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OZET

Masaj Sonrasi Yapilan Ozon Sauna Uygulamasinin Egzersize Bagh Kas

Hasari ve Oksidatif Stres Parametrelerine Etkisi

Amag¢: Bu c¢aligmanin amaci masaj ve masaj sonrasit yapilan ozon sauna
uygulamasinin Egzersize Bagli Kas Hasar1 (EBKH) ve oksidatif stres parametrelerine

etkisini incelemekti.

Materyal ve metot: Calismaya 18-25 yas arasinda ulusal derecelere sahip 24
erkek kros kosucusu dahil edildi. Kosucular kontrol (K, N=8), masaj (M, N=8) ve
masaj+ozon sauna (MOS, N=8) grubu olarak rastgele 3 esit gruba ayrildi. Katilimcilara
EBKH olusturmak amaciyla squat, biceps curl, battle rope, leg curl ve triceps extension
hareketinden olusan akut bir egzersiz protokolii uygulandi. Egzersizler 1-TM’nin %80
siddetinde 20 saniye uygulama 20 saniye dinlenme (1:1) seklinde dairesel antrenman
formunda 3 set olarak uygulandi. M grubundaki sporculara egzersiz protokoliinden
hemen sonra tiim viicut masaji yapilirken MOS grubuna ise tiim viicut masajini takiben
ozon sauna uygulamasi yapildi. K grubuna egzersiz protokolii disinda herhangi bir
uygulama yapilmadi. Tiim katilimcilardan egzersiz protokolil dncesi, egzersiz sonrast,
masaj/ozon sauna sonrasi, 24, 48 ve 72 saat sonrasi olmak iizere 6 defa kan 6rnegi alind1.
Istatistiksel analizlerde Kruskal Wallis testi, tekrarli 6l¢iimlerde ANOVA ve Friedman
testleri kullanildi. Gruplar arasindaki farkliliklar1 ve etkilesim etkisini incelemek i¢in de

benzerlik matrisi olarak Oklid mesafesi ile iki yonli PERMANOVA kullanilds.

Bulgular: Arastirma sonucunda MOS grubundaki kas hasari belirteclerinden CK,
LDH ve AST ile oksidatif stres parametrelerinden MDA, TAS, TOS, OSI ve SOD
degerlerinin K grubuna gore daha diisiik oldugu bulundu. Ayrica MOS uygulamasinin
CK, AST, TAS, TOS ve OSI parametreleri lizerinde M uygulamasindan daha etkili
oldugu goriildii.

Sonuc: Aragtirma sonucunda MOS uygulamasinin kros kosucularinda kas hasari

ve oksidatif stres parametrelerini azaltmada daha etkili oldugu sdylenebilir.

Anahtar Kelimeler: Egzersize Bagli Kas Hasari, Masaj, Oksidatif Stres, Ozon

Sauna
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ABSTRACT

Effect Of Ozone Sauna Application After Massage On Exercise-Related Muscle
Damage and Oxidative Stress Parameters

Aim: The aim of this study was to examine the effects of massage and post-
massage ozone sauna application on Exercise-Induced Muscle Damage (EIMD) and

oxidative stress parameters.

Materials and methods: 24 male cross country runners with national rankings
between the ages of 18-25 were included in the study. Runners were randomly divided
into 3 equal groups as control (F, N=8), massage (M, N=8) and massage+ozone sauna
(MOS, N=8) groups. An acute exercise protocol consisting of squat, biceps curl, battle
rope, leg curl and triceps extension movements was applied to the participants in order to
create EIMD. Exercises were performed as 3 sets in a circut training form, with 20
seconds of practice and 20 seconds of rest (1:1) at 80% intensity of 1-RM. While the
athletes in the M group received a full body massage immediately after the exercise
protocol, the athletes in the MOS group received an ozone sauna application following
the whole body massage. No application was applied to the K group other than the
exercise protocol. Blood samples were taken from all participants 6 times: before the
exercise protocol, after exercise, after massage/ozone sauna, and after 24, 48 and 72
hours. Kruskal Wallis test, repeated measures ANOVA and Friedman tests were used in
statistical analyses. Two-way PERMANOVA with Euclidean distance was used as the

similarity matrix to examine the differences between groups and the interaction effect.

Results: As a result of the research, it was found that the muscle damage markers
CK, LDH and AST, and the oxidative stress parameters MDA, TAS, TOS, OSI and SOD
values in the MOS group were significantly lower than in the K group. Moreover, MOS
application was found to be more effective than M application on CK, AST, TAS, TOS

and OSI parameters.

Conclusion: As a conclusion, it can be said that MOS application is more effective

in reducing muscle damage and oxidative stress parameters in cross-country runners.

Keywords: Exercise-Induced Muscle Damage, Massage, Oxidative Stress, Ozone

Sauna



SIMGELER VE KISALTMALAR DIiZiNi

ALT : Alanin Aminotransferaz
AST : Aspartat Aminotransferaz
Ca* : Kalsiyum

CAT : Katalaz

CK : Kreatin Kinaz

DA : Dairesel Antrenman

DIV : Direkt Intravendz Gaz
EBKH : Egzersize Bagli Kas Hasar1
ETZ : Elektron Tasima Zinciri
FA : Fiziksel Aktivite

GKA : Gecikmis Kas Agrist
GSH : Glutatyon

GSH-Px : Glutatyon Peroksidaz
H>0: : Hidrojen Peroksit

HBO; : Hiperbarik Ozon Tedavisi
IL-10 : Interldkin 10

IL-6 : Interldkin-6

LDH : Laktat Dehidrogenaz
MAH : Major Otohemoterapi
MDA : Malondialdehit

0: : Oksijen

Os : Ozon

OH" : Hidroksil Radikali

ROS : Reaktif Oksijen Tiirleri
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: Siiperoksit Dizmutaz
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1. GIRIS

Saglikli yagsamin vazgecilmez bir pargasi olarak kabul edilen fiziksel aktivite (FA)
ve egzersiz obeziteden diyabete, hipertansiyondan kalp hastaliklarina kadar pek ¢ok
bulasic1 olmayan kronik hastalifin onlenmesinde ve iyilestirilmesinde etkili bir arag
olarak kullanilmaktadir. FA ve egzersiz fiziksel saglig1 gelistirmenin yani sira psikolojik
1yi olus hali iizerindeki olumlu etkileri nedeniyle de artik insan hayatinin vazgecilmez bir
parcast haline gelmistir. Zaten diizenli FA ve egzersizin fiziksel saglik ve genel iyilik hali
icin 6nemli bir bilesen oldugu, kas giicii ve dayanikliligin arttirilmasinda, kardiyovaskiiler
sagligin iyilestirilmesinde ve diizeltilmesinde kritik bir rol oynadigt (1), bagisiklik
sistemini giiclendirdigi, kan basincini diisiirdiigii, denge kayb1 nedeniyle diisme riskini
azaltt1g1, kas ve kemik kiitlesi kaybini yavagslattigi, esnekligi arttirdig, hareket yetenegini
gelistirdigi, formda ve zinde bir viicuda sahip olma imkani sunarak stresi azalttigi,
dolayisiyla yasam kalitesini gozle goriiliir bigcimde iyilestirebildigi bilinmektedir (2).
Ayrica pek cok calisma da FA ve egzersizin bilis (3,4) depresyon (5,6), anksiyete (7,8),
Alzheimer ve Parkinson gibi ndrodejeneratif hastaliklarda zihinsel sagligi ve ruh halini
iyilestirmede invaziv olmayan bir terapi olarak etkili olduguna dair destekleyici bulgular

sunmaktadir (9).

Her ne kadar egzersiz saglik i¢in gereklilik arz etse de egzersizin yogunlugu,
siddeti ve kasilmanin tiirii belirli bir miktarin {izerinde olursa viicuda asir1 yiik
bindirmekte ve belirli metabolik siiregleri devreye sokmaktadir. Egzersizin bu potansiyel
yan etkileri hem fiziksel ve sportif performansi hem de genel saglik durumunu olumsuz
etkileyerek egzersize bagh kas hasar1 (EBKH) ve oksidatif stres gibi bazi olumsuz
sonuglarin ortaya ¢ikmasina neden olabilmektedir. EBKH, egzersizden hemen sonra veya
egzersizden yaklagik 24 saat sonra ortaya cikan semptomlarla karakterize edilen,
sporcularda fonksiyonel kapasite ve giic iliretme yetenegi, kas agrist (10), egzersiz
kapasitesi (11,12) ve eklem pozisyon hissi ve ayarlanmasinda kisitlamalara (13) neden
olmaktadir. EBKH’ya bagli semptomlarin biiyiikliigii, ne kadar siirecegi ve performans
tizerindeki etkileri yapilan egzersizin yogunluguna, siiresine ve kisinin olusan kas
hasarina kars1t duyarliligina bagli olarak degismektedir (14). Ayrica EBKH'nin
patofizyolojisinde oksidatif stres de onemli bir rol oynamaktadir. Yogun egzersiz

sirasinda, kas hiicrelerinde reaktif oksijen tiirleri (ROS) iiretimi artar ve bu da hiicresel

1



hasara ve inflamasyona yol agabilir. Oksidatif stres, hiicresel antioksidan savunma
mekanizmalarinin ROS iiretimini dengeleyememesidir ve bu durum hiicresel hasara ve
inflamasyona yol acar. Dolayisiyla egzersiz sonucunda meydana gelen oksidatif stres, kas
yorgunluguna ve performans diisiikliigiine katkida bulunabilir (15).Tiim bunlara ragmen
egzersizle indiiklenen oksidatif stresin kas adaptasyonunda faydali bir rol oynadigi da 6ne
stiriilmektedir. Diisiik seviyelerde ROS, antioksidan enzimlerin ekspresyonunu ve

adaptasyon yanitlarini tetikleyerek kas adaptasyonunu destekleyebilir (16).

EBKH ve egzersiz sonrasinda indiiklenen oksidatif stres sonucunda kas
fonksiyonunda ortaya ¢ikan kayiplar ve kas agrisinda meydana gelen artiglarin sportif
performansi bozma potansiyeli sporcular i¢in son derece 6nemli bir meseledir (17). Bu
durumun sporcular agisindan en Onemli etkisi bir sonraki antrenman ve sportif
performansi sinirlayan kuvvet iiretme yeteneginde uzun vadeli azalmalara sebep
olmasidir (18,19). Egzersizin neden oldugu kas hasarmin biiylik bir kismu egzersizle
iliskili oksidatif stres parametrelerindeki artistan kaynaklanmaktadir. Bu da kas
fonksiyonlarinda diisiise yol agmaktadir (20). Literatiirde performansi sinirlayan bu
yorgunlugun ve kuvvet liretimindeki diislisiin engellenmesine yonelik pek ¢ok uygulama
mevcuttur. Bu nedenle egzersiz sonrasinda viicudun bu olumsuz etkilerle basa ¢ikmasina
destek olabilecek tamamlayict yontemlerin etkinligi spor bilimleri alaninda siklikla
aragtirtlmaktadir. Bu yontemler arasinda en fazla tercih edilenlerden birisi de masaj
terapileridir. Masaj terapisi, yiizyillardir ¢esitli tibbi durumlarin tedavisinde kullanilan bir
yontemdir. Masajin, anti-inflamatuar, analjezik ve dolasim artirict etkileri oldugu
gosterilmistir (21). Bu etkiler, masajin EBKH'nin semptomlarini azaltmada ve iyilesmeyi
hizlandirmada etkili olabilecegini diislindiirmektedir. Literatiirde masajin EBKH
semptomlarini azaltti§ina dair kanitlar bulunmasina ragmen masajin EBKH {izerindeki
etkilerini degerlendiren caligmalarin sonuglar tutarsizdir. Bazi arastirmalar masajin kas
agrisini ve sisligini azaltmada, kas fonksiyonunun iyilesmesini desteklemede ve oksidatif
stresi azaltmada faydali oldugunu bildirmesine ragmen (22) bazi ¢aligmalar da masajin

EBKH {izerinde anlamli bir etkisinin olmadigini bildirmistir (21,23).

Benzer sekilde son zamanlarda oldukca popiiler olan ozon sauna uygulamalarinin
da antioksidan savunma mekanizmalarini giliglendirerek EBKH ve oksidatif stres
belirteclerinin azaltilmasina yardimer olabilecegi diisiiniilmektedir. Ozon, ROS'u
notralize ederek ve antioksidan enzim aktivitesini artirarak oksidatif stresi azaltabilir.

Ayrica, ozonun inflamatuar sitokin seviyelerini diisiirdiigii ve kan dolagimini iyilestirdigi



de bildirilmistir. Ancak, ozon sauna terapisinin EBKH ve oksidatif stres parametreleri
tizerindeki etkilerine dair sinirl sayida calisma bulunmasina ragmen bu c¢alismalarin
sonuglar1 da tutarsizdir. Ozonun oksidatif 6zellikleri kontrollii bir sekilde uygulandiginda
faydali olabilirken, asir1 dozda uygulanmasi da zararli olabilir (24). Dolayistyla ozonun
tedavi edici etkisi sebebiyle kullanim alanlar1 artsa da heniiz spor bilimleri alaninda

kullanimina dair yeterli ¢aligma bulunmamaktadir.

Sporcularin yogun antrenman ve yarisma ddnemlerinde toparlanma siiresini
kisaltarak bir sonraki yarismanin gerektirdigi atletik performansi sergileyecek duruma
gelmelerini saglamak spor bilimlerinin 6nemli sorunsallar1 arasindadir. Mevcut literatiir
incelendiginde masaj ve ozon uygulamalarinin EBKH ve oksidatif stres iizerindeki
etkileri ayr1 ayr1 incelemis olsa da bu iki yontemin birlikte kullanildiginda ortaya ¢ikacak
etki yeterince arastirilmamustir. Ozellikle, masaj ve ozon sauna uygulamasimin birlikte
kullanilmasinin egzersiz sonrasi toparlanmayr daha da hizlandirmast olasiligt
incelenmeyi hak etmektedir. Ciinkii EBKH ve oksidatif stres ile ilgili yapilan
calismalardaki tutarsizliklar sporcularin toparlanma siireclerini optimize etmek i¢in en

etkili stratejileri belirlemeyi zorlagtirmaktadir.

Dolayisiyla bu aragtirmanin amaci akut bir egzersiz sonrasinda olusan EBKH ve
oksidatif stres parametreleri lizerinde tek bagina yapilan masaj uygulamasinin m1 yoksa
masaj sonrasi yapilan ozon sauna uygulamasinin m: daha etkili oldugunu incelemektir.
Arastirma sonucunda sporcular ve egzersizle ugrasan bireylere yonelik bu uygulamalarin
etkinligi ve uygulanabilirligi hakkinda degerli bilgiler saglayarak alana katki sunmak
amaclanmaktadir. Elde edilecek sonuglarin; egzersiz sonrasi toparlanmayi optimize
etmek, sporcu performansini artirmak ve genel saglik diizeyini desteklemek adina

yenilik¢i bir perspektif sunacagi beklenmektedir.

Bu arastirma kapsaminda masaj ve ozon sauna uygulamalarinin akut bir egzersiz
sonrasinda olusan EBKH ve oksidatif stres parametreleri {izerindeki etkileri sorunsalina

cevap aramak amacuyla test edilecek hipotezler agsagida belirtilmistir.

H.1. Masaj uygulamasi akut bir egzersiz sonrasinda olusan EBKH ve oksidatif

stres parametrelerini azaltmada etkilidir.

H.2. Masaj sonrasi yapilan ozon sauna uygulamasi akut bir egzersiz sonrasinda
olusan EBKH ve oksidatif stres parametrelerini azaltmada sadece masaj uygulamasindan

daha etkilidir.



Aragtirmaya sadece 18-25 yas aralifinda erkek kros kosucularinin dahil edilmesi,
sporcu sayisinin yetersizligi nedeniyle tek seans yapilacak ozon sauna uygulamasinin
EBKH ve oksidatif stres parametreleri tizerindeki etkisini belirlemeye yonelik bir grubun
olusturulamamas1 ve arastirmaya sedanter bireyler dahil edilmediginden akut

adaptasyonlarin netlestirilememesi aragtirmanin sinirliliklarini olusturmustur.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Egzersiz ve Egzersize Bagh Kas Hasan

EBKH, egzersiz biliminde uzun yillardir popiiler bir konu olmustur. Diizenli
egzersiz genellikle kaslarimizi daha giiclii ve/veya yorgunluga karsi daha direngli hale
getirir. Ancak yogun egzersiz sirasinda kaslarimiz yorulur ve gecici olarak zayiflar.
Alisilmadik ve/veya ¢ok kuvvetli bir egzersiz ise ¢alisan kaslara zarar verebilir ve kaslarin
toparlanmas1 giinler alabilir. Bu tip kas hasarina 'egzersiz kaynakli kas hasari' adi

verilmistir (25).

EBKH, kaslarin boyunun zorla uzatildig: eksantrik egzersizlerde daha fazla
meydana gelir. Eksantrik egzersizden daha az olsa da konsantrik ve izometrik egzersizler
de EBKH'na katkida bulunurlar (26). Hizli kasilan lifler, yavas kasilan liflere gore
eksantrik olarak indiiklenen hasara karst daha savunmasizdir (27). Muhtemel nedenler
arasinda, diisiik oksidatif kapasite, egzersiz sirasinda olusan daha yiiksek gerilim

seviyeleri ve lif fenotipleri arasindaki yapisal farkliliklar yer almaktadir (28).

Genellikle eksantrik egzersizle iliskilendirilen EBKH, plazmada olgtilen kas ici
proteinlerde artisa (29) ve kas agrisinin gecikmeli baglamasina (18) yol acar. EBKH
semptomlari, kas kuvvetinde gegici bir azalma (30,31), eklem pozisyon duyusunda
bozulma (32) ve azalmis atletik performans (33) olarak kendini gosterir. EBKH ile iliskili
rahatsizlik ve agrinin yogunlugu ilk 24 saat i¢inde artar, azalmadan once 24 ila 72 saat

arasinda zirve yapar ve sonunda egzersizden 5-7 giin sonra kaybolur (34).

EBKH’nin dogrudan 6lgiimlerinde, hiicresel ve hiicre alti bozulmalar gézlenir, bu
durum 6zellikle Z-hatt1 akisini i¢erir. EBKH n1 dolayli olarak ortaya koyan belirtecler ise
manyetik rezonans goriintiileme teknikleriyle T2 sinyal yogunlugundaki artiglar hem
istemli hem de elektrikle uyarilan kasilmalar sirasinda 6lgiilen kuvvet tiretiminde uzun
stireli diisiisler, hasarli kas ve kandaki inflamatuar belirteglerde artis, kas proteinlerinin
goriiniimiinde artigla beraber ortaya ¢ikan kas agrisidir. Bu degisiklikleri agiklayan kesin
mekanizmalar tanimlanmamis olsa da ilk yaralanma lifin mekanik olarak bozulmasina
atfedilir ve ardindan gelen hasar, enflamatuar siireglere ve kas igindeki uyarilma-kasilma

eslesmesindeki degisikliklere baglidir (35).



EBKH ile iligkili karmasik mekanizmalar kisaca iki asamada basit bir sekilde
acilanabilir. Ilk asama olarak gergeklestirilen mekanik ¢alismanin bir sonucu olarak
ortaya ¢ikan birincil hasar ve inflamatuar yanitla baglantili stirecler yoluyla doku hasarini

¢ogaltan ikincil hasardir (17).

2.1.1. Birincil Kas Hasar1

Sarkomerler, miyofilaman ortlismesinin 6tesine gecene kadar artan gerilim altinda
heterojen bir sekilde uzar (28). Bu noktada, bazi1 sarkomerler "patlama" yasarlar (28) ve
daha 6nce Z-hatt1 akisi ile kanitlanan kontraktil olmayan proteinlerin deformasyonuna
neden olan pasif yapilar {izerindeki gerilimi arttirirlar (36). Eksantrik kasilmalar sirasinda

diizgiin olmayan uzamanin miiteakip tekrari1 daha fazla lif bozulmasina yol agar (28).

2.1.2. ikincil Kas Hasar1

Primer fazdan sonra, Ca**(kalsiyum)’ nin sitoplazmaya kontrolsiiz hareketi daha

fazla hasara neden olur (37). Mitokondri, asir1 Ca®* alim1 ile homeostazi korur (37,38).

24>

Bununla birlikte, mitokondriyal Ca*"’nin asir1 yiiklenmesi, i¢ mitokondriyal membran

gecirgenligine ve gegirgenlik gecis gozeneklerinin agilmasma yol acabilir. Sonucta

mitokondriden biiyiik bir Ca** akisina neden olarak hiicre i¢i Ca>*

y1 artirir ve apoptoz
veya nekroza neden olur (38). Artmus hiicre i¢i Ca’* ayrica, EBKH indan sonra
gbozlemlenen pasif gerilimdeki artiglarin bir acgiklamasi olabilecek kontrolsiiz kas
kasilmasina neden olabilir (28,39,40). Ardindan gelen inflamatuar kaskad, hasarli dokuyu
temizleyen ve doku onarimini ve adaptasyonunu baglatan hayati bir siirectir (41).
Nétrofiller muhtemelen, Ca®* ile uyarilan proteoliz (42) ve artan hiicre i¢i Ca** sinyali
veren proinflamatuar sitokin salinimi ile aktive olan (43), yaralanma bolgesinde kasa
infiltre eden ilk immiin hiicre grubudur (44). Notrofiller, nekrotik kas liflerini ve hiicresel
kalintilar1 fagosite eder (45). Bununla birlikte, notrofiller, oksidaz tiirevli siiperoksit
anyon bagimli mekanizmalar yoluyla yiiksek konsantrasyonlarda sitolitik ve sitotoksik
molekiiller de iiretebilir, bu da mevcut hasari siddetlendirebilir ve bu nedenle ikincil hasar

siirecinde yer alir. Notrofiller gibi, makrofajlar da sitotoksik enzimler ve reaktif tiirler

(6rn. siiperoksit anyonu) iiretebilir ve bu da daha sonra doku bozulmasini destekler (46).

Iskelet kaslarinda hiicresel nekroz ve doku hasarinin gostergeleri olarak kreatin
kinaz (CK), laktat dehidrojenaz (LDH), aspartat aminotransferaz (AST), alanin
aminotransferaz (ALT) artislar1 yaygin olarak kullanilmaktadir (47).



2.2, Egzersize Bagh Kas Hasar1 Parametreleri

2.2.1. Kreatin Kinaz (CK)

Kreatin kinaz (CK), biiyiik 6l¢iide iskelet kasi hiicrelerinde bulunan ve adenozin
trifosfat (ATP) ve kreatin olusturmak icin kreatin ve adenozin difosfattan fosfati hareket
ettirerek enerji reaksiyonlarini katalize eden bir enzimdir. Sonu¢ olarak ATP, kas

kasilmalar1 ve diger enerji gerektiren islemler i¢in kullanilabilir hale gelir (48).

Yogun egzersiz, dolasimdaki CK miktarinda artisa neden olabilir. Agir egzersiz,
ozellikle eksantrik kas hareketleri (uzatma kasilmalari), siklikla sarkolemmada
perforasyonlara ve sarkomerlerde hasara neden olur (49). Sarkolemma ve Z-diskleri hasar
gordiigiinde dolasimda CK artiglar1t meydana gelir (50-52). Egzersiz yiikii kasin alisik
oldugu limitleri astifinda bu yapilara zarar verir ve bunun sonucunda membran
gecirgenliginde bir artis gézlenir (49). Artan membran gegirgenligi, CK' nin interstisyel
stviya sizmasina ve daha sonra lenfatik sistem yoluyla dolasima girmesine izin verir (53).
Bu nedenle, CK' da 6nemli artislar olmasi i¢in egzersizin belirli bir yogunluk esiginin

tizerinde olmasi gerekir (51).

CK'min genellikle hem uzun siireli yogun egzersizler hem de eksantrik kas
kasilmas1 sirasinda arttigi bilinmektedir. Egzersize verilen CK tepkisi biiyiik olgiide
degiskendir. Erkek ergen kosucular iizerinde yapilan bir ¢calismada 21 km'lik bir kosudan
24 saat sonra CK diizeyinde %74'liik bir artis kaydedilmistir (54).

Birgok arastirma, direng egzersizi sirasinda gergeklestirilen hacim yiikii ile serum
CK diizeyi arasinda pozitif bir iliski kaydetmistir (55,56). Mayhew ve arkadaslarinin iki
farkli dinlenme araliklar1 ile uyguladiklar1 egzersiz programindan 24 saat sonra alinan

Ol¢timlerde serum CK diizeyinin her iki grupta da yiiksek oldugu saptanmigtir (57).

2.2.2. Laktat Dehidrogenaz (LDH)

Laktat dehidrogenaz (LDH), anaerobik metabolik yolun 6nemli bir enzimidir (58).
Enzimin islevi, laktatin piriivata geri donilistimlii doniisiimiinii, nikotinamid adenin
dintikleotid 'nin nikotinamid adenin diniikleotid hydrid 'ye indirgenmesiyle ve tam tersi

sekilde katalize etmektir (58)

Laktat dehidrojenaz (LDH), kalp, kan damarlari, karaciger, beyin, bobrek ve
iskelet kasindaki doku hasarini karakterize eden bir karaciger enzimidir ve her bir alt tlirii

gorev yerine 6zgiidiir (59).



LDH, viicudun hemen hemen tiim hiicrelerinde bulunan ve enerji iiretmeye
yardimci olan bir enzimdir. LDH kan testlerinden elde edilen Slglimler, interstisyel
akciger hastaligr ve karaciger hastaligi dahil olmak iizere ¢esitli hastaliklarin neden
oldugu doku hasarini izlemek i¢in siklikla kullanilir (60,61)

Her ne kadar CK, EBKH nin en yaygin biyokimyasal belirteci olsa da (62,63)
LDH da bu amagla yaygin olarak kullanilir (62). Kas hiicrelerinin par¢alanmasi, kas
hiicrelerinde yiiksek seviyelerde bulunan iki enzim olan CK ve LDH’1n kan dolagimina
salinmasini saglar (54). CK ve LDH kas hasarinin ikincil sonuglart olarak pek ¢ok
calismada degerlendirilmistir (64). Bu biyokimyasal parametreler egzersizden hemen
sonra kan dolasiminda 6nemli bir artig gosterse de, maksimum seviyeler bunu izleyen 24-

72 saat arasinda gozlemlenmistir (65—67).

2.2.3. Aspartat Aminotransferaz (AST)

Iskelet kokenli kas hasari, hiicre igi spesifik bilesenlerin membran yirtilmasi ile
interstisiyel siviya gegisine neden olur. Kreatin kinaz (CK) disinda kas hasarini belirleyen
diger gostergeler, serumda artan laktat dehidrogenaz (LDH) ve yapisal kas proteini
Aminotransferaz seviyeleridir ((68). Glutamat-okzaloasetat transaminaz (AST), tibbi
literatlirde bilinen diger adiyla AST, cesitli tibbi durumlarin tanisinda énemli bir rol
oynayan bir enzimdir. Karaciger hastaliklari, miyokard infarktiisii ve kas hasar1 gibi
bircok durumda AST seviyelerinde artis gézlemlenir. Bununla birlikte, kas travmasi ve
intramuskiiler enjeksiyon gibi durumlarda da serum AST miktarinda artis gozlenebilir

(69).

2.2.4. Alanin Aminotransferaz (ALT)

Alanin Aminotransferaz (ALT) enzimi, hiicre i¢inde bulunan bir sitoplazmik
enzimdir. Serum ALT seviyelerindeki artis, hepatoselliiler nekroz gibi durumlar
sonucunda hiicre i¢inde bulunan enzimin serum i¢ine ge¢mesiyle meydana gelebilecegi
gibi, nekroz olmayan ancak hiicre hasarinin belirgin oldugu durumlarda da membran

gecirgenliginin artmasindan kaynaklanabilir (70).

Bu iki enzimin kandaki normal degerleri ise AST i¢in 5 ila 40 IU/L, ALT i¢in de
51ila 35 IU/L arasindadir (71). Kas hasarlarinda ve metabolik bozukluklarda AST ve ALT
enzimlerinin  kandaki  diizeyleri  karacigerdeki  hasarin  gOstergesi  olarak
degerlendirilmektedir (72,73). Ciddi hasardan sonra, kandaki AST diizeyi normalden 10
ila 20 kat ve daha fazla yiikselirken, ALT ise normalden 50 kata kadar daha ytliksek
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seviyelere ulagabilir. Ayn1 zamanda, AST/ALT orani1 bazen karacigerin veya baska bir
organin hasar goriip gérmedigini belirlemeye yardimci olabilmektedir. Klinik olarak ALT
ve AST enzimleri karacigerdeki hiicre hasar1 i¢in duyarli belirtegler olsa da
sensitivitelerinin yiiksek fakat spesifitelerinin diisitk olmasi nedeniyle tek baslarina
belirte¢ olarak kullanilamayacagi da ayrica ifade edilmektedir (74). Viicutta AST nin
yartlanma omrii 17+5 saat iken ALT nin yarilanma 6mrii ise 47+10 saattir. Bu degerler

normalde erkeklerde kadinlardan daha yiiksektir (75).

2.3. Oksidatif Stres

Normal fizyolojik sartlar altinda, hiicresel diizeyde stirekli olarak olusan reaktif
oksijen tiirleri (ROS) ile bu tiirlerle etkilesime giren antioksidanlar arasinda bir denge
bulunmaktadir. Ancak, bu denge ROS lehine bozuldugunda, yani hiicre i¢inde siiperoksit
radikallerinin birikmesi veya endojen savunma sistemlerinin yetersiz kalmasi

durumunda, ortaya oksidatif stres ad1 verilen bir durum ¢ikmaktadir (76).

Akut egzersizin serbest radikallerin ve ROS’un iiretimini arttirdig1 ve bunun da
iskelet kas1 ve diger dokularda oksidatif stresi destekledigi bilinmektedir (77,78). Bu
nedenle, birgok calisma, kas hasar1 ve bozulmus atletik performans i¢in 6nemli bir
tetikleyici olarak yilikselmis ROS'a isaret etmistir (79). ROS artig1 hiicre i¢in toksiktir ve
hiicrede proteinleri, lipidleri ve niikleik asitleri hasara ugratarak hiicre i¢i sinyal
yolaklarin1 bozar (80). Egzersiz sirasinda ROS’nin {retimi, egzersizin tiirline,
yogunluguna ve siiresine baghdir (81). Her ne kadar diizenli egzersiz sayisiz saglik
yararlart ile iliskilendirilse de oksidatif hasara yol agan yogun bir fiziksel stresin ROS
tiretimini artiran bir etken oldugu da goz ardi edilmemelidir (82). Oksijen tliketimi
egzersiz tlrleri arasinda biiyilik dl¢iide farklilik gdsterdiginden protein, lipid ve niikleik
asitlerin ROS aracili oksidasyonunun yalnizca mitokondri yoluyla oksijen akisina bagl
olmadig1 goriilmektedir. Bunun yerine, ksantin oksidaz, demir igeren proteinlerin
bozulmasi, kas hasaria neden olan sekonder kalsiyum dengesizligi ve inflamatuar aracili
ROS iiretimi ve aerobik, konsantrik ve eksantrik egzersizden sonra makromolekiillerin

oksidasyonu dahil olmak iizere birgok faktor s6z konusu olabilir (83).

Hiicre icerisinde siirekli olarak olusan serbest radikaller, viicutta normal metabolik
stiregler sirasinda meydana gelen antioksidan savunma sistemleri tarafindan etkisiz hale
getirilir. Antioksidanlar, temel olarak hiicresel diizeydeki serbest radikalleri temizleyerek

hiicresel hasarin 6nlenmesine veya geciktirilmesine yardimc1 olurlar. Bu antioksidanlar,



viicut icerisinde dogal olarak sentezlenebildigi gibi disaridan besinler araciliiyla da
almabilir (84). Birinci savunma hatt1 serbest radikallerin olusumunu baskilayan
siiperoksit dizmutaz (SOD), katalaz (CAT) ve glutatyon peroksidaz (GSH-Px)
antioksidan savunma sistemleridir (85). Viicut, antioksidanlarin bir kismini diyetle
alirken (enzimatik olmayan yollarla), bir kismin1 da kendisi hiicresel diizeyde (enzimatik
olarak) sentezler. Serbest radikallere karsi viicudun {irettigi birinci basamak
antioksidanlar, katalaz (CAT), siliperoksit dismutaz (SOD) ve glutatyon peroksidaz
(GSH-Px) gibi enzimatik molekiillerdir (86). Normal fizyolojik kosullarda, hiicre i¢indeki
antioksidanlarin seviyeleri ve aktiviteleri arasinda bir denge mevcuttur. Birgok arastirma,
enzimatik antioksidanlarin (SOD, CAT, GSH-Px) ile enzimatik olmayan antioksidanlarin
(C vitamini, E vitamini, karotenoidler, lipoik asit ve digerleri) oksidatif strese karsi

koruyucu rollerinin oldugunu gdstermistir (87,88).

Mitokondriyal elektron tasima zinciri ve ¢esitli hiicresel oksidazlar, ¢esitli hiicre
ici redoks reaksiyonlarinin yan iiriinleri olarak siirekli olarak iiretilen siiperoksit anyonu
(O2), hidrojen peroksit (H20:) ve hidroksil radikali (OH") gibi ROS nin ana kaynaklaridir
(89). ROS'un zarar verici etkileriyle basa ¢ikmak i¢in organizmalar, glutatyon, askorbik
asit, tokoferol ve tirik asit gibi diisiik molekiiler agirlikli antioksidanlardan ve siiperoksit
dismutazlar gibi 6zel ROS'u detoksifiye edici katalaz, glutatyon peroksidazlar ve ¢esitli
tiyo-, peroksi- ve glutaredoksinler gibi enzimlerden olusan sofistike bir ROS savunma
sistemi geligtirmistir (89,90). Bu enzimler, ROS savunmasinin birincil hattini temsil eder.
Savunma enzimleri, ROS'u dogrudan ortadan kaldirabilir veya ROS'un neden oldugu
diger makromolekiillerdeki hasar1 onarabilir. Diger enzimler, savunma enzimlerinin
indirgeme giiciiniin yenilenmesinde rol oynar. Reaktif defans sistemi (RDS)'nin hiicre i¢i
ROS iiretimi ile bas edememesi, hiicrelerin zarar gérmesine ve 6liimiine katkida bulunan

oksidatif stres ile sonuglanir.

2.3.1. Oksidatif Stres Parametreleri

Aerobik organizmalar, elektron tagima zinciri (ETZ) yoluyla elde edilen ytiksek
verimli enerji lretiminden ve molekiiller oksijenin kontrolli olarak suya
dontistiiriilmesinden yararlanir (91). Bununla birlikte, ETZ'den elektron sizintisi, ciddi
hiicresel hasarlara neden olabilen reaktif ara iiriinlerin, ROS’nin birikmesine yol agar
(92). Spesifik olarak, ROS, H202, siiperoksit anyon radikalleri (O2"), singlet oksijen ve
OH' lipitlere, DNA'ya, RNA'ya ve proteinlere zarar verir. ROS'un zararl: etkilerine karsi
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koymak i¢in, aerobik organizmalar katalazlar, siiperoksit dismutazlar, peroksiredoksinler
ve glutatyon peroksidazlar gibi antioksidan enzimleri igeren koruyucu mekanizmalar

gelistirmistir (93).

Katalaz (CAT)

Katalaz (CAT) enzimi temel olarak peroksizomlarda bulunur (86). Kristal
inkliizyonlar igeren peroksizomlar esas olarak katalazlardan olusur ve belirgin bir
antioksidan islevi vardir (94). Katalaz, H2O2’e adaptif yanitta ¢cok dnemli bir rol oynar
(95). Roliiniin bir sekilde glutatyon peroksidazinkine yardimci oldugu 6ne siiriilmiistiir
(96-99). Bu enzimler, ROS’ne karsi ikinci savunma kademesinde bulunur.
Aragtirmacilar, hidrojen peroksidin %50'sini katalazin tuttugunu ve glutatyon

peroksidaz/rediiktazlarin ise diger yarisin tuttugunu bulmuslardir (100).

Siiperoksit Dismutaz (SOD)

Siiperoksit Dismutaz (SOD), ROS ve siiperoksit anyon radikallerine karsi en
Onemli antioksidan savunma sistemidir (101). SOD, 1969'da McCord ve Fridovich (102)
tarafindan kesfedildi ve SOD, siiperoksit radikallerini H202 ve oksijen (O2) olusturmak
lizere parcaladigindan, siiperoksit radikallerine karsi ilk savunma hattin1 olusturur.
Memelilerde, ti¢ farklt SOD izoformu bulunmaktadir, bunlar SOD1, SOD2 ve SOD3'tiir.
Bu izoformlar, siiperoksit anyonunun katalitik olarak par¢alanmasini gergeklestirmek i¢in
aktif bolgede bir redoks aktif gecis metaline ihtiyac duyarlar (98, 99). iki SOD izoformu

hiicre i¢inde bulunurken, ti¢lincti SOD izoformu hiicre disinda lokalize olmustur (104).

Iskelet kasinda toplam SOD aktivitesinin %15-35'i mitokondride, kalan %65-85'i
ise sitozoldedir. Fare iskelet kasinda, SOD aktivitesi, diisiik mitokondriyal hacimli
kaslara (yani, tip IIx veya IIb lifleri) kiyasla yiiksek oranda tip I ve tip Ila lifleri iceren
oksidatif kaslarda en yiiksektir (105).

Glutatyon (GSH)

SOD kesfinden sonra egzersiz yapan bireylerde serbest radikal aktivitesinin
diizenlenmesinde Glutatyon (GSH)’un da anahtar rol oynadigini saptamislardir (106).
GSH baslica hiicre igi tiyoldiir. Hiicrelerin redoks durumunun diizenlenmesinde (107),

gen ekspresyonunda, hiicre cogalmasinda ve apoptozda onemli bir rol oynar (108,109).
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Bir antioksidan olarak GSH, hiicrelerde bir¢ok role hizmet eder. Birincisi, GSH
bir hidrojen atomu (110) bagislayarak ¢esitli radikallerle dogrudan reaksiyona girebilir.
Ikincisi, daha 6nce belirtildigi gibi, GSH'nin temel antioksidan etkilerinden biri, H202
ve/veya ganik hidroperoksitleri ortadan kaldirmak i¢in GSH-Px (glutatyon peroksizdaz)
icin bir substrat gorevi gormesidir (111). GSH-Px mitokondri ve bazen de sitozolde
hidrojen peroksidi suya pargalayan dnemli bir antioksidandir (112). Ayrica, hiicredeki
diger antioksidanlarin indirgenmesinde rol oynayan GSH, E ve C vitaminleri gibi
bilesikler de bulunmaktadir. Bu baglamda, GSH'nin, alkoksil veya lipid peroksil
radikalleri ile olusan E vitamini radikallerini azalttig1 gosterilmistir. Benzer sekilde, GSH,
E vitamininin geri doniisiimiinden tiiretilen semidehidroaskorbat radikalini (C vitamini
radikali) indirebilir. Bu GSH aracili reaksiyonlar toplu olarak, E ve C vitaminlerinin

siirl kaynaklarini azaltilmis durumda tutma pahasina yardimet olur ((113).

Yapilan bir calismada GSH eksikliginin mitokondriyal bozukluklarin ayirt edici
Ozelligi oldugu bildirilmistir (114). Mitokondriyal bozukluklarin organ yetmezligine,
ndbetlere, felg benzeri ataklara ve erken 6liime neden olabilecegi saptanmigtir. Alzheimer
ve Parkinson hastalig1 gibi c¢esitli norodejeneratif hastaliklarda hiicre ici GSH
seviyelerinin tiikendigi de rapor edilmistir (115,116). Yiiksek GSH seviyeleri genellikle
antioksidan kapasiteyi ve oksidatif strese kars1 direnci arttirir ve birgok kanser hiicresinde

g6zlenir(107).

Malondialdehit (MDA)

Malondialdehit (MDA), coklu doymamis yag asidi peroksidasyonunun baslica ve
en ¢ok calisilan iirtiniidiir. 1960'lardan bu yana, in vivo ve in vitro oksidatif stres
seviyesini 0lgmek i¢in bu molekiilii degerlendirmek i¢in ¢esitli yontemler gelistirilmistir
(117). Lipit peroksidasyonu, membranlardaki ¢oklu doymamis yag asitlerinin
oksidasyonunu igerdiginden ve oksidatif hiicre hasarin1 gosterdiginden, serbest
radikallerin siirekli olarak beslenmesini saglayan bir zincirleme reaksiyondur. MDA,
lipid peroksidasyonunun son {irlinii olarak olusur ve lipid peroksidasyonunun bir

gostergesidir (118).

Total Antioksidan Durum (TAS)- Total Oksidan Durum (TOS)

Total Antioksidan Durum (TAS) ve Total Oksidan Durum oksidatif dengeyi
degerlendirmek icin kullanilan parametrelerdir. TOS'un TAS'a yiizde olarak oram

oksidatif stres indeksi (OSI)’ni verir yani (TOS/TAS) x100=0SI"dir (119,120) Farkli
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oksidan ve antioksidan enzim aktivitelerinin ayr1 ayr1 6l¢iilmesi pratik olmadigindan TAS
ve TOS oksidatif stresin bir gostergesi olarak yaygin olarak kullanilmaktadir (116, 117).
TOS, serbest oksijen radikallerinin toplam degerini veren bir lgiit iken TAS ise viicudun
serbest oksijen radikallerine, yani oksidanlara karsi savunma materyalleri olan

antioksidan durumunun toplam degerini gosteren bir parametredir (123).

Oksidatif stres, oksidan tiretimi ile antioksidan tepkileri arasindaki dengesizligi
yansitir. Yorucu egzersizin oksidatif stres biyobelirteclerini akut olarak arttirdig1 ve boyle
bir egzersizi takiben uzun siireli pro-oksidan redoks durumunun eslik ettigi belgelenmistir
(124). Gergekten de lipid peroksidasyon belirteclerinin, anaerobik esik yogunluguna
yakin (125) bir yerde yapilan egzersizin hemen ardindan ve sprint (126,127) ve kuvvet
egzersizleri (128) gibi kisa siireli maksimum c¢abalar sirasinda, yiiksek yogunluklu
egzersizi takiben 48 saate kadar bu tiir redoks bozulmalarinin (124) korundugu
bildirilmistir. Spesifik olarak, yogun fiziksel cabalarin egzersizden hemen sonra (129)
glutatyon peroksidaz, katalaz, iirik asit ve toplam bilirubin igerigini arttirdig1 ve yapilan
bir ¢aligmada halter egzersizinden 48 saat sonra CAT ve GPx igerigini arttirdig

gosterilmistir (124)

Interlokin-6 (IL-6) ve Tiimor Nekroz Faktorii alfa (TNF-a)

Interlokin-6 (IL-6), dayamiklilik egzersizi sonrasinda ifade edilen daha
Ongoriilebilir ve baskin sitokinlerden biri olmustur (130). Egzersize eslik eden
dolasimdaki IL-6'min hiicresel kaynagi uzun yillardir bilinmiyordu. Bununla birlikte
egzersiz sirasinda insan bacaginin damar sisteminden numune alan deneyler, dolasima
salgilanan net bir IL-6 iiretimi gosterdi. Bu bulgular, kasin dolagimdaki IL-6'nin 6nemli
bir kaynagi olabilecegini gosteren ilk bulgulardi (131). Egzersizi takiben kas hiicrelerinde
IL-6 proteininde ve egzersiz sirasinda kas interstisyumuna yiiksek konsantrasyonlarda
salman IL-6 proteininde ylikselmeler gosteren ek deneyler, 6nemli destekleyici veriler
saglamistir (132). Bu deneyler, kas biyolojisinde, bir motor birim olarak kas hakkindaki
temel anlayisimizin Otesinde, bir endokrin ve bagisiklik orgami olarak tanimmmayan
fonksiyonlara sahip olabilecegi ger¢egine dogru bir paradigma kaymasi ile sonuglandi.
IL-6'min yani sira, g¢esitli kas preparatlarinda o zamandan beri bircok baska miyokin

tanimlanmistir. Timor nekroz faktorii de bunlar arasinda yer almaktadir (133).

Tiimdr nekroz faktorii (TNF), cesitli hiicre tipleri tarafindan salgilanan ve kanserli

hiicrelerin yok edilmesine yardimei olan bir sitokin olarak bilinmektedir. Insanlarda, TNF
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geni 7. kromozomda kodlanmaktadir. TNF, TNF-alfa ve TNF-beta olmak {izere iki ana
formda bulunur. TNF'nin lokal konsantrasyonunda artis, bakteriyel enfeksiyonlara bagh
semptomlara neden olabilir; bu semptomlar arasinda septik sok, ates, kas agrisi,
uyusukluk, bas agrisi, mide bulantis1 ve inflamasyon bulunmaktadir. TNF, miyokard
kasilabilirligini azaltarak doku perfiizyonunu olumsuz yonde etkileyebilir. Ayrica, TNF,
damar endotelinin prokoagulan ve antikoagulan aktiviteleri arasindaki dengeyi

degistirerek pihtilasma sisteminin aktivasyonuna katkida bulunabilir (134).

Tiimér Nekroz Faktori alfa (TNF-o), akut inflamasyon sirasinda
makrofajlar/monositler tarafindan iiretilen inflamatuar bir sitokindir ve hiicreler i¢inde
nekroz veya apoptoza yol acan cesitli sinyal olaylarindan sorumludur. Protein ayni
zamanda enfeksiyona ve kansere karsi1 direng acgisindan da 6nemlidir (135). Literatiirde,
TNF-a'nin diyabet, kanser gibi yasam tarziyla iligkilendirilen hastaliklarin baslangiciyla
uzun siireli inflamatuar bir parametre olabilecegine dair aragtirmalar bulunmaktadir (136—

138).

2.4. Masaj

Masaj, fizyolojik etkiler yaratmak amaciyla viicudun yumusak kisimlarinin ritmik
basin¢la mekanik olarak manipiile edilmesidir ve endorfin, enkefalin ve dinorfin gibi
endojen morfin hormonlarini artirirken kortizol, norepinefrin ve dopamin gibi stres
hormonlarinin seviyelerini azaltarak sakinlesmeyi saglar (139). Masaj, vendz pompa ve
lenf pompasi mekanizmalarinin yapay olarak aktivasyonu ile dolasimi hizlandirip
sinirleri harekete gegiren bir toparlanma ¢abasidir. Toparlanma, viicut hiicreleri i¢in en

iyi fizyolojik kosullar olan normal homeostaz kosullarinin geri kazanilmasidir(140).

Sporda, masaj terapisi genellikle aktivitelerden sonra fiziksel iyilesmede, agrinin
giderilmesini tesvik etmek ve gecikmis kas agrisint (GKA) onlemek icin kullanilir
(141,142). EBKH 'dan kaynaklanan bozukluklarin azaltilmasina yardimci olmak igin
farkli toparlanma teknikleri 6nerilmistir. Beslenme stratejilerinin yani sira, soguk suya

daldirma ve masaj en sik kullanilan toparlanma tekniklerinden ikisidir (143).

Masaj terapisi genellikle yarigsmalardan sonra kullanilir ve manuel kompresyonlar
ve ritmik perkiisyonlar yoluyla insan viicut dokusunun mekanik manipiilasyonu olarak
tanimlanir (139,144). Farkli masaj terapi tekniklerinin kan ve lenf akisini artirmasi
beklenir. Kan ve lenf akiginin artmasi teorik olarak muhtemelen yorgunluk hissini azaltan

katabolitlerin yok edilmesini hizlandirabilmektedir. Masaj terapisinin beklenen bir bagka
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etkisi de agrimin giderilmesidir. Deri iizerine ellerle yapilan temasin neden oldugu
mekanik uyaran, kapi kontrol teorisine dayali olarak zararli uyaranlar1 bloke ederek
norolojik bir etkiye neden olabilir (144). Ayrica masajin kaslarda birikmis hiicre disi
stvinin uzaklastirilmasina ve dolayisiyla sislik ve agrida bir azalmaya neden olan olumlu
etkisinden dolay1 yorucu egzersizden kaynaklanan kas hasar1 ve agrilar1 azalttig1 iddia
edilmektedir (145—147). Dolayisiyla masajin kas hasar1 olusturan bir egzersiz sonrasi
toparlanmay1 hizlandirma ve kas kuvveti, propriyoseptif duyu ve fiziksel performansi

iyilestirmede yardimc1 olabilecegine dair kanitlara ihtiyag vardir.

Baz1 arastirmalarda masaj terapisinin GKA'y1 azaltabilecegi One siiriilmistiir
(148,149). Imtiyaz ve arkadaslari, kollarda yorgunluk indiiklenmeden 6nce uygulanan
masaj tedavisinin saglikli ve atletik olmayan kadinlarda GKA'y1 azaltabilecegini
gostermistir (149). Her ne kadar masaj terapisinin egzersiz sonrasi sporcularin
toparlanmasinda faydali oldugu sdylense de klinik uygulamada kullanimina dair gii¢li
kanitlar bulunmamaktadir (142,144). Ironman yarisina katilan sporcular iizerinde yapilan
bir caligmada masaj terapisi alan sporcularin dinlenmeye devam eden triatletlerle

karsilastirildiginda kas agrisinda azalma oldugu gozlemlenmistir (150).

Kargarfard ve arkadaslar1 viicut gelistiricilerin yorucu aktivitelerinden sonra
kuadrisepslerine uygulanan masaj terapisinin dikey sigrama performansini
artirabilecegini bildirmistir (146). Hopper ve arkadaslar1 (151) masaj terapisinin hokey
oyuncularinda uygulamadan hemen sonra hamstring esnekligini iyilestirebilecegini
bildirmistir. Shin ve Sung (145) eksantrik egzersiz sonrasi uygulanan masaj tedavisinin
saglikli kisilerde ayak bilegi plantar fleksiyon kuvvetini artirdigini, Mancinelli ve
arkadaslan ise yliksek yogunluklu bir antrenman seansindan 48 saat sonra uygulanan
masaj terapisinin voleybol sporcularinda si¢grama yiiksekligini arttirdigint gostermistir
(148). Tim bunlarin aksine masaj terapisinin fiziksel performans (esneklik, giic ve
sigrama performansi) lizerine etkinligini inceleyen bir baska c¢alisma da ise masaj

terapisinin etkisiz oldugu tespit edilmistir (152).

2.5. Ozon Tedavisi ve Etkileri

Coziinlir bir gaz olan ozon (O3) giiclii oksidatif 6zelliklere sahiptir. Biyolojik
stvilarla etkilesime gectiginde, reaktif oksijen tiirleri ve lipid oksidasyon firiinleri
olusturur (153). Bu bilesikler, beyaz kan hiicreleriyle etkilesime girerek protein, sitokin

ve kirmizi kan hiicrelerinin sentezine yol acar, boylece doku oksijenasyonunu artirir.
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Ozon, kaslar, tendonlar ve eklemlerle ilgili birgok durumun tedavisinde kullanilmaktadir.
Ozon terapisi, serotonin ve endojen opioidlerin etkilesimi yoluyla agri esigini artirir.
Ayrica, doku hiperoksijenasyonundan kaynaklanan vaskiiler iyilesmeye katkida bulunur.
Bu nedenle, ozoniin lokal olarak uygulanmasi inflamatuar siireglerin azaltilmasina ve
agrinin hafifletilmesine yardimci olabilir. Literatiirde, ozontin lokal agriy1 azalttig1 ve
hareketliligi kaybedilen eklem fonksiyonunun yeniden kazanilmasia destek oldugunu

gosteren bircok rapor bulunmaktadir (154,155).

O3 peri-artikiiler, intra-artikiiler veya perkiitan yollarla enjekte edilebilir. Diisiik
komplikasyon riski ve yiiksek basari orani ile tatmin edici bir tedavi olarak kabul
edilmektedir. Bu nedenle bir¢ok ozon uygulama yontemi vardir. Yaygin uygulama
yontemleri arasinda direkt intravendz gaz (DIV), major otohemoterapi (MAH) ve
hiperbarik ozon tedavisi (HBO3) yer almaktadir. Son ikisi, bir miktar kanin alinmasini,
ozon eklenmesini ve hastaya yeniden infiizyonu igerir. Hiperbarik ozon tedavisi, basing
altindaki kana ozonu eklerken, MAH yer¢ekimi altinda ozonlanmis kanin kisiye geri
verilmesini igerir (156).

DIV ozon, son derece ucuz olmasi, ¢ok az tibbi ekipman gerektirmesi ve minimum
atik liretmesi nedeniyle diinya genelinde yaygin olarak uygulanmaktadir. Dr. Robins
tarafindan rafine edilen bu yontemde istenilen konsantrasyondaki oksijen/ozon gazi
karisimi bir ozon iiretme makinesinden bir siringaya cekilir. Birkag¢ dakika i¢inde yavasca
intravendz olarak uygulanir. Genellikle konsantrasyon 55 pg/cc'dir. Erigkin hacim
genellikle 20 cc'den baslar ve hasta tarafindan tolere edilmesine gore kademeli olarak 100

cc'ye kadar ¢ikarilabilir (156).

Ozonun doku fiizerinde g¢esitli etkileri oldugu gozlemlenmektedir. Bu etkiler
arasinda 6zellikle hiicresel metabolizmanin aktive edilmesi, hemoglobin oksijen tasima
kapasitesinin artirilmasi ig¢in eritrosit mekanizmasinin uyarilmasi, immiin sistemin
gliclendirilmesi ve serbest radikal diizeyinin azaltilmasi bulunmaktadir (151-153).
Yapilan arastirmalarda ozonun inflamatuar ve antiinflamatuar sitokinleri dengeleyerek
bagisiklik sistemini modiile ettigi, eritrosit iiretimini artirdig1, antioksidan ve glutatyon
tiretimini artirdig1 saptanmistir. Bu etkiler, ozonun ROS ve ozonitler olarak bilinen lipid
oksijen iiriinlerini indiiklemesi ile gergeklesir. Bunlar, kan iiriinleriyle neredeyse aninda
reaksiyona giren ozondan ¢ok daha uzun siire dayanir. Ayrica ozon oksijen oldugu igin
viicudun metabolize etmesi icin ilaglarin geride biraktig1 kimyasal kalintry1 da birakmaz

(159,160).
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Ozonun TNF-a'y1 azaltmada antiinflamatuvar bir ila¢ olan deksametazona esdeger
oldugu saptanmustir (161). Bu sebeple ozon tedavisinin, ekstremite damar agris1 ve
tilserler icin ila¢ tedavisinden ve hatta kimyasal lomber sempatektomi ve epidural
enjeksiyonlardan daha {stiin olabilecegi diisiiniilmektedir (162). Ozonun kanin
akiskanligin1 iyilestirmede hiperbarik oksijen tedavisinden daha {istiin oldugu
bulunmustur. HBO3 tedavisinin kan viskozitesi lizerinde higbir etkisi yokken, ozon
tedavisi akista 6nemli bir faktor olan viskoziteyi 6nemli Slgiide azalttigi saptanmigtir

(163). Ozonun kullanim alanlarindan bir digeri de ozon sauna yontemidir.

2.5.1. Ozon Sauna

“Sauna banyosu” olarak da adlandirilan sauna kullanimi, modaliteye bagl olarak
tipik olarak 45°C ila 100°C (113°F ila 212°F) arasinda degisen yiiksek sicakliklara kisa
sireli pasif maruz kalma ile karakterizedir. Bu maruz kalma, viicudun c¢ekirdek
sicakligindaki bir artisa, ndroendokrin, kardiyovaskiiler ve sitoprotektif mekanizmalari

igeren bir termoregiilatuvar yanit1 indiikleyen hafif hipertermiye neden olur (164).

Yapilan aragtirmalar sauna kullanimimin saglik siiresini uzattig1 iddialarim
desteklemektedir ve ¢cok sayida yeni inceleme sauna kullanimiyla iliskili kardiyovaskiiler,
norolojik ve metabolik faydalari tanimlamistir (165,166). Dogu Finlandiya'da 2300'den
fazla orta yash erkekler iizerine yapilan ¢alismada sauna kullanimi ile kardiyovaskiiler
hastalik, norodejeneratif hastalik, metabolik islev bozuklugu ve immiinolojik zayiflik

dahil yasa bagli bozulma riskinde azalma arasindaki iligkileri tanimlanmistir (167).

Pro- ve anti-inflamatuar faktorlerin uygun dengesini korumak, bir inflamatuar
yanitin gelisimi ve ardindan ¢oziilmesi i¢in ¢ok dnemlidir. Bu dengeyi koruyan yollar
yasla birlikte diizensizlesir, dogustan gelen tepkilerin baskin oldugu inflamatuar bir
yanita katkida bulunur ve bir kronik inflamasyon durumu ortaya ¢ikarir (168). Interlokin-
6 (IL-6), merkezi homeostatik ve immiinolojik siireglerin diizenlenmesinde 6nemli rol
oynayan bir proinflamatuar sitokindir (169). Bununla birlikte, IL-6 ayrica, gii¢lii bir anti-
inflamatuar sitokin olan interlokin-10 (IL-10)'u aktive ederek anti-inflamatuar 6zellikler
de gosterir (170). IL-6'nin akut yiikselmesi genellikle olumlu olarak kabul edilirken,
kronik ylikselme kronik enflamasyonun gostergesidir. Her ikisi de c¢ekirdek viicut
sicakligint ylikselten egzersiz ve sauna kullanimi, IL-6 ve IL-10 plazma seviyelerini ve

IL-10 ekspresyon seviyelerini keskin bir sekilde artirir (171-174).
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Insan cildi ozon sauna igin oldukca uygun bir uygulama alani sunar. Ciinkii insan
viicudunda cilt yaklasik 1.5-1.7 m?*lik bir alan kaplar ve ozonun etkili bir sekilde
uygulanmasina elverigli bir ortam yaratir. Ozon sauna kabini 1siya, neme ve ozona
dayanikli bir yapiya sahip olup kapali bir alan igerisinde 37—45 °C sicaklik araliginda su
buhari ile yiiksek nem ortami saglar. Bu ortamin olusturdugu periferik vazodilatasyon,
dermis ve subkutan dokulardaki yogun kapiller ve venoz yapilarin agilmasina neden olur.
Bu da arteriovendz santlarin agilmasina ve kardiyak atimin %30'a kadar olan hacminin
sirkiile olmasina yol agabilir. Bu durum, 1s1 transfer kapasitesinin 8 kat artisiyla

sonuglanabilir (170).
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. Arastirmanin Modeli

Kesitsel tipte planlanan bu arastirmada tam deneysel arastirma desenlerinden 6n

test-son test kontrol gruplu seckisiz desen kullanildi.
3.2. Arastirmanin Evren ve Orneklemi

Aragtirmanin evrenini Tiirkiye’de milli diizeyde yarisan kros kosuculari
olustururken, orneklemini Malatya ilinde ulusal derecelere sahip 24 kros kosucusu
olusturdu. Arastirmaya 18-25 yas arasinda en az 3 yillik atletizm ge¢misi olan ve ulusal
dereceye sahip 24 kros kosucusu goniillii katildi. Arastirmaya baglamadan 6nce Goniillii
Onam Formlar1 (EK-2) imzalatildi ve Indnii Universitesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulundan 2021/198 sayili karar ile onay alindi1 (EK-3).
Gii¢ Analizi ve Birincil Cikt1 Ol¢iimleri

Bu tez arastirmasinin birincil ¢ikt1 6l¢timleri TNF-a, LDH, CK, IL-6, MDA, TAS,
TOS, SOD, GSH, CAT, OSI, AST ve ALT degiskenleridir. Deneysel gii¢ analizi
bulgularina gore; tip [ hata (o) 0.05, grup sayisi 3, toplam 6rneklem biiyiikliigii 24, 6l¢lim
sayist 6, etki biiyiikliigi 0.35 ve tekrarli Slglimlerde cok degiskenli varyans analizi
(MANOVA) dikkate alindiginda arastirmanin gergeklesen giicii (1-f) 0.746 olarak
hesaplanmistir. Bu kapsamda, arastirmanin deneysel gii¢ analizine yonelik grafik

gosterimi Sekil 3.1°de verilmistir.
1
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Sekil 3.1. Arastirmanin deneysel gii¢ analizine yonelik grafik gosterimi
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Katihmeilarin Tanmimlayicr Ozellikleri

Katilimcilara ait yas, boy, kilo ve BKI gibi tanimlayici bilgiler Tablo 3.1°de

gosterilmistir.

Tablo 3.1. Katilimcilarin tanimlayici 6zellikleri

Degiskenler Gruplar N x+ss Min Maks
M 8 20.12+2.35 18 24
Yas (y1l) MOS 8 21.50+2.56 19 23
K 8 21.12+2.85 18 25
M 8 177.25+£5.18 171 181
Boy Uzunlugu (cm) MOS 8 179.13+4.03 173 180
K 8 176.75+3.01 172 179
M 8 65.25+6.43 56 76
Viicut Agirligr (kg) MOS 8 64.50+6.86 55 75
K 8 66.62+6.02 59 76
M 8 20.78+2.03 16.91 23.32
BKi (kg/m?) MOS 8 20.40+2.28 17.17 23.18
K 8 21.36+2.30 19.27 25.35

M: masaj grubu, MOS: Masaj+ozon sauna grubu, K: Kontrol grubu

Tablo 3.1 incelendiginde, M grubunun yaslarinin 18-24, boy uzunluklarinin 171-
181 cm, viicut agirliklarinin 56-76 kg ve BK1’lerinin 16.91-23.32 kg/m? araliginda, MOS
grubunun yaslarinin 19-23, boy uzunluklarinin 173-180 cm, viicut agirliklarinin 55-75 kg
ve BKI’lerinin 17.17-23.18 kg/m? araliginda, kontrol grubunun ise yaslarinin 18-25, boy
uzunlugunun 172-179 cm, viicut agirhiklarinin da 59-76 kg ve BKi’lerinin 19.27-23.35
kg/m? araliginda oldugu tespit edilmistir.

3.3. Arastirma Protokolii ve Veri Toplama Araclar

Katilimcilar Kontrol (K) (N=8), Masaj (M) (N=8) ve Masaj+Ozon Sauna (MOS)
(N=8) grubu olmak tizere rastgele ii¢ esit gruba ayrildi. Katilimcilarda EBKH olusturmak
amaciyla squat, biceps curl, battle rope, leg curl ve triceps extension hareketinden olusan
alisik olmadiklar1 akut bir egzersiz protokolii uygulandi. Sporcularin kaldirabilecekleri

maksimal agirligi belirlemek amaciyla bir tekrar maksimum yontemi kullanildi.
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Sporcularin maksimalleri “1-TM= 100 x kaldirilan agirlik / 02,78-2.78 x tekrar sayis1”
formiilii ile belirlendi (176). Maksimal tekrarlarin belirlenmesi egzersiz protokoliiniin
uygulamasindan 3 giin 6nce yapildi. Egzersizler 5 istasyondan olusan dairesel antrenman
formunda %80 siddet ve 20 saniye uygulama 20 saniye dinlenme (1:1) seklinde 3 set
olarak uygulandi. Sporcularin egzersiz hacmi set basina 10 tekrar olacak sekilde
uygulandi. Kontrol grubuna EBKH olusturacak egzersiz protokolii disinda herhangi bir
uygulama yapilmadi. Masaj grubundaki sporculara EBKH olusturacak egzersiz
protokoliinden hemen sonra tiim viicut masaji uygulandi. MOS grubuna ise EBKH
olusturacak egzersiz protokoliinden hemen sonra tiim viicut masaji ve hemen sonrasinda
ozon sauna uygulamasi yapildi. Sporculara masaj uygulamasi ayni masor tarafindan
uygulandi. Tiim katilimcilardan egzersiz protokolii dncesi, egzersizden hemen sonra,
masaj/sauna uygulamasi sonrasi, 24, 48 ve 72 saat sonra olmak {izere 6 kez kan numunesi
alind1. Egzersiz protokolii ve kan 6rneklerinin alinmasi sirkadiyen ritme dikkat edilerek
12 saat acglig takiben her giin 08:00 ile 10:00 arasinda alindi (177). Kan numuneleri
calisma zamaninda kadar -80 C° de saklandi ve calisma zamani geldiginde EBKH ve
oksidatif stres parametrelerini degerlendirmek amaciyla serum orneklerinden kreatin
kinaz (CK), Alanin Aminotransferaz (ALT), Aspartat Aminotransferaz (AST), Laktat
Dehidrogenaz (LDH), Katalaz (CAT), Glutatyon (GSH), Malondialdehit (MDA) ve
Stiperoksit Dismutaz (SOD), Total Antioksidan Durum (TAS), Total Oksidan Durum
(TOS), OSI (TOS/TAS), IL-6 ve TNF-o. analizleri yapildi. Alinan kan 6rnekleri Inonii
Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Biyokimya Laboratuvari ve inonii Universitesi Tip
Fakiiltesi Fizyoloji ABD laboratuvarlarinda analiz edildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri olarak calismaya katilmaya goniillii olmak, en
az 3 yillik atletizm ge¢misi olmak ve ulusal dereceye sahip olmak, egzersiz programina
tam olarak uymak ve hareketleri istenilen siddette yapmak iken dislanma kriterleri olarak
ta 3 yildan az atletizm ge¢misi olmak, ulusal derecesi olmamak, egzersizleri istenilen

siddette yapmamak ve egzersiz programina uymamak olarak belirlendi.

3.4. Verilerin Analizi

Bu calismada yer alan nicel verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk
testi ile degerlendirildi. Normal dagilim gostermeyen veriler ortanca (¢eyrekler arasi
genislik (CAQG)) ile 6zetlenirken ve normal dagilim gosteren veriler ise ortalama+standart
sapma ile 6zetlendi. Istatistik analizlerde Kruskal Wallis testi, tekrarl l¢iimlerde varyans

analizi (ANOVA) ve Friedman testleri uygun olan yerlerde kullanildi. Gruplar arasindaki
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farkliliklar1 ve etkilesim etkisini incelemek icin benzerlik matrisi olarak Oklid mesafesi
ile iki yonlii permiitasyonlu ¢ok degiskenli varyans analizi (PERMANOVA) kullanildi.
PERMANOVA testi, Oklit benzerlik matrislerine dayali olarak yapildi ve artiklar 9999
permiitasyonla indirgenmis bir model ile gerceklestirildi. Post-hoc karsilagtirmalarda
tekrarl 6lglimlerde varyans analizi sonras1 Bonferroni testi, Kruskal Wallis testi sonrasi
Conover ¢dziimlemesi ve Friedman testi sonrasi Dunn testi uygulandi. Istatistiksel
analizlerde p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. PERMANOVA'nin
istatistiksel analizleri PAST yazilimi (siiriim 3.25) kullanilarak yapildi. Tiim analizler

PAST ve IBM SPSS Statistics 26.0 for Windows (New York; ABD) kullanilarak yapildi.
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4. BULGULAR

Arastirmada akut bir eksantrik egzersiz protokolii sonrasinda yapilan M ve MOS

uygulamalariin EBKH ve oksidatif stres degiskenlerine etkisini incelemek i¢in her bir

grupta 8 kros kosucusu olmak tizere toplam 24 kros kosucusu vardi. Tablo 4.1°de sayisal

degiskenler i¢in tanimlayic istatistikler verilmistir.

Tablo 4.1. Sayisal degiskenler i¢in tanimlayici istatistikler (n=24)

Degiskenler Olciim zamam Ortalama+SD Ortanca (CAG)
On 6l¢iim 4.02+0.52 4.13 (0.56)
Egzersiz sonrasi 4.28+0.55 4.415 (0.72)
TNF-q Uygulama sonrasi 4.33+0.55 4.455 (0.76)
24 saat sonrasi 4.39+0.52 4.56 (0.65)
48 saat sonrasi 4.32+0.51 4.31 (0.56)
72 saat sonrasi 4.24+0.51 4.17 (0.56)
On ol¢ciim 190.38+10.07 191.5 (15.50)
Egzersiz sonrasi 259.5424.74 266 (29.50)
Uygulama sonrasi 267.5+£25.27 274 (26)
LDH
24 saat sonrasi 295.63+24.18 297 (13)
48 saat sonrasi 271.04+25.76 273 (23)
72 saat sonrasi 232.174+24.92 235 (34)
On él¢iim 219+30.31 205.5 (35)
Egzersiz sonrasi 298.25+34.72 299.5 (40.50)
CK Uygulama sonrasi 310.75+38.85 308 (43)
24 saat sonrasi 453.83+65.34 482 (111)
48 saat sonrasi 379.58+47.75 395 (66.50)
72 saat sonrasi 247.17+38.09 245.5 (51)
On bl¢iim 3.72+1.07 3.51 (1.04)
Egzersiz sonrasi 3.76£1.06 3.555 (1.11)
Lot Uygulama sonrasi 3.76+1.06 3.56 (1.12)
24 saat sonrasi 3.77+1.06 3.575 (1.13)
48 saat sonrasi 3.88+1.09 3.755 (1.06)
72 saat sonrasi 3.8+1.1 3.605 (1.04)
On bl¢iim 3.79+0.77 3.55 (1)
Egzersiz sonrasi 4.03+0.77 3.8(1)
MDA Uygulama sonrasi 4.15+0.8 3.9 (1.20)
24 saat sonrasi 4.53+0.81 4.45 (1.40)
48 saat sonrasi 4.47+0.83 4.1(1.15)
72 saat sonrasi 4.3£0.88 4 (1.35)
On 6l¢iim 0.99+0.07 0.96 (0.09)
Egzersiz sonrasi 1.01+£0.07 0.995 (0.08)
TAS Uygulama sonrasi 1.03£0.08 1.015 (0.09)
24 saat sonrasi 1.06+0.08 1.04 (0.09)
48 saat sonrasi 1.07+0.09 1.035 (0.10)
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72 saat sonrasi 1.07+0.1 1.035 (0.13)
On 6l¢iim 15.33+1.32 15.35 (2.10)
Egzersiz sonrasi 16.23+1.31 16.3 (2.05)
TOS Uygulama sonrasi 16.19+1.33 16.2 (2.25)
24 saat sonrasi 15.91+1.35 15.95 (2.30)
48 saat sonrasi 15.7+£1.37 15.7 (2.35)
72 saat sonrasi 15.55+1.38 15.65 (2.30)
On Olgiim 162.35+9.12 159.765 (13.30)
Egzersiz sonrasi 162.01+£7.93 160.06 (13.86)
SOD Uygulama sonrasi 163.14+6.88 162.045 (9.27)
24 saat sonrasi 161.64+11.19 160.935 (17.08)
48 saat sonrasi 161.11£11.25 162.665 (20.91)
72 saat sonrasi 161.16+£12.98 164.03 (23.11)
On 6l¢iim 4.99+1.21 5.205 (1.20)
Egzersiz sonrasi 491+1.22 5.055 (1.24)
Uygulama sonrasi 4.96+1.21 5.19 (1.21)
& 24 saat sonrasi 5+1.21 5.255(1.21)
48 saat sonrasi 5.02+£1.21 5.27 (1.19)
72 saat sonrasi 5.02+1.21 5.27 (1.20)
On él¢iim 3.0620.82 3.025 (0.89)
Egzersiz sonrasi 3.08+0.82 3.075 (1.03)
CAT Uygulama sonrasi 3.08+0.82 3.08 (1.03)
24 saat sonrasi 3.12+0.83 3.095 (1.06)
48 saat sonrasi 3.12+0.84 3.105 (1.08)
72 saat sonrasi 3.12+0.85 3.1(1.04)
On 6l¢iim 15.17£1.93 15.5 (2)
Egzersiz sonrasi 15.58+1.93 16 (3)
OSI Uygulama sonrasi 15.33£1.9 15.5(3)
24 saat sonrasi 14.54+2.02 14.5 (3)
48 saat sonrasi 14.38+2.02 15 (3)
72 saat sonrasi 14.29+2.05 15 (3)
On 6l¢iim 19.96+1.63 19.5 (2)
Egzersiz sonrasi 22.75+1.94 22.5 (3.50)
AST Uygulama sonrasi 23.75+2.49 23 (3.50)
24 saat sonrasi 26.17+2.57 25.5(4)
48 saat sonrasi 24.33+1.9 24.5 (3)
72 saat sonrasi 22.08+1.5 22 (2)
On 6l¢iim 18.92+1.35 19 (2)
Egzersiz sonrasi 21.71+1.46 22 (2)
Uygulama sonrasi 22.21+1.38 22.5(2)
ALT 24 saat sonrasi 25.33£1.61 26 (2.50)
48 saat sonrasi 23.542.02 24 (3)
72 saat sonrasi 21.71£2.56 21 (4)

SD: Standart Sapma, CAG: Ceyrekler arast genislik

Tablo 4.2°de ¢calismada yer alan sayisal degiskenlerin grup acisindan karsilagtirma

bulgular1 yer almaktadir. Arastirma bulgularina gére; LDH uygulama sonrasi ve 72 saat
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sonrasi, CK 24 ve 72 saat sonrasi, TAS 24,48 ve 72 saat sonrasi, TOS 48 saat, OSI 48 ve
72 saat sonrasi, AST 6n 6l¢iim, AST egzersiz sonrasi, AST uygulama sonrasi, AST 24,
48 ve 72 saat sonrasi degiskenleri ile ALT 48 ve 72 saat sonrasi i¢in grup agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (» <0.05). Uygulama sonrasi LDH degeri
MOS grubunda kontrol grubuna gore belirgin derecede daha yliksekti (p<0.05).
Uygulama sonrast LDH degeri MOS grubunda masaj grubuna gore belirgin derecede
daha yiiksekti (p<0.05). LDH 1n 72 saat sonras1 degeri MOS grubunda kontrol grubuna
gore belirgin derecede daha diisiiktii (p<0.05). LDH’in 72 saat sonrast degeri MOS
grubunda masaj grubuna gore belirgin derecede daha diisiiktii (p<0.05). CK’nin 24 saat
sonras1 degeri MOS grubunda kontrol grubuna gore belirgin derecede daha yiiksekti
(p<0.05). CK’nin 24 saat sonrast degeri masaj grubunda kontrol grubuna gore belirgin
derecede daha yiiksekti (p<0.05). CK’nin 72 saat sonras1 degeri MOS grubunda kontrol
grubuna gore belirgin derecede daha diisiiktii (p<0.05). CK 72 saat sonras1 degeri masaj
grubunda kontrol grubuna gore belirgin derecede daha diisiiktii (p<0.05). TAS 24 saat
sonras1 degeri MOS grubunda kontrol grubuna gore belirgin derecede daha yiiksekti
(p<0.05). TAS 48 saat degeri MOS grubunda kontrol grubuna gore belirgin derecede
daha yiiksekti (p<0.05). TAS 72 saat degeri MOS grubunda kontrol grubuna gore belirgin
derecede daha ytiksekti (p<0.05). TAS 72 saat degeri MOS grubunda masaj grubuna gore
belirgin derecede daha ytiiksekti (p<0.05). SOD 72 saat degeri MOS grubunda kontrol
grubuna gore belirgin derecede daha yiiksekti (p<0.05). SOD 72 saat degeri masaj
grubunda MOS grubuna gore belirgin derecede daha yiiksekti (p<0.05). OSI 48 saat
degeri MOS grubunda kontrol grubuna gore belirgin derecede daha diisiiktii (p<0.05).
OSI 48 saat degeri MOS grubunda masaj grubuna gore belirgin derecede daha diisiiktii
(p<0.05). OSI 48 saat degeri masaj grubunda kontrol grubuna gore belirgin derecede daha
diisiiktii (»<0.05). OSI 72 saat degeri masaj grubunda kontrol grubuna gore belirgin
derecede daha diisiiktii (p<0.05). OSI 72 saat degeri MOS grubunda kontrol grubuna gore
belirgin derecede daha diisiiktii (p<0.05). AST On &lciim saat degeri MOS grubunda
kontrol grubuna gore belirgin derecede daha yiiksekti (p<0.05). AST egzersiz sonrasi
degeri kontrol grubunda masaj grubuna gore belirgin derecede daha yiiksekti (p<0.05).
AST egzersiz sonrast degeri MOS grubunda kontrol grubuna gore belirgin derecede daha
yiiksekti (p<0.05). AST uygulama sonrasi degeri MOS grubunda kontrol grubuna gore
belirgin derecede daha yiiksekti (p<0.05). AST uygulama sonrasi degeri MOS grubunda
masaj grubuna gore belirgin derecede daha yiiksekti (p<0.05). AST 24 saat degeri MOS
grubunda kontrol grubuna gore belirgin derecede daha yiiksekti (p<0.05). AST 24 saat
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degeri MOS grubunda masaj grubuna gore belirgin derecede daha yiiksekti (p<0.05).
AST 48 saat degeri MOS grubunda masaj grubuna gore belirgin derecede daha yiiksekti
(p<0.05). AST 48 saat degeri MOS grubunda kontrol grubuna gore belirgin derecede
daha yiiksekti (p<0.05). AST 48 saat degeri masaj grubunda kontrol grubuna gore
belirgin derecede daha diisiiktii (p<0.05). AST 72 saat degeri MOS grubunda kontrol
grubuna gore belirgin derecede daha diisiiktii (p<0.05). AST 72 saat degeri masaj
grubunda kontrol grubuna gore belirgin derecede daha diisiiktii (p<0.05). ALT 48 saat
degeri MOS grubunda kontrol grubuna gore belirgin derecede daha diisiiktii (p<0.05).
ALT 48 saat degeri masaj grubunda kontrol grubuna gore belirgin derecede daha diistiktii
(»<0.05). ALT 72 saat degeri MOS grubunda kontrol grubuna gore belirgin derecede
daha disiiktii (p<0.05). ALT 72 saat degeri masaj grubunda kontrol grubuna gore
belirgin derecede daha diistiktii (»<0.05).

Tablo 4.2. Grup agisindan sayisal degiskenlere iligskin tanimlayici istatistikler

Degiskenler” Olglim A P
zamani K M MOS

On ol¢iim 4.02(1.33) 4.02(0.84) 4.13(0.14) 0.893

Egzersiz sonrasi 4.255(1.34) 4.265(0.96) 4.43(0.38) 0.788

INF-q Uygulama sonrasi 4.26(1.34) 4.335(0.99) 4.5(0.30) 0.896
24 saat sonrasi 4.405(1.33) 4.4(0.97) 4.585(0.36) 0.898

48 saat sonrasi 4.43(1.27) 4.36(0.97) 4.31(0.20) 0.899

72 saat sonrasi 4.42(1.27) 4.31(0.95) 4.14(0.14) 0.717

On 6l¢iim 190(18) 189.5(13) 195.5(18) 0.368

Egzersiz sonrasi 258(48) 251(20.50) 274.5(15.50) 0.116
Uygulama sonras1  259.5°(48.50) 261°(13.50) 284(13) 0.019

Lol 24 saat sonrasi 296(28.50) 297(14.50) 297(13) 0.696
48 saat sonrasi 280(26.50) 267.5(17) 274(14.50) 0.757

72 saat sonrasi 251°(19) 240.5(22) 213(15.50) 0.005

On élgiim 205.5(21) 213(70.50) 205(41.50) 0.748

Egzersiz sonrasi 287.5(34.50) 310.5(86.50) 299.5(42.50) 0.505

CK Uygulama sonrast1  289.5(35.50) 317.5(93) 311.5(34) 0.369
24 saat sonrasi 376.5%% (82.50) 482°5(74) 505(37) <0.001

48 saat sonrasi 354.5(102) 398.5(56) 392.5(14.50) 0.941

72 saat sonrasi 2684 (34.50) 235.5(60) 218(42.50) 0.008

IL-6 On élgiim 3.555(0.94) 3.55(2.12) 3.5(1.39) 0.988
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Egzersiz sonrasi 3.605(0.94) 3.575(2.13) 3.555(1.39) 0.987
Uygulama sonrasi 3.605(0.95) 3.585(2.13) 3.545(1.41) 0.977
24 saat sonrasi 3.635(0.95) 3.57(2.14) 3.54(1.42) 0.932
48 saat sonrasi 3.91(1.05) 3.56(2.13) 3.56(1.40) 0.254
72 saat sonrasi 3.81(1.14) 3.505(2.12) 3.5(1.40) 0.253
On élgiim 3.75(1.45) 3.5(1.65) 3.65(0.30) 0.885
Egzersiz sonrasi 4(1.40) 3.7(1.70) 3.85(0.25) 0.716
MDA Uygulama sonrasi 4(1.40) 3.85(2) 3.95(0.30) 0911
24 saat sonrasi 4.45(1.65) 3.95(2) 4.5(0.20) 0.552
48 saat sonrasi 4.5(1.55) 4.05(1.90) 4.1(0.35) 0.315
72 saat sonrasi 4.45(1.50) 3.9(2.10) 3.75(0.70) 0.095
On élgiim 0.985(0.08) 0.955(0.92-1.05) 0.99(0.15) 0.663
Egzersiz sonrasi 1.005(0.07) 0.97(0.08) 1.025(0.14) 0.245
o Uygulama sonrasi 1.005(0.08) 0.99(0.07) 1.085(0.20) 0.065
24 saat sonrasi 1.015°(0.07) 1.02(0.06) 1.12(0.20) 0.027
48 saat sonrasi 1.005%(0.07) 1.03%(0.04) 1.135(0.18) <0.001
72 saat sonrasl 0.98%°(0.08) 1.035%(0.05) 1.15(0.17) <0.001
On ol¢iim 16.2(2.15) 15.35(1.95) 15.1(2.70) 0.767
Egzersiz sonrasi 16.9(2.10) 16.2(1.95) 16.15(2.75) 0.872
TOS Uygulama sonrasi 17.05(2.10) 16.1(1.95) 16(2.80) 0.487
24 saat sonrasi 16.75(2.10) 15.85(1.85) 15.65(2.75) 0.351
48 saat sonrasi 16.7(2.15) 15.6(1.95) 15.35(2.75) 0.211
72 saat sonrasi 16.6(2.05) 15.4(1.90) 15.1(2.70) 0.215
On él¢iim 160.91(13.09) 159.765(5.14) 161.375(21.08)  0.846
Egzersiz sonrasi 158.565(12.62) 161.525(6.50) 164.93(19.21) 0.761
SOD Uygulama sonras1  159.05(11.19) 163.93(5.44) 163.26(13.41) 0.544
24 saat sonras1  152.745% (11.30) 169.05(9.65) 166.39(16.37) 0.004
48 saat sonrast  145.945*° (6.86) 172.85(10.24) 163.05(10.03)  <0.001
72 saat sonrasi 144.372% (5.54) 172.185 (10.87) 167.64(10.23)  <0.001
On élgiim 5.255(1) 4.82(2.99) 5.2(0.60) 0.854
Egzersiz sonras1  5.22(1.02) 4.765(3) 5.035(0.59) 0.761
GSH Uygulama sonras1 5.225(1.02) 4.8(3.01) 5.185(0.60) 0912
24 saat sonrasi 5.23(1.02) 4.82(2.99) 5.255(0.61) 0.968
48 saat sonrasi 5.24(1.02) 4.83(2.99) 5.27(0.64) 0.949
72 saat sonrasi 5.255(1.01) 4.83(3) 5.27(0.65) 0.968
On olgiim 3.105(1.30) 3.02(0.32) 3.025(1.51) 0.663
CAT Egzersiz sonras1  3.125(1.35) 3.04(0.33) 3.235(1.54) 0.671
Uygulama sonras1 3.125(1.36) 3.06(0.38) 3.075(1.56) 0.893
24 saat sonrasi 3.14(1.39) 3.12(0.54) 3.095(1.58) 0.977
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48 saat sonrasi  3.09(1.52) 3.135(0.54) 3.13(1.3-451)  0.949

72 saat sonrasi 3.07(1.57) 3.17(0.56) 3.155(1.61) 0.920
On élgiim 16(1.50) 15(2) 15(4.50) 0.713
Egzersiz sonrasi 16(1.50) 15.5(3) 15.5(5) 0.657
OSI Uygulama sonrast 16(2) 15.5(2.50) 14.5(4.50) 0.304
24 saat sonrasi 16(1.50) 14.5(2.50) 13.5(3.50) 0.099
48 saat sonrasi 16*°(0.50) 14.5°(2.50) 12.5(3.50) 0.003
72 saat sonrasi 16%°(1) 13.5(2) 12.5(3.50) 0.002
On élgiim 19°(1.50) 19.5(2) 21.5(2) 0.031
Egzersiz sonras1  22°(2) 21.5%(1.50) 25(2.50) 0.002
AST Uygulama sonras1  22.5°(1.50) 225(2) 26.5(2.50) <0.001
24 saat sonrasi 24.55(2.50) 24°(1.50) 28.5(2) <0.001
48 saat sonrasi 242%(1.50) 22.5°(1.50) 26(2) 0.001
72 saat sonrasi 23.5*%(1.50) 21(1.50) 22.5(2) 0.011
On ol¢iim 19.5(2) 18.5(2) 19(2) 0.737
Egzersiz sonras1  22(1.50) 21.5(2.50) 22.5(2) 0.712
ALT Uygulama sonras1 22.5(1.50) 22(2) 22.5(2) 0.582
24 saat sonrasi 26(1.50) 25(3) 26.5(2) 0.425
48 saat sonrasi 2540 (2.50) 23(3) 23(2) 0.008
72 saat sonrasi 24.5%%(2) 20.5(1.50) 20(2) <0.001

*. Degiskenler, 'Ortanca (CAG)' seklinde ézetlenmistir._**: a: masaj (M) grubuna gore farklidir, b:
masaj+ozon sauna (MOS) grubuna gore farklidir,***:Kruskal Wallis testi

Tablo 4.3. TNF-a 6l¢limiiniin zamana gore degisimi

Olgiim zamam Ortalama+SD p
On 6l¢iim 4.028bede +0 52
Egzersiz sonrasi 4.28%<+0.55
Uygulama sonrasi 4.3340.55
<0.001
24 saat sonrasi 4.39°+0.52
48 saat sonrasi 4.32°+0.51
72 saat sonrasi 4.24+0.51

SD: Standart Sapma; *: Tekrarli ol¢iimlerde varyans analizi; a: egzersiz sonrasina gore farklidir; b:
uygulama sonrasina gore farklidir; c: 24 saate gore farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72 saate gore
farklidir.

Tablo 4.3.’de TNF-a 6l¢iimiiniin zamana gore degisimi belirtilmektedir. TNF-a
degiskenlerinin zaman igerisindeki degisimleri g6z oniine alindiginda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik oldugu gdzlenmistir (p<0.05). ikili karsilastirma bulgularina gére;
biitiin zamanlar ile TNF-a 6n 6l¢iim, TNF-a egzersiz sonrasi ile TNF-o uygulama sonrasi
ve TNF-a 24 saat, TNF-o uygulama sonrasi ile TNF-a 24 saat, TNF-a 72 saat ile TNF-a
24 saat ve TNF-a 48 saat aras1 farkliliklar anlamli olarak saptandi (p<0.05). Tablo 4.4°de

LDH o6l¢iimiiniin zamana gore degisimi belirtilmektedir.

28



Tablo 4.4. LDH 0l¢limiiniin zamana gore degisimi

Ol¢iim zamam Ortanca (CAG) p
On 6l¢iim 191.5%>¢4(15.50)

Egzersiz sonrasi 266°(29.50)

Uygulama sonrasi 274%¢(26) <0.001
24 saat sonrasi 297¢(13)

48 saat sonrasi 273¢(23)

72 saat sonrasi 235(34)

*:Friedman testi; a: egzersiz sonrasina gore farklidir; b: uygulama sonrasina gore farklidir; c: 24 saate gore
farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72 saate gore farklidir.

LDH degiskenlerinin zaman igerisindeki degisimleri gbéz Oniine alindiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilk oldugu gozlenmistir (p<0.05). Ikili
karsilastirmalara yonelik sonuglar ilgili tabloda sunulmustur. Tablo 4.5’de CK

6l¢iimiiniin zamana gore degisimi gosterilmektedir.

Tablo 4.5. CK 06l¢limiiniin zamana gore degisimi

Ol¢iim zamam Ortanca (CAG) p
On 6l¢iim 205.5*4(35)

Egzersiz sonrasi 299.5 <4 (40.50)

Uygulama sonrasi 308 “¢(43) <0.001
24 saat sonrasi 482°(111)

48 saat sonrasi 395¢(66.50)

72 saat sonrasi 245.5(51)

*:Friedman testi; a: egzersiz sonrasina gore farklidir; b: uygulama sonrasina gore farklidir; c: 24 saate gore
farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72 saate gore farklidir.

CK degiskenlerinin zaman igerisindeki degisimleri gbz Oniine alindiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilk oldugu gdzlenmistir (p<0.05). Ikili
karsilastirmalara yonelik sonuglar ilgili tabloda sunulmustur. Tablo 4.6’da IL-6

Olclimiiniin zamana gore degisimi gosterilmektedir.
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Tablo 4.6. IL-6 6l¢limiiniin zamana gore degisimi

Olgiim zamam Ortalama+SD p’
On 6l¢iim 3.728bed 11 07
Egzersiz sonrasi 3.76%+1.06
Uygulama sonrasi 3.769x1.06 <0.001
24 saat sonrasi 3.77£1.06
48 saat sonrasi 3.88+1.09
72 saat sonrasi 3.8+1.1

SD: Standart Sapma,*: Tekrarl1 6lgiimlerde varyans analizi; a: egzersiz sonrasina gore farklidir; b: uygulama
sonrasina gore farklidir; c: 24 saate gore farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72 saate gore farklidir.

IL-6 degiskenlerinin zaman igerisindeki degisimleri géz oOniine alindiginda

istatistiksel olarak anlamlh

farklilik  oldugu gdzlenmistir (p<0.05). ikili

karsilastirmalara yonelik sonuglar ilgili tabloda sunulmustur. Tablo 4.7. MDA

Olclimiiniin zamana gore degisimini ifade etmektedir.

Tablo 4.7. MDA 6l¢iimiiniin zamana gdre degisimi

Ol¢iim zamam Ortanca (CAG) p’
On 6l¢iim 3.55Pede(])

Egzersiz sonrasi 3.8%4(1)

Uygulama sonrasi 3.9%4(1.20) <0.001
24 saat sonrasi 4.45(1.40)

48 saat sonrasi 4.15(1.15)

72 saat sonrasi 4(1.35)

*:Friedman testi a: egzersiz sonrasina gore farklidir; b: uygulama sonrasina gore farklidir; c: 24 saate gore
farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72 saate gore farklidir.

MDA degiskenlerinin zaman igerisindeki degisimleri géz Oniine alindiginda

istatistiksel olarak anlaml

farklilk oldugu gdzlenmistir (p<0.05). ikili

karsilastirmalara yonelik sonuglar ilgili tabloda sunulmustur. TAS 6l¢limiiniin zamana

gore degisimi Tablo 4.8’de verilmistir.

Tablo 4.8. TAS o6lclimiiniin zamana gore degisimi

Ol¢iim zamam Ortanca (CAG) p’
On ol¢iim 0.96><4¢(0.09)

Egzersiz sonrasi 0.995%4¢(0.08)

Uygulama sonrasi 1.015(0.09) <0.001
24 saat sonrasi 1.04(0.09)

48 saat sonrasi 1.035(0.10)

72 saat sonrasi 1.035(0.13)

*:Friedman testi; a: egzersiz sonrasina gore farklidir; b: uygulama sonrasina gore farklidir; c: 24 saate gore
farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72 saate gore farklidir.

TAS degiskenlerinin zaman igerisindeki degisimleri géz oOniine alindiginda

istatistiksel olarak anlaml

farklilik oldugu gdzlenmistir (p<0.05). Ikili
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karsilastirmalara yonelik sonuglar ilgili tabloda sunulmustur. Tablo 4.9 TOS 6l¢iimiiniin

zamana gore degisimini tasvir etmektedir.

Tablo 4.9. TOS 6lclimiiniin zamana gore degisimi

Ol¢iim zamam

Ortalama+SD p’

On 6l¢iim

15.332bede 41,32

Egzersiz sonrasi

16.23b¢dex] 3]

Uygulama sonrasi

16.19%%°+1.33

24 saat sonrasi

<0.001
15.91%¢+1.35

48 saat sonrasi

15.7°¢1.37

72 saat sonrasi

15.55+1.38

*: Tekrarl dl¢limlerde varyans analizi; a: egzersiz sonrasina gore farklidir; b: uygulama sonrasina gore
farklidir; c: 24 saate gore farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72 saate gore farklidur.

TOS degiskenlerinin zaman igerisindeki degisimleri goz Oniine alindiginda

istatistiksel olarak anlamlh

farklilik oldugu gdzlenmistir (p<0.05). ikili

karsilastirmalara yonelik sonuglar ilgili tabloda sunulmustur. SOD 6l¢limiiniin zamana

gore degisimi Tablo 4.10°da verilmistir.

Tablo 4.10. SOD 6l¢iimiiniin zamana gore degisimi

Olgiim zamam Ortalama+SD p-
On ol¢iim 162.3549.12
Egzersiz sonrasi 162.01£7.93
Uygulama sonrasi 163.14+6.88

24 saat sonrasi

0.059
161.64+11.19

48 saat sonrasi

161.11£11.25

72 saat sonrasi

161.16+12.98

SD: Standart Sapma; *: Tekrarl olgiimlerde varyans analizi

SOD degiskenlerinin zaman igerisindeki degisimleri goz oOniline alindiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farkhilik oldugu gozlenmemistir (p>0.05). Ikili
karsilastirmalara yonelik sonuglar ilgili tabloda sunulmustur. Tablo 4.11 GSH 6l¢iimiiniin

zamana gore degisimini belirtmektedir.

Tablo 4.11. GSH 6l¢iimiiniin zamana gore degisimi

Olciim zamam

Ortalama+SD p

On 6l¢iim 4.992be41 21

Egzersiz sonrasi 4.91bcdex] 22

Uygulama sonrasi 4.96+1.21 <0.001
24 saat sonrasi 5+1.21

48 saat sonrasi 5.02+1.21

72 saat sonrasi 5.02+1.21

SD: Standart Sapma ; *: Tekrarli dl¢limlerde varyans analizi; a: egzersiz_sonrasina gore farklidir; b:
uygulama sonrasina gore farklidir; c: 24 saate gore farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72 saate gore

farklidir
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GSH degiskenlerinin zaman igerisindeki degisimleri goz Oniine alindiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farkliik oldugu gozlenmistir (p<0.05). Ikili
karsilagtirmalara yonelik sonuglar ilgili tabloda sunulmustur. CAT 6l¢iimiiniin zamana

gore degisimi Tablo 4.12 ile gosterilmektedir.

Tablo 4.12. CAT o6l¢limiiniin zamana gore degisimi

Olgiim zamam Ortalama+SD )4
On ol¢iim 3.06+0.82
Egzersiz sonrasi 3.08+0.82
Uygulama sonrasi 3.08+0.82
0.05
24 saat sonrasi 3.1240.83
48 saat sonrasi 3.12+0.84
72 saat sonrasi 3.12+0.85

SD: Standart Sapma; *: Tekrarli dl¢iimlerde varyans analizi; a: egzersiz sonrasina gore farklidir; b:
uygulama sonrasina goére farklidir; c: 24 saate gore farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72 saate gore
farklidir.

CAT degiskenlerinin zaman igerisindeki degisimleri g6z oOniine alindiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu gézlenmemistir (p>0.05). Tablo 4.13, OSI

Olclimiiniin zamana gore degisimini ifade etmektedir.

Tablo 4.13. OSI 6l¢limiiniin zamana gore degisimi

Olciim zamam Ortalama+SD p

On 6l¢iim 15.17%:1.93

Egzersiz sonrasi 15.58%4¢+1.93

Uygulama sonrasi 15.33°4¢£1.9 .
<0.001"

24 saat sonrasi 14.54+2.02

48 saat sonrasi 14.38+2.02

72 saat sonrasi 14.29+2.05

SD: Standart Sapma;*: Tekrarli 6lglimlerde varyans analizi; a: egzersiz sonrasina gore farklidir; b:
uygulama sonrasia gore farklidir; c: 24 saate gore farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72 saate gore

farklidir.

OSI degiskenlerinin zaman igerisindeki degisimleri goz Oniine alindiginda

istatistiksel olarak anlaml

farklilk oldugu gozlenmistir (p<0.05). ikili

karsilagtirmalara yonelik sonuclar ilgili tabloda sunulmustur. Tablo 4.14’de AST

Olclimiiniin zamana gore degisimi belirtilmektedir.

Tablo 4.14. AST o6l¢limiiniin zamana gore degisimi

Ol¢iim zamam Ortanca (CAG) p
On 6l¢iim 19.5 abede()
E i 22.5 “4(3.50

gzersiz sonrasi ( ) <0.001
Uygulama sonrasi 23¢(3.50)
24 saat sonrasi 25.5%4)
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48 saat sonrasi 24.55(3)

72 saat sonrasi 22(2)
*:Friedman testi; a: egzersiz sonrasina gore farklidir; b: uygulama sonrasina gore farklidir; c: 24 saate gore
farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72 saate gore farklidir.

AST degiskenlerinin zaman igerisindeki degisimleri goz oOniine alindiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilk oldugu gdzlenmistir (p<0.05). Ikili
karsilastirmalara yonelik sonuglar ilgili tabloda sunulmustur. Tablo 4.15, ALT

Olclimiiniin zamana gore degisimini sunmaktadir.

Tablo 4.15. ALT 6l¢limiiniin zamana gore degisimi

Ol¢iim zamam Ortanca (CAG) p’
On ol¢iim 19 abede()

Egzersiz sonrasi 22 ©4(2)

Uygulama sonrasi 22.5¢2) <0.001
24 saat sonrasi 26%(2.50)

48 saat sonrasi 24¢(3)

72 saat sonrasi 21(4)
*:Friedman testi; a: egzersiz sonrasina gore farklidir; b: uygulama sonrasina gore farklidir; c: 24 saate gore
farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72 saate gore farklidir.

ALT degiskenlerinin zaman igerisindeki degisimleri goz Oniine alindiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilk oldugu gozlenmistir (p<0.05). Ikili
karsilagtirmalara yonelik sonuglar ilgili tabloda sunulmustur. Tablo 4.16, TNF-a

Olclimiiniin zamana gore degisiminin gruplar acgisindan incelenmesini belirtmektedir.

Tablo 4.16. TNF-a 6l¢iimiiniin zamana gore degisiminin gruplar agisindan incelenmesi

o s Gl’up
Degiskenler - - =
K p M p MOS )

On 6l¢iim 4.02¢4¢(1.33) 4.02°4(0.84) 4.13%¢(0.14)
Egzersiz sonrasi 4.255%1.34) 4.265°(0.96) 4.43(0.38)

Uygul 4.26%1.34 4.335(0.99 4.5%(0.30

yglama sonrast U39 ggo1 23309 g9 O30 g 00q

24 saat sonrasi 4.405(1.33) 4.4¢(0.97) 4.585%(0.36)

48 saat sonrasi 4.43(1.27) 4.36(0.97) 4.31(0.20)

72 saat sonrasi 4.42(1.27) 4.31(0.95) 4.14(0.14)

*. Degiskenler, 'ortanca (CAG)' seklinde Ozetlenmistir.**:Friedman testi; a: egzersiz sonrasina gore
farklidir; b: uygulama sonrasina gore farklidir; c: 24 saate gore farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72
saate gore farklidir.

TNF-a Ol¢limiinlin zamana gore degisiminin gruplar agisindan degisimleri goz
Oniline alindiginda kontrol, masaj ve MOS gruplarinin her birinde TNF-a dl¢limiiniin
zamana gore degisiminde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu gozlenmistir
(p<0.05). Tablo 4.17, LDH O0l¢iimiiniin zamana goére degisiminin gruplar agisindan

incelenmesini gostermektedir.
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Tablo 4.17. LDH 6l¢iimiiniin zamana gore degisiminin gruplar acisindan incelenmesi

Degiskenler” - Grup
K p" M p~ MOS p"

On él¢iim 190°4(18) 189.5%¢4(13) 195.5%¢(18)
Egzersiz sonrasi 258¢(48) 251¢(20.50) 274.5%(15.50)
Uygulama sonrasi 259.5(48.50) <0.001 261(13.50) 284(13) <0.001
24 saat sonrasi 296°(28.50) 297¢(14.50) 297¢(13)
48 saat sonrasi 280(26.50) 267.5°(17) 274(14.50)
72 saat sonrasi 251°(19) 240.5°(22) 213(15.50)

*. Degiskenler, 'ortanca (CAG)' seklinde ozetlenmistir **:Friedman testi; a: egzersiz sonrasina gore
farklidir; b: uygulama sonrasma gore farklidir; c: 24 saate gore farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72
saate gore farklidir.

LDH o6l¢iimiiniin zamana gore degisiminin gruplar agisindan degisimleri goz
Oniline alindiginda kontrol, masaj ve MOS gruplarinin her birinde LDH 6l¢timiiniin
zamana gore degisiminde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu gozlenmistir
(p<0.05). Tablo 4.18’de CK o0l¢iimiinlin zamana gore degisiminin gruplar agisindan

incelenmesi sunulmaktadir.

Tablo 4.18. CK 6l¢limiiniin zamana gore degisiminin gruplar agisindan incelenmesi

Degiskenler” , Grup
K P M e MOS PR

On 6l¢iim 205.5"4(21) 2135¢4(70.50) 205°¢4(41.50)
Egzersiz sonrasi 287.5¢(34.50) 310.5¢(86.50) 299.5¢(42.50)
Uygulama sonrasi 289.5(35.50) <0.001 317.5(93) <0.001 311.5(34) <0.001
24 saat sonrasi 376.5°(82.50) 482¢(74) 505¢(37)
48 saat sonrasi 354.5(102) 398.5°(56) 392.5(14.50)
72 saat sonrasi 268(34.50) 235.5(60) 218(42.50)

*. Degigkenler, 'ortanca (CAG)' seklinde 6zetlenmistir. **:Friedman testi; a: egzersiz sonrasina gore
farklidir; b: uygulama sonrasina gore farklidir; c: 24 saate gore farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72
saate gore farklidir.

CK 6l¢iimiiniin zamana gore degisiminin gruplar agisindan degisimleri gz oniine
alindiginda kontrol, masaj ve MOS gruplarinin her birinde CK 6l¢limiiniin zamana gore
degisiminde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu gézlenmistir (p <0.05). Tablo
4.19, IL-6 Olc¢limiiniin zamana gore degisiminin gruplar acisindan incelenmesini

gostermektedir.

Tablo 4.19. IL-6 6l¢limiiniin zamana gore degisiminin gruplar agisindan incelenmesi

<. " Grup
Degiskenler - - -
K p M p MOS )/
On 6l¢iim 3.555 4¢(0.94) 3.55%42.12) 3.59(1.39)
E i 3.605 4¢(0.94 3.575(2.13 3.555(1.39
SZCTSIZ Sonfast 099 goor 221 g 339U 6060
Uygulama sonrasi 3.605%(0.95) 3.585%(2.13) 3.545(1.41)
24 saat sonrasi 3.635(0.95) 3.57%(2.14) 3.54(1.42)
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48 saat sonrasi 3.91(1.05) 3.56%(2.13) 3.56°(1.40)

72 saat sonrasi 3.81(1.14) 3.505(2.12) 3.5(1.40)
*. Degigkenler, 'ortanca (CAG)' seklinde 6zetlenmistir. **:Friedman testi; a: egzersiz sonrasina gore
farklidir; b: uygulama sonrasia gore farklidir; c: 24 saate gore farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72
saate gore farklidir.

IL-6 6l¢limiinlin zamana gore degisiminin gruplar agisindan degisimleri géz oniine
alindiginda kontrol, masaj ve MOS gruplarinin her birinde IL-6 dl¢timiiniin zamana gore
degisiminde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu gézlenmistir (p<0.05). Tablo
420, MDA o0l¢iimiiniin zamana gore degisiminin gruplar ag¢isindan incelenmesi

gosterilmektedir.

Tablo 4.20. MDA 6l¢limiiniin zamana goére degisiminin gruplar agisindan incelenmesi

< . Grup
Degiskenler o - -
K P M P MOS p

On 6l¢iim 3.75 ©4¢(1.45) 3.5¢4¢(1.65) 3.65%¢4(0.30)

Egzersiz sonrasi 49(1.40) 3.7¢4(1.70) 3.85%0.25)

Uygulama sonrasi 44(1.40) 3.85(2) 3.95(0.30)

<0.001 <0.001 <0.001

24 saat sonrasi 4.45(1.65) 3.95(2) 4.5%(0.20)

48 saat sonrasi 4.5(1.55) 4.05(1.90) 4.1(0.35)

72 saat sonrasi 4.45(1.50) 3.9(2.10) 3.75(0.70)

*. Degisgkenler, 'ortanca (CAG)' seklinde 6zetlenmistir. **:Friedman testi; a: egzersiz sonrasina gore
farklidir; b: uygulama sonrasina gore farklidir; c: 24 saate gore farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72
saate gore farklidir.

MDA O6l¢limiiniin zamana goére degisiminin gruplar agisindan degisimleri goz
Oniine alindiginda kontrol, masaj ve MOS gruplarinin her birinde MDA &l¢iimiiniin
zamana gore degisiminde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu goézlenmistir
(p<0.05). Tablo 4.21, TAS Ol¢limiiniin zamana gore degisiminin gruplar agisindan

incelenmesi gosterilmektedir.

Tablo 4.21. TAS 6l¢iimiiniin zamana gore degisiminin gruplar agisindan incelenmesi

Degiskenler” Grup
K " M " MOS "

On él¢iim 0.985¢(0.08) 0.955%4¢(0.92-1.05) 0.99%4¢(0.15)

Egzersiz sonras1  1.005(0.07) 0.974¢(0.08) 1.025%¢(0.14)

Uygulama sonras 1.005%0.08) 0.99(0.07) 1.085¢(0.20)

001 <0.001 <0.001

24 saat sonras1  1.015°(0.07) 1.02(0.06) 1.12(0.20)

48 saat sonrasi 1.005(0.07) 1.03°(0.04) 1.135(0.18)

72 saat sonrasi 0.98(0.08) 1.035°(0.05) 1.15(0.17)

*: Degiskenler, 'ortanca (CAG)' seklinde Ozetlenmistir. **:Friedman testi; a: egzersiz sonrasina gore
farklidir; b: uygulama sonrasina gore farklidir; c: 24 saate gore farklidir; d: 48 saate gore farkhidir; e: 72
saate gore farklidir.

TAS 6l¢iimiiniin zamana gore degisiminin gruplar agisindan degisimleri goz

Oniine alindiginda kontrol, masaj ve MOS gruplarinin her birinde TAS 0l¢limiiniin
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zamana gore degisiminde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu gozlenmistir
(p<0.05). Tablo 4.22 TOS Ol¢limiiniin zamana goére degisiminin gruplar acisindan

incelenmesini belirtmektedir.

Tablo 4.22. TOS 6l¢limiiniin zamana gore degisiminin gruplar agisindan incelenmesi

* Grup
Degiskenler - ” -
K p” M p” MOS p-
On 6l¢iim 16.225¢(2.15) 15.35%0(1.95) 15.125(2.70)
Egzersiz sonrasi 16.9(2.10) 16.2 9¢(1.95) 16.15 ¢(2.75)
Uygulama sonrasi 17.05 4¢(2.10) 16.1¢(1.95) 165(2.80)
<0001 ——— <0.001 ——— X <0.001
24 saat sonrasi 16.75(2.10) 15.85(1.85) 15.65(2.75)
48 saat sonrasi 16.7(2.15) 15.6(1.95) 15.35(2.75)
72 saat sonrasi 16.6(2.05) 15.4(1.90) 15.1(2.70)

*. Degiskenler, 'ortanca (CAG)' seklinde Ozetlenmistir. **:Friedman testi; a: egzersiz sonrasina gore
farklidir; b: uygulama sonrasina gore farklidir; c: 24 saate gore farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72
saate gore farklidir.

TOS Ol¢limiiniin zamana gore degisiminin gruplar acisindan degisimleri goz
Oniine alindiginda kontrol, masaj ve MOS gruplarinin her birinde TOS O6l¢limiiniin
zamana gore degisiminde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu gézlenmistir
(p<0.05). Tablo 4.23 SOD 6l¢iimiiniin zamana gore degisiminin gruplar agisindan

incelenmesini gostermektedir.

Tablo 4.23. SOD 6l¢iimiiniin zamana gore degisiminin gruplar acisindan incelenmesi

* Grup
Degiskenler - " .
K P M )2 MOS P
On 6l¢iim 160.91°9¢(13.09) 159.76%¢(5.14) 161.37(21.08)
Egzersiz sonrasi 158.565¢(12.62) 161.529¢(6.50) 164.93(19.21)
Uygulama sonrasi 159.05¢(11.19) 163.93(5.44) 163.26(13.41)
<0.001 <0.001 0.086
24 saat sonrasi 152.745(11.30) 169.05(9.65) 166.39(16.37)
48 saat sonrasi 145.945(6.86) 172.85(10.24) 163.05(10.03)

72 saat sonrasi

144.37 (5.54)

172.185(10.87)

167.64(10.23)

*. Degiskenler, 'ortanca (CAG)' seklinde 6zetlenmistir. **:Friedman testi; a: egzersiz sonrasina gore
farklidir; b: uygulama sonrasma gore farklidir; c: 24 saate gore farklidir; d: 48 saate gore farkhidir; e: 72
saate gore farklidir.

SOD ol¢limiiniin zamana gore degisiminin gruplar acisindan degisimleri goz
Oniine alindiginda kontrol ve masaj gruplarinin her birinde SOD 6l¢limiiniin zamana gore
degisiminde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu gozlenmistir (p <0.05). Ancak
MOS grubunda SOD 6l¢iimiiniin zamana gore degisiminde istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gdzlenmemistir (p>0.05). Tablo 4.24, GSH 6l¢limiiniin zamana gore degisiminin

gruplar acisindan incelenmesini belirtmektedir.
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Tablo 4.24. GSH 6l¢limiiniin zamana gore degisiminin gruplar agisindan incelenmesi

Degiskenler” Grup ” ,
K = M e MOS "

On bl¢iim 5.255%(1) 4.829(2.99) 5.2(0.60)
Egzersiz sonrasi 5.225(1.02) 4.765%(3) 5.035%9¢(0.59)
Uygulama sonrasi 5.225%1.02) <0.001 4.8%¢(3.01) <0.001 5.185%¢(0.60) <0.001
24 saat sonrasi 5.23(1.02) 4.82(2.99) 5.255(0.61)
48 saat sonrasi 5.24(1.02) 4.83(2.99) 5.27(0.64)
72 saat sonrasi 5.255(1.01) 4.83(3) 5.27(0.65)

*. Degigkenler, 'ortanca (CAG)' seklinde 6zetlenmistir. **:Friedman testi; a: egzersiz sonrasina gore
farklidir; b: uygulama sonrasina gore farklidir; c: 24 saate gore farklidir; d: 48 saate gore farkhidir; e: 72
saate gore farklidir.

GSH o6l¢limiinlin zamana gore degisiminin gruplar agisindan degisimleri goz
Oniline alindiginda kontrol, masaj ve MOS gruplarinin her birinde GSH 6l¢iimiiniin
zamana gore degisiminde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu gézlenmistir
(p<0.05). Tablo 4.25 CAT o0lglimiiniin zamana gore degisiminin gruplar agisindan

incelenmesini gostermektedir.

Tablo 4.25. CAT 6l¢limiiniin zamana gore degisiminin gruplar agisindan incelenmesi

<. " Grup
Degiskenler K s M s MOS "

On 6lciim 3.105°(1.30) 3.029¢(0.32) 3.025%¢(1.51)

Egzersiz sonrasi 3.125¢(1.35) 3.044¢(0.33) 3.235%(1.54)
Uygulama sonrasi 3.125%(1.36) 3.06%(0.38) 3.075%(1.56)

24 saat sonras: 314c139) 0001 T osay <0001 Tosissy <0001
48 saat sonrasi 3.09(1.52) 3.135(0.54) 3.13(1.3-4.51)

72 saat sonrasi 3.07(1.57) 3.17(0.56) 3.155(1.61)

*. Degiskenler, 'ortanca (CAG)' seklinde Ozetlenmistir. **:Friedman testi; a: egzersiz sonrasina gore
farklidir; b: uygulama sonrasma gore farklidir; c: 24 saate gore farklidir; d: 48 saate gore farkhidir; e: 72
saate gore farklidir.

CAT ol¢limiiniin zamana gore degisiminin gruplar acisindan degisimleri goz
Oniline alindiginda kontrol, masaj ve MOS gruplarinin her birinde CAT 6l¢iimiiniin
zamana gore degisiminde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu gozlenmistir
(p<0.05). Tablo 4.26’da OSI Ol¢limiiniin zamana gore degisiminin gruplar agisindan

incelenmesi sunulmaktadir.
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Tablo 4.26. OSI 6l¢iimiiniin zamana gore degisiminin gruplar acisindan incelenmesi

Degiskenler” K1 P M Grup e MOS P
On 6l¢iim 16(1.50) 155(2) 15¢(4.50)
Egzersiz sonrasi 16(1.50) 15.5¢4¢(3) 15.5%¢(5)
Uygulama sonrasi 16(2) 15.5¢(2.50) 14.59¢(4.50)
24 saat sonrasi 16(1.50) 0.018 145250 <0001 13.53.50)  <0-001
48 saat sonrasi 16(0.50) 14.5°(2.50) 12.5(3.50)
72 saat sonrasi 16(1) 13.5(2) 12.5(3.50)

*. Degisgkenler, 'ortanca (CAG)' seklinde 6zetlenmistir. **:Friedman testi; a: egzersiz sonrasina gore
farklidir; b: uygulama sonrasina gore farklidir; c: 24 saate gore farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72
saate gore farklidir.

OSI 6l¢glimiiniin zamana gore degisiminin gruplar acisindan degisimleri géz oniine
alindiginda masaj ve MOS gruplarinin her birinde OSI Ol¢limiiniin zamana gore
degisiminde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu gozlenmistir (p <0.05). Ancak
kontrol grubunda OSI 6l¢limiiniin zamana gore degisiminde istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik gézlenmemistir (p>0.05). Tablo 4.27°de AST Olgiimiiniin zamana gore

degisiminin gruplar agisindan incelenmesi verilmistir.

Tablo 4.27. AST 6l¢iimiiniin zamana gore degisiminin gruplar agisindan incelenmesi

o " Grup
Degiskenler e ” o
On él¢iim 19 ¢4¢(1.50) 19.5%¢4(2) 21.5b¢4(2)
Egzersiz sonrasi 22¢4(2) 21.5%(1.50) 25%(2.50)
Uygulama sonrasi 22.5%(1.50) 22(2) 26.5%(2.50)
<0.001 ———— <0.001 —— <0.001
24 saat sonrasi 24.5(2.50) 24°(1.50) 28.5¢(2)
48 saat sonrasi 24(1.50) 22.5(1.50) 26(2)
72 saat sonrasi 23.5(1.50) 21(1.50) 22.5(2)

*: Degiskenler, 'ortanca (CAG)' seklinde 6zetlenmistir. **:Friedman testi; a: egzersiz sonrasina gore
farklidir; b: uygulama sonrasina gore farklidir; c: 24 saate gore farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72
saate gore farklidir.

AST oOl¢iimiiniin zamana goére degisiminin gruplar agisindan degisimleri goz
Oniine alindiginda kontrol, masaj ve MOS gruplarinin her birinde AST Ol¢limiiniin
zamana gore degisiminde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu gézlenmistir
(p<0.05). Tablo 4.28, ALT Olclimiiniin zamana gore degisiminin gruplar acisindan

incelenmesi ifade etmektedir.

Tablo 4.28. ALT o6l¢iimiiniin zamana gore degisiminin gruplar agisindan incelenmesi

<. « Grup
Degiskenler K > M " MOS "
On 6l¢iim 19.5%4¢(2) 18.5%¢(2) 19°4(2)
Egzersiz sonrasi 22¢4(1.50) 21.5¢(2.50) 22.5¢(2)
<0001 —— <0.001 —— X <0.001
Uygulama sonrasi 22.54(1.50) 22(2) 22.5(2)
24 saat sonrasi 26(1.50) 25¢(3) 26.5%(2)
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48 saat sonrasi 25(2.50) 23(3) 23(2)

72 saat sonrasi 24.5(2) 20.5(1.50) 20(2)
*: Degiskenler, 'ortanca (¢ag)' seklinde 6zetlenmistir. **:Friedman testi; a: egzersiz sonrasina goére farklidir;
b: uygulama sonrasina gore farklidir; c: 24 saate gore farklidir; d: 48 saate gore farklidir; e: 72 saate gore
farklidur.

ALT olglimiiniin zamana gore degisiminin gruplar agisindan degisimleri gz
Oniine alindiginda kontrol, masaj ve MOS gruplarinin her birinde ALT o&l¢iimiiniin
zamana gore degisiminde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu goézlenmistir

(p<0.05).

Tablo 4.29 kros kosucularinin uygulama gruplarina ve Ol¢imlere gore TNF-a
degisimlerini gostermektedir. Arastirma sonuglarina gore TNF-a seviyeleri acisindan
gruplar arasinda anlamli fark yoktu. (F=0.56652; p>=0.5691). TNF-a seviyesi i¢cin zaman
etkisi istatistiksel olarak anlamli degildi (F= 1.3377; p; = 0.2505). Zaman * grup etkilesim
etkisi de TNF-a seviyesi icin istatistiksel olarak anlamli degildi (F= 0.21943; p=0.9948).

Tablo 4.29. Uygulama gruplarina ve dl¢timlere gére TNF-a degisim sonuglari

TNF-a Olciimler arasi Gruol
. ruplar arasi
.. 1 -
Grup Ol¢iim Ortanca (On3d g:umv 72. saat) — Etkilesim
(CAG) F Degeri F Degeri
p1 Degeri p2 Degeri
On 6l¢iim 4.02(2.06)

Egzersiz sonrasi 4.255(2.07)

Uygulama sonrasi 4.26(2.08)

K 24 saat sonrasi 4.405(1.91)
48 saat sonrasi 4.43(1.90)
72 saat sonrasi 4.42(1.89)
On dl¢iim 4.02(1.38)
Egzersiz sonrasi 4.265(1.31)
M Uygulama sonras1  4.335(1.31) F=1.3377, pi=0.251 F=0.56652, F=0.21943,
24 saat sonrasi 4.4(1.33) p2=0.569 p=0.995
48 saat sonrasi 4.36(1.45)
72 saat sonrasi 4.31(1.38)
On 6l¢iim 4.13(0.33)
Egzersiz sonrasi 4.43(0.79)
MOS Uygulama sonrasi 4.5(0.73)

24 saat sonrasi 4.585(0.60)

48 saat sonrasi 4.31(0.43)

72 saat sonrasi 4.14(0.29)
K: Kontrol, M: Masaj, MOS: Masaj+ozon sauna, CAG: Ceyrekler arasi genislik. p; Degeri; dlctimler
arasinda anlamlilik testi sonucu. p; Degeri; Gruplar arast PERMANOVA anlamlilik testi sonucu.

Tablo 4.30 kros kosucularinin uygulama gruplarina ve ol¢iimlere gére LDH
degisimlerini gostermektedir. Arastirmanin sonuclarina gére LDH seviyeleri acisindan
gruplar arasinda anlamli fark yoktu (F= 0.48643; p2 =0.6168). LDH seviyesi i¢in zaman
etkisi istatistiksel olarak anlamliydi (F= 66.983; p;<0.001). Post-hoc analizler, 1-2 *, 1-
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3%, 1-4%, 1-5%, 1-6%, 2-4% 2-6*%, 3-4*% 3-6* 4-5% 4-6* ve 5-6* gruplar1 arasinda
istatistiksel olarak kosucularin LDH seviyeleri acisindan anlamli farklilik oldugunu

gosterdi (p<0.05). Zaman * grup etkilesim etkisi de LDH seviyesi i¢in istatistiksel olarak
anlamliydi (F= 2.6196; p= 0.0052).

Tablo 4.30. Uygulama gruplarina ve dlgiimlere gére LDH degisimi sonuglar1

LDH Olciimler aras:
_— .o Gruplar arasi
. (On ol¢iim -72 saat)
Gl'llp Ol¢iim Ortanca F Deseri F Deseri Etkilesim
(CAG) £ 8
p1 Degeri p2 Degeri
On él¢iim 190(33)
Egzersiz sonrasi 258(114)
Uygulama sonrasi 259.5(115)
K 24 saat sonrasi 296(136)
48 saat sonrasi 280(127)
72 saat sonrasi 251(101) F=66.983, p; <0.001
On blciim 189.5(22) Post-hoc sonuclar:
. 1-2*, 1-3*
Egzersiz sonrasi 251(52) 1-4%, 1-5%,
N — Dyeulama sonrast 261(45) 1-6%,2-3 NS, F=0.48643, F=2.6196,
24 saat sonrasi 297(50) 2-4% 2-5 NS, 2-6%*, 3-4* | p2=0.617 p=0.005
48 saat sonrasi 267.5(51) 3;1551182136-2*’
72 saat sonrasi 240.5(48) i 5:6": ’
On ol¢iim 195.5(26)
Egzersiz sonrasi 274.5(29)
Uygulama sonrasi 284(21)
MOS 24 saat sonrasi 297(29)
48 saat sonrasi 274(80)
72 saat sonrasi 213(29)

K: Kontrol, M: Masaj, MOS: Masaj+ozon sauna, CAG: Ceyrekler arasi genislik. p; Degeri; dl¢iimler
arasinda anlamlilik testi sonucu. p, Degeri; Gruplar arast PERMANOVA anlamlilik testi sonucu, *:
istatistiksel olarak anlaml, NS: istatistiksel olarak anlaml degil.

Tablo 4.31 kros kosucularinin uygulama gruplarina ve oOl¢limlere gore CK
degisimlerini gostermektedir. Arastirmanin sonucglarina gore CK seviyeleri acisindan
gruplar arasinda anlamli fark vardi (F= 3.5233; p> =0.0317). CK i¢in post-hoc analizlerde
gruplar aras1 anlamli fark vardi (p<0.05) ve zaman etkisi de istatistiksel olarak anlamliyd1
(F=119.88; p1<0.001). Post-hoc analizler, 1-2 *, 1-3%*, 1-4%*, 1-5%, 2-4% 2-5% 2-6%*, 3-4%*,
3-5%, 3-6%, 4-5%, 4-6* ve 5-6* gruplar1 arasinda istatistiksel olarak kosucularin CK
seviyeleri agisindan anlamli farklilik oldugunu gosterdi (p<0.05). CK seviyesi i¢in

Zaman * grup etkilesim etkisi de istatistiksel olarak anlamliyd1 (F=4.5147; p <0.001.
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Tablo 4.31. Uygulama gruplarina ve dlgiimlere gore CK degisimi sonuglari

CK Olgiimler aras
(On 6l¢iim -72 saat)

Gruplar arasi

Grup Ol¢iim Ortanca F Degeri F Degeri Etkilesim
(CAG)
p1 Degeri p2 Degeri
On 6l¢ciim 205.5(41)
Egzersiz sonras1  287.5(49)
K Uygulama sonras1  289.5(49)
24 saat sonras1  376.5(137) F=119.88
48 saat sonras1  354.5(160) O
72 saat sonrasi 268(81) p1<0.001 F=3.5233,
On dl¢iim 213(106) Post-hoc sonuclar: p2=0033
Egzersiz sonras1  310.5(123) i'i:’ 1'2:’ Post-hoc sonuglar:
M Uygulama sonras1  317.5(120) 16 i\IS’ é:3 1<IS ?561\6149 F=4.5147,
24 saat sonrasi 482(141) e 2_5*’ o 314* pK-MOS <0.001
48 saat sonras1  398.5(115) ’ 3_5*’ 3—6*’ ’ —0.101 p=Y.
72 saat sonras1 _ 235.5(126) N ﬁ._M 0S
On él¢iim 205(64) st i
Egzersiz sonras1  299.5(92)
Uygulama sonras1 311.5(139)
MOS

24 saat sonrasi 505(70)
48 saat sonras1  392.5(135)
72 saat sonrasi 218(56)

K: Kontrol, M: Masaj, MOS: Masaj+ozon sauna, CAG: Ceyrekler arasi genislik. p; degeri; dl¢ltimler
arasinda anlamlilik testi sonucu. p, degeri; Gruplar arasi PERMANOVA anlamlilik testi sonucu, p3; grup
i¢i karsilastirma anlamlilik testinin sonuglart, *: istatistiksel olarak anlamli, NS: istatistiksel olarak anlamli
degil.

Tablo 4.32 kros kosucularinin uygulama gruplarina ve oOlglimlere gore IL-6
degisimlerini gostermektedir. Aragtirmanin sonuglarina gore IL-6 seviyeleri agisindan
gruplar arasinda anlaml fark yoktu. (F= 0.97803; p>=0.3877). IL-6 seviyesi i¢in zaman
etkisi istatistiksel olarak anlamli degildi (F= 0.061503; p; = 0.9973). Zaman * grup
etkilesim etkisi de IL-6 seviyesi i¢in istatistiksel olarak anlamli degildi (F= 0.052803;

»=0.9999).

Tablo 4.32. Uygulama gruplarina ve dlgiimlere gore IL-6 degisimi sonuglari

IL-6 Olgiimler aras Gruplar
. (On 6l¢iim-72 saat)  arasi o
Gl'llp Ol¢iim Ortanca F Degel‘i F Degeri Etkilesim
(CAG)
p1 Degeri p2 Degeri
On blciim 3.555(1.24)

Egzersiz sonras1  3.605(1.32)

Uygulama sonrast  3.605(1.31) ~ p-0061503  F=0.97803  F=0.052803
24 saat sonrasi 3.635(1.34) pi=0.9973 p2=0.388 p=0.999

48 saat sonrasi 3.91(1.29)
72 saat sonrasi 3.81(1.30)
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On él¢iim 3.55(4.03)
Egzersiz sonras1  3.575(4.04)
M Uygulama sonras1  3.585(4.04)
24 saat sonrasi 3.57(4.02)
48 saat sonrasi 3.56(4.03)
72 saat sonrasi 3.505(4.03)
On ol¢iim 3.5(3.90)
Egzersiz sonrasi 3.555(3.92)
Uygulama sonrast  3.545(3.90)
MOS 54 saatsonrast  3.54(3.90)
48 saat sonrasi 3.56(3.90)
72 saat sonrasi 3.5(3.96)

K: Kontrol, M: Masaj, MOS: Masaj+ozon sauna, CAG: Ceyrekler aras1 genislik. p; Degeri; dl¢timler
arasinda anlamlilik testi sonucu. p; Degeri; Gruplar arast PERMANOVA anlamlilik testi sonucu.

Tablo 4.33 kros kosucularinin uygulama gruplarma ve olgiimlere gére MDA

degisimlerini gostermektedir. Arastirmanin sonuglarina gére MDA seviyeleri agisindan

gruplar arasinda anlamli fark vardi (F=3.1369; p2=0.0484). Post-hoc analizlerde Kontrol-

MOS gruplari arasindaki fark MDA i¢in anlamli bulundu (p<0.05). MDA seviyesi i¢in

zaman etkisi istatistiksel olarak anlamliyd: (F= 2.7681; p;= 0.023). Post-hoc analizler, 1-

4* gruplar1 arasinda istatistiksel olarak kosucularin MDA seviyeleri agisindan anlamli

farklilik oldugunu gésterdi (p<0.05). Zaman*grup etkilesim etkisi de MDA seviyesi igin
istatistiksel olarak anlamli degildi (F= 0.25211; p = 0.9905).

Tablo 4.33. Uygulama gruplarina ve ol¢limlere gore MDA degisimi sonuglari

Olciimler aras

G Olei MDA (On 6l¢iim -72 saat) Gruplar arasi
ru im S
P ¢ Ortanca F Degeri F Degeri Etkilesim
(CAG) pi1 Degeri p2 Degeri
On 6l¢iim 3.75(2.10)
Egzersiz sonrasi 4(2.20)
Uygulama sonrasi 4(2.30)
24 saat sonrasi 4.45(2.10 =
(2.10) F _2.7681 F= 3.1369,
48 saat sonrasi 4.5(1.90) p1=0.023 p2=0.048
72 saat sonrasi 4.45(2) Post-hoc sonuglar:
" : Post-h lar:
On blgiim 3.5(2.70) 1-2NS, 1-3NS ost-hoe sonuglar
4% 1- -
Egzersiz sonrasi 3.7(2.60) 1 164 - 1-5NS, p3=0.489 E _0'252] L,
-6 NS, 2-3 NS, K-MOS p=0.991
Uygulama sonrasi 3.85(2.60) 2-4NS, 2-5 NS, —0.014
24saatsonrasi  3.95(2.60) 2-6NS, 3-4NS, M- MOS
3-5NS, 3-6 NS, -l
48 saat sonrasi 4.05(2.80) 4-5 NS, 4-6 NS, p3=
72 saat sonrasi 3.9(2.60) 5-6 NS
On 6l¢iim 3.65(1.40)
MOS Egzersiz sonrasi 3.85(1.60)
Uygulama sonrasi 3.95(1.60)
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4.5(1.50)
4.1(1.40)
3.75(1.70)

K: Kontrol, M: Masaj, MOS: Masaj+ozon sauna, CAG: Ceyrekler arasi genislik. p; Degeri; Olciimler
arasinda anlamlilik testi sonucu. p; Degeri; Gruplar arast PERMANOVA anlamlilik testi sonucu., p3; grup
ici karsilastirma anlamlilik testinin sonuglar, *: istatistiksel olarak anlamli, NS: istatistiksel olarak anlamli
degil.

24 saat sonrasi

48 saat sonrasi

72 saat sonrasi

Tablo 4.34 kros kosucularimin uygulama gruplarina ve odlglimlere gére TAS
degisimlerini gostermektedir. Aragtirmanin sonuglarina gére TAS seviyeleri agisindan
gruplar arasinda anlamli fark vardi (F= 36.839; p2<0.001). Post-hoc analizlerde Kontrol-
MOS ve Masaj-MOS gruplari arasindaki fark TAS i¢in anlamli bulundu (p<0.05). TAS
seviyesi i¢in zaman etkisi istatistiksel olarak anlamliydi (F= 5.9463; p;<0.001). Post-hoc
analizler, 1-4*, 1-5*% ve 1-6*gruplar1 arasinda istatistiksel olarak kosucularin TAS
seviyeleri acisindan anlamli farklilik oldugunu gésterdi (p <0.05). Zaman*grup etkilesim

etkisi TAS seviyesi i¢in istatistiksel olarak anlamli degildi (F= 1.8907; p=0.0519).

Tablo 4.34. Uygulama gruplarina ve dl¢limlere gére TAS degisimi sonuglari

Olciimler arasi

TAS .
i (On 6l¢iim -72 saat) Gruplar arasi Etkilesi
Grup Ol¢iim S oo
Ortanca F Degeri F Degeri m
(CAG) p1 Degeri p2 Degeri
On 6l¢iim 0.985(0.92-1.03)
Egzersiz sonrasi 1.005(0.94-1.05)
K Uygulama sonras1  1.005(0.94-1.06)
24 saat sonrasi 1.015(0.96-1.06)
48 saat sonrasi 1.005(0.94-1.04)
72 faat sonrasi 0.98(0.93-1.03) F= 5.9463, p1 <0.001 Fe 36,830
On 6l¢iim 0.955(0.92-1.05) Post-hoc sonuglar: p; <0.001,
Egzersiz sonrasi 0.97(0.94-1.08) 1'211_\22’ 11'_3; }:IS’ Post-hoc sonug¢lar:
Uygulama sonrast  0.99(0.95-1.09) 1-6%* é_3 NS K-M F= 1.8907
M . ; p3=0.567
24 saat sonrasi 1.02(0.98-1.13) 2-4 NS, 2-5 NS, i p=0.052
2.6 NS, 3-4 NS, K-MOS
48 saat sonrasi 1.03(1-1.14) ) . p3=0.000
3-5NS, 3-6 NS, M- MOS
72 saat sonrasi 1.035(1.01-1.14) 4-5NS, 4-6 NS, -0.000
- 5-6 NS pi=
On bl¢iim 0.99(0.9-1.18)
Egzersiz sonrasi 1.025(0.95-1.2)
Uygulama sonras1  1.085(0.98-1.22)
MOS Y

24 saat sonrasi

1.12(1-1.25)

48 saat sonrasi

1.135(1.06-1.29)

72 saat sonrasi

1.15(1.07-1.3)

K: Kontrol, M: Masaj, MOS: Masaj+ozon sauna, CAG: Ceyrekler aras1 genislik. p; Degeri; dl¢timler
arasinda anlamlilik testi sonucu. p; Degeri; Gruplar arasi PERMANOVA anlamlilik testi sonucu. p3; grup
i¢i karsilastirma anlamlilik testinin sonuglar1 *: istatistiksel olarak anlamli, NS: istatistiksel olarak anlamli
degil.
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Tablo 4.35 kros kosucularinin uygulama gruplarina ve OSlgiimlere gére TOS
degisimlerini gostermektedir. Arastirmanin sonuglarina gére TOS seviyeleri agisindan
gruplar arasinda anlamli fark vardi (F= 4.8915; p2=0.0096). Post-hoc analizlerde Kontrol-
MOS gruplart arasindaki fark TOS i¢in anlamli bulundu (p<0.05). TOS seviyesi i¢in
zaman etkisi istatistiksel olarak anlaml degildi (F= 1.6933; p;= 0.1444). Zaman*grup
etkilesim etkisi de TOS seviyesi i¢in istatistiksel olarak anlamli degildi (F= 0.099572; p=
0.9996).

Tablo 4.35. Uygulama gruplarina ve dlgltimlere gére TOS degisimi sonuglari

Olciimler arasi

TOS . L
N (On 6l¢iim -72 saat) Gruplar arasi
Grup Ol¢giim Etkilesim
Ortanca F Degeri F Degeri
(CAG) p1 Degeri p2 Degeri
On 6l¢iim 16.2(3.60)
Egzersiz sonrasi 16.9(3.40)
K Uygulama sonras1  17.05(3.40)
24 saat sonrasi 16.75(3.50)
48 saat sonrasi 16.7(3.40)
72 saat sonrasi 16.6(3.50) F=4.8915
On bl¢iim 15.35(3.50) p2=0.01
: Post-hoc sonuclar
Egzersiz sonrasi 16.2(3.50) K-M
M Uygulama sonrast  16.1(3.50) F=1.6933, p3=0.052 F=0.099572
24 saat sonrasi 15.85(3.60) pi=0.1444 K-MOS p=0.9996
ps=0.014
48 saat sonrasi 15.6(3.60) M-MOS
72 saat sonrasi 15.4(3.60) ps=1
On 6l¢iim 15.1(4.00)
Egzersiz sonrasi 16.15(4.00)
MOS Uygulama sonrasi 16(3.90)

24 saat sonrasi 15.65(3.90)
48 saat sonrasi 15.35(3.90)

72 saat sonrasi 15.1(3.90)
K: Kontrol, M: Masaj, MOS: Masaj+ozon sauna, CAG: Ceyrekler arasi genislik. p; degeri; dlglimler
arasinda anlamlilik testi sonucu. p; degeri; Gruplar arast PERMANOVA anlamlilik testi sonucu., p3; grup
ici karsilastirma anlamlilik testinin sonuglari

Tablo 4.36 kros kosucularinin uygulama gruplarma ve olgiimlere gére SOD
degisimlerini gostermektedir. Arastirmanin sonuglarina gére SOD seviyeleri agisindan
gruplar arasinda anlamli fark vardi (F= 27.261; p2<0.001). Post-hoc analizlerde Kontrol-
Masaj ve Kontrol-MOS gruplar1 arasindaki fark SOD i¢in anlamli bulundu (p<0.05).
SOD seviyesi icin zaman etkisi istatistiksel olarak anlamli degildi (F= 0.23896; pi=
0.9491). Zaman*grup etkilesim etkisi de SOD seviyesi i¢in istatistiksel olarak anlamliydi
(F=5.368; p <0.001).
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Tablo 4.36. Uygulama gruplarina ve dlgiimlere SOD degisimi sonuglari

(")lg:iimler arasi

SOD ”
. (On 6lgiim -72 saat) Gruplar arasi
Grup Olgiim . T Etkilesim
Ortanca F Degeri F Degeri
(CAG) p1 Degeri p2 Degeri
On 6l¢iim 160.91(22.79)
Egzersiz sonrasi 158.565(16.58)
K Uygulama sonrasi 159.05(14.69)
24 saat sonrasi 152.745(17.95)
48 saat sonrasi 145.945(11.38)
F=27.261
72 faat sonrasi 144.37(10.61) 2 <0.001
On 6l¢iim 159.765(23.83)
Egzersiz sonrasi 161.525(22.37) Post-hoc
E= 023896 sonuclar:
Uygulama sonrasi 163.93(20.60) [71_.0 950 K-M F=5.368
24 saat sonrasl 169.05(18.29) ' p3=0.000 p <0.001
K-MOS
48 saat sonrasi 172.85(12.79) £3=0.001
72 saat sonrasi 172.185(17.37) M- MOS
On 6lgiim 161.375(32.36) ps=0.441
Egzersiz sonrasi 164.93(26.30)
Uygulama sonrasi 163.26(24.15)
MOS Y8
24 saat sonrasi 166.39(40.59)

48 saat sonrasi

163.05(22.80)

72 saat sonrasi

167.64(21.46)

K: Kontrol, M: Masaj, MOS: Masaj+ozon sauna, CAG: Ceyrekler arast genislik. p; Degeri; dlglimler
arasinda anlamlilik testi sonucu. p; Degeri; Gruplar arast PERMANOVA anlamlilik testi sonucu. p3; grup
ici kargilagtirma anlamlilik testinin sonuglari

Tablo 4.37 kros kosucularinin uygulama gruplarina ve Olglimlere goére GSH

degisimlerini gostermektedir. Arastirmanin sonuglarina gore GSH seviyeleri agisindan

gruplar arasinda anlaml fark yoktu (F= 0.10927; p2=0.8924). GSH seviyesi i¢in zaman

etkisi istatistiksel olarak anlamli degildi (F=0.026105; p/=0.9998). Zaman*grup etkilesim

etkisi de GSH seviyesi i¢in istatistiksel olarak anlamliydi (F= 0.0080562; p = 0.0080562).

Tablo 4.37. Uygulama gruplarina ve dl¢timlere gére GSH degisimi sonuglari

GSH "(")lf!ﬁl'l.llel‘ arasi Gruplar
) (On dl¢iim -72 saat) arasi
Grup Olgiim . . Etkilesim
Ortanca F Degeri F Degeri
(CAG) p1 Degeri p2 Degeri
On 6l¢iim 5.255(3.06)
Egzersiz sonrasi 5.22(3.06)
Uygulama sonrasi 5.225(3.05) —
K Zi saat sonrasi 5.23(3.06) g 0—OO2 gégs F=0.10927" F= 0.0080562
i pr= pa=0.892 p=0.008
48 saat sonrasi 5.24(3.06)
72 saat sonrasi 5.255(3.06)
M On 6l¢iim 4.82(4.79)
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Egzersiz sonrasi 4.765(4.82)
Uygulama sonrasi 4.8(4.80)

24 saat sonrasi 4.82(4.80)
48 saat sonrasi 4.83(4.81)
72 saat sonrasi 4.83(4.80)

On él¢iim 5.2(32.92)

Egzersiz sonrasi 5.035(3.07)
Uygulama sonrasi 5.185(2.95)

MOS
24 saat sonrasi 5.255(2.99)
48 saat sonrasi 5.27(2.95)
72 saat sonrasi 5.27(2.99)

K: Kontrol, M: Masaj, MOS: Masaj+ozon sauna, CAG: Ceyrekler aras1 genislik. p; Degeri; dl¢timler
arasinda anlamlilik testi sonucu. p; Degeri; Gruplar arast PERMANOVA anlamlilik testi sonucu.

Tablo 4.38 kros kosucularinin uygulama gruplarma ve olgiimlere gore CAT
degisimlerini gostermektedir. Arastirmanin sonuglarina gore CAT seviyeleri agisindan
gruplar arasinda anlaml fark yoktu (F= 0.19256; p2=0.8188). CAT seviyesi i¢in zaman
etkisi istatistiksel olarak anlamli degildi (F=0.024772; p1=0.9999). Zaman * grup etkilesim
etkisi de CAT seviyesi i¢in istatistiksel olarak anlamli degildi (F=0.063791; p=1).

Tablo 4.38. Uygulama gruplarina ve dlgiimlere gére CAT degisimi sonuglari

Olciimler aras:

CAT ~
A (On dl¢iim -72 saat) Gruplar arasi
Grup Ol¢iim Etkilesi
Ortanca F Degeri F Degeri flesim
(CAG) pi1 degeri p2 Degeri
On 6l¢iim 3.105(2.77)
Egzersiz sonrasi 3.125(2.75)
Uygulama sonrasi 3.125(2.76)
24 saat sonrasi 3.14(2.83)
48 saat sonrasi 3.09(2.88)
72 saat sonrasi 3.07(2.91)
On 6l¢iim 3.02(1.02)
Egzersiz sonrasi 3.04(1.09)
Uygulama sonrasi  3.06(1.13) F=0.024772, F=0.19256,  F=0.063791,
pi=0.999 - 0819 -1
24 saat sonrasi 3.12(1.22) p2=1b. p=
48 saat sonrasi 3.135(1.21)
72 saat sonrasi 3.17(1.16)
On 6l¢iim 3.025(3.28)

Egzersiz sonrasi 3.235(3.28)
Uygulama sonrasi 3.075(3.30)

MOS
24 saat sonrasi 3.095(3.22)
48 saat sonrasi 3.13(3.21)
72 saat sonrasi 3.155(3.25)

K: Kontrol, M: Masaj, MOS: Masaj+ozon sauna, CAG: Ceyrekler arasi genislik. p; Degeri; dl¢iimler
arasinda anlamlilik testi sonucu. p; Degeri; Gruplar arast PERMANOVA anlamlilik testi sonucu.
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Tablo 4.39 kros kosucularinin uygulama gruplarima ve Olgiimlere gore OSI
degisimlerini gostermektedir. Arastirmanin sonuglarina gore OSI seviyeleri agisindan
gruplar arasinda anlamli fark vardi (F= 18.137; p2<0.001). Post-hoc analizlerde Kontrol-
Masaj, Kontrol-MOS ve Masaj-MOS gruplar arasindaki fark OSI i¢in anlamli bulundu
(p<0.05). OSI seviyesi i¢in zaman etkisi istatistiksel olarak anlamli degildi (F= 2.2628;
pi=0.0539). Zaman*grup etkilesim etkisi de OSI seviyesi i¢in istatistiksel olarak anlamli

degildi (F= 0.7365; p = 0.6928).

Tablo 4.39. Uygulama gruplarina ve ol¢limlere gore OSI degisimi sonuglari

Olciimler arasi

0s1 (On 6l¢iim -72 saat) ~ Gruplar arasi o
Grup Olgiim Ortanc Etkilesim
a F Degeri F Degeri
(CAG) p1 Degeri p2 Degeri
On élgiim 16(4)
On 6l¢iim 16(4)
K Egzersiz sonrasi 16(3)
Uygulama sonrasi 16(4)
24 saat sonrasi 16(3)
48 saat sonrasi 16(3) F=18.137,
m p2<0.001
On o6l¢iim 15(4) Post-hoc
Egzersiz sonrasi 15.5(5) F=2.2628, sonuclar:
M Uygulama sonrasi 15.5(4) pi=0.053 I:((')l\(/)[m F=0.7365,
24 saat sonrasi 14.5(5) pIé-MOS p=0.693
48 saat sonrasi 14.5(4) p3=0.000
72 saat sonrasi 13.5(4) M-MOS
On 6l¢iim 15(8) ps=0.014
Egzersiz sonrasi 15.5(6)
MOS Uygulama sonrasi 14.5(7)

24 saat sonrasi 13.5(7)
48 saat sonrasi 12.5(5)

72 saat sonrasi 12.5(5)
K: Kontrol, M: Masaj, MOS: Masaj+ozon sauna, CAG: Ceyrekler arasi genislik. p; Degeri; dlglimler
arasinda anlamlilik testi sonucu. p, Degeri; Gruplar arasi PERMANOVA anlamlilik testi sonucu.ps; grup
ici karsilagtirma anlamlilik testinin sonuglart

Tablo 4.40 kros kosucularimin uygulama gruplarina ve Olglimlere gore AST
degisimlerini gostermektedir. Arastirmanin sonuglarina gére AST seviyeleri acisindan
gruplar arasinda anlamli fark vardi (F= 60.687; p2<0.001). Post-hoc analizlerde Kontrol-
MOS ve Masaj-MOS gruplar arasindaki farklar AST icin anlamli bulundu (p<0.05).
AST seviyesi i¢in zaman etkisi istatistiksel olarak anlamliydi (F= 55.463; p:<0.001). Post-
hoc analizler, 1-2%, 1-3*, 1-4*, 1-5%, 1-6*, 2-4*, 3-4* 4-6* ve 5-6*gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak kosucularin AST seviyeleri agisindan anlamli farklilik oldugunu
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gosterdi (p<0.05). Zaman * grup etkilesim etkisi de AST seviyesi i¢in istatistiksel olarak
anlamliydi (F=5.0763; p<0.001).

Tablo 4.40. Uygulama gruplarina ve dlglimlere gore AST degisimi sonuglari

Olciimler arasi

AST . .
. (On élgiim -72 saat) ~ Gruplar arast  Egkijlegim
Grup Ol¢iim S S
Ortanca F Degeri F Degeri
(CAG) p1 Degeri p2 Degeri
On élgiim 19(3)

Egzersiz sonrasi 22(3)
Uygulama sonrasi 22.5(3)

K 24 saat sonrasi 24.5(4)
48 saat sonrasi 24(3) F= 5%4%31’ F=60.687,
72 saat sonrasi 23.5(2) p1<0.0 p2<0.001
On él¢iim 19.5(5)  Post-hoc sonuglar: Post-hoc
Egzersiz sonras1  21.5(5) 1-2%, 1-3%, sonuglar:
M Uygulama sonrasi 22(4) | 16_2*’2]3_5N*S K-M ' F=5.0763,
24 saat sonrasi 24(5) 2__4*’2__5 NS p3=0.376 p <0.001
48 saat sonrasi 22.5(5) 2.6 NS, 3_4*: Kll?)/[(())o%
72 saat sonrasi 21(5) 3-5NS, 3-6 NS, Ilj\thMOS
On dlgiim 21.5(4) 4-5 1‘5156’ 4-6% 5=0.000
Egzersiz sonrasi 25(3) i
Uygulama sonrasi 26.5(5
MOS yg (6)

24 saat sonrasi 28.5(5)
48 saat sonrasi 26(3)

72 saat sonrasi 22.5(3)

K: Kontrol, M: Masaj, MOS: Masaj+ozon sauna, CAG: Ceyrekler arasi genislik. p; Degeri; dlgiimler
arasinda anlamlilik testi sonucu. p; Degeri; Gruplar arast PERMANOVA anlamlilik testi sonucu., p3; grup
ici karsilastirma anlamlilik testinin sonuglari, *: istatistiksel olarak anlamli, NS: istatistiksel olarak anlaml
degil.

Tablo 4.41 kros kosucularmin uygulama gruplarina ve Olc¢limlere gore ALT
degisimlerini gostermektedir. Arastirmanin sonuglarina gore ALT seviyeleri acisindan
gruplar arasinda anlaml fark vardi (F= 10.75; p2<0.001). Post-hoc analizlerde Kontrol-
Masaj gruplart arasindaki fark ALT i¢in anlamli bulundu (p<0.05). ALT seviyesi igin
zaman etkisi istatistiksel olarak anlamliydi (F= 47.665; p:<0.001). Post-hoc analizler, 1-
2% 1-3%, 1-4%, 1-5%, 1-6%*, 2-4%* 2-5% 3-4%* 4-5% ve 4-6* gruplar arasinda istatistiksel
olarak kosucularin ALT seviyeleri agisindan anlamli farklilik oldugunu gosterdi
(p<0.05). Zaman*grup etkilesim etkisi de ALT seviyesi igin istatistiksel olarak
anlamlhiydi (F= 4.3999; p<0.001).
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Tablo 4.41. Uygulama gruplarina ve dlgiimlere gére ALT degisimi sonuglari

Olciimler arasi

ALT —
. (On 6l¢iim -72 saat) Gruplar arasi Etkilesim
Grup Ol¢iim - . - .
Ortanca F Degeri F Degeri
(CAG) p1 Degeri p2 Degeri
On 6l¢iim 19.5(4)
Egzersiz sonrasi 22(4)
Uygulama sonrasi 22.5(4)
K 24 saat sonrasi 26(5) F=47.665
48 saat sonrasi 25(5) p1 <0.001 F=10.75,
72 saat sonrasi 24.5(6) P2<0.001
On blgiim 18.5(5) Post-hoc sonlllg:lar:
Egzersiz sonrasi 21.5(5) 1-2%, 1-3%, Post-hoc
: 1-4%, 1-5% sonuclar:
M Uygulama sonrasi 22(4) 1-6*, 2-3 NS K-M F=4.3999,
24 saat sonrasi 25(5) 2-4%,2-5%, p3=0.029 p <0.001
48 saat sonrasi 23(4) 325_61\1128’336_41;;’8 K'%/I%SZ
- s I7 5 p3=Lu.
72 .s'aat soﬂnram 20.5(4) 4-5%, 4-6*, M- MOS
On ol¢iim 19(3) 5-6 NS pi=1
Egzersiz sonrasi 22.5(4)
Uygulama sonrasi 22.5(4)
MoOS 24 saat sonrasi 26.5(4)
48 saat sonrasi 23(4)
72 saat sonrasi 20(4)

K: Kontrol, M: Masaj, MOS: Masaj+ozon sauna, CAG: Ceyrekler aras1 genislik. p; Degeri; olgtimler
arasinda anlamlilik testi sonucu. p; Degeri; Gruplar arast PERMANOVA anlamlilik testi sonucu., p3; grup
i¢i karsilastirma anlamlilik testinin sonuglari, *: istatistiksel olarak anlamli, NS: istatistiksel olarak anlamli
degil.
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5. TARTISMA

Egzersize bagli kas hasari, kas giiciinde azalma, lokal sisme, gecikmis baslangich
kas agrist ve kandaki CK, LDH ve miyoglobin gibi kas proteinlerinde artisla birlikte
inflamatuar bir yanit1 tetikler (178,179) . Bu duruma ek olarak EBKH, C-reaktif protein
(CRP), IL-1, IL-6 ve TNF-a gibi inflamatuar belirteclerin yiikselmesine neden olan
inflamatuar yanitlari tetikler (178,180). inflamatuar yanitlar neticesinde EBKH, bireyin
atletik performansini ve antrenman kalitesini, Ozellikle de kisa iyilesme siireli

antrenmanlar1 olumsuz yonde etkileyebilir (181).

Oksidatif stres, pro- ve antioksidan durumunda Oncekinin lehine olan bir
dengesizligi ifade eder. Bu fenomen, antioksidan savunmalar1 zayif oldugu i¢in iskelet

kaslarinda yiiksek oranda ifade edilir (182).

Literatiirdeki pek ¢ok calisma dinamik egzersizler (183—-185) veya statik kas
kasilmalar1 (183,186,187) sonucu saglikli sedanter deneklerde, egzersizle indiiklenen

artan ROS iiretiminin meydana geldigini gostermistir.

Egzersize bagh serbest radikallerin olusumu, fiziksel egzersizin tiiriine,
yogunluguna ve siiresine gore degisir (188). Bu nedenle oksidatif stres, fiziksel
performansin azalmasi, kas yorgunlugu, kas hasar1 ve asir1 antrenmanla
iligskilendirilmistir (189). Egzersizin yogunlugu, tiirii ve siiresi oksidan ve antioksidan
savunma mekanizmalarimin dengesinin hangi yonde degisecegini belirler. Akut yorucu
egzersizlerde denge oksidatif stres tarafina dogru bozulurken, (190,191) diizenli, kisa
stirekli ve kuvvetli olmayan egzersizler dengeyi antioksidan savunma sistemlerine dogru

kaydirir.

Cesitli caligmalar, akut egzersizin ROS {iretimini artirma {izerindeki etkisine
ragmen, antrenmanli bireylerin sedanterlerle karsilastirildiginda daha diisiik oksidatif
strese ve daha yiiksek antioksidan enzim seviyelerine sahip oldugunu gostermistir

(192,193).

Bu ¢aligmada proinflamatuar sitokinler grubundan TNF-a ve IL-6 da herhangi bir
anlamli degisim goriilmeyisini belirli diizeyde antrene olan sporcularda uyguladigimiz
egzersiz protokiiliiniin kas hasari olusturmamasindan kaynakli oldugu diisiiniilebilir. Bir

kasin kasilma-gevseme zamaninin (kastan kasa degismekle beraber) kimi zaman 10 ms
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kimi zaman 100 ms veya daha fazla siirdiigii belirtilmistir (194). Buna gore antrenman
hacminin yeterli oldugu diisiiniilse de uzun siire antrenman sebebiyle kronik adaptasyonu
olan sporcularda kas hasar1 olusmadigi sorusunu diisiindiirebilir. Ancak pek c¢ok
arastirmada ayni sonuglar elde edilmistir. Ultra maraton kosuculari iizerine yapilan bir
calismada 200 km kosu Oncesi ve sonrast TNF-a seviyelerinde anlamli bir farklilik
gozlenmemistir (195). Bunun disinda Multiple sklerozlu bireylerde akut ve diizenli
egzersizin IL-6 ve TNF-a seviyelerine etkisinin incelendigi ¢alismada her iki parametrede
de degisim olmadig1 saptanmistir (196). Son giinlerde kullanimi yaygin olan Omega 3
takviyesinin EBKH {izerine etkisinin incelendigi bir ¢alismada ise CK, TNF-a ve IL-6
degerlerinde gruplar aras1 farklilik saptanmamistir (197) Omega 3 takviyesinin etkisinin
incelendigi ¢aligma saglikli, geng, haftada 4-5 kez egzersiz yapan erkekler iizerinde
yapilmis olup ¢alismada yokus asagi kosu EBKH olusturulmustur (197) Bu calismamizda
da eksantrik kasilma ile EBKH olusturulmaya calisildi. Her ne kadar CK diizeyinde
anlaml degisiklikler olsa da TNF-a ve IL-6 degerlerinde gruplar arasi1 ve zamana karsi

anlaml bir farklilik saptanmadi.

Egzersiz sonucu olusan inflamasyon, metabolik ve kas-iskelet sisteminin
egzersize adaptasyonunda 6nemli bir rol oynayabilir. iskelet kasinmn, egzersizin kas
hipertrofisi ve miyogenez iizerindeki yararli etkisinden sorumlu olabilecek miyokin adi
verilen maddeleri Urettigi gosterilmistir; ayrica karaciger, yag dokusu, bagisiklik ve
damar sistemi iizerinde de sistemik bir etkiye sahip olabilir (133). Interlokin-6 (IL-6) bu
miyokinlerden birine o©rnek olarak verilebilir. IL-6'nin  agirlikli  olarak bircok
patofizyolojik durumda rol oynayan bir proinflamatuar sitokin oldugu diistiniilmektedir
(198). Bununla birlikte, iskelet kasinin kasilmasiyla IL-6 saliniminin, insiilinin uyardigi
glikoz atilmi1 ve yag asidi oksidasyonu iizerinde yararli bir etkisi oldugu
goriilmektedir. Bu nedenle IL-6, kasilma sirasindaki kas metabolizmasi i¢in 6nemli
olabilir (199). Dolasimdaki IL-6'daki egzersiz sonrasi degisiklikler esas olarak kastan net
IL-6 salinimindaki artisa karsilik gelir (200). Bu durum egzersiz siiresine, yogunluguna

ve moduna baglidir (201).

Alanyazinda kas hasar1 derecesinin, IL-6 salimimini artiran 6nemli bir faktor
olabilecegini gosteren ¢alismalar mevcuttur (202). Yiksek yogunluklu antrenman
protokolii sonras1 IL-6 artis1 belirgin olmasimna ragmen, CK ve LDH diizeylerinde
egzersize bagl degisikliklerin bu protokolle uyumlu olmadig: tespit edilmistir (203).
Dolayisiyla, mevcut bulgular onceki bir calismayi desteklemektedir (204) ve kas
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hasarinin, egzersize akut IL-6 tepkisinin diizenlenmesinde potansiyel olarak 6nemli bir

rol oynayan tek faktor olmadigini gostermektedir.

Dayaniklilik antrenmaninin IL-6 tizerine etkisinin incelendigi c¢alismada
dayaniklilhik antrenmaninin serum IL-6 diizeyinde azalmaya neden oldugu, ancak
antrenman sonrasi obez bireylerde zayiflara gore onemli Olgiide yliksek seyrettigi

belirtilmistir (205).

Antrenmanin EBKH ve IL-6 {izerine etkisinin incelendigi ¢alismada antrenman
Oncesi ve sonrasinda ayni zaman noktalarinda olciilen plazma IL-6 seviyeleri arasinda
anlamli bir farklilik bulunmamistir. Egzersizin neden oldugu kas hasari ile egzersiz
sonras1 dolasimdaki IL-6'nin artan seviyeleri arasinda anlamli bir farklilik olmadigi

belirtilmistir (206). Bu sonuglar bizim ¢alismamizla 6rtiismektedir.

Arastirmamizda CK degerinde hem gruplar aras1 hem de zamana kars1 anlaml1 bir
yukselis bulundu. Elbette bu durum arastirmamizda kullanilan dairesel antrenman
metoduyla 20 sn lik siirecte anaerobik enerji sistemlerinin kullanilmast ADP’nin fosforile
edilerek ATP’ye doniisiimiinde CK’nin katalizor gorevi gérmesi sonucu olugmaktadir.
Ancak kisilerin sedanter olmamasi sebebiyle daha oOnceki kronik adaptasyonlari
kestirmeye engel teskil etmektedir. Egzersize bagli kas hasarina iliskin 6nceki ve son
zamanlardaki caligmalar, hiicre i¢i kas proteinleri (CK gibi), miyoglobin, LDH, AST,
miyozin agir zinciri, plazma seviyelerindeki artislari, egzersizin tetikledigi kas hasarinin
belirtecleri olarak goriilmiistiir. Kas proteinlerinin artan plazma seviyelerinin, hiicre i¢i
proteinlerin kana sizdigi kas liflerinin hiicre zarlarinin bozuldugunu gosterdigi
diisiiniilmiistiir. Kan proteinlerinin kullanilmasiyla ilgili bir sorun, konsantrasyonun doku
tarafindan salinanlarin ve dolasimdan temizlenenlerin bir yansimasi olmasidir (207).
Literatiirde antrenmanli bireylerin antrenmansiz bireylere goére daha diisiik pik CK
aktivitesine sahip oldugu ve daha fazla kas agris1 yasadigim1 gosteren bir calismada
mevcuttur ((208). CK degerleri bireyler arasinda biiyiik degiskenlik gostermektedir. Bazi
sporcularda kronik olarak diisiik CK serum diizeyleri nedeniyle fiziksel antrenmanlara
diisiik yanit verirler. Baz1 sporcular ise yiiksek yanit verenlerdir ve daha yiiksek enzim
degerlerine sahiptirler. Bu farkliligin sebebi olarak sporcularin antrenman diizeyi, kas
boyutu, lif tipi ve egzersiz sonras1 CK salinimi1 arasindaki iliski daha fazla arastirilmalidir
((52). Caligmamizda CK degerleri tiim gruplarda 24. saatte pik yaparken 72. saatte en
diisiik deger MOS grubunda bulunmustur. Aerobik sistemin baskin olarak kullanildig:

Rekreatif amacli maraton kosan erkek sporcular iizerinde yapilan ¢calismada CK ve LDH
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degerlendirilmistir. Sporcularin CK degerlerinin maratondan 24 saat sonra zirve yapip 1
hafta i¢inde baslangic seviyesine dondiigli saptanmistir. Sporcularin LDH diizeyleri ise
maratondan hemen sonra 2 katina ¢ikmig, ardindan hemen diisse de 2 hafta boyunca
yiiksek seviyelerde seyretmistir ((209). Yine dayaniklilik sporlarindan ultramaratoncular
lizerinde yapilan bir ¢alismada LDH seviyesi ultramaraton sonrasi hemen artarken
toparlanmanin 2. Giinli disiise gectigi ama 9. Giinde hala yarig Oncesi seviyelere
diismedigini belirtmislerdir ((210). Yorucu veya alisilmamis yokus asagi kosunun neden
oldugu kas hasari, lokalize 6dem, dolagimdaki inflamatuar belirteclerin (sitokinler ve
l6kositler) artmasi ve kas hasarmnin dolayli belirtecleri CK ve LDH ile gosterilen
biyokimyasal ve iskelet kas1 morfolojisi degisikliklerini baslatir ((211,212). Yorucu
egzersiz sonrast CK 24.saatte pik yapip 72. saatte egzersiz Oncesi seviyeye diistiigl
gozlenmistir. Ayn1 ¢aligmada LDH’ 1n ise egzersiz sonras1 hemen yiikselise gectigi 48.
saatte egzersiz oncesi seviyeye diistiigii saptanmistir ((212). Sporcularin kosu bandinda
yokus asag1 60 dk kosu sonrast CK degerinin incelendigi bir ¢alismada 12. saatte pik
yaptig1 24. saatten sonra da diislise gectigi belirtilmistir (213). Sedanter geng erkekler
tizerinde yapilan ¢alismada derinlik sigramalar1 kullanilarak EBKH olusturulmus CK
diizeyi 24.saatte pik yapip 72.saatte hala bazal diizeyine donmedigi bulunmustur. Ayni
calismada deneklerin siirat performansi olumsuz etkilenirken giic ve denge
performanslarinda degisiklik bulunmamustir. Literatiir derinlik sigramalar1 gibi eksantrik
kasilmalarin sebep oldugu EBKH sebebiyle atletik performans kaybi i¢ceren ¢aligsmalarla
doludur (214). Egzersiz sonrasi en yiiksek serum enzim aktiviteleri, ultra mesafe maraton
kosusu veya agirlik kaldirma egzersizleri ve eksantrik kas kasilmalarini igeren yokus
asag1 kosu gibi uzun siireli egzersizlerden sonra bulunur. Toplam serum CK aktivitesi,
egzersizden sonraki 24 saat boyunca belirgin sekilde yiikselir ve sporcular dinlendiginde
yavas yavas bazal seviyelere doner (52). Ayni zamanda sporcularin beslenme ve
dinlenme siirelerinin de EBKH {izerine etkili oldugu gosteren ¢alismalar da mevcuttur.
Giiresciler iizerinde yapilan bir ¢alismada yarim giin i¢inde yogun yiiklenme ile biten
miisabakalar ile 2 giine yaygin yiiklenme ile gerceklesen miisabakalar karsilastiriimistir.
Iki giinliik giires miisabakalarinda LDH ve CK'nin bazal seviyelere ulastig1 ve kas
hasarinin kalmadigi, ancak yarim giinliik gilires miisabakalarinda miisabakalarin kesintisiz
devam etmesi nedeniyle LDH ve CK'nin bazal seviyelere yaklasmadig: ve kas hasarinin
72. saatin sonunda hala varligini siirdiirdiigii gozlemlenmistir (215). Bu da bize beslenme
ve dinlenme siirelerinin de EBKH {izerine etkisini ortaya koymaktadir. Arastirmamiza

katilan sporculara herhangi bir takviye kullanmamasi, medikal tedaviye bagvurmamasi
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onemle vurgulansa da beslenmeleri standardize edilememistir. Bu da calismamizin
siirliliklart arasinda sayilabilir. Eksantrik egzersiz sonrasi artan kas hasari belirteglerine

(CK ve LDH) iliskin bulgularimiz 6nceki arastirmalar1 desteklemektedir (52,216-219)

Yiiksek yogunluklu direng egzersizi ile serbest radikal {iretimi arasindaki iliskiyi
inceleyen bir ¢alismada CK aktivitesinin egzersizden hemen sonra, 6 saat ve 24 saat sonra
anlaml sekilde yiikseldigi bulunmugtur. Plazma MDA konsantrasyonunda da onemli
Ol¢iide artis tespit edilmistir (220). Literatiirde bazi caligmalar ise egzersiz yogunlugu
veya kondisyon diizeyinden ziyade antrenman siiresinin CK seviyesini arttirdigini
saptamiglardir (221,222). Ayrica diger calismalar, egzersiz yogunlugu veya kondisyon
diizeylerinden ziyade silirenin CK'yi artirdiginm1 gostermistir (222). Deneyimli ultra
maratoncular tizerinde yapilan ¢alismada IL-6 ve CK seviyelerinin yaris sonrast anlamli

sekilde yiikseldigi bulunmustur (223).

Touchberry ve ark. aralikli kosu protokolii kullanarak yaptiklar1 ¢alismada CK
zirvesinin 90 dakika sonra belirginlestigini bulmuslardir ve CK’nin kontrol degerlerine
donmesinin 48 saat stirdiiglinii saptamislardir (224). Bir baska arastirmada EBKH sonrasi
CK degeri izlenmis, yokus asagi kosu sonrasi 6. Saatten baslayarak 48. Saate dogru pik
yaptig1 gézlenmistir (225).

Aragtirmamizda MDA degerlerinde gruplar arasi ve zamana bagli anlamli bir
degisim saptand1. Lipit peroksidasyonun belirleyicisi olan MDA diizeyi bize OS diizeyini
aciklamaktadir. Plazma MDA diizeyinin MOS grubunda 24. saatte pik yapip diistigi
ancak diger gruplarda hala yiiksek seyrettigi bulundu. Bu durum masaj sonrasi ozon sauna
uygulamasinin ROS iiretimini azalttigin1 gdstermektedir. Yagh yetiskinlerde OS
belirtecleri lizerine yapilan bir ¢aligmada 18 haftalik direng¢ egzersizi sonunda MDA
degerleri l¢iilmiistiir. Basta kadinlarda olmak iizere 6zellikle MDA ‘nin, yaslilikta direng
egzersiz programlarina verilen kas tepkilerini tahmin edilebilir kildigin1 saptamislardir.
Elbette bu c¢alismada yasin beraberinde getirdigi sarkopeni (iskelet kasi kiitlesinde
azalma) ve hormonal degisiklikler de s6z konudur. Calismamizda ise sadece erkek ve
geng sporcular lizerinde c¢alisilmigtir. MDA konsantrasyonu organizmada asirt ROS
iretimi ile artar (226). Ancak Wingate testinin oksidatif belirtegler {izerine etkisinin
incelendigi bir caligmada egzersiz sonrast MDA degerinin iyilesmenin 20 ve 40
dakikasinda tiim denekler i¢cin 6nemli dl¢lide azaldigini ve oksidatif stres belirteglerinden
cikarilmasi gerektigi savunulmustur (227). Alanyazinda pek ¢ok calisma bu durumun

aksini ispatlar sekildedir. Marzatico ve arkadaslar1 geng erkek sporculara alt1 set 150 m
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sprint uyguladiktan sonra kan MDA seviyelerinde bir artis oldugunu bildirmislerdir
(228). Bisiklet ergometresiyle yapilan bir baska calismada ise 12 haftalik yiiksek

yogunluklu egzersizin serum MDA diizeyini anlamli 6l¢iide artirdigint saptamigtir (229).

Pek cok calisma akut yogun egzersizin kas ve plazma MDA diizeyinde artisa
sebep oldugunu bulmustur (230-234). Calismalardaki bu farkliligin egzersizin tiiri,
yogunlugu ve siiresinden kaynakli oldugu diisiiniilebilir (235). Aymi1 zamanda
katilimcilarin yas ve cinsiyet gibi hormonal dengeyi degistiren durumlarinin yani sira
sedanter ya da sporcu olusu da egzersize verilen yanitlar1 degistiren temel nedenler

arasinda sayilabilir.

Erkek voleybolcular iizerinde yapilan ¢calismada mag dncesi ve sonras1 TOS, TAS
ve OSI diizeyleri degerlendirilmis TOS seviyesinin diistiigii TAS diizeyinde ise bir
degisim olmadig1 bulunmustur (236). Elde edilen sonug¢ egzersize kronik uyum gelisen
sporcularda voleybol antrenmaninin onlar i¢cin OS nedeni olmayabilecegi seklinde
aciklanmistir. Bu ¢alismada da denekler uzun siiredir antrenman gegmisi olan ve kuvvet
egzersizi uygulayan sporculardi. Ancak 72. saatte MOS grubunda TAS diizeyinin en
yiiksek seviyede oldugu, TOS seviyesinin ise M ve MO grubunda diisiik oldugu bulundu.
Bu sonuglar arasindaki fark voleybolun hem anaerobik hem aerobik bilesenleri
icerdiginden ve sporcularin alistk olduklari antrenmani tekrarlamasindan kaynakli
olabilir. Kros kosucularinda ise aerobik bilesenler agir bastigindan uygulanan egzersiz
programi TAS, TOS ve OSI diizeylerinde farklilik olusturmus olabilir. Siganlar iizerinde
yapilan bir calismada sedanter grup ve farkli derece egimlerde yokus kosan gruplar
karsilastirilmistir. Egim derecesi en yiiksek grupta CK ve TOS degerinin pik yaptigi
gdzlenmistir. Bununla birlikte artan antioksidan seviye TOS diizeyini dengeledigi i¢in
OSI diizeyinde gruplara gore anlaml bir yiikselis bulunmamistir (237). Bu ¢alismada da
ROS iiretimiyle TOS diizeyindeki artis antioksidan seviyelerinde dengelenmis ve OSI
diizeyinin en yiiksek oldugu grubun kontrol grubu, en diisiik grubun ise MOS grubu
oldugu tespit edilmistir. Yine siganlar tizerinde yapilan bir bagka ¢aligmada ise TAS, TOS
ve OSI degerlerinin yas ve cinsiyete gore degisimi arastirilmistir. Arastirma sonuglarma
gore OS in yaslanmayla beraber arttig1, yash kadilarda geng kadinlara gére TOS ve OSI
degerlerinin daha yiiksek oldugu bulunmustur. Kadinlar ve erkekler arasinda ise TAS,
TOS ve OSI degerleri arasinda anlamli bir bulunmamustir. Cinsiyetin yas gibi OS {izerine

etkili olmadig1 saptanmistir (238) Calismamizda yas gruplarinin benzerligi ve sadece
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erkek sporcular1 kullandigimiz i¢in yas-cinsiyet degiskenlerine dair bir ¢ikarimda

bulunamryoruz.

Alp disiplini kayakgilar lizerinde yapilan ¢aligmada sporculara 5 giin boyunca
hem slalom hem de dev slalom gegisleriyle interval antrenman yaptirilarak antrenman
oncesi ve sonrast TOS ve TAS parametreleri degerlendirmistir. Sporcularin TAS
degerlerinde 6nemli bir artis tespit edilmesine karsin TOS degerinde anlamli bir farklilik
bulunmamistir. Bunun sebebinin oksidan enzimlerdeki herhangi bir artis1 sikistiran artan
antioksidan enzimlerden kaynakli olabilecegi diisiiniilmiistiir (239). Bu calismada
atletlerde TOS seviyesinde zamana goére anlamli bir degisiklik goriilmezken TAS
seviyesindeki yiikselisin sebebi de bu sekilde agiklanabilir. Ayn1 zamanda bu sonug alp
disiplini kayak yarigmasi ve antrenman yiiklerinin hem kisa siireli hem de orta ve yiiksek
yogunluklarda gergeklesmesi sebebiyle oksidan sistemden ¢ok antioksidan sistemin

aktive ettiginden olabilir diye agiklanmistir (239).

Iskelet kasindaki SOD aktivitesi sabit degildir ve aktivite modelleriyle
degistirilebilir (240). Bazi arastirmalar, kronik (haftalar, aylar siiren) dayaniklilik
egzersizinin kastaki SOD aktivitesini artirmadigint One siirse de (241,242), cogu
arastirmaci, dayaniklilik egzersizinin calistirilan kaslarda SOD aktivitesini artirdigi

sonucuna varmistir (105,243-245).

Bu ¢alismada GSH diizeyinde gruplar arasi ve zamana bagli anlamli bir fark
bulunmadi. Bu durum uygulanan egzersiz programi neticesinde artan ROS iiretimi ile
kastaki mevcut depolarda bulunan GSH enziminin kullanilmas1 seklinde aciklanabilir.
Yiizme egzersizi yaptirilan farelerde OS belirteclerinin incelendigi ¢alismada kontrol
grubunda GSH, GSH-Px seviyelerindeki diislikliikkte bu sekilde aciklanmistir (246—
248).Ayn1 calismada SOD seviyesindeki diislislin ortamda olusan siiperoksit
radikallerinin dismutasyonu esnasinda SOD enziminin asir1 kullanilmasi olarak
diisiiniilmektedir. Calismamizda ise SOD seviyesi 72. saatte M grubunda MOS
grubundan daha yiiksek oldugu bulundu. Ayni sekilde 72. saatte SOD seviyesi MOS
grubunda K grubuna gore daha yiiksek oldugu saptandi. Masaj ve masaj sonrasi
uygulanan ozon saunanin Onemli bir antioksidan olan SOD seviyesini arttirdigini
gormekteyiz. Ancak calismamizda sadece ozon sauna uygulanan bir grup daha olsaydi
SOD diizeyindeki bu yiikselisin sebebinin masaj m1 yoksa ozon sauna mi olduguna daha

net karar verebilirdik.
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LDH ve CK, iskelet kas1 hasarinin yaygin biyobelirtecleri olsa da (249-251)AST
ve ALT da kas hiicrelerinde bulunur ve yikim sirasinda salinir (249,250). Leadville
ultramaratonunu kosan sporcular lizerinde yapilan ¢alismada yarig sonrast ALT, AST ve
LDH degerlerinin normal seviyenin iistiinde oldugu saptanmistir. Ayrica ayni ¢alismada
AST degerleri ALT ye gore daha yliksek bulunmustur (252). Bu durum AST’nin daha
fazla kas kokenli olup ALT’nin ise daha fazla karacigere spesifik olmasina baglanmistir
(252-254). Bu ¢alismada ise AST ve ALT degerlerinin 72. saatte M ve MOS grubunda
K grubuna gore belirgin diizeyde diisiik oldugunu bulduk.

Hipoksik antrenmanin basketbolcular iizerine etkisinin incelendigi calismada
hipoksik antrenmanin dayaniklilik ve anaerobik kas verimliligini artirdigi bulunmustur.
Ayni zamanda AST, ALT ve CK seviyelerinde olumlu etkisi oldugunu, yakin ve ti¢lii atis

hassasiyetinde de iyilesme sagladig goriilmistiir (255).

Masaj terapisi hala popiiler ve dogal bir tedavi yontemi olmayi siirdiiriiyor ve
sagligin korunmasinin bir parcasini olusturuyor. Yumusak doku terapisinin yillar siiren
evrimi sirasinda, tiim diinyada bircok farkli masaj tiirii gelistirildi. Isve¢ masaj1 olarak da
adlandirilan klasik masaj, efloraj, siirtiinme, petrisaj, tapotement, yuvarlanma, sallama ve
titresim gibi ardisik tekniklerin kullanilmasindan olusan oldukca karmasik ve
standartlastirilmis bir aktivitedir (256). Teknige bagl olarak masaj dokulara ve sistemlere
enerji verebilir veya rahatlatabilir. Hem yerel olarak hem de merkezi sinir sistemi
aracilifiyla kiiresel olarak etki eder. Klasik masajin insan viicudunun isleyisi tizerinde
hiicrelerden sinir, dolasim, akciger, sindirim, idrar ve endokrin sistemi de dahil olmak
lizere tlim sistemlere kadar ¢esitli diizeylerde etkisi vardir (257,258). Dolayisiyla masajin
viicut tlizerindeki etkisi karmasik ve gesitli olarak tanimlanabilir (258,259). Bu kadar
karmagik bir etkinin oksidatif stres parametrelerine yansiyabilecegini 6ne siiren hipotez
dogru olabilir. Mekanik bir uyar1 olarak masaj, bag dokusunda potansiyel olarak fiziksel
aktivitenin bazi etkilerine karsilik gelebilecek ve sonug olarak bir antioksidan reaksiyonu

tetikleyebilecek mikrotravmaya neden olabilir (260).

Masaj, yiliz, govde, iist ve alt ekstremitelerde gercgeklestirilen, viicudun her
yerindeki yumusak dokularda stirtiinme (effleurage), sikma (petrissage), ovma (friction)

islemlerinden olusan fiziksel manipiilasyondur (261).

Geng kiz futsal oyunculari iizerinde yapilan calismada 3 farkli masaj tiiriiniin

(Isveg, Rus, Tai) yorucu egzersiz sonrasi serum MDA, GSH-Px ve SOD diizeylerine
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etkisi arastirllmistir. Uygulanan tim masaj tlirlerinde MDA da anlamli bir diisiis

goriiliirken, GSH-Px ve SOD diizeylerinde anlamli bir yiikselis saptanmistir (262).

Tekerlekli sandalye basketbol oyunculart iizerinde yapilan bir baska ¢calismada 20
dk uygulanan efloraj masajinin immiin sistem {iizerine etkisi incelenmistir. Deney ve
kontrol grubunda immiinoglobiilin A agisindan bir fark bulunmadigi ancak noétrofil
sayisinin masaj sonrast anlaml sekilde azaldigi goriilmiistiir. Spor masajinin {izerine
immiin sistemi destekledigi bulunmustur (263). Masaj terapinin viicuttaki immiin sistem
tizerine etkisinin incelendigi arastirmada kronik antrenman sonrasi masaj terapinin
immiin sistemi destekledigi bulunmustur. Ancak interval antrenmanlarin masaj terapisine
gore savunma sistemine daha olumlu etkisinin oldugu bulunmustur (264). Viicut
masajinin preobez ve hafif obez orta yaslh kadinlarda oksidatif stres de dahil olmak {izere
saglik durumunu 6nemli Slgiide iyilestirdigi saptanmistir(265). Klasik masajin oksidatif
stres iizerindeki etkisine iligkin mevcut kanmitlar sinirlhidir. Karabulut ve ark. yapmis
oldugu ¢alismada diizenli fiziksel aktivite ve masajin oksidatif stres parametrelerinden
MDA’y1 anlamli diizeyde diisiirdiigii, SOD ve GSH aktivitelerini ise artirdigin
bulmuslardir (266) Bir baska calismada klasik masajin radikal siiperoksitin enzimatik
savunma sistemi tarafindan nétralize edilmesine yardime1 olabilecegi bulunmustur. Ayni
calismada masaj Oncesi degerlere kiyasla masajdan sonra Glutatyon peroksidaz
aktivitesinde artis ve MDA diizeyinde azalma gozlenmistir (260). Geng beden egitimi
ogrencileri iizerinde yapilan ¢alismada efor sonrasi uygulanan klasik masajin Glutatyon
ve glutatyon peroksidaz diizeyine etkisinin olmadig1 saptanmistir. Klasik masajin fiziksel
efordan hemen sonra uygulanmasinin, antioksidan savunma parametrelerinin

kullaniminda pasif dinlenmeye gore anlamli bir farklilik saglamadigi bulunmustur (267).

Masajin yogunlugu (ve ilgili fiziksel egzersizler), siiresi ve kullanilan teknikler de
oksidatif stresin gelisimini ve uzun vadeli sonuglarini etkileyebilir. Klasik masaj {izerine
yapilan arastirmalarin ana amaci, yash hastalar da dahil olmak iizere hem saglikli hem de
hasta bireylerde oksidatif stresin 6nlenmesi ve optimizasyonun saglanmasidir (268,269).
Bu ¢alismada ayni1 amag dogrultusunda 6zellikle sporcularin yakin yaris tarihleri arasinda
en kisa ve etkili toparlanmay1 saglamalari i¢in gergeklestirildi. Ayrica calismada masaj
uygulamasindaki farklilig1 ortadan kaldirmak icin aym kisiler tarafindan spor masaji

yapild.

Sporcularda tekrarlanan saunanin fizyolojik etkilerini inceleyen ¢alismada venoz

kandaki oksijen miktari, kandaki hemoglobin konsantrasyonun arttigmi ve ilk
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uygulamadan itibaren oksijen hemoglobin disosiyasyon egrisinin saga kaydigini
belirtmislerdir ve son sauna uygulamasindan 5 ay sonrada ayni degisikleri
kaydetmislerdir (270,271). Tek bir sauna uygulamasinin oksidatif strese (serbest radikal
stireglerin artmasi ve antioksidan savunma mekanizmalarinin bozulmasi) neden oldugu

belirtilmis, birden fazla termal maruziyetten sonra ise belirtilerin azaldig1 saptanmistir

(270).

Atletler tizerinde yapilan tekrarli sauna ¢aligmasi sonucunda; 18 ila 22 yasindaki
erkeklerde kan oksijen tasima fonksiyonu ve proksidan/antioksidan dengesi iizerinde
sauna etkisi arastirildi. Test edilen deneklere 5 aylik bir siire boyunca (20 prosediir)
haftada bir kez termal maruz kalma uygulandi. Sauna banyosu sirasinda iki maruz kalma
(s1caklik 85-90 derece C, nem %10-15) olmustur: ilk maruz kalma 5 dakika ve ikincisi
10 dakika siirmiistiir. Genglerde kuru hava saunasi solunumsal alkaloza yol acar, pO2'yi
yukseltir, venéz kan oksijenine hemoglobin baglama kapasitesini azaltir ve bdylece
oksijenin viicut dokularma taginmasini kolaylastirir. Tek bir sauna uygulamasinin
oksidatif strese (serbest radikal siireclerin artmasi ve antioksidan savunma
mekanizmalarinin bozulmasi) neden oldugu belirtilmis, birden fazla termal maruziyetten

sonra ise belirtilerin azaldig1 saptanmustir (270).
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6. SONUC VE ONERILER

6.1. Sonug

Bu calismada ulusal alanda kros yarislarinda aktif olarak yer alan ve derece elde
etmis elit atletler lizerinde ¢alisilmistir. Sporcular 8 er kisilik gruplar halinde kontrol
grubu, masaj grubu, MOS grubu seklinde ayrilmustir. Eksantrik egzersiz sonrasi
sporculardaki kas hasar1 parametreleri ve antioksidan diizeyleri degerlendirilmistir. Kas
hasar1 parametrelerinden CK, LDH, ALT ve AST degerleri, oksidatif stres i¢in ise TNF-
a, TAS, TOS, OSI, IL-6, CAT, GSH, MDA ve SOD degerleri ¢alisilmistir. AST degeri
48.saatte MOS grubunda kontrol grubuna gore belirgin diizeyde daha diisiik bulunmustur.
CK, LDH ve ALT degerleri ise 72. Saatte MOS grubunda kontrol grubuna gore belirgin
diizeyde daha diisiik bulunmustur. Bu bulgular masaj sonrast ozon sauna uygulamasinin
kas hasar {izerinde olumlu bir etkisi oldugunu gostermektedir. TAS degeri 24.saatten
itibaren kontrol grubuna gére MOS grubunda yiiksek seyretmistir. OSI degeri 48. Saatten
itibaren MOS grubunda kontrol grubuna gore diisiik seyretmistir. SOD degeri kontrol ve
masaj gruplarinda zamana gore degisirken, MOS grubunda anlamli bir farklilik
bulunmamistir. TNF-a, IL-6 degerlerinde anlamli bir farklilik bulunmamistir. MDA, TOS
degerinde kontrol ve MOS gruplari arasinda anlamli bir fark saptanmistir. Buna karsilik
CAT ve GSH degerlerinde hem zaman etkisi agisindan hem de gruplar arasinda herhangi

bir anlaml farklilik goriilmemistir.

6.2. Oneriler

Son donemde yaris takvimlerinin artik her haftaya bir yaris olacak seklinde
ayarlanmasiyla atletlerin yarig sonrasi toparlanma siireci 6nem kazanmistir. Yaris sonrasi
atletin miimkiin oldugunca en kisa zamanda antrenmanlarina doniigii ve bir sonraki yaris
i¢cin hazirlik evresine girisi onemlidir. Toparlanma siirecini hizlandirmak adina pek ¢ok
uygulama yapilmakta ve yeni yontemler denenmektedir. Bu c¢alismanin sonucunda
sporcularin toparlanma siirecini hizlandirarak antrenmanlara geri doniisiine katki
saglayabilecek masaj ve masaj sonrasi ozon sauna uygulamasinin etkinligi ortaya
konulmustur. Masaj sonrasi yapilan ozon sauna uygulamasinin etkili oldugu, dolayisiyla
masajla beraber kullanilmasinin kas hasar1 ve yorgunlugu gidermede etkili bir yontem

olarak kullanilabilecegi sonucuna varilmistir. Literatiirde masajin kas hasar1 ve yorgunluk
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tizerindeki olumlu etkileri ile ilgili calismalar mevcut olsa da ozon saunanin kullanimina
dair caligmalar smirhdir. leride yapilacak ¢alismalarda farkli ozon sauna
uygulamalarinin etkinligi aragtirilabilir. Uygulamasi kolay olan ve kisa siiren ozon sauna
uygulamasi sporcular tarafindan antrenman sonrasi kas hasari ve yorgunlugu giderici yeni

bir yontem olarak kullanilabilir.
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Ek. 3. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

Degerli katilimci;

Sizi Danismanligin1 Dog. Dr. Serkan DUZ’{in yiiriittiigii “Masaj Sonras1 Yapilan
Ozon Sauna Uygulamasinin Egzersize Bagli Kas Hasar1 ve Oksidatif Stres
Parametrelerine Etkisi” baglikli Doktora Tez arastirmasina katilimci olarak katilmaya
davet ediyoruz. Bu arastirmaya katilip katilmama kararin1 vermeden 6nce, arastirmanin
neden ve nasil yapilacagini bilmeniz gerekmektedir. Bu nedenle bu formun okunup
anlagilmasi1 biiyiilk 6nem tasimaktadir. Bu arastirmaya katilmak tamamen goniilliilik

esasina dayanmaktadir.

Aragtirmada popiilaritesi giin gegtikge artan ozon sauna ve masaj uygulamasinin
akut bir egzersiz sonrasinda Egzersize Bagli Kas Hasar1 (EBKH) ve oksidatif stres
parametrelerine etkisini incelenecektir. 18-25 yas arasinda ulusal derecelere sahip 24
erkek kros kosucusu dahil edilecektir. Kosucular kontrol (K, N=8), masaj (M, N=8) ve
masaj+ozon sauna (MOS, N=8) grubu olarak rastgele 3 esit gruba ayrildiktan sonra
katilimcilarda EBKH olusturmak amaciyla squat, biceps curl, battle rope, leg curl ve
triceps extension hareketinden olusan bir egzersiz protokolil uygulanacaktir. Sporcularin
kaldirabilecekleri maksimal agirlik 1-TM yontemi ile belirlendikten sonra 5 istasyondan
olusan egzersizler 1-TM’nin %80 siddetinde 20 saniye uygulama 20 saniye dinlenme
seklinde dairesel antrenman formunda 3 set olarak yapilacaktir. K grubuna EBKH
olusturacak egzersiz protokolii disinda herhangi bir uygulama yapilmayacak, M
grubundaki sporculara EBKH olusturacak egzersiz protokoliinden hemen sonra tiim
viicut masaji uygulanacak ve MOS grubuna ise EBKH olusturacak egzersiz
protokoliinden hemen sonra tiim viicut masaji ve sonrasinda ozon sauna uygulamasi
yapilacaktir. Tiim katilimeilardan egzersiz protokolii 6ncesi, egzersiz sonrasi, masaj/ozon
sauna sonrasi, 24, 48 ve 72 saat sonrasi olmak tlizere 6 defa 10 cc kan 6rnegi aliacaktir.
Egzersiz protokolii ve kan 6rneklerinin alinmasi sirkadiyen ritme dikkat edilerek her giin
08:00 ile 10:00 arasinda alinacaktir. EBKH ve oksidatif stres parametrelerini
degerlendirmek i¢in serum Orneklerinde kreatin kinaz (CK), Alanin Aminotransferaz
(ALT), Aspartat Aminotransferaz (AST), Laktat Dehidrogenaz (LDH), Katalaz (CAT),
Glutatyon (GSH), Malondialdehit (MDA) ve Siiperoksit Dismutaz (SOD), Total
Antioksidant Status (TAS), Total Oksidant Status (TOS), OSI (TOS/TAS), IL-6 ve TNF-

o diizeyleri incelenecektir. Alinan kan &rnekleri indnii Universitesi Turgut Ozal Tip
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Merkezi Biyokimya Laboratuvar1 ve Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Fizyoloji ABD
laboratuvarlarinda analiz edilecektir.

Arastirmada bahsedilen bu uygulamalar1 disinda tarafiniza herhangi bir alternatif
yontem veya tedavi uygulanmayacaktir. Ilgili mevzuat geregince size verilecek tazminat
(sigorta) ve/veya saglanacak tedaviler ve calisma boyunca ulasim, yemek gibi masraflar

arastirmaci Ayse Eda KINACI tarafindan karsilanacaktir.

Aragtirmadaki sorumluluklariniz;

e Arastirma boyunca size sOylenen tiim kurallara uymak.

e  Gosterilen yiirliylis egzersizlerini istenildigi gibi yapmak,

e Aragtirmanin tiim basamaklarina katilim gostermek.

e Arastirmact Ayse Eda KINACI ile tam uyum i¢inde caligmak.

e Arastirma ile ilgili herhangi bir sorun ¢iktiginda hemen arastirmacilara haber

vermek.

Eger anlayamadiginiz ve sizin igin agik olmayan seyler varsa, ya da daha fazla
bilgi isterseniz bize sorunuz. Caligmaya katilmama veya katildiktan sonra herhangi bir
anda ¢alismadan ayrilma hakkina sahipsiniz. Caligmadan ayrilmaniz durumunda herhangi
bir ceza veya yaptirnma maruz kalmayacaksiniz. Hi¢bir hak kaybina ugramadan
arastirmaya katilmayi reddedebilir veya arastirmadan ¢ekilebilirsiniz. Arastirma
konusuyla ilgili veya gOniilliinlin arastirmaya katilmaya devam etme istegini
etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiginde goniillii veya kanuni temsilcisi zamaninda
bilgilendirilecektir.

Bu formlardan elde edilecek bilgiler tamamen arastirma amaci ile kullanilacaktir.
Arastirma yayimlandiginda isminiz ve kimlik bilgileriniz kesinlikle gizli kalacak ve 3. bir
kisi veya kurumla paylasilmayacaktir. izleyiciler, yoklama yapan kisiler, etik kurul,
kurum ve diger ilgili saglik otoriteler orijinal tibbi kayitlarimiza dogrudan erisimde
bulunabilecek, ancak bu bilgiler gizli tutulacaktir. Yazili bilgilendirilmis goniillii olur
formunun imzalayarak s6z konusu erisime izin vermis olacaksiniz.

Sizlerden biyolojik materyaller olarak iki kez 10 cc kan alinacak ve bu kanlar
yorgunluk ve oksidatif hasar parametrelerini takip etmekte kullanilacaktir. Alinan kan
ornekleri -80°C’de muhafaza edilecek ve tiim kanlar toplandiktan sonra Inénii
Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Biyokimya ve Tip Fakiiltesi Fizyoloji Anabilimdali

Laboratuvarlarinda analiz edilecektir.
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Hazirlamis oldugumuz Bilgilendirilmis Goniilli Onam Formu, goniillii veya
kanuni temsilcisinin yasal haklarini ortadan kaldiracak bir hiikiim veya ifade icermemekle
birlikte aragtirmaciyr veya kurumu destekleyici veya bunlarin temsilcilerini kendi
ihmallerinden kaynaklanan herhangi bir yiikiimliiliikten kurtaracak hiikiim veya ifade de

tagiyamaz.

Arastirma konusuyla ilgili ve goniilliinlin arastirmaya katilmaya devam etme
istegini etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiginde zamaninda bilgilendirileceksiniz.
Arastirma, bireysel haklarmiz veya arastirmayla ilgili herhangi bir olumsuz bir olay
yasamaniz halinde daha fazla bilgi talep ettiginizde giinlin 24 saati ulasilabileceginiz

telefon numaralar1 asagidadir;

Calismaya katilmaniz, sorular1 yanitlamaniz, arastirmaya katilim i¢in onam/onay
verdiginiz anlamina gelmektedir. Size verilen formlardaki sorular1 yanitlarken kimsenin

baskis1 veya telkini altinda olmayiniz.
ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA ARANACAK KiSi

Uygulama siiresince, zorunlu olarak arastirma katildiginizda Sorumlu Arastiriciy1
onceden bilgilendirmek i¢in, arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da arastirma ile
ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya diger rahatsizliklariniz i¢in herhangi bir

saatte adresi ve telefonu asagida belirtilen ilgili aragtirmaciya ulasabilirsiniz.
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ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Bilgilendirilmis goniillii olur formundaki tiim agiklamalar1 okudum. Bana
yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama
asagida adi belirtilen arastirmacilar tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak
katilacagimi, istedigim zaman gerekceli veya gerekgesiz olarak arastirmadan
ayrilabilecegimi biliyorum. Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya, higbir baski ve

zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmay1 kabul ediyorum.
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