Etik Kurulu Baskanligi’ndan; 25.03.2014 tarih ve 2014/06 sayili

toplantisinin 06 sayili karar1 ile onay alinmistir. Tiim denekler "Bilgilendirilmis
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Goniilli Olur Formunu" okuyup imzaladiktan sonra kosu egzersizine goniillii
olarak katilmiglardir. Kosu egzersizi; uzunlugu 400 m, genisligi 8 m olan kosu
pistinde gerceklestirilmistir. Antrenmanli ve sedanter denekler farkli giinlerde
sabah saat 08:00-10:00 saatleri arasinda egzersiz yapmislardir. Kosu egzersizini,
calismaya katilan tiim denekler herhangi bir sakatlik olmadan tamamlamislardir.
Denekler kosu egzersizinin herhangi bir yaris amaci ile yapilmadigi, 45 dakika
stirecegi ve kosu sirasinda ortaya ¢ikabilecek tiim riskler hususunda detayli olarak
bilgilendirilmislerdir. Kosu egzersizi karmasik olmayan ve herkes tarafindan
bilinen bir egzersiz tiirii olmasi nedeniyle se¢ilmistir.

Calismaya katilacak sedanter ve sporcu deneklere su telkinlerde
bulunulmus ve ¢caligmadan hemen once belirtilen durumlara aykir1 hareket edilip

edilmedigi deneklere soru-cevap seklinde sorularak belirlenmistir;

e 2 hafta boyunca herhangi bir ila¢ kullanmamalari, 6zellikle non-steroid
antiinflamatuar ilaclar,

e Herhangi bir vitamin ila¢ takviyesi almamalari,

e Kosu egzersizi yapilmadan 6nceki 48 saat boyunca kafein iceren kahve,
kola gibi icecek tiiketmemeleri,

e Kosu egzersizinden 6nceki 72 saat boyunca agir ve yorucu fiziksel aktivite
ve egzersizden uzak durmalari. Literatiirde yapilan ¢aligmalarda bu tezde
incelenen bazi degerlerin 72 saat sonunda bazal diizeyine indigi

bildirilmistir (95).
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4.1.1. Viicut Kompozisyon Analizi:

Deneklerin viicut kompozisyomnlari, biyoelektrik analiz (BIA) cihaz ile
Olciilmiistiir (Tanita Body Fat Analyzer, TBF 300 M; Tanita, Tokyo, Japonya.).
BIA cihaziyla 6l¢iim; elektrigin viicut dokularinda ilerleyisini ve yag dokusunun
zayif iletken olmasina dayanarak viicut kompozisyon analizi yapan bir yontemdir.
Deneklerin viicut kompozisyonlar1 bir gecelik agligi takiben sabah, bos mide ve
mesane ile dik pozisyonda hafif elbise giyinmek sureti ile 6l¢iimler yapilarak
belirlenmistir.

Bu degerlendirme viicut yag orani, viicut yag yiizdesi, yagsiz viicut agirhigi,
total viicut su miktari, bazal metabolik hiz ve viicut kitle indeksini icermektedir

(96-98).

4.1.2. Egzersiz Yogunlugunun Belirlenmesi:

Deneklerin kosu egzersizi sirasinda uyacaklari is glicii seviyesi kalp atim
hizlar1 kullanilarak belirlenmistir. Deneklerden orta yogunlukta aerobik is giiciine
denk gelen (anaerobik esik alt1)) maksimal kalp atim hizlarmin %64-76
seviyesinde hizlarin1 devam ettirmeleri istenmistir (97). Denekler i¢in hedeflenen
maksimal ve minimal kalp atim hizt (HKH max - HKHmin) araligi Karvonen metodu
ile hesaplanmistir (98). Karvonen yonteminde, maksimum kalp hizindan (KH maks)
yasin ¢ikarilmasi ile hedef kalp atim seviyesi belirlenmistir. Hedeflenen kalp atim
seviyesinin %64° i HKHmin degeri; %76 ide HKHmax degeri olarak kabul
edilmistir.

20 yasinda sporcu bir denegin HKH araligini hesaplamasi;

HK = 220-20=200
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HKHmin = [200x0.64]=128

HKHmax = [200x0.76]=152

Karvonen yontemiyle, belirlenen HKH araligi; denegin kosu egzersizinde
alt ve list sinir degeri olarak kabul edilmis ve bu aralikta kosu egzersizine 45
dakika devam edilmistir. Deneklere egzersiz sirasinda gogiis bandi ve kalp hizi
Olclim saati takilarak kalp atim sayilar1 kontrol altinda tutulmustur (Polar Heart
Watch T31-CODED, ABD). HKH araliginin altina diisen veya iistiine ¢ikan
deneklerin, kalp hizi 6l¢lim saatinin uyar1 sesiyle tekrar olmasi gerektigi araliga

doniisii saglanmistir.

4.1.3. Deneklerin Cahsmaya Katilmasi i¢in Gereken Kriterler

Bu tez caligmasina katilan sedanter ve sporcu denekler i¢in yas araliginin
fazla olmamasina 6zellikle dikkat edilmistir. Deneklerin 18 yasindan kiigiik 25
yasindan biiyiik olmamasina dikkat edilmistir.

Fiziksel olarak saglikli bireyler se¢ilmis; ¢alisma sonucunu etkileyebilecek
herhangi bir kronik rahatsizlig1 olan kisiler ve ¢alismadan 6nce gribal enfeksiyon
vb. patolojileri olan kisiler calismaya dahil edilmemistir.

Deneklerin alkol, sigara kullanip kullanmadig1 sorulmus; kullanan kisiler
calismaya dahil edilmemistir.

Sedanter deneklerde aranan kriterler diizenli olarak fiziksel bir aktivite ya
da spor yapmamalar1 ve normal viicut kitle indeksine sahip olmalaridir.

Sporcu deneklerin i¢in dikkat edilen kriter ise; lisansli olmalari, amator
veya profesyonel olarak asgari 3 yildir spor yapiyor olmalar1 ve haftalik periyodik

antreman yapiyor olmalaridir.
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Kosu pistinde nasil ve ne kadar kosulacag: ile ilgili olarak denekler
bilgilendirildikten sonra kendilerini kotii hissettikleri durumlarda kosuyu
durdurmalari1 istenmistir.

Deneklerin 45 dakika boyunca kosu egzersizine devam etmeleri
sOylenmis, 7 ser kisilik 2 grup halinde kosturulmuslardir.

Sedanter denklerin kosu egzersizi sirasinda hava sicakhigi 21 °C, sporcu
deneklerin kosu egzersizi sirasinda hava sicakligi 20 °C olarak 6lgiilmiistiir.

Saat olarak sabah c¢ok erken saat yerine 08:00-10:00 arasinin tercih
edilmesi; kortizol diizeyinin yiiksek olmasi ve kortizoliin viicutta olusturacagi

stres etkisini azaltmak nedeniyledir.

4.1.4. Deneklerden Kan Ornekleri Alimi

Kan ornekleri deneklerin 6n kol venlerinden kosu egzersizinden hemen
once ve sonra alinmistir. 5 ml kan 6rnekleri aprotinin ve antikoagiilan tiipler (2.5
ml) (Etilendiamin tetra asetik asit (EDTA) ve sodyum heparin) ile normal
biyokimya tiiplerine (2.5 ml) almmistir. Kosu egzersizinin sonundaki kan
ornekleri egzersizin bitiminin hemen ardindan ilk 2 dk. icinde alinmistir. Tiim kan
ornekleri +4 °C'de 4500 devirde (rpm) 5 dk. santrifiij edilmistir. Serum ve
plazmalar analiz edilinceye kadar -80 °C'de saklanmistir. Hemolize olmus

ornekler ¢alisma sonuglarinda hataya sebep olacagi i¢in saklanmamuistir.

4.2. Cahsmada Kullamilan Kimyasallar ve Aletler
HPLC Cihazi: Shimadzu HPLC Prominence LC-20A Series, Japonya.

ELISA Yikama Cihazi: BIOTEK ELX 50, ABD.
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ELISA Okuma Cihazi1: SPECTRA max PLUS 384 Microplate Reader,
ABD.

Santrifiij: Niive CN 180

Nesfatin-1: Boster Biological Technology Co Ltd, Wuhan, Cin
Katalog Numarasi: EK1138

Irisin: Phoenix Pharmaceuticals, Belmont, CA, ABD

Katalog Numarasi: EK-067-16

Glutatyon: Oxford Biomedical Research, ABD,

Katalog Numarasi: GT20

ADMA: EUREKA srl — Lab Division Vat N° 01547310423 Z 58010

MDA: ImmuChrom GmbH Tiergartenstr. 7 D 64646 Heppenheim IC 1900

4.3. Hormon Analizleri

4.3.1. ADMA ve MDA Analizleri

Bu tez calismasinda analizler ¢ift kor esasiyla gerceklestirilmistir. ADMA
ve MDA diizeyleri Oolgiiliirken yiiksek basingli sivi  kromatografi (high-

performance liquid chromatography-HPLC) yontemi kullanilmistir.

4.3.1.1. HPLC Yontemi

Kimyasal bilesik karisimlar1 ayirmak i¢in kullanilan iki onemli teknik
vardir; damitma ve kromatografi. Farkli sicaklikta kaynayan bilesikleri ayirmak
amactyla damitma yontemi kullanilmaktadir. Bir¢ok karigimin bilesenleri isiya
maruz kalinca bozulmaktadirlar. Bu durumu engellemek icin kromatografi teknigi

kullanilmaktadir. Kromatografi, Yunanca chroma (renk) ve graphein (yazmak)
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sozciiklerinin birlesiminden olusmaktadir. Kromatografi yonteminin 1903 yilinda
Rus botanik¢i Michael Tsvett tarafindan bulundugu ve renkli pigmentleri ayirmak
icin kullanildig1 bildirilmistir (99).

HPLC, karisimlarin, sivilardaki ¢oziiniirliiklerinden ya da kat1 maddelerin
yiizeylerine tutunma farkliliklarindan yararlanarak ayrilmasini saglayan bir
islemdir. Karigimlarin iceriginde bulunan madde miktar tayininde kullanilan
HPLC yonteminde; incelenecek ornegin su veya alkol gibi sivida ¢dziinmesi
gerekmektedir. Bu  durumundan  dolayr  sivi  kramatografisi  diye
adlandirilmaktadir. HPLC; sivi kromatografisi yonteminin 6zel bir uygulamasi
olan yiliksek performansh sivi kromatografisi (HPLC), giiniimiizde ¢ok yaygin
olarak kullanilan ve 6zellikle ugucu olmayan bilesenlerin ayrilmasinda en c¢ok
tercih edilen yontemdir (99).

Teknik 6zellik olarak HPLC sematize edilecek olursa 6rnek alicisi, pompa
ve detektorden olugmaktadir. Detektor ¢oziicii ve ¢ozelti arasindaki degisikleri
Olgerken bu degisiklikler monitérde goriintiilenmektedir. Ayrica HPLC cihazi
Oornegi ayirma isleminde islemin yapildigi sicakligi ayarlamaya izin veren bir
kolona sahiptir. 1970’li yillardan itibaren kullanilan bu teknik, laboratuvar
ortaminda organik maddelerin aywrma ve analizi i¢in yaygin olarak
kullanilmaktadir. Literatiirde gecerliligi kabul edilmis olan HPLC yonteminin;

protein ve peptitlerin belirlenmesinde 6nemli bir rol oynadig1 gosterilmistir (99).
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4.3.1.2. ADMA Analizi

Tablo 4.2. Bu g¢alismada ADMA seviyesi belirlenmesinde kullanilacak olan

kimyasal maddelerin standart kalibratorii ve 6rneklerin hazirlanmasi.

Standart | Ornekler
Reaktan D-Sulandirilmis Soliisyon 1000 pl 1000 pl
Reaktan P-Sulandirilmis Kimyasal Std Kalibrator | 400 pl /
Ornekler / 400 pl
|
: “ J g
04 | l 1
() I A

[ Fig. 1 | Test Solution
[ |RT. 105 ADMA

[ |RT 1.6 ADMAS.0pmoll

Calibration Standard

[ Calibraton Standard |
[ [RT.10.8 ADMA 1.0ymoll

Sekil 4.1. ADMA i¢in kullanilan HPLC analizi sirasindaki referans kromatogram
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Tekrarlanabilirligi: >%98
Duyarlilik: <0.01 pmol /Il ADMA
Linearite: >16.00 umol/l ADMA

Plazmadaki kabul edilebilir degerler: <0.369 pmol/l ADMA

4.3.1.3. MDA Analizi

Bu ¢alismada MDA degerlendirilmesi serum kullanilarak yapilmistir.
Referans Degerleri

EDTA plazma:<1 pmol/L

Intra Assay CV: % 9 (0.86 pmol/L) - % 6.4 (2.55 umol/L)

Inter Assay CV: %10.9 (0.89 umol/L) - % 7.5 (2.5 pmol/L)
Linearite: 50 umol/L'ye kadar

Belirleme Sinirt: 0.01 pmol/L

Geri Kazanim: % 95.7

I—— N T | r

| — e —————

Sekil 4.2. Bu ¢alismada analiz edilen MDA i¢in kullanilan HPLC analizi referans

kromatogrami
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4.4. insan Nesfatin-1, Irisin ve GSH ELISA Kiti Analizi
Irisin, nesfatin-1, glutatyon diizeyi enzim isaretli-immunosorbent analiz
(Enzyme-Linked Immuno Sorbent Assay-ELISA) yontemiyle hazir ticari kit

kullanilarak 6l¢iilmiistiir.

4.4.1. ELISA Yontemi

Enzim igaretli immuno reaktiflere dayali, antijen antikor reaksiyonlarini
gosterebilmek i¢in kullanmilan teknikler ELISA olarak adlandirilmistir. Enzim
immonassay (EIA) testler homojen ve heterojen olarak ikiye ayrilmaktadir.
Homojen EIA testler hem kullanim olarak zahmetli hem de maliyet agisindan
fazladir. ELISA heterojen EIA test yontemi i¢inde siiflandirilmistir. 1960°larda
radioimmiinoassay yontemlere alternatif olarak gelistirilmis olan ELISA;
reaktiflerinin uzun omiirlii olusu, atik maddelerde radyoaktivite olmamasi ve tani
laboratuvarlarinda kisa siirede fazla sayida ornekle calisma imkani saglamasi
nedeniyle giiniimiizde sik olarak kullanilmaya baslanmistir (100).

ELISA yéntemi ile inceleme yapilirken; antikorlar enzim ile isaretlenir ve
bu isaretleme sonrasinda incelenecek numunede antijen varligi1 degerlendirilir.
Antijen varligini tespit etmek i¢in mikroplak kuyucuklar1 antikorlarla kaplanir ve
bunun igerisine arastirilacak ornek ilave edilir. Kuyucukta kapli antikor igin
uygun antijen bulunursa antijenler yikama islemi ile bulundugu ortamdan
uzaklastirilamaz. incelenecek ornekte antijene uygun antikor ilavesinden sonra
enkiibe edilir. Bu islemden sonra kuyucuklar tekrar soliisyon ile yikanir ve
ortamda antijen varsa enzimle isaretlenmis antikor buna baglanacagi i¢in yine

yikama ile ortamdan uzaklastirilamaz. Bu islem sonunda ortamda belirli oranda
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enzim tutulmus olacaktir ve sonrasinda enzim aktivitesini ortaya koymak igin
ortama, enzime uygun substrat eklenmektedir. Ortamdaki enzim substrat1 pargalar
ve renkli bir goriinim olusturur. Rengin varligi pozitif sonug¢ Ilehine
yorumlanirken, renk  olusumu  gozlenmezse negatif sonu¢ lehine
yorumlanmaktadir (101).

Sonuglar spektrofotometre ya da ELISA okuyucu cihazlarda 400-600
nm’de okunmaktadir. Nicel bir test olan ELISA; olusan renk yogunluguna gore
optik dansitelerin belirlendigi ve antijen konsantrasyonun 6l¢iimiiniin yapildigi bir

yontem olarak bildirilmistir (101).

4.4.1.1. insan Nesfatin-1 ELISA Kiti Analizi

Duyarlilik: < 10 pg/ml

Spesifiklik: Dogal ve rekombinant insan nesfatin-1

Capraz Reaksiyon: Herhangi bir ilgili diger proteinlerle ¢apraz reaksiyon
vermedigi belirlenmistir.

Belirleme Aralig1 31.2-2000 pg/ml

Intra assay CV: <% 10

Inter assay CV: <% 15
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Sekil 4.3. Bu calismada analiz edilen nesfatin-1 i¢in kullanilan "Insan

Nesfatin-1 PicoKine ELISA Kit" standart egrisi.

4.4.1.2. insan, Rat, Mouse irisin ELISA Kiti Analizi

Tablo 4.3. irisin ELISA kiti standartlarinin hazirlanmasi

Standart No | Standart Hacmi 1X Assay Buffer | Konsantrasyon
Stok - 1000 pl 1000 ng/ml

1 100ul stok standart 900 pl 100 ng/ml

2 100ul 1 no'lu standart | 900 ul 10 ng/ml

3 100pl 2 no'lu standart | 900 pl 1 ng/ml

4 100ul 3 no'lu standart | 900 ul 0.1 ng/ml

33




Absorbance (OC: <£0nm

13

05
0.8
07

08

a2

11

04

03

Intra assay CV: % 5.61

Inter assay CV: % 14.56

EK-067-16 Insin {Human, Rat, Mouse) EIA Kit Standard Curve

B O
H"'-h_
]
\\
9
\H\
I“'\‘
™
™
HHH__EH
L
o1 1 10 100 1000
Concentration {ngimi)

Sekil 4.4. Bu ¢alismada kullanilan Insan Irisin ELISA Kiti standart egrisi
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4.4.1.3. Total Glutatyon ELISA Kiti Analiz

Tablo 4.4. Total Glutatyon ELISA Kiti standartlarinin hazirlanmasi

Standart Glutatyon %5 MPA Glutatyon Working
Konsantrasyonu Miktar1 Soliisyon Miktar1 (uL)
(WM) (WL)

Bo 0.0 1000 0

Si 0.5 995 5

S2 1.0 990 10

S3 2.5 975 25

S4 5.0 950 50

Ss 10 900 100

Se 15 850 150

S7 20 800 200

Bu tez caligmasinda kinetik program kullanilarak plate okutulmustur.
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Sekil 4.5. Bu c¢alismada kullanilan Total Glutatyon ELISA Kiti standart
egrisi.

4.5. Istatistiksel Analiz

Caligma sirasinda elde edilen degerler mean + SEM olarak hesaplanmistir.
Egzersizin basinda ve sonunda elde edilen verilerin grup ici degerlendirmelerinde
eslestirilmis t-testi ve gruplar arasi1 degerlendirmelerde ise student t-testi

kullanilmistir. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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5. BULGULAR
Caligmaya katilan deneklerden almman vendz kan Ornekleri laboratuvarda
analiz edilmis ve elde edilen veriler {i¢ baslik halinde sunulmustur.
Birinci alt bashikta irisin ve nesfatin-1 degerleri c¢alismaya katilan
gruplarda grup ici ve gruplar arasi olarak degerlendirilmistir.
Ikinci alt bashkta oksidatif stres ve antioksidan gostergesi olan MDA,

ADMA ve GSH degerleri grup i¢i ve gruplar arasi olarak incelenmistir.

5.1. Akut Aerobik Egzersize Nesfatin-1 Cevaplan

Sabah 08:00-10:00 saatleri arasinda yapilmis akut aerobik egzersizden
once ve sonra antrenmanli ve sedanter deneklerde oOlgiilen nesfatin-1 degerleri
sekil 5. 1 ve sekil 5. 2’ de gosterilmistir. Deneklerin egzersiz sonrasinda nesfatin-1
diizeylerinde artis veya azalma seklinde iki tiirlii cevap verdigi saptanmaistir.

Antrenmanli deneklerde egzersiz Oncesi nesfatin-1 degerleri 128.9 + 4.8
pg/ml diizeyindeyken egzersiz sonras1 133.8 + 5.7 pg/ml diizeyine yiikselmistir.
Bu artisin  istatistiksel olarak anlamli  bir  farklilk  gostermedigi

belirlenmistir(p=0.1) (Sekil 5.1 ve Tablo 5.1).
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Antrenmanli Denekler

Sekil 5.1. Antrenmanli deneklerin kosu egzersizi oncesi (beyaz kolon) ve

sonrasi (gri kolon) nesfatin-1 diizeyleri.

Sedanter deneklerde egzersiz Oncesi nesfatin-1 degerleri 258.3 + 8.0
pg/ml diizeyindeyken egzersiz sonras1 267.7 £ 11.8 pg/ml diizeyine yiikselmistir.
Bu artigin istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gdstermedigi tespit edilmistir

(p=0.3) (Sekil 5.2 ve Tablo 5.1).
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Sekil 5.2. Sedanter deneklerin kosu egzersizi oncesi (beyaz kolon) ve

sonrast (gri kolon) nesfatin-1 diizeyleri

Tablo 5. 1. Antrenmanli ve sedanter deneklerin kosu egzersizi dncesi ve

sonrasi nesfatin-1 diizeyleri (ortalama £S.E.).

ANTRENMANLI SEDANTER
EO Nesfatin-1 ES Nesfatin-1 EO Nesfatin-1 ES Nesfatin-1
(pg/ml) (pg/ml) (pg/ml) (pg/ml)
128.9 £4.8 133.8 £5.7 258.3£8.0 267.7£11.8
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Egzersiz Oncesi ve sonrasi nesfatin-1 degerlerinin antrenmanli ve sedanter
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik gosterdigi

belirlenmistir (p<0.001) (Sekil 5.3).

300 —

— %

250
200 -

150

H %

Nesfatin-1 (pg/ml )

100 ]

50 ]

Antrenmanh Sedanter

Sekil 5.3. Antrenmanli ve sedanter deneklerin kosu egzersizi dncesi (beyaz

kolon) ve sonrasi (gri kolon) nesfatin-1 diizeyleri (ortalama +SE).

5.1.1. Kilogram Basmna Diisen Nesfatin-1 Miktar1 ve Akut Aerobik
Egzersiz Sirasinda Nesfatin-1 Yiizde Degisimi

Antrenmanlt deneklerde akut aerobik kosu egzersizi sonunda serum
nesfatin-1 diizeyindeki artis % 4.1 + 3.06, sedanter deneklerde ise % 3.6 + 3.5
olarak bulunmustur. Elde edilen yiizdelik artis degerleri her iki grup arasi

degerlendirmede istatistiksel olarak anlamli farkliliklar gostermemistir (p=0.9).
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Bu calismada elde edilen nesfatin-1 ile ilgili diger bir bulgu da; sedanter
deneklerin viicut agirligina gore kilogram basina nesfatin-1 degerinin, antrenmanli
deneklerinkinden yaklagik olarak 2 kat fazla belirlenmis olmasidir. (Tablo 5.2).
Her iki grubun kilogram bagina bazal nesfatin-1 degerleri istatistiksel olarak

anlamh diizeyde farklilik gostermektedir (p<0.001).

Tablo 5.2. Antrenmanli ve sedanter deneklerin kg basina diisen nesfatin-1

miktar1 ve egzersiz sonrasi yiizdelik artis diizeyleri (ortalama+S.E.).

ANTRENMANLI SEDANTER

Kg Basma Nesfatin-1 ES Yiizdelik Artis  Kg Basma Nesfatin-1  ES Yiizdelik Artis
(ng/ml) % (ng/ml) %

1.8+£0.8 4.1 £3.06 3.7+£0.2 3.6+£3.5

5.2. Akut Aerobik Egzersize Irisin Cevaplar

Calismada degerlendirilen bir diger endokrin parametre olan irisin
antrenmanli ve sedanter deneklerde 6l¢iilmiis ve egzersiz dncesi ve sonrasti irisin
diizeyleri sekil 5.4 ve sekil 5.5 de gbsterilmistir.

Egzersiz sonrasinda hem antrenmanli hem de sedanter deneklerin irisin
diizeylerinde artis gézlenmistir.

Antrenmanli deneklerde egzersiz oncesi irisin degerleri 269.4 + 8.8 ng/ml

diizeyindeyken egzersiz sonrast 306.5 + 10.2 ng/ml diizeyine yiikselmistir. Bu
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artigin istatistiksel olarak anlaml diizeyde farkli oldugu belirlenmistir (p<0.001)

(Sekil 5.4 ve Tablo 5.3).
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Sekil 5.4. Antrenmanli deneklerin kosu egzersizi 6ncesi (beyaz kolon) ve

sonrasi (gri kolon) irisin diizeyleri

Sedanter deneklerde egzersiz Oncesi irisin degerleri 121.2 + 3.5 ng/ml
diizeyindeyken egzersiz sonrast 154.5 + 5.8 ng/ml diizeyine yiikselmistir. Bu
artigin istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli oldugu tespit edilmistir (p<0.001)

(Sekil 5.5 ve Tablo 5.3).
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Sekil 5.5. Sedanter deneklerin kosu egzersizi oncesi (beyaz kolon) ve

sonrasi (gri kolon) irisin diizeyleri

Tablo 5.3. Antrenmanli ve sedanter deneklerin kosu egzersizi oncesi ve

sonrasi irisin diizeyleri (ortalama+S.E.).

ANTRENMANLI SEDANTER
EOQ irisin (ng/ml) ES irisin (ng/ml) EOQ irisin (ng/ml) ES irisin (ng/ml)
269.4 + 8.8 306.5 +10.2 121.2 £ 3.5 154.5+5.8

43



Egzersiz Oncesi ve sonrasi irisin degerlerinin antrenmanli ve sedanter

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli oldugu belirlenmistir

(p<0.001) (Sekil 5.6).
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Sekil 5.6. Antrenmanli ve sedanter deneklerin kosu egzersizi dncesi (beyaz

kolon) ve sonrasi (gri kolon) irisin diizeyleri (ortalama+SE).

5.2.1. Kilogram Basma Diisen Irisin Miktar1 ve Akut Aerobik Egzersiz

Sirasinda irisin Yiizde Degisimi

Antrenmanli deneklerde akut aerobik kosu egzersizi sonunda serum irisin
diizeyindeki artis % 14.18 + 3.07, sedanter deneklerde ise % 27.75 + 3.67 oldugu
belirlenmistir. Elde edilen vyiizdelik artis degerleri her iki grup arasi
degerlendirmede istatistiksel olarak anlamli farkliliklar gostermektedir (p=0.009).

Bu calismada elde edilen irisin ile ilgili 6nemli bir bulgu da; antrenmanh
deneklerin  kilogram viicut agirhgmna gore irisin degerleri, sedanter

deneklerinkinden yaklagik olarak 2 kattan fazla olmasidir (Tablo 5.4). Bu
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degisimin istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli oldugu tespit edilmistir

(p<0.001).

Tablo 5.4. Antrenmanli ve sedanter deneklerin kg basina diisen irisin

miktar1 ve egzersiz sonrasi yiizdelik artis diizeyleri (ortalama+S.E.).

ANTRENMANLI SEDANTER
Kg Bagmna irisin ES Yiizdelik Artis Kg Bagna Irisin ES Yiizdelik Artis
(ng/ml) % (ng/ml) %
3.7+0.1 14.18 +3.07 1.7+0.9 27.75 +£3.67

5.3. Akut Aerobik Egzersize MDA Cevaplar

MDA’nin antrenmanli ve sedanter deneklerde egzersiz dncesi ve sonrasi
degerleri sekil 5.7 ve sekil 5.8 de gosterilmistir. Egzersiz sonrasinda hem
antrenmanli hem de sedanter deneklerin MDA diizeylerinde artis gézlenmistir.

Antrenmanli deneklerde egzersiz 6ncesi MDA degerleri 0.27 + 0.01
umol/L  diizeyindeyken egzersiz sonrast 0.36 = 0.01 pmol/L diizeyine
yikselmistir. Bu artigin istatistiksel olarak anlamli oranda farkli oldugu

belirlenmistir (p<0.001) (Sekil 5.7 ve Tablo 5.5).
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Sekil 5.7. Antrenmanli deneklerin kosu egzersizi oncesi (beyaz kolon) ve

sonrasi (gri kolon) MDA diizeyleri

Sedanter deneklerde egzersiz oncesi MDA degerleri 0.39 + 0.01 pmol/L
diizeyindeyken egzersiz sonrast 0.51 + 0.02 umol/L diizeyine yiikselmistir. Bu
artigin istatistiksel olarak anlaml diizeyde farkli oldugu tespit edilmistir (p=0.001)

(Sekil 5.8 ve Tablo 5.5).
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Sekil 5.8. Sedanter deneklerin kosu egzersizi oncesi (beyaz kolon) ve

sonrasi (gri kolon) MDA diizeyleri

Tablo 5.5. Antrenmanli ve sedanter deneklerin kosu egzersizi oncesi ve

sonrast MDA diizeyleri (ortalama+SE).

ANTRENMANLI SEDANTER

EO MDA (umol/L) ES MDA (pmol/L) EO MDA (umol/L) ES MDA (pmol/L)

0.27 £0.01 0.36 £ 0.01 0.39 £ 0.01 0.51 £0.02

Egzersiz oncesi ve sonrast MDA degerlerinin antrenmanli ve sedanter

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli oranda farkli oldugu belirlenmistir

(p<0.001) (Sekil 5.9).
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Sekil 5.9. Antrenmanli ve sedanter deneklerin kosu egzersizi 6ncesi (beyaz

kolon) ve sonrasi (gri kolon) MDA diizeyleri (ortalama+SE).

5.3.1. Akut Aerobik Egzersiz Sirasinda MDA Yiizde Degisim Degerleri
Antrenmanli deneklerde akut aerobik kosu egzersizi sonunda MDA
diizeyindeki artis % 38.80 + 9.76, sedanter deneklerde ise % 34.02 + 8.4 olarak
belirlenmistir. Akut aerobik egzersiz sirasinda elde edilen yiizdelik artig degerleri
antrenmanli ve sedanter gruplar arasi1 degerlendirmede istatistiksel olarak anlaml
farklilik gostermemistir (p=0.7). Her iki gruptaki MDA artis degerlerinin benzer

oranda oldugu gozlenmistir.

5.4. Akut Aerobik Egzersize GSH Cevaplar:

Nonenzimatik antioksidan olan glutatyonun antrenmanli ve sedanter
deneklerde egzersiz Oncesi ve sonrasi diizeyleri sekil 5.10 ve sekil 5.11 de
gosterilmistir. Egzersiz sonrasinda hem antrenmanli hem de sedanter deneklerin

hepsinin glutatyon diizeylerinde azalma g6zlenmistir.
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Antrenmanlt deneklerde egzersiz Oncesi glutatyon degerleri 7.05 + 0.23
uM diizeyindeyken egzersiz sonrasi 4.98 + 0.35 pM’ye diismiistiir. Bu azalmanin
istatistiksel olarak anlamli oranda farkli oldugu belirlenmistir (p<0.001) (Sekil

5.10 ve Tablo 5. 6).

Glutatyon ( pmol/L )

2] -|
]
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Antrenmanli Denekler

Sekil 5.10. Antrenmanli deneklerin kosu egzersizi 6ncesi (beyaz kolon) ve

sonrasi (gri kolon) glutatyon diizeyleri.

Sedanter deneklerde egzersiz Oncesi glutatyon degerleri 5.89 + 0.24 uM
diizeyindeyken egzersiz sonrasi 3.68 £ 0.16 uM e diismistiir. Bu azalmanin
istatistiksel olarak anlamli oranda farkli oldugu tespit edilmistir (p<0.001) (Sekil

5.11 ve Tablo 5.6).
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Sekil 5.11. Sedanter deneklerin kosu egzersizi oncesi (beyaz kolon) ve

sonrasi (gri kolon) glutatyon diizeyleri.

Tablo 5.6. Antrenmanli ve sedanter deneklerin kosu egzersizi oncesi ve

sonras1 glutatyon diizeyleri (ortalama+SE).

ANTRENMANLI SEDANTER
EO GSH ES GSH EO GSH ES GSH
(umol/L) (nmoVl/L) (umol/L) (nmoV/L)
7.05 £0.23 498 +0.35 5.89 £0.24 3.68 £0.16
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Egzersiz Oncesi ve sonrasi glutatyon degerlerinin antrenmanli ve sedanter
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli oldugu belirlenmistir

(Bazal degerler p=0.002), (Egzersiz sonu p=0.003), (Sekil 5.12).
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Sekil 5.12. Antrenmanli ve sedanter deneklerin kosu egzersizi Oncesi

(beyaz kolon) ve sonrasi (gri kolon) glutatyon diizeyleri (ortalama+SE).

5.4.1. Akut Aerobik Egzersiz Sirasinda Glutatyon Yiizde Degisim

Degerleri

Antrenmanli deneklerde akut aerobik kosu egzersizi sonunda glutatyon
diizeyindeki azalma % 29.17 + 4.8, sedanter deneklerde ise % 36.77 + 2.78 olarak
belirlenmistir. Elde edilen yiizdelik degerlerin gruplar arasi degerlendirmede

istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermedigi belirlenmistir (p=0.1).
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5.5. Akut Aerobik Egzersize ADMA Cevaplan

Kalpteki oksidatif stres ile dogru orantili olarak artan ADMA’nin
antrenmanli ve sedanter deneklerde egzersiz dncesi ve sonrasi diizeyleri sekil 5.13
ve sekil 5.14 de gosterilmistir.

Antrenmanli deneklerde egzersiz dncest ADMA degerleri 0.22 + 0.01
umol/L.  diizeyindeyken egzersiz sonrast 0.32 + 0.01 pmol/L diizeyine
ylikselmistir. Bu artisin istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli oldugu

belirlenmistir (p<0.001) (Sekil 5.13 ve Tablo 5.7).
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Sekil 5.13. Antrenmanli deneklerin kosu egzersizi 6ncesi (beyaz kolon) ve

sonrast (gri kolon) ADMA diizeyleri
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Sedanter deneklerde egzersiz dncesi ADMA degerleri 0.30 £ 0.01 pumol/L
diizeyindeyken egzersiz sonrast 0.39 + 0.01 umol/L diizeyine yiikselmistir. Bu
artigin istatistiksel olarak anlaml diizeyde farkli oldugu tespit edilmistir (p<0.001)

(Sekil 5.14 ve Tablo 5.7).
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Sekil 5.14. Sedanter deneklerin kosu egzersizi oncesi (beyaz kolon) ve

sonrasi (gri kolon) ADMA diizeyleri
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Tablo 5.7. Antrenmanli ve sedanter deneklerin kosu egzersizi oncesi ve

sonrast ADMA diizeyleri (ortalama+SE).

ANTRENMANLI SEDANTER
EO ADMA ES ADMA EO ADMA ES ADMA
(nmol/L) (pmol/L) (nmol/L) (pmol/L)
0.22 +0.01 0.32 +0.01 0.30 +0.01 0.39 +0.01

Egzersiz oncesi ve sonrast ADMA degerlerinin antrenmanli ve sedanter
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli oldugu belirlenmistir

(Bazal degerler p=0.001), (Egzersiz sonu p=0.004) (Sekil 5.15).
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Sekil 5.15. Antrenmanli ve sedanter deneklerin kosu egzersizi oncesi

(beyaz kolon) ve sonrasi (gri kolon) ADMA diizeyleri (ortalama+SE).
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5.5.1. Akut Aerobik Egzersiz Sirasinda ADMA Yiizde Degisim
Degerleri

Antrenmanli deneklerde akut aerobik kosu egzersizi sonunda ADMA
diizeyindeki artis % 48.52 + 12.12, sedanter deneklerde ise % 18.06 + 4.82 olarak
belirlenmistir. Elde edilen yiizdelik artis degerlerinin gruplar arasi
degerlendirmede istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermedigi tespit edilmistir

(p=0.1).
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6. TARTISMA

Egzersiz ve diizenli fiziksel aktivitenin bireylerin sagligi iizerine ¢ok
sayida faydasinin oldugu bildirilmistir. Optimal egzersiz programlar1 patolojik
durumlara kars1 primer ve sekonder koruma saglamaktadir. Ayrica mortaliteyide
azaltmaktadir ve bu konu ile ilgili arastirmalar ise giiniimiizde halen devam
etmektedir (7, 102). Bu durum ile birlikte; kisilere uygulanacak egzersiz
protokollerinin her kisi i¢in 6zel olarak planlanmis olmas1 gerektigi literatiirde
gosterilmistir (103). Egzersiz tiirleriyle alakali literatiirde agirlikli olarak kabul
edilen goriis aerobik egzersiz kriterleri ile olusturulan diizenli fiziksel aktivitelerin
daha faydali olabilecegi yoniindedir. Bu tiir egzersizlerin en az 30 dakika siiren
orta dereceli yogunlukta egzersizler oldugu bildirilmistir (104). Cok yogun
egzersiz programlarinin ise aerobik egzersizin faydali etkilerinin aksine viicutta
ciddi derecede zorlanmalara yol actig1; bu nedenle reaktif oksijen tiirleri ve serbest
radikal iiretimini artirdig1 rapor edilmistir (105).

Enerji alim mekanizmalarinda rol oynayan nesfatin-1 ve enerji kullanimini
hizlandiran irisin hormonunun akut aerobik egzersiz ile kandaki diizeyinin tespiti
ayr1 bir 6nem tagimaktadir. Bu hormonlarin egzersiz ile hangi diizeyde degisiklik
gosterdigi, obezite ve diyabet i¢in uygun bir egzersiz protokoliiniin tespit edilip
edilmeyeceginin arastirilmasinin 6nemli olacagi diisiiniilmektedir.

Literatiirde saglikli, geng, sporcu ve sedanter erkek deneklerde akut
aerobik egzersizin nesfatin-1 ve irisin hormonlar1 iizerine olan etkisini inceleyen
az sayida calisma bulunmaktadir. Ayrica literatiirde yapilmis olan bu ¢alismalarda
akut aerobik ve yogun egzersizlerin oksidatif stres {izerine etkilerinden farkl

olarak, akut aerobik egzersizin antrenmanli ve sedanter bireyler iizerine olan
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etkileri ile antioksidan sistem iizerine olan etkileri hem grup i¢i hem de gruplar

arasinda degerlendirilmistir.

6.1. Akut Aerobik Kosu Egzersizi ile Nesfatin-1 Arasindaki Iliski
Bu tez c¢alismasinda nesfatin-1 ile akut aerobik egzersiz iliskisi
degerlendirilmesi sonucunda su ana bulgular elde edilmistir:

a) Her iki grupta da, deneklerin grup i¢i akut aerobik egzersiz ile nesfatin-1
diizeyi arasindaki degisikligin istatistiksel acidan anlamli oranda farkli
olmadig1 belirlenmistir.

b) Her iki gruptaki deneklerde de nesfatin-1 diizeylerinde hem artma hem de
azalma yoOniinde iki farkl cevap elde edilmistir.

¢) Sedanter bireylerin, bazal ve egzersiz sonrast nesfatin-1 diizeyleri
antrenmanli deneklerin nesfatin-1 diizeyinden yliksek olarak 6lgiilmiistiir.

d) Gruplar arasinda hem bazal hem de egzersiz sonrast nesfatin-1
diizeylerinin istatistiksel ag¢idan anlamli oranda farklilik gdsterdigi

belirlenmistir.

Nesfatin-1 hormonun literatiirde fizyolojik ve medikal yonii yogun bir
bicimde arastirilmistir (24,106,107,108). Egzersiz ve nesfatin-1 iliskisi ya da
egzersiz tlrliniin nesfatin-1 diizeylerine etkisi ile ilgili insanlarda yapilan
arastirmalar az sayidadir. Kisa donem akut egzersizin veya diyet ile birlikte
egzersizin nesfatin-1 {izerine etkisi, farelerde yapilan birka¢ farkli ¢alismada

incelenmistir (109,110).
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Bu calismada, akut aerobik kosu egzersizinin antrenmanli ve sedanter
deneklerde bireysel olarak nesfatin-1 degisimleri incelendiginde degisimin artma
veya azalma gibi tek yonlii bir degisim gostermedigi belirlenmistir (Sekil 5. 1 ve
Sekil 5. 2). Literatiirde yapilan bir ¢alismada akut anaerobik egzersiz sonunda
yiikksek fitnes kapasitesine sahip on dort sporcuda nesfatin-1 seviyesinde
degisiklik olmadigi bildirilmistir (111).

Bagka bir ¢alismada yapilan egzersizin yogunluguna bagl olarak azalan ve
egzersizden 45 dakika sonrasinda normal diizeyine donen nesfatin-1 seviyeleri
oldugu bildirilmistir (112).

Fareler lizerinde yapilan egzersiz deneyi sonrasinda; ¢ember kosusu
yaptirilan farelerin nesfatin-1 diizeyinde azalma oldugu bildirilmistir. Ancak ayni
calismada yagl diyetle beslenme yaptirilmig ve diyetle beraber egzersiz
uygulandiginda ise nesfatin-1 diizeyindeki diisilisiin engelledigi gosterilmistir. Bu
durum; yagl diyetin nesfatin-1 diizeyine olan etkisinin egzersizden daha fazla
oldugu seklinde agiklanmistir (109). Nesfatin-1’in insiilin sekresyonu ve gida
aliminin  diizenlenmesinde ©6nemli rolii bulundugu bildirilmistir. Egzersiz
nedeniyle glikoz ve lipit metabolizmasinda degisiklikler meydana gelmektedir.
Literatirde meydana gelen bu degisikliklerin nesfatin-1 seviyesini de
etkileyebilecegi onerilmektedir (112).

Bir egzersiz programi olarak Amerikan Spor Hekimligi Okulu tarafindan
Onerilen, orta yogunluklu aerobik egzersizin kiloyu ve saglik i¢in zararh
olabilecek riskleri azalttig1 bildirilmistir (113).

Viicut kiitle indeksi 35 kg/m? aras1 olan (asir1 kilolu) deneklere 6 hafta

siiresince haftada 3 antrenman yaptirilmistir. Sonug¢ olarak; yogun egzersiz
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uygulanan deneklerin nesfatin-1 seviyesinde aerobik egzersiz uygulanan denekler
ve kontrol grubuna gore daha ytiksek oranda artig goriildiigii bildirilmistir (114).

Baska bir calismada siganlara 8 hafta boyunca diizenli antrenman
yaptirilmis sonug olarak nesfatin-1 seviyesinde artis oldugu rapor edilmistir (110).
Diizenli egzersizin besin alimini etkileyen hormonlar1 diizenleyici etkileri oldugu
bildirilmistir (115).

Bu ¢alismada deneklere kronik egzersiz uygulamasi yaptirilmamistir ancak
gruplardan biri antrenmanli kisilerden olusmaktadir. Bu durum, antrenman ya da
fitnes seviyesinin nesfatin-1 diizeyine olan etkisinin degerlendirilmesine olanak
saglamistir. Literatiirdeki c¢alismalarin aksine, antrenmanli deneklerin bazal
nesfatin-1 diizeylerinin sedanter deneklere gore istatistiksel agidan anlamli oranda
diisiik oldugu gozlenmistir (Sekil 5.3; Tablo 5.1). Bazal seviyedeki bu farkliligin
antrenmanli ve sedanter deneklerde ki metabolik sistem farkliliklarindan
kaynaklanabilecegi diisliniilmektedir.

Bu ¢alismada ki diger bir bulgu, nesfatin-1 diizeylerinin denekler arasinda
farkli olmasidir. Antrenmanli 5 denek ve sedanter 6 denekte nesfatin-1 diizeyleri
kosu egzersizi sonrasinda diiglis gOstermistir. Ayrica antrenmanli 9 denek ve
sedanter 8 denekte nesfatin-1 diizeyleri kosu egzersizi sonrasinda artis
gostermistir. Bu durumun; deneklerin metabolik, beslenme ve psikolojik
durumlarindaki farklilarindan kaynakli olabilecegi diistiniilmektedir.

Bu c¢alisma genel olarak degerlendirildiginde, akut aerobik kosu
egzersizinin nesfatin-1 iizerine belirgin bir etkisinin olmadigi bulgusu elde
edilmigtir. Literatiirde nesfatin-1 diizeyinin ¢esitli faktorlerden kolaylikla

etkilenebildigi bildirildigi i¢cin sonuglarin farkli olabilecegi diisliniilmektedir. Bu
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calismada Gl¢iilmiis olan nesfatin-1 diizeylerindeki artma veya azalma yoniindeki
cevaplarinin egzersiz kaynakli olmayacagi ve kisisel farkliliklara bagl olarak

degisiklik gosterebilecegi onerilmektedir.

6.2. Akut Aerobik Kosu Egzersizi ile Irisin Arasindaki Iliski
Bu tez c¢alismasinda irisin ile akut aerobik egzersiz iliskisi
degerlendirilmesi sonucunda su ana bulgular elde edilmistir:

a) Akut aerobik egzersiz yaptirilan sedanter ve antrenmanli deneklerin
hepsinin irisin  seviyelerinde anlamli oranda artislarin  oldugu
belirlenmistir.

b) Bazal ve egzersiz sonu irisin diizeylerinin, antrenmanli deneklerde

sedanter deneklere gore anlamli oranda yiiksek oldugu tespit edilmistir.

Literatiirde egzersizin irisin seviyesi lizerine etkilerini arastiran farkl
calismalar bildirilmistir. Bu tez ¢aligmasinda irisin seviyeleri hem sedanter hem de
antrenmanli deneklerde akut egzersiz sonrasinda artig gostermistir. Bu sonuglar
literatiirde akut egzersizin irisin diizeyini arttirdig1 ¢alismalarla uyumludur (116,
117). Akut egzersizin uygulandifi ve egzersiz sonrasinda irisin seviyesinin
etkilenmedigi ¢aligmalar da literatiirde bildirilmistir (118). Ayrica literatiirde,
irisin diizeyinin egzersizin tipiyle olan iligkisi iizerine yapilan ¢aligmalarin oldugu
da rapor edilmistir. Endurans egzersizinin direng egzersizine gore irisin diizeyini

anlamli oranda artirdig1 bildirilmistir (119).
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Bu calismada; antrenmanli deneklerin bazal irisin degerleri, sedanter
deneklere gore yaklasik 2,5 kat daha fazladir ve bu durum istatistiksel agidan
onemli oranda anlamli farklilik gostermistir (Tablo 5.2; Sekil 5,6).

Irisinin metabolik ihtiyaca gore artis seviyesinin, farkli siddette yapilan
egzersizler ile degisebilecegi bildirilmistir (116). Bu calismada antrenmanli
deneklerin kilogram viicut agirhigina gore irisin degerlerinin, sedanter deneklerin
irisin diizeyinden 2 yada 3 kat fazla oldugu belirlenmistir (Tablo 5.4). Bu
yiiksekligin istatistiksel olarak anlamli oranda farklilik gosterdigi tespit edilmistir
(p=0.0001).

Bu tez caliymasinda artan yiike karsi, direngli veya kronik egzersiz
uygulamasi1 yaptirilmamistir. Ancak denek gruplarindan biri antrenmanli oldugu
icin  kronik  egzersizin  irisin  diizeyine  olan  etkisi  konusunda
degerlendirilebilmistir. Antrenmanli deneklerin bazal irisin diizeyleri, sedanter
deneklere gore yiiksek oldugu igin, kronik egzersizin irisin diizeyini artirdigi
onerilmektedir. Literatiirdeki c¢alismalarda, bu durumun tersi sonuglarda
bildirilmistir (120). Yapilan bir calismada deneklere akut ve kronik egzersizin
irisin seviyelerine etkisi incelenmis; akut egzersizin irisin diizeyini artirdig1 ancak
kronik egzersizin irisin seviyesini etkilemedigi rapor edilmistir (120).

Irisinin, literatiirde diyabet ve obezite gibi 6Snemli metabolik hastaliklarmn
insidansinin artigina engel olabilecegi veya bu hastaliklarla miicadelede ilag olarak
kullanilabilecegi rapor edilmistir. Yapilan caligmalarda, egzersizin metabolik
hastalig1 olanlar ile saglikli deneklerde kandaki irisin diizeyleri lizerine etkileri

karsilastirmali olarak incelenmistir. Calisma sonucunda metabolik hastalig1 olan
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deneklerde egzersizin yararl etkilerinin irisin diizeyindeki artistan kaynaklandigi
bildirilmistir (121).

Irisin ve egzersiz arasindaki baglantilarin detayli olarak arastirilmasinin
giiniimiiz diinyasinda sedanter yasam oranindaki artis ile birlikte onemli avantajlar
sagladig1 onerilmektedir. Bireylerin ve toplumlarin bu yasam tarzindan dolay1
obezite ve diyabet gibi 6nemli metabolik hastaliklara yakalanma riski artmaktadir.
Egzersizin, irisin diizeyini artrmasi nedeniyle yag depolarmim kullanimini
artiracagi ve kilo kaybina neden olacagi diistiniilmektedir (122,123).

Bu tez ¢aligmasinda akut aerobik egzersizin irisin diizeylerine etkilerinin
literatiirdeki ¢alisma sonuglariyla uyumlu oldugu ve akut egzersizin irisini
artirdigr  yoniinde bulunmustur. Ayrica antrenmanli deneklerin bazal irisin
konsantrasyonlarinin sedanter deneklerden yiiksek olmasi, kronik egzersizin de

irisini diizeyini anlaml oranda artirdig1 seklindedir.

6.3. Akut Aerobik Kosu Egzersizi ile MDA Arasindaki Iliski
Bu tez c¢alismasinda MDA ile akut aerobik egzersiz iliskisi
degerlendirilmesi sonucunda su ana bulgular elde edilmistir:

a) Sedanter ve antrenmanli gruplarin her ikisinde de egzersiz sonras1 MDA
diizeylerinde anlaml artislar belirlenmistir.

b) MDA bazal degerlerinin sedanter deneklerde antrenmanli deneklere gore
yiiksek oldugu tespit edilmigtir.

c) Egzersiz sonrasi artiglar incelendiginde, sedanter bireylerde daha fazla
artis belirlenmistir ve bu artigin istatistiksel agidan yiliksek oldugu tespit

edilmistir.
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MDA, egzersiz ile oksidatif stres arasindaki iliskinin tespitinde en ¢ok
kullanilan parametrelerden biri olarak bildirilmistir (44, 124). Kronik egzersizin
MDA diizeyine etkilerini inceleyen caligmalarda, MDA seviyesinde anlamli
azalmalarin oldugu gosterilmistir (45-47,125-129). Literatiirde; kronik egzersizin
antioksidan kapasiteyi artirdig1 ve bu nedenle MDA diizeyini azaltmis olabilecegi
bildirilmistir (125-129).

Bu tez calismasinda; deneklere herhangi bir kronik egzersiz uygulamasi
yaptirilmamistir. Denek gruplarindan birinin antrenmanli olusu, kronik egzersizin
MDA diizeyine etkilerini incelememize olanak saglamistir. Diizenli egzersizin
MDA diizeyini azalttig1 belirlenmis ve bu sonucun literatiirdeki calismalarla
uyumlu oldugu belirlenmistir. Antrenmanli deneklerde bazal MDA diizeyinin
sedanterlere gore diisiik olmasi, diizenli egzersizin MDA diizeyi iizerine olumlu
etkilerini gosteren 6nemli bir bulgudur.

Literatirde MDA seviyesinin akut egzersiz ile arttigi, azaldigi1 veya
degismedigi yoniinde farkli calismalarda bildirilmistir (47-52). Egzersiz siiresince
calisan kas gruplarma oksijen transferinin artigi, oksidatif stresin artisina sebep
olmaktadir. Bu artisin lipit peroksidasyonunu artirdigi, sonu¢ olarak da MDA
diizeyinin arttig1 bildirilmistir. MDA diizeyinde meydan gelen artiglarin hiicresel
komponentlere zarar verebilecegi rapor edilmistir (130,131).

Bu ¢alismada; akut aerobik egzersiz sonrasinda her iki grupta da MDA
diizeylerinde anlaml artiglarin oldugu belirlenmistir. Sedanter deneklerin MDA

diizeylerinde ki artig oranin antrenmanli deneklerin oranindan fazla oldugu tespit
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edilmistir. Literatiirde akut egzersizin MDA diizeylerine etkisini inceleyen bazi
calismalarla bu sonuglarin uyumlu oldugu belirlenmistir.

Akut aerobik egzersizin MDA diizeyini artiric1 etkisinin sedanterlere gore
yiikksek oldugu belirlenmistir. MDA’ nin hiicresel diizeyde zararli etkilerinden
dolay1 sedanter bireylerin egzersiz yaparken daha dikkatli olmalar1 6nerilmektedir.
Diizenli egzersiz yapmayan bireylerin, eglence amaciyla diisiik siklikta yaptiklari
egzersizlerde MDA artigindan dolayi, bu kisilerin dikkatli olmalar1 ve fiziksel
aktiviteleri belirli bir programa uygun olarak yapmalarimin saglik agisindan

faydali olabilecegi onerilmektedir.

6.4. Akut Aerobik Kosu Egzersizi ile Glutatyon Arasindaki iliski

Akut aerobik kosu egzersizinin sedanter ve antrenmanli bireylerde
glutatyon diizeyine etkilerinin incelendigi bu c¢alismada elde edilen bulgular
sunlardir:

a) Sedanter ve antrenmanli deneklerin hepsinde glutatyon diizeylerinin
egzersiz sonrasinda istatistiksel olarak anlamli oranda azalma gosterdigi
belirlenmistir.

b) Bazal degerler incelendiginde; antrenmanli deneklerin glutatyon
diizeylerinin sedanter deneklerin glutayon diizeylerinden yiiksek oldugu
tespit edilmistir ve bu durumun istatistiksel olarak anlamli oranda
farklilik gosterdigi belirlenmistir.

c¢) Sedanter deneklerin egzersiz sonrasinda glutatyon diizeyi % 36.77
oraninda azalirken, antrenmanli denklerinki % 29.17 oraninda azalma

gostermistir.

64



Oksidatif stresteki artis hiicresel makromolekiil olan lipit, protein ve
DNA’ya zarar verebilmektedir (132). Bu zararlara karsi viicudu korumak icin
hiicresel diizeyde farkli antioksidan sistemler gelistirilmistir (133, 134).
Literatiirde non enzimatik bir antioksidan olarak bildirilmis olan glutatyonun;
hiicrelerde ve mitokondride oksidatif strese karst koruyucu oldugu rapor
edilmistir. Ayrica glutatyonun oksidatif zarar1 baskilamaya yardim ettigi
bildirilmistir (133, 135). Oksidatif stres ile bireylerin azalmis fiziksel performansi,
kas yorgunlugu ve hasar1 arasinda dogru orantili bir iliski oldugu literatiirdeki
calismalarda bildirilmistir (136, 137). Glutatyon diizeyinin, bazi1 ¢aligmalarda
egzersiz esnasinda serbest radikallere karsi kullanimi nedeni ile diistiigii ileri
stiriilmiistiir (85-89).

Bu calismada; akut aerobik egzersizin antrenmanli ve sedanter deneklerde
uygulanmas1 sonrasinda alinan kan Orneklerinde glutatyon diizeyinin her iki
grupta da azaldig1 yoniinde bulgular elde edilmistir. Akut egzersiz sonrasi
glutatyon diizeyindeki azalma literatiirdeki caligmalar ile uyumludur. Ayrica bu
calismada akut egzersiz sonrasinda oksidatif streste goriilen artigin glutatyonun
artan oksidatif strese kars1 kullanimi1 nedeni ile azaldigini diistindiirmektedir.

Bu tez ¢alismasinda; akut aerobik egzersiz sonrasinda sedanter deneklerin
glutatyon diizeyinin, antrenmanli deneklerin glutatyon diizeyine gore daha yiiksek
oranda azalma gosterdigi bildirilmistir. Bu sonucun sedanter deneklerin oksidatif
strese daha fazla maruz kalmasi veya antrenmanli deneklerin antioksidan
kapasitelerinin daha giiclii olmasi ile ilgili olabilecegi diisiiniilmektedir.

Diizenli egzersiz ve antrenmanin iskelet kas liflerinde ki glutatyon

seviyesini artirdigi bildirilmistir (82, 84, 138). Bu ¢alismada kronik egzersiz ile
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ilgili bir arastrma yapilmamistir. Ancak denek gruplarinin bir tanesi diizenli
olarak antrenman yapan deneklerden olustugu i¢in kronik egzersizin glutatyon
seviyesi iizerine etkisi de degerlendirilmistir. Bazal degerler incelendiginde
antrenmanli deneklerin sedanter deneklere gore glutatyon seviyelerinin yiiksek
oldugu bulgusu elde edilmistir. Bu durumun istatistiksel olarak anlamli oranda
farklilik gosterdigi belirlenmistir. Elde edilen bulgular literatiirde diizenli
egzersizin antioksidan kapasiteyi artirdig1 yoniindeki sonuglar ile uyumludur.

Bu tez calismasinda glutatyon ile ilgili temel sonuglar: Akut aerobik kosu
egzersizi sonrasinda sedanter ve antrenmanli bireylerin glutatyon seviyeleri
azalmig, sedanter deneklerde diisiis oranin daha yiiksek oldugu belirlenmistir.
Ayrica diizenli egzersizin antioksidan kapasiteyl artirdigi Onerilmektedir. Bu
durumun sedanter deneklerde ki diisiik antioksidan kapasiteye bagli oldugu

diistiniilmektedir.

6.5. Akut Aerobik Kosu Egzersizi ile ADMA Arasindaki Iliski
Akut aerobik kosu egzersizinin sedanter ve antrenmanl bireylerde ADMA
diizeyine etkilerinin inceledigi bu ¢aligmada su bulgular elde edilmistir.

a) Sedanter ve antrenmanli deneklerin tamaminin ADMA diizeylerinin
egzersiz sonrasinda istatistiksel olarak anlamli oranda artis gosterdigi
belirlenmistir.

b) Bazal degerleri incelendiginde; sedanter deneklerin ADMA diizeylerinin
antrenmanli deneklerin ADMA diizeylerine gore anlamli oranda yiiksek

oldugu tespit edilmistir.
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¢) Sedanter deneklerin bazal ADMA degerlerinin antrenmanli deneklerin
egzersiz sonu ADMA degerleri kadar yiiksek oldugu belirlenmistir.

Literatirde =~ ADMA’nin  kardiyovaskiiler hastaliklar ve endotel
disfonksiyonunun risk belirteci oldugu bildirilmistir (71). Oksidatif stres
artiglarinda ADMA diizeylerinin yiikseldigi gosterilmistir (70). Akut ve kronik
egzersizin ADMA diizeyi lizerine etkilerini inceleyen calismalarda; akut
egzersizin ADMA diizeylerini artirdigi, degistirmedigi ya da azalttig1 rapor
edilmistir (139-141).

Bu tez caligmasinda; akut aerobik egzersizin ADMA diizeyini artirdigi
yoniinde bulgular elde edilmistir. Bu sonuglar literatiirde akut egzersizin ADMA
seviyesini artirdigin1 gosteren calismalarla uyumludur. Ayrica oksidatif stresin
arttigt durumlarda ADMA seviyesinde goriilen artis bu c¢aligmada da
dogrulanmistir. Lipit peroksidasyonunun belirteci olan MDA diizeyinin, her iki
denek grubunda egzersiz sonrasi artig gostermesi; literatiirde oksidatif stresle
ADMA artis1 arasindaki pozitif yonlii korelasyon bulgular ile uyumludur.

ADMA vaskiiler sistem agisindan ¢ok 6nemli olan NOS’un ii¢ formunun
inhibitorli olarak bildirilmistir. NO kardiyovaskiiler koruyucu etkisinin yaninda
vaskiiler homeostazda ¢ok onemli bir molekiildiir (71). Diizenli fiziksel aktivite
veya egzersiz yapan bireylerde ADMA diizeylerinin diisiik oldugu gosterilmistir.
Bu durumun kisilerin fitnes kapasitesi ile dogrudan iligkili oldugu rapor edilmistir
(142).

Bu c¢alismada deneklere yaptirilan egzersiz akut olmasina karsin, denek
gruplarindan biri antrenmanli kisilerden olusmaktadir. Sedanter ve antrenmanli

deneklerin bazal ADMA degerleri incelendiginde antrenmanli deneklerin ADMA
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diizeylerinin sedanter deneklere gore anlamli diizeyde diisiik oldugu
belirlenmistir. Bu bulgular, literatiirde diizenli egzersiz yapan kisilerin bazal
ADMA diizeylerinin diisiik olmasi ile uyumluluk gostermektedir. Dikkat edilmesi
gereken Onemli bir nokta da, sedanter deneklerin bazal ADMA degerlerinin
antrenmanli deneklerin egzersiz sonu ADMA degerleri kadar yiiksek olmasidir.
Bu durum; sedanterlerin istirahat sirasindaki kardivaskiiler risklerinin,
antrenmanlilarin egzersiz sirasindaki kardiyovaskiiler risklerine gore daha fazla

oldugu diisiindiirmektedir.
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1-

Sonug olarak bu tez ¢alismasinda asagidaki sonuclar elde edilmistir:
Nesfatin-1’in  egzersiz ile alakali etkili hormon olamayacagi
onerilmektedir, c¢iinkii akut aerobik egzersiz sonrasi sedanter ve sporcu
deneklerin egzersiz cevaplar1 arasinda anlamli oranda farkliliklar
gozlenmemistir.

Bazal nesfatin-1 diizeyinin sedanter deneklerde antrenmanli deneklere
gore istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmasi, viicut metabolik stres
durumu ve nesfatin-1 diizey iliskisinin daha detayli arastirilmasi
gerektigini diistindiirmektedir.

[risinin egzersiz hormonu oldugu ve tiim deneklerde anlamli oranda artis
gosterdigi belirlenmistir.

Irisin diizeylerinin antrenmanli bireylerde sedanter bireylere gére bazal
degerler acisindan yiiksek belirlenmistir. Bu durum irisin ile kronik
egzersiz veya antrenman iligkisinin daha detayli arastirilmasi gerektigini
distindiirmektedir.

Nesfatin-1  diizeyinden  farkli  olarak irisin  diizeyi  bireysel
degerlendirildiginde tiim deneklerde irisinin egzersiz sirasinda arttigi
belirlenmistir.

ADMA ve MDA ile degerlendirilen oksidatif stresin akut aerobik egzersiz
ile artis gosterdigi tespit edilmistir.

Antrenmanli deneklerin bazal MDA degerlerinin, sedanter deneklerin
egzersiz sonu MDA diizeylerinden daha diisiik oldugu belirlenmistir. Ayn1
durum ADMA i¢inde gegerlidir. Antrenmanli deneklerin egzersiz sonu

ADMA diizeyinin sedanter deneklerin istirahat anindaki ADMA diizeyi ile
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ayni seviyelerde ol¢lilmiistiir. Bu durum oksidatif stres ile diizenli egzersiz
arasindaki iliskinin 6nemini gostermektedir.

8- Glutatyon diizeyi denek gruplarinin her ikisinde azalma gostermistir.
Ancak sedanter deneklerde ki azalma oraninin daha yiiksek oldugu
belirlenmistir ve ayrica bazal degerler incelendiginde antrenmanh
deneklerin glutatyon diizeyinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Bu
durum antioksidan kapasite ile diizenli egzersiz arasmdaki iliskiyi

gostermesi agisindan 6nemlidir.

Elde edilen bu sonucglar dikkate alindiginda; enerji metabolizmasi ve
tilketimi acisindan akut aerobik egzersizin ve kronik egzersizin enerji tiiketimini
artirdig1 ancak enerji alimi lizerine herhangi bir etkisinin olmadig: belirlenmistir.
Glinliik yasamda diizenli araliklarla spor yapmayan sedanter bireyler antrenmanli
bireylere gore oksidatif strese daha fazla maruz kalmaktadir. Sedanter yasam
stiren kisilerin antioksidan kapasitesinin antrenmanli deneklere gore diisiik oldugu
belirlenmistir. Diizenli egzersiz yapmayan bireylerin diisiik oranda kosu, hali1 saha
maglar1 ve yiizme gibi vb. aktivitelerde daha dikkatli olmasi Onerilmektedir.

Diizenli egzersizin olumlu etkileri bu ¢alismayla bir kez daha kanitlanmistir.
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