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Ozet

Aerobik bir yagama sahip olan insan metabolizmasi, metabolik islemleri
sirasinda birgok reaktif oksijen metabolitleri ve radikalleri tGretmektedir. Agir ve
yorucu egzersizlerde metabolizma hizi, kassal aktivitenin siddetine bagli olarak
dinlenik duruma gore 100 kata yakin artmaktadir. Bu artisla beraber kullanilan
lokal oksijen tiikketimi de ¢ogalmaktadir. Artan oksijen miktar1 ile beraber
mitokondri igerisinde superoksit anyon artisi gerceklesmektedir.

Bu baglamda arastirma, toplumun biiyiik bir ¢ogunlugunun ragbet ettigi
yapay ¢im sahalarin ve dogal ¢im sahalarda yapilan egzersizlerle karsilastirilarak
ozellikle oksidatif stres aktivitesi iizerinde herhangi bir etkiye sahip olup olmadig
aragtirmay1 amaglamaktadir.

Calismaya diizenli spor yapma aliskanligi olmayan ortalama Beden Kitle
indeksi (BKI) 21.79+1.79 (kg/cm?), yas1 21.70+1.54 (yil) olan ve ortalama boylar1
180.60+4.29 (cm) 24 erkek katilmistir. Denekler, Yapay Cim Grubu (YCG) ve
Dogal Cim Grubu (DCG) olmak {izere 2 ayri gruba boliindii. Tim denekler 12
hafta boyunca DCG (Pazartesi-Carsamba-Cuma), YCG (Sali-Persembe-
Cumartesi) giinleri saat 09.30 ila 11.00 arasinda egzersize katildi. TUm
deneklerden egzersiz Oncesi, akut egzersiz sonrasi ve 12 hafta yaptirilan diizenli
egzersiz sonrasi plazma kan 6rnekleri alindi.

Bu arastirmada, YCG ve DCG deneklerinin egzersiz 6ncesi ve akut mekik
kosusu egzersizi sonrasinda MDA degerlerinin istatistiksel olarak anlamli faklilik
meydana getirdigi tespit edilmistir (p<0,01). Ancak 12 hafta boyunca haftada 3
giin dizenli olarak yaptirilan mekik kosusu egzersizinin hem YCG hem de DCG

deneklerinin MDA degerlerini etkiledigi ve azalttigr tespit edilmistir. YCG ve



DCG deneklerinin egzersiz 6ncesi ve akut mekik kosusu egzersizi sonrasinda
NOXx degerlerinin istatistiksel olarak anlamli faklilik meydana getirdigi tespit
edilmistir (p<0,05). 12 hafta boyunca haftada 3 giin diizenli olarak yaptirilan
mekik kosusu egzersizinin hem YCG hem de DCG deneklerinin NOx degerlerini
etkiledigi ve diislirdiigii saptanmistir. Arastirmada YCG ve DCG deneklerine
yaptirilan akut egzersizin GSH aktivitesini etkiledigi ve azalttig1 saptanmistir. 12
hafta boyunca haftada 3 giin diizenli olarak yaptirilan mekik kosusu egzersizinin
DCG deneklerinin GSH degerlerini etkiledigi ve arttirdigi tespit edilmistir.
Arastirmada hem YCG hem de DCG deneklerine yaptirilan akut egzersizin SOD
degerini etkiledigi ve azalttigi saptanmistir. YCG ve DCG deneklerinin egzersiz
oncesi ve kronik egzersiz sonrast SOD degerleri iizerinde istatistiksel olarak
anlamli (p<0,05, p<0,01) farklilik olusturdugu tespit edilmistir.

Sonug olarak egzersizin oksidatif stres durumuna neden oldugu goriilmektedir.
Hem YCG hem de DCG deneklerine yaptirilan akut egzersizlerle beraber artan MDA ve
NOx degerleri ve azalan GSH ve SOD aktivitesini oksidan-antioksidan dengeyi etkiledigi
goriilmiistiir. Ancak deneklerin 12 hafta boyunca yaptiklar diizenli egzersiz sonrast MDA
ve NOx degerlerini sabit tuttugu veya diisilirdiigi, GSH ve SOD degerlerinin arttirdigi
tespit edilmistir. Farkli saha zeminleri ag¢isindan bakildiginda ise akut egzersizin YCG
deneklerinin DCG deneklerine gére daha fazla MDA degeri farkina sahip oldugu tespit

edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Oksidan, Mekik Kosusu, Antioksidan, Yapay Cim



Abstract

Human metabolism which has an aerobic life produces several reactive
oxygen metabolic and radicals during metabolic process. Metabolic rate in heavy
and exhausting exercises increases up to 100 times depending on the intensity of
muscular activity compared to resting position. Also, local oxygen consumption
will multiply with this increasement. Increase of superoxide anion in
mitochondrion happens with the increase of amount of oxygen.

In this sense, the study aims to research whether artificial turfs have any
effect on the oxidative stress by comparing the exercises done in artificial turf and
in natural turf. Twenty four men having no regular exercise habits, having average
Body Mass Index (BMI) 21.79£1.79, the average age 21.70 + 1.54 (years) and
average height 180.60 +4.29 (cm) participated to this study. Subjects were divided
into two separate groups as Artificial Turf Group (ATG) and Natural Turf Group
(NTG). All subjects attended exercise, NTG (Monday -Wednesday-Friday), ATG
(Tuesday-Thursday-Saturday), between 9.30 and 11.00 during 12 weeks. Plasma
blood samples were taken from all subjects before the exercise, after acute
exercise and after the exercise being practiced regularly through 12 weeks.

It is determined that MDA amounts of ATG and NTG subjects cause
statistically significant differences before exercise and after acute shuttle run
exercise (p<0,01) in this study. However, shuttle run exercise being done 3 days
in a week through 12 weeks effects and decreases not only MDA amount of ATG
but also of NTG. It is determined that NOx rates of ATG and NTG subjects bring
about statistically significant differences before exercise and after acute shuttle

run exercise ( p<0,05). It is stated that sit-up running exercise being practiced 3



days in a week through 12 weeks effects and decreases both NOx rates of ATG
and NTG subjects. It is stated that acute exercise being done by ATG and NTG
subjects effects and decreases GSH activity. It is determined that shuttle run
exercise being done 3 days in a week through 12 weeks effects and increases GSH
rates of TG subjects. It is stated acute exercise being done by both ATG and NTG
effects and decreases SOD rate. It is determined that it causes statistically
significant differences (p<0,05, p<0,01) on the SOD rate of ATG and NTG
subjects before exercise and after chronic exercise.

Consequently, it is seen that exercise brings about oxidative stress.
Increasing MDA and NOx rates and decreasing GSH and SOD rates with acute
exercises being practiced to ATG and NTG subjects can effecting oxidant-
antioxidant balance. On the other hand, it is determined that acute exercise holds
stable or decreases MDA and NOXx rates, and it increases GSH and SOD activity.
Also, it is determined that ATG subjects have more MDA rate compared to NTG
subjects when it is looked at from perspectives of different field setup.

Key Words: Oxidant, Shuttle run, Antioxidant, Artificial turf



1. GIRIS

Saglikli ve zinde bir yasam slrdirebilmek icin duzenli egzersizin 6nemi
her gecen giin daha iyi anlasilmasina ragmen hayat kosullari, is yuki, kotl
aliskanliklar, yanlis egzersiz diizeni ve sagliksiz ortamlarda bulunma kisilerin
egzersizden uzak kalmasi veya birakmasina neden olmaktadir. Egzersiz
eksikligine ek olarak kotl beslenme ve stres kosullar1 da kalp damar sagliginin
bozulmasina neden olan ve toplumda kardiyovaskuler hastaliklara bagli orani
yukseltmektedir.

Aerobik bir yagama sahip olan insan metabolizmasi, metabolik islemleri
sirasinda birgok reaktif oksijen metabolitleri ve radikalleri Gretmektedir. Bu
zararli molekiiller insan viicudunda bir¢ok hastaliga, DNA hasarina ve yaslanma
durumunun ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. Serbest radikallerin bu zararl
etkilerinden korunmak veya en aza indirgemek icin canli mekanizmalar
antioksidan savunma sistemlerini kullanmaktadirlar.

Viicudumuzda stirekli olarak iiretilen serbest radikaller ile buna karsi
savunma mekanizmamiz olan antioksidan savunma sistemi bir denge igerisinde
calismaktadir. Eger herhangi bir sebepten Otlrl bu reaktif oksijen tirlerinin
iiretimi artarsa ve ortamda antioksidan savunma sistemine karst dominant bir
bliyiikliige ulasirsa oksidatif stres durumu ortaya ¢ikar. Viicudumuzda dogal
olarak bulunan antioksidan savunma sistemi bazi hallerde ortamda serbest radikal
seviyesinin ani artisindan dolayr doku hasarmmi engellemeye yeterli
olamamaktadir. Serbest radikaller ve antioksidanlar arasindaki hassas dengenin
korunmasi insan saglhigir bakimmdan oldukca 6nemlidir. Reaktif oksijen tirlerinin

baskisiyla DNA’nin yapisal tahrifatinin tetiklenmesi, bu tarz modifikasyonlarin



insanlarda kanser gelisimde anahtar rol oynadig1 goruldiginden beri, blyuk ilgi
cekmektedir (1, 2).

Degisik dokularda ve hiicrelerde devamli olarak olusan serbest radikaller
temel makro molekdllere (lipitler, proteinler, karbonhidratlar ve nikleik asitler)
organizmaya zarar verirler. Serbest radikallerin zararli etkilerine kars1 viicudumuz
son derece etkili ve gucli bir savunma sistemi gelistirmistir. Bu sistemin saglikli
islemesi ve zararli bilesiklerle antioksidanlar arasindaki kirilgan dengenin
korunmasi, organizmanin canliligini siirdiirmesi agisindan son derece onemlidir.

Son zamanlarda Ozellikle kisilerin spor alani olarak segtigi 6zel hali
sahalar ve bazi1 profesyonel kuliiplerinden bakimi ve idaresinin kolayligindan
otiirli kullandig1 yapay ¢im sahalarin insan viicudu iizerinde gercekten olumsuz bir
etkiye sahip olup olmadig1 merak konusudur.

Bu baglamda arastirma, toplumun biiyiik bir ¢ogunlugunun ragbet ettigi
yapay ¢im sahalarin ve dogal ¢im sahalarda yapilan egzersizlerle karsilastirilarak
ozellikle oksidatif stres aktivitesi lizerinde herhangi bir etkiye sahip olup olmadigi

arastirmay1 amaglamaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Serbest Radikaller

Serbest radikaller, yapilarinda bir veya daha fazla ortaklanmamus elektron
intiva eden, son derece reaktif atom veya molekiillerdir (3, 4, 5, 6). Ozellikleri
kisa omiirlii olmalari, radikal olmayan maddeler ile reaksiyona girerek yeni
radikaller olusturmalari ve yeni zincir reaksiyonlar1 baglatabilmeleridir (5, 6, 7).

2.2. Serbest Radikallerin Olusum Mekanizmalari:

Serbest radikaller 3 yolla meydana gelebilir (3):

1. Kovalent bag iceren normal bir molekiiliin homolitik yikimi
sonucu olusurlar. Béliinme sonrasi her bir pargada ortak elektronlardan
biri kalir.

XY ->X+Y’

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

XY->X-+Y+

3. Normal bir molekile tek bir elektronun eklenmesi ile
olusurlar.

A+e-—>A"(+,)

Serbest radikaller, pozitif yikli, negatif yukli ya da nétral olabilirler.
Biyolojik sistemlerde en fazla elektron transferi ile olusurlar (8). Serbest radikal
reaksiyonlar1, bagisiklik sistemi hiicrelerinden nétrofil, makrofaj gibi hiicrelerin
savunma mekanizmasi i¢in gereklidir fakat serbest radikallerin asir1 {iretimi doku

hasar1 ve hiicre 6liimii ile sonuglanir (9, 10).



2.3. Serbest Radikallerin Simiflandirilmasi
Insan viicudunda biitiin hiicrelere hicbir zorlukla karsilasmadan giren ve en
cok kullanilma ozelligine sahip olan molekiler oksijen (Oy), yapist itibariyle
radikal olmaya ¢ok uygun oldugundan serbest radikal denilince aslinda serbest
oksijen radikalleri, daha genel bir tanimlama ile reaktif oksijen tiirleri (ROS) akla
gelmektedir (8, 11, 12).
2.3.1. Reaktif Oksijen Turleri (ROS)
e Siiperoksid radikali (02™)
e Ozon (0O3)
e Singlet oksijen (*O,)
e Hidrojen peroksid (H,0,)
e Hidroksil radikali (OH")
e Hipoklorik asit (HOCI)
e Alkoksil radikali (RO")
e Peroksil radikali (ROO")
e Hidroperoksil radikali (ROOH")
2.3.2. Reaktif Nitrojen Turleri (RNS)
e Nitrik oksid (NO")
e Nitrik dioksid (NOy")
e Peroksinitrik (ONOQO™)
2.3.3. Reaktif Sulfur Turleri (RSS)

e Thiyl radikali (RS").



2.4. Serbest Radikal Kaynaklari
Organizmada bircok anabolik ve katabolik reaksiyonlar sirasinda
molekiiler diizeyde elektron kagislar1 sonucu serbest radikal meydana gelmektedir.
Bu reaksiyonlara drnek olarak Mitokondrilerdeki oksijenli solunum gosterilebilir.
Asagida serbest radikallerin in vivo ortamda kaynaklar1 verilmistir (4).
2.4.1. Normal Biyolojik Kaynaklar
e Oksijenli solunum (mitokondriyal elektron transport zinciri)
e Katabolik ve anabolik islemler
2.4.2. Oksidatif Stres Yapict Durumlar
e Iskemi - travma - hemoraji - radyoaktivite -intoksikasyon
e Ksenobiotik maddelerin etkisi
a. ilaglar
b. Aliskanlik yapan maddeler
c. Inhale edilenler
e Oksidan enzimler
a. Ksantin oksidaz
b. Galaktoz oksidaz
c. Lipooksigenaz
d. Siklooksigenaz
e. Indolamin dioksigenaz
f. Triptofan dioksigenaz
g. Monoamino oksidaz
e Stres ile artan katekolaminlerin oksidasyonu

e Fagositik inflamasyon hiicrelerinden (notrofil, monosit, makrofaj,



eosinofil, endotelyal hiicreler) salgilanma
e Uzun siireli metabolik hastaliklar
e Diger nedenler: Is1 soku, giines 1sin1, sigara, iyonize radyasyon,
€gzos gazlari, X-1s1nlari, glutatyonu okside eden maddeler
2.4.3. Yaslanma siireci
Serbest radikallerin diizeyi, yaslanma siireci ile paralel bir artis
gOstermektedir. Yaslanma ile protein karboksilasyonunun artisi ve katalize edici
tim enzimlerin  azalmasinin bu dengesizlikte Onemli rolleri vardir.
Karbonhidratlar ROS'lar1 olusturacak sekilde proteinlerle reaksiyona girerler.
2.5. Serbest Radikallerin Olumsuz Etkileri
Pek ¢ok yararli etkilerine ragmen, serbest radikallerin fazla Gretimi, hucre
zehirlenmesine, doku yaralanmasina, iltihaplanmaya ve fonksiyon bozukluguna
yol acar. Son yillarda yapilan ¢aligmalar, serbest radikallerin;
e Miyokard enfarktisd,
e Iskemi ve ateroskleroz gibi kardiyovaskiiler hastaliklar,
e Norolojik hastaliklar,

e Kas hastaliklari,

o Astim,
e Diyabet,
e Katarakt,

e Kanser gibi bir¢ok hastalikla

e Yaglanma siirecini etkiledigi gosterilmektedir (13, 14, 15, 16, 17).
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2.6. Oksidatif Stres

Saglikli bir organizmada serbest radikallerin olusum ve ortamda birikim
hiz1 ile bunlarin antioksidanlar tarafindan ortamdan kaldirilma ya da
etkisizlestirilme hizi bir uyum icerisinde meydana gelmektedir. Bu durum
oksidatif denge olarak tanimlanmaktadir. Oksidatif denge saglanip korundugu
surece organizma, serbest radikallerden etkilenmemektedir. Bu radikallerin
olusum hizinda artma ya da ortadan kaldirilma hizinda bir diisme bu dengenin
bozulmasina neden olmaktadir. "Oksidatif Stres" olarak adlandirilan bu durum;
Serbest radikal olusumu ile antioksidan savunma mekanizmasi arasinda olusan
dengesizligin sonucunda organizmanin yapit elemanlar1 olan protein, lipit,
karbohidrat, nukleik asitler ve yararli enzimleri bozulup doku hasarmin meydana
gelmesi olarak séylenmektedir (18, 19).

2.7. Antioksidan Savunma Sistemi

Hucreler metabolik sireclerin bir pargasi olarak, siirekli serbest radikaller
ve reaktif oksijen tirleri meydana getirirler. Bununla beraber olarak, serbest
radikallerin zararli etkilerini engellemek (zere organizmada, enzimatik ve
enzimatik olmayan antioksidan savunma sistemleri ya da kisaca antioksidanlar
olarak adlandirilan gesitli savunma mekanizmalar1 gelismistir (20, 21, 22).

Bundan dolay1 reaktif maddeleri ve reaksiyonlarini dengede tutabilmek
icin antioksidanlar daima aktivite gostermektedirler. Antioksidanlarin ilk
belirlenen etkileri, zar yapisinda bulunan lipidlerin peroksidasyona kars:
korunmasi olmugtur. Bunun sonucu olarak antioksidanlar, lipid peroksidasyonunu

engelleyen molekuller olarak tanimlanmislardir. Ginlmizde ise antioksidanlarin
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tanmimu, lipitlerin yan: sira proteinler, nikleik asitler ve karbonhidratlar gibi diger
hedef molekilleri koruyucu etkilerini de icerecek sekilde genisletilmistir (23).

2.8. Antioksidanlarin Simiflandirilmasi

2.8.1. Enzimatik Antioksidanlar

2.8.1.1. Superoksit Dismutaz (SOD)

SOD, oksidatif strese karst koyan o6nct savunma hattidir. Siiperoksit
radikalinin, hidrojen peroksit ve molekdler oksijene doniisiimiinii saglamaktadir.
Boylece hiicre igindeki stiperoksit radikal diizeylerini azaltir (24, 25).

2.8.1.2. Katalaz (CAT)

Bu enzim, glutatyon peroksidaz ile beraber hiicre i¢i hidrojen peroksitin
yok edilmesi veya viicuttan atilmasinda rol almaktadir. Katalazin doku dagilimi,
stperoksit dismutaz gibi genistir. Ancak karaciger, bébrek ve eritrositler rolatif
olarak bu enzimi daha yiiksek duzeylerde bulundururlar. Hicre icinde sitozolde de
bulunmakla birlikte, daha ¢ok peroksizomlarda bulunur. Katalaz 6zellikle hidrojen
peroksitin arttigi durumlarda etkilidir ve hidrojen peroksiti, oksijen ve suya
dontstiirerek ortadan kaldirir (20, 26).

2.8.1.3. Glutatyon Peroksidaz (GPx)

Vicudun bitiin doku ve hicrelerinde bulunmakla birlikte organlara gore
farkliliklar mevcuttur. Beyindeki aktivitesi diger bazi dokulara gore daha azdir.
Hicre icinde sitoplazmada ve mitokondride daha yogun olarak bulunur. Hidrojen
peroksitin ve organik hidroperoksitlerin indirgenmesini saglar. GPx’in fagositik
hiicrelerde 6nemli fonksiyonlar1 vardir. Solunum patlamasi sirasinda, serbest
radikal peroksidasyonu sonucu fagositik hiicrelerin zarar gérmelerini engeller.

Eritrositlerde de GPx, oksidan strese karsi en etkili antioksidandir. GPx
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aktivitesindeki azalma, hidrojen peroksitin artmasina ve siddetli hiicre hasarina
yol acar (20, 26, 27).

2.8.2. Enzimatik Olmayan Antioksidanlar

2.8.2.1. Askorbik Asit (Vitamin C)

Askorbik Asit, superoksit radikali, hidroksil radikali ve singlet oksijen ile
kolayca reaksiyona girerek onlari etkisizlestirir. Sulu fazda bulunmasina karsin
lipid peroksidasyonunu baslatici radikalleri temizleyerek lipidleri ve zarlar1 da
oksidan hasara karsi korur. E vitamininin rejenerasyonunda gorev alir,
tokoferoksil radikalinin alfa-tokoferole indirgenmesini saglar. Boylece E vitamini
ile birlikte etkin bir sekilde LDL’yi (diisiik yogunluklu lipoprotein) oksidasyona
kars1 korur. C vitamini insanlarda sentezlenmediginden diyetle alinmas1 gerekir
(28, 29, 30).

2.8.2.2. Alfa-Tokoferol (Vitamin E)

Cok gii¢lii bir antioksidandir. Hiicre zarinda bulunan poliansatiire yag
asitlerini, serbest radikal etkisinden koruyan ilk savunma hattin1 olusturur.
Vitamin E, zincir kiric1 antioksidan olarak gorev alir ve serbest radikalleri etkisiz
hale getirir (20, 27) .

2.8.2.3. Glutatyon (GSH)

Serbest radikaller ve peroksitlerle reaksiyona girerek hcreleri oksidan
hasara karsi korurlar. Ayrica, protein yapisindaki siilfidril gruplarini indirgenmis
halde tutarak, pek ¢ok protein ve enzimin inaktivasyonunu engeller (31).

2.9. Antioksidanlarin Etkileri

Antioksidan etki ¢esitleri asagida siralanmustir:
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1) Serbest radikal ve reaktif oksijen tiirlerinin meydana gelmesinin
engellenmesi,

2) Meydana gelen serbest radikal ve reaktif oksijen turlerinin
yakalanmasi,

3) Daha az reaktif olan radikallerin, daha tehlikeli formlara
doniismesinin énlenmesi,

4) Serbest radikallerin sebep oldugu hasarin onarimi,

5) Diger antioksidanlarin islevlerini etkin bir sekilde yerine

getirmesi i¢in optimum ortamin saglanmasidir (2, 20).

2.10. Oksidatif Stres ve Egzersiz iligkisi

Oksidatif stres, prooksidan ve antioksidan sistemler arasindaki dengenin,
prooksidanlar lehine bozulmasi olarak tanimlanmaktadir. Fiziksel aktivite, siddet
ve suresiyle orantili olarak metabolik siiregleri ve oksijen tiiketimini artirarak daha
fazla serbest radikal olusumuna neden olabilir (32, 33, 34, 35). Bu artis ile
sonuclanan oksidatif stres, kas yorgunlugu, kas hasari ve agrisi, slirantrenman ve
azalan fiziksel performans ile iliskilidir (36, 37, 38, 39).

Egzersizle iliskili oksidatif hasarin biytkligii, egzersizin tipi, yogunlugu
ve stiresine, tiiketilen oksijen miktarina, stiperoksit radikallerinin olusumuna ve
prooksidan-antioksidan hiicresel mekanizmalarin dengesine baghdir. Ozellikle
akut yogun fiziksel egzersizin, reaktif oksijen tiirlerinin artmasia neden olarak,
makro molekiillerde oksidatif hasara yol agtig1 (32, 36, 40), bagisiklik sisteminin
zayiflamasina neden oldugu ve myokardial enfarktls, ani 6lim ve enfeksiyona

duyarlilik risklerini arttirdig1 belirtilmektedir (14, 41, 42).

14



2.11. Antioksidan Savunma Sistemi ve Egzersiz liskisi

Duzenli yapilan egzersizler, iskelet kasinda hem antioksidan savunma
sistemini hem de oksidatif kapasiteyi gelistirerek, oksidatif hasarin sebep oldugu
hastalik cesitlerini azalttigi, genel olarak yasam Kalitesini yiikselttigi ve yasam
sresini uzattig1 vurgulanmaktadir (43, 44).

Diizenli yapilan egzersizler ayni zamanda, enzimatik antioksidan
aktiviteye veya enzimatik olmayan antioksidan konsantrasyonda bazi
degisikliklere neden olmaktadir. Hem insanlar hem de hayvanlar iizerinde yapilan
cogu arastirmada aerobik egzersizlerden sonra dokularda veya kanda antioksidan
enzim aktivitesinin (SOD, GSH, CAT) arttirdigin1 bulmuslardir (33, 45, 46).

2.12. Sportif Cahismalarda Metabolik Sistemler

Insan organizmas: enerji Uretimi ile ilgili, ATP uretimi ve ATP
parcalanmasi sonrast ve ayni zamanda ATP’nin tekrar sentezlenmesi sirasinda
birgok metabolik stire¢ séz konusudur (2, 47 ).

Fiziksel aktivitenin limitlerini belirlenmesi islemi sirasinda metabolik
islemlerin belirlenmesi oldukga 6neme sahiptir. Bir kasin kasilabilmesi enerji
gerektiren bir durumdur. Adale, kimyasal enerjiyi mekanik ise ¢eviren bir
mekanizma gorevindedir. Insan organizmasindaki yasamsal fonksiyonlar,
ozellikle sinir uyarilarmin iletimi, kas kasilmast gibi olaylar, kimyasal
reaksiyonlarla enerji agiga ¢ikarilmasia baghdir. Fiziksel aktivitelerde 6zellikle
uc¢ metabolik sistem kullanilmaktadir. Bunlar;

e Fosfojen,
o Laktik asit,

e Aerobik sistemdir.

15



Bu sistemlerin amaci kasta mevcut olan ATP’yi yeniden sentezlemektir (2,
47).

Bu ¢ enerji sisteminin varlig1 genetik olarak belirlenmektedir. Kiside var
olan kas liflerinin ¢esidi alt1 yasindan nispeten belirginlesmekte ve enerji retim
kapasitesi ¢cocuk yaslardan itibaren olugsmaktadir (48). Bir mol-gram glikozun tam
oksidasyonu ile 686,000 kalori enerji serbestlendigi ve bir gram ATP molekili
olusumu igin sadece 12,000 kalorilik enerji gerektigi icin, bir ATP molekull
olusurken glikoz bir defada su ve karbondioksite kadar parcalansaydi gereksiz
yere enerji harcanmis olacakti. Biitiin hiicrelerin icerdikleri bir seri farkll protein
enzim; glikoz molekiiliinii her adimda ¢ok az parcalar ve her basamakta enerji bir
molekul ATP olusturmak Uzere kiglk paketler halinde serbestlenir. Boylece
hiicrelerde kullanilan her glikoz molekiiliine karsilik 38 ATP molekull olusur (2).

Kas kasilmasi igin temel enerji kaynagi, adenozin trifosfat (ATP)’tir.
Bundan dolayi fiziksel aktivitelerin surdirilebilmesi icin devamli ATP’ye ihtiya¢
duyulmaktadir.

2.13. ATP

ATP tiim hiicrelerin sitoplazma ve niikleoplazmalarinda bulunur. Enerji
gerektiren batun fizyolojik mekanizmalar, bunu dogrudan ATP’den elde ederler.
Besin maddelerinin parcalanmasi ile olusan enerji is yapuminda kullanilmaz, yani
direkt olarak mekanik enerjiye doniistiiriilemez. Hicrelerdeki besin yavas yavas
okside olarak, serbestlenen enerji tekrar ATP’yi olusturmak icin kullanilir.
Boylece bu maddenin siirekli olarak hazir bulunmasi saglanir ve bitin bu enerji
transferleri eslenmis reaksiyonlarla yuritulir (2, 47). Besinlerin katabolizmasi

sirasinda segrete olan potansiyel enerji, dokularda kimyasal enerjinin depolanmasi
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icin belli organik bilesikleri sentezlemek {iizere kullanilmaktadir. Sonradan
gereksinim oldugunda bu bilesikler pargalanmakta ve is i¢in depolanmis enerji
serbest birakilmaktadir. ATP, kimyasal enerjinin ¢ogunu depolayan, adenin, riboz
ve Ug fosfattan olusan bir nikleotiddir (26).

Besinlerin yikimi sirasinda segrete olan enerjinin ¢ogu, adenozin difosfat
(ADP) ve inorganik fosfat (Pi) dan sentezlenen ATP olarak depolanmaktadir (26,
47).

ADP + Pi + 7,5 Kal/mol ——— ATP + H,0 (9

Besinlerden segrete olan enerjinin %40 kadar1 depolanmakta, geri kalan
enerjinin tamami 1s1 olarak aciga ¢ikar. Enerji ¢iktist gerektiren birgok reaksiyon
icin, ATP kullanilmaktadir. Bunlar ATP’nin fosfat baglarinin hidrolizi ile gerekli
enerjiyi elde ederler. Bircok reaksiyon, ADP ve Pi dreten hidrolize neden
olmaktadir (27):

ATP + H,O ——» ADP+Pi+75Kal/mol (2)

Diger reaksiyonlar, adenozin monofosfat (AMP) ve pirofosfat (PPi)
uretirler:

ATP + H,O —— AMP + PPi + 7,5 Kal/mol (2)

Iyi antrene olmus sporcularda dahi kaslarda, maksimal kas giictinii ancak
Uc saniye devam ettirebilecek kadar ATP bulunmaktadir. Bundan dolayi, kisa
streli fiziksel aktivitelerde bile ilk birka¢ saniye disinda ATP’nin surekli olarak
yenilenmesi gerekmektedir. Bu nedenle organizmada devreye giren 3 ana

metabolik sistem vardir:
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Fosfokreatin ——  » Kreatin + PO3 N ATP

N

Glikojen ——  » Laktik Asit ADP ENERJI
Glikojen CO, + H,0 > I l
Yag Asitleri +{_ O, + Ure \
—_—
Amino asitler AMP (2)
_/

2.14. ATP-PC (Fosfajen Sistemi)

Hucredeki ATP ile birlikte fosfokreatine “fosfajen enerji sistemi” adi
verilir (47). Kisa siireli ve yuksek siddetteki fiziksel aktiviteler igin insan
metabolizmas: adaledeki yiiksek enerjili fosfatlart veya fosfajenleri, ATP ve
fosfokreatini (PC) enerji kaynagi olarak kullanmaktadir. Bu her iki enerji kaynag:
birlikte 8-10 saniyelik maksimal kas gucii saglayabilmektedir (2). PC kasta
depolu olan, yiksek enerji bag: iceren bir bilesiktir ve ATP gibi par¢alandiginda
onemli miktarda enerji agiga ¢tkarir. Bu yolla ATP’nin yiksek enerji baglarinin
yenilenmesini saglayabilir (47). Kreatin, kas kasilmasindaki kimyasal enerji icin
onemli bir kaynaktir. CUnki bir fosfat grubunun adenozin difosfata baglanarak
adenozin trifosfat olusturmas: igin fosforilasyona girer ki, bu da fosfokreatinin
olusturulmas1 gibi hizlidir ve geri doniistimliidiir. Bu fosforilasyon ve
defosforilasyon kreatin kinaz enzimi tarafindan katalize edilir ve yiiksek siddette,
kisa sureli fiziksel aktiviteler icin ylksek enerjili fosfat kaynag:dir (49).

Iskelet kasinin her bir kilogrami 3-8 mmol ATP ve bunun 4-5 kat1 kadar da
PC icermektedir. 70 kg. bir erkekte yaklasik olarak 120 gr kreatin bulunmakta ve
bu kreatinin bir kismi serbest kreatin olarak, yaklasik %60°1 da fosfokreatin

halinde bulunmaktadir. 30 kg kas kiitlesine sahip olan 70 kg. agirhigindaki bir kisi;
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570-690 mmol arasinda yiiksek enerjili fosfata sahiptir. Biiylik kas gruplarim
iceren fiziksel aktivitelerde 20 kg. bir kas grubunu aktif oldugunu diisiiniirsek,
mevcut olan fosfajen enerjisi sadece 1 dk’lik yiiriiyiisi, 20-30 sn’lik maraton
temposundaki kosuyu veya 5-8 sn’lik sprint kosusunu karsilamaya yetecektir (2,
47, 49).

2.15. Anaerobik Glikoliz Sistemi

Glikojenin anaerobik yolla parcalanma siireci anaerobik glikoz sistem
olarak tanimlanmaktadir. Bazen ortamda oksijenin saglanamadigi ya da yetersiz
oldugu durumlarda oksidatif fosforilasyon gerceklesememektedir. Bu durumlarda
hlcrede, karbonhidrat yikimmin glikoliz evresinde kii¢iikk miktarda enerji elde
edilebilmektedir. Ciinkii glikolitik yikimda glikozu piriivik aside pargalayan
kimyasal reaksiyonlar oksijene ihtiya¢c duymazlar. Bu yoldan tiketilen her glikoz
molekuliinden elde edilen enerjinin ancak 24,000 kalorisi ATP olusumunda
kullanilir ki, bu da glikoz molekuliindeki toplam enerjinin %3’nden biraz daha
fazladir (2, 27).

Oksijenli reaksiyonla kiyaslandiginda anaerobik glikoliz sirasinda
kullanilan glikojen ile sadece birkag mol ATP yenilenebilmektedir. Anaerobik
glikoliz sirasinda 1 mol ya da 180 g glikojenden sadece 3 mol ATP elde
edilebilirken, oksijenle tepkimeye giren ayni glikojenden 39 mol ATP elde
edilebilir (50).

(CeH1,08)n > 2CgH,05+

Glikojen laktik asit

+3ADP+3Pi — 3ATP
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Anaerobik glikoliz enerji sistemi de fosfajen sistemi gibi siirh
kullanilabilmektedir. Fosfajen sistemde bu sinirlamaya neden olan biten PC
depolaridir. Bu durum anaerobik glikolizde laktik asidin birikmesi neden
olmaktadir. Bir kg kas kutlesinde 2-2.3 gr ya da kas kutlesinin tamaminda 60-70
gr laktik asidi tolare edebilecegi diistiniiliirse, glikoliz yoluyla elde edilebilecek
maksimum ATP miktar1 1 ile 1,2 mol olacaktir. Bundan dolayr bu miktar fosfajen
sistem tarafindan elde edilen miktarin yaklasik 2 kat1 kadardir (50).

Yogun bir fiziksel aktivite sirasinda kandaki laktik asit miktart 16-20
mmol/L’ye kadar yikselebilmektedir. Fakat kasta bu oran daha buyuk miktarlara
ulagsmaktadir. Kaslarda laktik asit birikiminin gergeklesmesi ile birlikte vicudun
asit-baz dengesi bozulmakta ve artan laktik asit fosfofruktokinaz (PFK) enzimini
inhibe etmektedir. Bu durumda PFK katalize etmesi gereken reaksiyonu katalize
edemez ve glikolitik reaksiyonlar zinciri devam edememekte ve sonug¢ olarak
yorgunluk meydana gelip organizma sportif aktiviteyi devam ettirememektedir
(27, 50, 51).

|(|) (Laktik Dehidrogenaz) OH

y &/ +
CH3 —C —COOH + NADH + H CH; —C —COOH + NAD
” |
H
(Pirbvik Asit) (Laktik Asit)
2.16. Aerobik Enerji Sistemi
Aerobik enerji sistem, mitokondri igerisinde besin maddelerinin enerji
saglamak Uzere oksidasyonu demektir. Glikoz, yag asitleri ve aminoasitler oksijen

ile birlesereck AMP ve ADP’nin ATP’ye doniistiiriillmesinde tuketilecek oldukca

blylk miktarda enerjiyi serbestletirler (50, 51).
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ATP’nin aerobik ortamda Uretim sirecii Krebs dongust ve elektron
transport zincirinin birlikte c¢aligmasi sonucu meydana gelmektedir. Krebs
dongustniin ana islevi hidrojen tasiyicist olarak nikotinamit adenin dintkleotit
(NAD) ve flavin adenin dinukleotiti (FAD) kullanarak karbonhidratlar, yaglar ve
proteinlerinin oksidasyonunu gerceklerstirmektedir. Hidrojen iyonu elektronlar
sayesinde besin molekdillerindeki potansiyel enerjiyi tasimaktalar ve bunlarin
koparilmasi ile baglardaki enerji elektron transport zincirinde ATP sentezinde
kullanilir. O? Krebs déngiisii reaksiyonlarina katilmaz fakat elektron transport
zincirinin sonunda elektron akseptoriu olarak yer almaktadir. ATP’nin aerobik
uretimi oksidatif fosforilasyon olarak isimlendirilmektedir (2).

Oksijenli ortamda 1 mol glikoz tamamen pargalanarak CO,, H,O ve 39

mol ATP yenilemeye yetecek enerji meydana getirmektedir (2, 27, 50, 51)

(CeH105) +60; ————> 6CO;+H0+

ADP +39 Pi 39 ATP

Aerobik sistem, anaerobik sistemden daha fazla sayida kimyasal reaksiyon

icermektedir. Bu reaksiyonlar:
1. a) Aerobik glikoliz
b) Beta-oksidasyon
2. Krebs Cemberi
3. Elektron Tasima Sistemi (ETS) (2, 27, 50, 51)
2.17. Egzersiz ve Oksijen Kullanimi
Fiziksel aktivite, enerji iiretimi ve tiiketimini, bununla birlikte ¢alisan kasa

kan akisint ve Oy kullanimini olduk¢a artirmaktadir (52). Enerji harcanmasi
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kaslarin aktivite derecesi ile orantilidir. Bireye giderek artan siddette bir is
yaptirildiginda kullandigr O, miktart da dogrusal bir sekilde artar ve belirli bir
diizeye ulasir. Bu noktadan itibaren is yuku artsa bile, O, kullanim1 degismez. Bu
noktada kisinin kullandigr O, maksimaldir ve ‘maksimal oksijen kullanimi’ ya da
‘maksimal aerobik kapasite’ olarak adlandirilir (53).

2.18. Maksimal Oksijen Kullanimi (maxVQ,)

MaxVO,, dakikada viicut agirlhigimin kilogrami basina tiiketilen O2
miktaridir (47). Egzersiz sirasinda maksimal oksijen tasima ve kullanim kapasitesi
egzersiz bilim adamlan tarafindan kardiyovaskiiler formun en gecerli 6lgiimii
olarak kabul edilmektedir. Kademeli egzersiz testleri saglikli olmayan bireyler
icin tan1 amaciyla, sporcularda ise dayaniklilik dizeyini belirlemek igin
kullanilmaktadir. Bu testler c¢ogunlukla bir kosu bandi veya bisiklet
ergometresinde yapilmaktadir (54). Test genellikle kisa bir 1sinma ile baslar ve her
1-3 dakikada bir is yiikiinde artis ile devam eder ve denek is yukini
kaldiramayacak kadar agir buldugu noktada sonlandirilir.

Organizmanin maxVO; kapasitesi onemli oranda genetik faktorlere bagh
olmakla birlikte diizenli aerobik antrenmanlarla artirilabilir. MaxVO2 bireyin
yaswina, Cinsiyetine, viicut yapisina, kondisyon diizeyine gore degistigi gibi
cevresel faktorlerin de etkisi altindadir. Dogumdan itibaren yagla birlikte artarak,
18-20 yas dolayinda en yiiksek degerine ulasir. 12 yasina kadar belirgin bir
cinsiyet farki olmamasina karsin, bu yastan sonra fark belirmeye baslar ve eriskin

kadinlarda erkeklere gore %25-30 daha diisiiktiir (50, 55).
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2.19. 20 Metrelik Mekik Kosusu Testi

20 metrelik mekik kosusu testi, bir sporcunun aerobik giiciinii ve
performansin1 belirlemek i¢in Leger ve Lambert (1982) tarafindan tasarlanmig
olan bir saha testidir. Bu testin maksimal oksijen alimmin belirlenmesinde
kullanilan en iyi testlerden biri oldugu belirtilmektedir. Kisaca bu test, 20 metrelik
bolimdeki iki ¢izgi arasinda mekik kosularmnin tekrarlanarak tamamlanmasi
tizerine dayanmaktadir. 20 metrelik mekik kosusu testi uygulayan i¢in oldukga
kolaydir ve testin uygulanmasinda fazla malzeme gerekmemektedir. Ayrica bu
test bircok kisinin katilmasi igin tasarlanmistir. Testin baslamasindan Once
sporcular jog ve streching gibi hareketleri igceren 5-10 dakikalik 1sinma
yapmalidir. Daha sonra sporcular diisiik yogunlukta mekik kosusu denemeleri
yaparak alistirma yapmalidir. Ayrica sporcularin test esnasinda maksimal olarak
kosmalar1 gerektigi belirtilmeli ve gerekirse sporcularin testi maksimal olarak
yapmalar1 i¢in cesaretlendirilmelidir. 20 metrelik mekik kosusu testi belirli bir
kosu hizinda baslamakta ve kademeli olarak kosu hizi artmaktadir. Kosu hizlar
isitsel bir kasetten yayilan sinyal sesleri olarak belirlenmektedir. Testin
baslangicindaki kosu hizi 8.5 km / saattir ve kosu hizi kademeli olarak dakikada
0.5 km / saat artmaktadir. Bagka bir ifade ile sinyal sesleri arasindaki genislik
dakikada 0.14 saniye azalmaktadir. Sporcular baslangi¢ ¢izgisine gelerek teste
baslamak i¢in sinyal sesini beklemektedir. Sinyal sesi duyuldugunda sporcular 20
metrelik alanda kosmaya baslamistir. Ikinci sinyal sesinde ise sporcular diger
cizgiye ulasmalidir. Sinyal sesleri her dakikada kademeli olarak artmakta ve buna
bagh olarak da sporcular kosu hizi artirmalidir. Sporcularin istemli yorulmasina

kadar ya da ardisik iki durumda sporcularin belirlenmis olan zamanda ¢izgiye
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ulasmada basarisiz olmasina kadar mekik kosusu devam etmektedir. 20 metredeki
her bir basarili kosu, bir mekik kosusu olarak tamamlanmistir. Testin hedefi
miimkiin oldugu kadar ¢ok mekik kosusunu tamamlayabilmektedir. Test sonuglar
ise yapilan mekik kosularinin sayisi, test esnasinda katedilen toplam mesafe ve
testin baglangicindan bitisine kadar gecer zaman olarak ifade edilmektedir.
Sporcularin  maksimal oksijen alimi1 degerleri test seviyesinden tahmin

edilebilmektedir (56).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Grubu

Calismaya diizenli spor yapma aliskanligi olmayan ortalama Beden Kitle
indeksi (BKI) 21.79+1.79 (kg/cm?), yas1 21.70+1.54 (yil) olan ve ortalama boylar1
180.60+4.29 (cm) 24 erkek katilmistir. Denekler, Yapay Cim Grubu (YCG) ve
Dogal Cim Grubu (DCG) olmak iizere 2 ayr1 gruba boliindii.

Arastirmaya katilacak deneklerin ¢alisma i¢in uygun olup olmadiklarina
karar verebilmek icin deneklere EKG, rutin biyokimya, hemogram ve hormon
testlerini kapsayacak sekilde tam bir saglik kontroliinden gegirildi ve egzersiz
yapmaya engel herhangi bir saglik problemlerinin olmadig: tespit edildi.
Deneklerin hi¢ birinin sigara, madde bagimlis1 veya alkol kullanmamasina dikkat
edildi. Denekler ¢aligma kurallarina uymalar1 konusunda bilgilendirilip ve her bir
denege calismaya goniillii katilma formu imzalatildi. Deneklere caligmanin
onemini belirtmek ve onlarin motivasyonunu arttirmak i¢in yeterince bilgi verildi.

Arastirmanin yapilabilmesi igin Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel
Etik Kurul Baskanlhigindan Etik kurul onayi (Protokol No: 2010/117) alindi
(EK:1).

3.2. Deney Protokoli

Deneklerin calisma giinlinden 48 saat 6nce agir ylklenme gerektirecek
aktivitelerden uzak durmalari, ¢alisma giinii sabah1 herhangi bir besin almamalar1
istendi. Deneklerin sportif yiklenmeden 30 dk Once ve sportif yiiklenmeden
hemen sonra antekiibital venlerinden 10 ml kan 6rnegi alindi. Kan ornekleri

almirken acilan kan yolu egzersiz sonrasinda sorun yaratmamasi i¢in sonda
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yardimiyla acik tutuldu. Kan 6rnekleri ve egzersiz protokolleri iki grup i¢in giiniin
ayni saatinde uygulandi.

3.3. Egzersiz Protokoli

YCG ve DCG denekleri kendi saha zeminleri (zerinde tiikenene kadar
mekik kosu testi yaptirildi. Denekler, 20 m’lik mesafede gidis-doniis seklinde 8
km.h™ baslangi¢ olmak iizere, kosu hizi her dk’ da 1 km.h™ arttirilarak kogsmus ve
kosu hizi belli araliklarla sinyal veren bilgisayar programi tarafindan
belirlenmistir. Deneklerin 20 m’lik alanda iki kez sinyal ka¢irmalar1 durumunda
tikenme durumlar1 belirlenip kaydedildi. Elde edilen veriler 1s18inda gruplarin
standardize edilmis mekik kosusu degerleri hesaplandi. Calisma yogunlugunun
hesaplama islemi tiim denekler i¢in tum deneklere Karvonen Metodu [(220-Yas)-
KAHginienim X 0,60 + KAHqginienim] ile belirlenen ortalama % 60 yiklenme
yogunlugu uygulandi. Deneklerin dinlenim ve maksimal nabiz degerleri polar
marka nabiz Olgerle belirlenmistir. Deneklere kosu ile ilgili kurallar anlatilmis ve
deneklerin kostuklar1 mekik sayisina gore Aerobik gii¢ degeri, VO, max tahmin
tablosundan belirlenmistir (56). Tum denekler 12 hafta boyunca DCG (Pazartesi-
Carsamba-Cuma), YCG (Sali-Persembe-Cumartesi) glnleri saat 09.30 ila 11.00
arasinda interval egzersiz programina katildi.

3.4. Kan Orneklerinin Toplanmasi

Kan ornekleri 3 ml’lik K+- EDTA (etilen diamin tetra asetik asit,
potasyum tuzu) icgeren tuplere tek kullanimlik plastik enjektor ile alindi. Kan
ornekleri buz kutusuna konularak laboratuara getirildi. Kan 0Ornekleri 4000
devirde 10 dk santifrij edilerek plazmalarina ayrildi. Plazmalar 1,5 ml’lik

eppendorf tiiplere aktarildi ve test gliniine kadar -80 °C’de saklandi.
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3.5. Oksidan ve Antioksidan Parametrelerin Belirlenmesi

3.5.1. Glutatyon Tayini

Glutatyon tayini Elman ayiraci ile, siilfidril gruplarinin reaksiyonu sonucu
olusan sar1 renkli iiriiniin absorbanst 410 nm’de spektrofotometrik olarak
degerlendirilmistir. Fairbanks ve Klee nin gelistirdigi yontem kullanilmistir (57).
Numune absorbanslar1 standart grafiginden elde faktorle de garpilarak GSH
aktivitesi pmol/l olarak hesaplanmistir.

3.5.2. Malondialdehid Tayini

Lipid peroksidasyonu Griinii olan MDA’in 6lcimii TBA ile 95°C’deki
reaksiyonu sonucu olusan pembe kirmizi rengin absorbansit 532 nm’de
spektrofotometrik olarak degerlendirilmistir. Plazma MDA diizeyi Uchiyama ve
Mihara yontemi (58) ile olgiilmiistiir. Numune absorbanslar1 sulandirma faktorii
olan 10 ile ¢arpildiktan sonra standart grafiginden elde faktorle de carpilarak
MDA miktar1 nmol/L olarak hesaplanmustir.

3.5.3. Nitrik Oksit Tayini

Nitrik oksit stabil yapida olmamasi ve direkt Ol¢iimiiniin zor olmasi
nedeniyle, nitrati kadmiyum ile nitrite indirgeyerek nitrit miktar1 esas alinmis ve
NOS aktivitesi Ol¢iilmistir. Ortamdaki NOS aktivitesi, nitrit Uzerinden Griess
reaktifi ile tepkimeye girdiginde olusan renkli bilesik spektrofotometrede 545
nm’de dl¢iilmiistiir. Plazma Total Nitrik Oksit Olciimii Cortas ve Wakid ydntemi
ile bakilmistir (59). Sonu¢ pmol/L olarak hesaplanmistir.

3.5.4. Superoksit Dismutaz Tayini

Total (Cu-Zn and Mn) SOD (EC 1.15.1.1) tarafindan ksantin oksidaz

yoluyla dretilen siiperoksit radikallerinin, H,O, ‘ye doniistiiriilmesi ve nitroblue
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tetrazolium’u indirgemesi esasiyla calisan bir metoddur. indergenen NBT 560
nm’de maksimum absorbans veren mavi renkli formazana doniisiir (60), veriler
U/l olarak hesaplandi.

3.6. Verilerin Analizi

Calismada deneklerin tanimlayic1 istatistikleri, gruplarin On ve son test
degerleri arasindaki sonuglarin anlamlilik diizeyini belirlemek igin Wilcoxon
Signed Ranks testi ve iki grubun 0n test-son test farklari arasindaki anlamlilik
durumunu belirlemek icin Mann Whitney U Testi yapilmustir. Istatistiksel
sonuclar p<0,05, p<0.01 dizeyinde incelendi ve ortalama * standart sapma olarak

belirtildi. Veriler SPSS 17.0 yazilim programi kullanilarak hesaplanmistir.
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4. BULGULAR

Yapilan ol¢timler ve testler sonucu deneklerin her bir degiskene ait elde

edilen veriler Tablo 1’ de gosterilmistir.

Tablo 1. Deneklerin Bazi Fiziksel ve Fizyolojik Parametrelerinin

Tammlayic Istatistikleri.

Parametreler YCG DCG

N (12) X+SD X+SD

Yas (y1l) 22.12+1.88 21.25+£1.75
Boy (cm) 180.37+7.30 178.62+4.86
Viicut Agirhg (kg) 72.25+6.79 67.37+6.43
Beden Kitle Indeksi (kg/m?) 22.37+2.55 21.00+1.69
Mekik Sayisi 144.87+2.90 143.37+3.11

Tablo 1’e bakildiginda YCG deneklerinin bireysel ozellikleri sirasiyla;

yaslar1 ort.=22.12+1.88 (y1l), boy Olcileri ort.=180.37+7.30 (cm), viicut agirliklar:

ort.=72.25+6.79 (kg), Beden Kitle indeksleri ort.=22.37+2.55 ve mekik sayisi

ort.=144.87£2.90°’dir. DCG deneklerinin tamimlayic1 parametreleri sirasiyla;

yaglar1 ort.=21.25+1.75 (y1l), boy olcileri ort.=178.62+4.86 (cm), viicut agirliklari

ort.=67.37+6.43 (kg), Beden Kitle Indeksleri ort.=21.00+1.69 ve mekik sayis

ort.=143.37+3.11 olarak tespit edilmistir.

YCG deneklerinin egzersiz 6ncesi ve akut egzersiz sonrasi oksidan ve anti-

oksidan parametrelerinin aritmetik ortalamalari, standart sapmalar1 ve anlamlilik

durumunu belirlemek i¢in yapilan Wilcoxon Signed Ranks testi analiz sonuglari

Tablo 2 de verilmistir.
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Tablo 2. YCG Deneklerinin Egzersiz Oncesi (EO) ve Akut Egzersiz

Sonrasi (AES) MDA, NOx GSH, SOD Degerlerinin Analiz Sonuclari.

Biyokimyasal N X+SD Z p

Parametreler

MDA EO 12 11,71+3,43
-2,834  0,000**

AES 12 13,26+2,84

NOX EO 12 12,26+0,38
-2,654  0,001**

AES 12 12,95+0,44

GSH EO 12 1,11+0,08
-2,812  0,000**

AES 12 1,01+0,06

SOD EO 12 3,19+0,25
-2,521  0,012*

AES 12 2,74+0,19

(p<0.05*, 0.01**)
Tablo 2’de YCG deneklerinin EO ve AES MDA, NOx, GSH ve SOD

parametreleri arasindaki farklilig1 belirlemek icin yapilan Wilcoxon Signed Ranks
testi sonuclarina bakildiginda AES biyokimyasal parametreler lehine istatistiksel
olarak anlamli farklilik oldugu bulunmustur (p<0.01, p<0.05). Baska bir ifadeyle
EO MDA, NOx, GSH ve SOD parametreleri yapay ¢im sahalar iizerinde yapilan
akut egzersizlerden olumsuz etkilenmektedir. Bu olumsuzluk MDA ve NOXx
degerlerinde yiikselme, GSH ve SOD degerlerinde ise azalma olarak
gorilmektedir.

MDA parametresi EO ve AES aritmetik ortalamalar agisindan AES lehine

anlamh farklilik olusturdugu saptanmistir. Bagka bir ifadeyle akut egzersizlerin
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deneklerin MDA degerini istatistiksel olarak anlamli diizeyde arttirdig
bulunmustur.

DCG deneklerinin EO ve AES oksidan ve anti-oksidan parametrelerinin
aritmetik ortalamalari, standart sapmalar1 ve anlamlilik durumunu belirlemek i¢in
yapilan Wilcoxon Signed Ranks testi analiz sonuglar1 Tablo 3 de gosterilmistir.

Tablo 3. DCG Deneklerinin Egzersiz Oncesi (EO) ve Akut Egzersiz

Sonrasi (AES) MDA, NOx GSH, SOD Degerlerinin Analiz Sonuclari.

Biyokimyasal N X+SD Z

Parametreler

MDA EO 12 13,03+3,69
-2,675  0,010**
AES 12 16,04+3,65
NOX EO 12 12,27+0,22
-2,524  0,012*
AES 12 13,08+0,52
GSH EO 12 1,12+0,02
-2,533  0,011*
AES 12 1,06+0,04
SOD EO 12 3,16+0,29
-2,521  0,012*
AES 12 2,87+0,19

(p<0.05*, 0.01**)
Tablo 3’e bakildiginda DCG deneklerinin EO ve AES MDA, NOx, GSH

ve SOD parametreleri arasindaki farkliligi belirlemek icin yapilan Wilcoxon
Signed Ranks testi sonuglarmna gére AES biyokimyasal parametreler lehine
istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu bulunmustur (p<0.01, p<0.05). Baska
bir ifadeyle EO MDA, NOx, GSH ve SOD parametreleri dogal ¢im sahalar

tizerinde yapilan akut egzersizlerden sonra degisme gostermektedir. Bu degisimler
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MDA ve NOx degerlerinde yiikselme, GSH ve SOD degerlerinde ise azalma
olarak gorilmektedir.

DCG deneklerinin MDA parametresi EO ve AES aritmetik ortalamalar
acisindan AES ortalamalar lehine anlamli faklilik olusturdugu tespit edilmistir.
Bagka bir ifadeyle akut egzersizlerin deneklerin MDA degerini istatistiksel olarak
anlaml diizeyde arttirdig1 bulunmustur. DCG deneklerinin EO MDA degerleri ile
AES MDA degerleri Grafik 5’de karsilastirilmistir.

YCG ve DCG deneklerinin EO ve ES oksidan ve anti-oksidan
parametreleri degerleri faklar1 arasindaki anlamlilik durumunu belirlemek i¢in

yapilan Mann Whitney U testi analiz sonuglar1 Tablo 4 de sunulmustur.
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Tablo 4. YCG ve DCG Deneklerinin Egzersiz Oncesi (EO) ve Akut
Egzersiz Sonras1 (AES) MDA, NOx GSH, SOD Degerleri Farklarinin Mann

Whitney U Analiz Sonuglar.

Biyokimyasal EO-ES
Grup N Mann P
Parametreler Farklari Whitney
X+SD
U
MDA YCG 12 2,23+,1,21
4,000 0.003**
DCG 12 1,50+0,51
NO YCG 12 0,85+0,40
24,500 0.430
DCG 12 0,92+0,34
GSH YCG 12 0,08+0,04
15,500 0.080
DCG 12 0,15+0,06
SOD YCG 12 0,40£0,23
21,000 0.248

DCG 12 0,50+0,21

(p<0.05*, 0.01**)
Tablo 4 incelendiginde DCG denekleri ile YCG deneklerinin EO ve AES

MDA, NOx, GSH ve SOD parametreleri arasindaki farkliligin anlamlilik
durumunu belirlemek i¢in yapilan Mann Whitney U analizi sonuglarina gore YCG
deneklerinin biyokimyasal parametrelerden MDA lehine istatistiksel olarak
anlamli farkliliga sahip oldugu bulunmustur (p=0.003). Baska bir ifadeyle YCG
deneklerinin AES MDA degerleri DCG gore daha fazla yiikselmektedir.

DCG denekleri ile YCG deneklerinin EO ve AES NOx parametreleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 saptanmistir (p=.430). Diger
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bir ifadeyle YCG veya DCG yaptiklar1 akut egzersizin denekler Uzerinde hemen
hemen ayn1 degisime sahip oldugu sdylenebilir.

YCG ile DCG deneklerinin GSH parametreleri dogal ¢im sahalar iizerinde
yapilan akut egzersizlerden sonra YCG’na gore daha az degisme gosterdigi
saptanmistir. Bu degisme istatistiksel olarak anlamli fakliliga sahip degildir.
Bagka bire ifadeyle DCG deneklerinin YCG deneklerine gore akut egzersizlerden
daha az GSH parametresi bakimindan etkilendigi goriilmektedir.

DCG denekleri ile YCG deneklerinin EO ve AES SOD parametreleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 saptanmistir (p=.248). Diger
bir ifadeyle YCG veya DCG yaptiklar1 akut egzersizin denekler iizerinde SOD
parametresi agisindan bir birine yakin bir etkiye sahip oldugu sdylenebilir.

YCG deneklerinin egzersiz oncesi ve kronik egzersiz sonrasi oksidan ve
anti-oksidan parametrelerinin aritmetik ortalamalari, standart sapmalar1 ve
anlamlilik durumunu belirlemek ic¢in yapilan Wilcoxon Signed Ranks testi analiz

sonuglar1 Tablo 5 de verilmistir.
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Tablo 5. YCG Deneklerinin Egzersiz Oncesi (EO) ve Kronik Egzersiz

Sonrasi (KES) MDA, NOx GSH, SOD Degerlerinin Analiz Sonuglari.

Biyokimyasal N X+SD Z p

Parametreler

MDA EO 12 11,71%3,43
2,313 0,021*

KES 12 10,08+2,73

NOX EO 12 12,26+0,38
2521 0,012*

KES 12 11,24+0,60

GSH EO 12 1,11+0,08
424 671

KES 12 1,11+0,09

SOD EO 12 3,19+0,25
-2,313  0,021*

KES 12 3,2610,31

(p<0.01%%)

Tablo 5°de YCG deneklerinin EO ve AES MDA, NOx, GSH ve SOD
parametreleri arasindaki farkliligi belirlemek igin yapilan Wilcoxon Signed Ranks
testi sonuglarma bakildiginda KES MDA, NOx ve SOD biyokimyasal
parametreler lehine istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu bulunmustur
(p<0.05). Bir diger ifadeyle EO MDA, NOx ve SOD parametreleri yapay ¢im
sahalar tizerinde yapilan kronik egzersizlerden olumlu etkilenmektedir. Bu
olumluluk MDA, NOx degerlerinde azalma, SOD degerinde ise yiikselme olarak
goriilmektedir. Tablo 5 incelendiginde YCG deneklerinin EO ve KES GSH
parametresi bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi bulunmustur

(p=.671).

35



MDA parametresi EO ve KES aritmetik ortalamalar agisindan KES lehine
anlamli faklilik olustugu saptanmistir. Bagka bir ifadeyle kronik egzersizlerin
deneklerin MDA degerini istatistiksel olarak anlamli diizeyde distirdiigi
bulunmustur.

DCG deneklerinin EO ve KES oksidan ve anti-oksidan parametrelerinin
aritmetik ortalamalari, standart sapmalar1 ve anlamlilik durumunu belirlemek i¢in
yapilan Wilcoxon Signed Ranks testi analiz sonuglar1 Tablo 6 da gosterilmistir.

Tablo 6. DCG Deneklerinin Egzersiz Oncesi (EO) ve Kronik Egzersiz

Sonrasi (KES) MDA, NOx GSH, SOD Degerlerinin Analiz Sonuclari.

Biyokimyasal N

X+SD Z p
Parametreler

MDA EO 12 13,03+3,69
-1,680 0,93

KES 12 12,12+3,01

NOx EO 12 12,27+0,22
-2,521  0,012*

KES 12 10,79+0,42

GSH EO 12 1,12+0,02
-2,524  0,012*

KES 12 1,57+0,17

SOD EO 12 3,16+0,29
-2,521  0,012*

KES 12 3,91+0,33

(p<0.05*, 0.01**)
Tablo 6’ya bakildiginda DCG deneklerinin EO ve AES MDA, NOx, GSH

ve SOD parametreleri arasindaki farkliligi belirlemek icin yapilan Wilcoxon
Signed Ranks testi sonuclarina gére KES biyokimyasal parametrelerden NOx,

GSH ve SOD degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu
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bulunmustur (p<0.05). Baska bir ifadeyle EO NOx, GSH ve SOD parametreleri
dogal ¢im sahalar {izerinde yapilan kronik egzersizlerden sonra degisme
gostermektedir. Bu degisimler NOx degerlerinde azalma, GSH ve SOD
degerlerinde ise yilikselme olarak goriilmektedir.

Tablo 6°da DCG deneklerinin EO ve KES MDA parametresi agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik olusturmadigi bulunmustur (p=0.93). Baska
bir ifadeyle kronik egzersizlerin deneklerin MDA degerini istatistiksel olarak
anlamli diizeyde degistirmedigi bulunmustur.

DCG deneklerinin SOD parametresi EO ve KES aritmetik ortalamalari
incelendiginde KES lehine istatistiksel olarak anlamli faklilhik olustugu
saptanmistir. Bagka bir ifadeyle kronik egzersizlerin deneklerin SOD parametresi
degerini istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiikselttigi elde edilmistir.

YCG ve DCG deneklerinin EO ve KES oksidan ve anti-oksidan
parametreleri degerleri faklar1 arasindaki anlamlilik durumunu belirlemek icin

yapilan Mann Whitney U testi analiz sonuglar1 Tablo 7 de sunulmustur.
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Tablo 7. YCG ve DCG Deneklerinin Egzersiz Oncesi (EO) ve Kronik

Egzersiz Sonras1 (KES) MDA, NOx GSH, SOD Degerleri Farklarinin Mann

Whitney U Analiz Sonuglar.

Biyokimyasal EO-ES
Grup N Mann P
Parametreler Farklari Whitney
X+SD
U
MDA YCG 12 1,66+1,41
24,500 0,431
DCG 12 1,22+1,00
NO YCG 12 -1,01+,459
17,000 0,115
DCG 12 -1,47+,461
GSH YCG 12 ,337+,159
25,000 0,458
DCG 12 ,445+,182
SOD YCG 12 ,077+,059
,000 0,001**
DCG 12 ,726+,163

(p<0.01**)

Tablo 7 incelendiginde DCG denekleri ile YCG deneklerinin EO ve KES

MDA, NOx, GSH ve SOD parametreleri arasindaki farkliligin anlamlilik

durumunu belirlemek icin yapilan Mann Whitney U analizi sonuglarina gére YCG

denekleri ile DCG deneklerinin MDA, NOx ve GSH parametreleri arasinda

anlamh farklilik olmadig1 saptanmistir. Bagka bir ifadeyle YCG denekleri ile

DCG deneklerinin EO ve KES MDA, NOx ve GSH parametreleri farklari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 bulunmustur.

DCG denekleri ile YCG deneklerinin EO ve AES SOD parametreleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliga sahip oldugu saptanmustir (p=.001).
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Diger bir ifadeyle YCG denekleri ile DCG deneklerinin yaptiklar1 kronik
egzersizin DCG deneklerinin SOD parametresi Uzerinde istatistiksel olarak
anlamli farkliliga sahip oldugu tespit edilmistir.

YCG ve DCG deneklerinin EO, AES ve KES MDA degerleri Grafik 1’de

karsilastirilmistir.

MDA (nmol/L)

25

20 -

157 ®YCG

8 DCG

10 +

EO AES KES

4.8. Grafik 1. YCG ve DCG deneklerinin EO, AES ve KES MDA
degerleri.

Yapay ¢im saha grubu ile dogal ¢im saha grubu deneklerinin egzersiz
oncesi, akut egzersiz ve kronik egzersiz sonrasi MDA ortalama degerlerinin
karsilastirilmasi sonucunda DCG denekleri lehine hem akut egzersiz sonrast hem
de kronik egzersiz sonrast istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmigtir.

YCG ve DCG deneklerinin EO, AES ve KES NOx degerleri Grafik 2°de

karsilastirilmistir.

39



NOx (umol/L)

BYCG
8 DCG

AES KES

4.9. Grafik 2. YCG ve DCG deneklerinin EO, AES ve KES NOx
degerleri.

Yapay ¢im saha grubu ile dogal ¢im saha grubu deneklerinin egzersiz
oncesi, akut egzersiz ve kronik egzersiz sonrasi NOx ortalama degerlerinin
karsilagtirilmas1 sonucunda her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edilmemistir.

YCG ve DCG deneklerinin EOQ, AES ve KES GSH degerleri Grafik 3’de

karsilagtirilmistir.
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4.10. Grafik 3. YCG ve DCG deneklerinin EO, AES ve KES GSH
degerleri.

Yapay ¢im saha grubu ile dogal ¢im saha grubu deneklerinin egzersiz
Oncesi, akut egzersiz ve kronik egzersiz sonrast GSH ortalama degerlerinin
karsilagtirilmas1 sonucunda her iki grup arasinda yalnmizca kronik egzersizlerde
DCG denekleri lehine istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir. Ancak
yapay ¢im saha grubu ile dogal ¢im saha grubu deneklerinin egzersiz oncesi ve
akut egzersiz sonrast GSH ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamustir. YCG ve DCG deneklerinin EO, AES ve KES SOD

degerleri Grafik 4’de karsilastirilmastir.
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4.11. Grafik 4. DCG deneklerinin EO, AES ve KES SOD degerleri.

Yapay ¢im saha grubu ile dogal ¢im saha grubu deneklerinin egzersiz
oncesi, akut egzersiz ve kronik egzersiz sonrast SOD ortalama degerlerinin
karsilagtirilmas1 sonucunda her iki grup arasinda yalnmizca kronik egzersizlerde
DCG denekleri lehine istatistiksel olarak anlaml farklilik tespit edilmistir. Ancak
yapay ¢im saha grubu ile dogal ¢im saha grubu deneklerinin egzersiz dncesi ve
akut egzersiz sonrast SOD ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamustir.
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5. TARTISMA

Son yillarda sportif etkinliklerdeki ylklenme durumunun oksidatif stres
uzerine etkilerini belirlemeyi amaglayan oldukca yogun arastirmalar yapilmis ve
halen devam etmektedir. Yapilan arastirmalar sonucunda elde edilen veriler
1s1ginda kesin bir yargiya varmak oldukga gugtlr. Cunki ¢cogu arastirma birbiriyle
celismektedir. Bu farkliligin elbette bircok nedeni olabilmektedir. Bu nedenlerden
bazilari; farkli test protokolleri, yas, cinsiyet, kilo, antrenman durumu, vicut
yapisi, fiziksel aktivite gegmisleri, beslenme durumu gibi birgok faktor oksidatif
strese etki etmektedir. Bir diger onemli etken ise sportif yiiklenme protokolleridir.
Uygulanan sportif yiiklenmenin tiiri, siiresi, siddeti en biiylik farklilik yaratan
etkenlerdendir. Ayrica bu arastirma da iki farkli saha ¢esidinin de oksidatif strese
nasil etki ettigi aragtirtlarak literatiire katki saglamaktadir (2).

Cesitli sportif etkinlikler boyunca MDA degerlerinin egzersiz siddeti ve
yogunluguna bagl olarak nasil degistigini arastiran gogu ¢alismada farkli sonuglar
elde edilmistir. Calismalardan bazilar1 sportif etkinlikler boyunca MDA
degerlerinin yiikseldigini vurgularken (61, 62, 2, 63) bir kism1 da azaldigini (64,
65) bir diger kismi da degisme meydana gelmedigini (66, 67, 68, 69, 70) tespit
etmislerdir.

Bu arastirmada, YCG ve DCG deneklerinin egzersiz 6ncesi ve mekik
kosusu egzersizi sonrasinda MDA degerlerinin istatistiksel olarak anlamli faklilik
meydana getirdigi tespit edilmistir. Ancak bu degisimin saha farkliligindan mi
yoksa egzersiz siddetinden mi oldugunu tespit etmek bu arastirmanin 6zgiinliigii

ve katma degeri agisindan oldukca 6nem arz etmektedir.
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Arastirmada YCG ve DCG deneklerine yaptirilan akut egzersizin MDA
degerini etkiledigi ve arttirdignr goriilmiistiir. Akut egzersizin MDA degeri
tizerinde etkisi ile ilgili farkli denek gruplar1 ve farkli egzersiz protokolleri ile
yapilan bazi ¢aligmalar arastirma ile benzer bulgulara sahiptir (15, 71, 72, 1).

Antoncic-Svetina ve ark. (2010) tarafindan 10 beden egitimi Ggrencisine
uyguladiklar1 kosu bandi {izerinde orta siddetli anaerobik egzersizin dgrencilerin
MDA degerini yiikselttigi ve bu yiikselmenin de istatistiksel olarak anlaml
oldugunu saptamiglardir (15).

Groussard ve ark. (2003) 8 goniilli ve saglikli erkekler Uzerinde
uyguladiklar: tek seferlik bisiklet ergometresinde anaerobik egzersizin saglikli
erkeklerin egzersiz oncesine gore egzersiz sonrast MDA degerinin arttirdigini, bu
artiginda istatistiksel olarak anlamli oldugunu tespit etmislerdir (71).

Aslan ve ark. (1998) 15 saglikli erkege 5 hafta boyunca ginde
submaksimal 15-20 dk’lik kosu antrenman programi uygulatmislardir. Bu
antrenman programindan sonra uygulatilan akut sportif yiiklenme sonrasinda
MDA degerlerin istatistiksel olarak anlamli olarak arttigin1 saptamislardir (72).

Akut ve yiiksek siddette yapilan anaerobik egzersizlerin MDA degerini
olumsuz etkileyerek yiikselttigini hem literatiir 6rneklerinde hem de arastirma
bulgularinda benzer bicimde goriilmektedir.

Aragtirmada saha farkliliginin 6nemini ve katkisini belirlemek igin yapilan
istatistiksel igslem sonucunda YCG deneklerinin akut egzersiz sonrast DCG
deneklerine gore daha ylksek MDA farkina sahip oldugu ve bu fazlaligin ise

istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edilmistir (bkz. Tablo:4).
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Bu ¢alismada, 12 hafta boyunca haftada 3 giin diizenli olarak yaptirilan
mekik kosusu egzersizinin hem YCG hem de DCG deneklerinin MDA degerlerini
etkiledigi ve azalttig1 tespit edilmistir. Ancak elde edilen bu farklar yalnizca YCG
denekleri egzersiz Oncesi ve kronik egzersiz sonrast MDA degerleri lizerinde
istatistiksel olarak anlamli farkliliga sahiptir (bkz. Tablo:5).

Miyazaki ve ark. (2001) tarafindan 9 antrenmansiz erkek denege 12 hafta
boyunca haftanin 5 giinli maksimal kalp atim hizinin %80°1 siddetinde giinde 60
dakikalik kosu antrenmani yaptirmislardir. Bu sportif aktivitenin dncesinde ve
sonrasinda kan Ornekleri incelendiginde TBARS seviyelerinin antrenman
programi Oncesi ve sonrasina gore istatistiksel olarak azaldigini bildirmislerdir
(61). Leaf ve ark. (1997) 7 kadin ve erkek iizerinde uyguladiklari aerobik
egzersizin deneklerin antrenman Oncesine gore antrenman sonrast MDA
degerlerinin istatistiksek olarak azaldigini bulmuslardir (66). Cakir (2006) 16
gonulli erkek Gzerinde 6 hafta boyunca uyguladig: farkli direng egzersizlerinin
antrenman Oncesi ve antrenman sonrast MDA degeri farkliliginin antrenman
sonrast MDA degeri lehine azaldigini saptamustir (73).

Diizenli yapilan aerobik egzersizlerin MDA degeri lizerinde olumlu etkiye
sahip oldugunu ve diizenli egzersizler sonucunda MDA degeri {lizerinde azalma
meydana geldigi hem literatiir 6rneklerinde hem de aragtirma bulgularinda benzer
olarak gorilmektedir.

Farkli saha parametresi bakimindan yapilan her iki grup deneklerinin
MDA farklarinin istatistiksel olarak anlamli farklilik olusturmadigi tespit

edilmistir (bkz. Tablo:7)
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Bu caligmada, deneklerin hem yapay ¢im saha hem de dogal ¢im saha
tizerinde yaptiklar1 mekik kosusu egzersizi sonrasinda NOX degerlerinin anlamli
olarak faklilik meydana getirdigi tespit edilmistir. Arastirmada YCG ve DCG
deneklerine yaptirilan akut egzersizin NOX degerini etkiledigi ve arttirdig
gOriilmiistiir.

Traverse ve ark. (2000) tarfindan hayvan denekler Uzerinde yapilan bir
arastirmada farkli  siddetlerde yapilan egzersizlerin  (Nitrat/Nitrit=NOXx)
degisimleri incelendiginde diisiik ve orta siddette yapilan egzersizlerin NOx
olusumu (zerinde 6nemli bir degisiklige neden olmadig ancak yuksek ve akut
seviyede yapilan egzersizin NOx konsantrasyonunda Onemli bir artisa neden
oldugunu bildirmislerdir (74).

Radak ve ark. (1999) tarafindan ratlar iizerinde yapilan arastirmada
uygulanan ylzme egzersizinin eksantrik kasilmada iskelet kaslarinda NOX
iretiminin artisina bagli olarak kas hasarinin olabilecegini ifade etmektedirler(44).
Cuzzolin ve ark. (2000) tarafindan 6 sporcu ve 6 sedanter erkek denek (izerinde
yaptiklar1 ¢alismada, bisiklet ergometresinde uygulanan akut egzersizin NOXx
olusumuna etki edebilecegini bildirmektedirler (75). Radak ve ark. (2008) ve
McAllister ve ark. (2006) tarafindan yapilan derlemelerde egzersizin NOx
seviyesini artirdigi ile ilgili sonuglari bildirmislerdir (76, 77).

NOx aktivitesinin egzersize bagli olarak degisim gdsterdigini ve bu
degisiminde egzersizin NOx aktivitesini arttirdi§i yoniinde oldugunu hem
literatiirde hem de ¢alismada benzer sekilde bulundugu goriilmektedir. NOx
seviyesindeki artisin insan sagligi acisindan bazi hastaliklara neden olabilecegi ile

ilgili calismalar son zamanlarda oldukg¢a artmaktadir (78, 79, 80, 81, 82).
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Bu degisimde saha farkliligimin 6nemini ve katkisini belirlemek i¢in
yapilan istatistiksel islem sonucunda deneklerinin her iki saha agisindan akut
egzersiz sonrasi istatistiksel olarak anlamli farklilik olusturmadigr bulunmustur
(bkz. Tablo:4).

Elde edilen bu farklar hem YCG hem de DCG deneklerinin egzersiz
oncesi ve kronik egzersiz sonrast NOX degerleri lizerinde istatistiksel olarak
anlamli farkliliga sahip oldugu belirlenmistir (bkz. Tablo:5, 6).

Goto ve ark. (2003) tarafindan 26 saglikli geng¢ erkek iizerinde 12 hafta
boyunca haftada 5-7 kez diizenli yapilan egzersizin deneklerin yapilan egzersiz
sonrast NOx degerlerinin istatistiksel agidan anlamli olarak yiikseldigini
bulmuslardir (83). Hambrecht ve ark. (1998) tarafindan 20 kalp problemi olan
hasta Uzerinde yaptiklar1 ¢alismada 6 ay boyunca yapilan diizenli egzersizlerin
deneklerin NOx seviyelerini istatistiksel olarak arttirdigini saptamislardir (84).

Diizenli yapilan egzersizlerin literatiirdeki caligmalarda NOx aktivitesini
arttirdigi sonucu ile arastirmada azalttigi bulgusu celismektedir. Elde edilen
bulgularin daha giivenilir bir zeminde yorumlanabilmesi igin Ozellikle NOx
0zelinde konunun aym egzersiz tipleri ile standardize edilmis calisma gruplari
iizerinde yeni ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Bu arastirmada, deneklerin hem yapay ¢im saha hem de dogal ¢im saha
tizerinde yaptiklart mekik kosusu egzersizi sonrasinda GSH degerlerinin anlamli
olarak faklilik meydana getirdigi elde edilmistir. Arastirmada YCG ve DCG
deneklerine yaptirilan akut egzersizin GSH degerini etkiledigi ve azalttigi

saptanmistir.
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Deminice ve ark. (2010) 11 saglikli denek {izerinde yaptiklar1 ¢alismada
akut diren¢ egzersizi sonrasinda GSH enziminin istatistiksel olarak dinlenim
durumuna gore arttigin1 bulmuslardir (46). Gohil ve ark. (1988) tarafindan yapilan
aragtirmada akut egzersizin GSH enzimi iizerinde herhangi bir degisime neden
olmadigini bulmuslardir (85). Bu bulgular arastirma sonuglari ile ¢elismektedir.

Aguilo ve ark. (2005) tarafindan 8 erkek denek iizerinde yapilan akut
bisiklet egzersizinin GSH enzimi {izerinde olumsuz etki yaptigini ve enzim
seviyesinde diisiise neden oldugunu saptamislardir (33). Revan ve ark. (2010)
tarafindan 37 iniversitede okuyan erkek Ogrenci lizerinde yaptiklar1 ¢aligmada
ogrencilere uygulanan akut egzersizin deneklerin GSH degerini azalttigini
saptamiglardir (86). Zoran ve ark. (2005) tarafindan yaptiklar1 arastirmada akut
egzersizlerin GSH enzimi {iizerine etki ettigini ve bu etkininde olumsuz yonde
oldugu antioksidan dengede azalma meydana getirebilecegini vurgulamiglardir
(87). Berzosa ve ark. (2011) tarafindan 34 saglikli erkek tizerinde yaptiklari
caligmada akut egzersizin antioksidan aktiviteyi etkileyerek GSH enzimini
diigtirdiigiinii belirtmislerdir (88).

Antioksidan aktivite vicuttaki oksidan ve antioksidan dengeyi
saglamaktadir. Antioksidan aktivite iizerinde etkiye sahip olan GSH enzimindeki
degisikliklerin dogal sonucu olarak vicutta antioksidan dengenin bozulmasi ve
cesitli problemlere neden olabilecegi goriilmektedir. Bu baglamda akut
egzersizlerin GSH enzimini olumsuz etkiledigi hem literatiir 6rneklerinde hem de
arastirmada benzer bigimde bulunmustur.

12 hafta boyunca haftada 3 giin diizenli olarak yaptirilan mekik kosusu

egzersizinin DCG deneklerinin GSH degerlerini etkiledigi ve arttirdigi tespit
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edilmistir. Elde edilen bu fark DCG deneklerinin egzersiz oncesi ve kronik
egzersiz sonrast GSH degerleri iizerinde istatistiksel olarak anlamli farkliliga
sahip oldugu belirlenmistir (bkz. Tablo:6).

Bu calismada, deneklerin hem yapay ¢im saha hem de dogal ¢im saha
tizerinde yaptiklar1 mekik kosusu egzersizi sonrasinda SOD degerlerinin anlamli
olarak faklilik meydana getirdigi elde edilmistir. Arastirmada hem YCG hem de
DCG deneklerine yaptirilan akut egzersizin SOD degerini etkiledigi ve azalttig
saptanmigtir.

Berzosa ve ark. (2011) tarafindan 34 saglikli erkek {izerinde yapilan
calismada akut egzersizin antioksidan aktiviteyi etkileyerek SOD enzimini
yiikselttigini vurgulamislardir (88). Pinho ve ark. (2010) tarafindan 18 triatloncu
erkek lizerinde yapilan calismada bir triatlon yarisma Oncesi ve sonrast SOD
enzimlerinin yarisma sonrasi lehine arttigini bildirmektedirler (45). McClean ve
ark. (2009) tarafindan yapilan arastirmada akut egzersizin SOD enzimi ilizerinde
herhangi bir etkiye sahip olmadigini tespit etmislerdir (89). Skarpanska-Stejnborn
ve ark. (2010) tarafindan yapilan ¢alismada akut egzersizin SOD enzimi iizerinde
istatistiksel olarak herhangi bir degisime neden olmadigini saptamislardir (90).
Elde edilen literatiir bulgulari iler arastirma sonuglar1 karsit niteliktedir.

Aguilo ve ark. (2005) tarafindan 8 erkek denek iizerinde yapilan akut
bisiklet egzersizinin SOD enzimi ilizerinde olumsuz etki yaptigini ve enzim
seviyesinde diisise neden oldugunu saptamislardir (33). Shin ve ark. (2008)
tarafindan 16 obez erkek denek {izerinde yapilan submaksimal egzersizinin SOD

enzim seviyesinde diisiise neden oldugunu tespit etmislerdir (91). Literatur
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caligmalar1 ile arastirma sonucunda elde edilen sonuglar birbirini destekler
nitelikte paralellik gostermektedir.

12 hafta boyunca haftada 3 giin diizenli olarak yaptirilan mekik kosusu
egzersizinin hem YCG hem de DCG deneklerinin SOD degerlerini etkiledigi ve
arttirdigr tespit edilmistir. YCG ve DCG deneklerinin egzersiz dncesi ve kronik
egzersiz sonrast SOD degerleri lizerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik
olusturdugu tespit edilmistir (bkz. Tablo:5, 6).

Marzatico ve ark. (1997) tarafindan 12 atletizm sporcusunda yaptiklar
caligmada egzersizin istatistiksel olarak SOD enzimi iizerinde anlaml1 artisa neden
oldugunu saptamiglardir (92). Tauler ve ark. (2006) yaptiklar1 caligmada
egzersizin SOD enzimini arttirdigini belirlemislerdir (93). Metin ve ark. (2003)
tarafindan futbolcularda yapilan diizenli egzersizin istatistiksel olarak SOD enzimi
tizerinde anlamli farklilik olusturdugunu bulmuslardir (94). Literatiir bulgular1 ve
arastirma sonuglari paralellik géstermektedir.

Farkli saha parametresi bakimindan YCG ve DCG deneklerinin SOD
farklar1 karsilagtirildifinda DCG denekleri lehine istatistiksel olarak anlamli
farklilik olustugu bulunmustur (bkz. Tablo:7). Ede edilen bu sonug¢ dogal ¢im saha
iizerinde yapilan egzersizin SOD parametresini olumlu etkilemis oldugu

soylenebilir.
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6. SONUC

Sonu¢ olarak akut egzersizin oksidatif stres durumuna neden oldugu
gortlmektedir. Hem YCG hem de DCG deneklerine yaptirilan akut egzersizlerle
beraber artan MDA ve NOx degerleri ciddi saglik problemlerine neden olabilir.
Ancak deneklerin 12 hafta boyunca yaptiklar1 diizenli egzersiz sonrast MDA ve
NOx degerlerini sabit tuttugu veya diislirdiigii tespit edilmistir. Diizenli yapilan
egzersizlerin denekler iizerinde olumlu etkiye neden oldugu ve oksidan durumu
dengeledigi soylenebilir. Ayn1 zamanda YCG ve DCG deneklerine uygulanan
akut egzersizin GSH ve SOD aktivitesini diisiirdiigii ve bu diisiisiin antioksidan
savunma sistemini bozabilecegi soylenebilir. Fakat YCG ve DCG deneklerine
uygulanan 12 hafta boyunca diizenli egzersiz sonrasi GSH ve SOD degerlerinin
arttirdigr  saptanmigtir. Deneklere yaptirilan diizenli egzersizin antioksidan
enzimleri destekledigi ve viicuttaki antioksidan sistemin korunmasina yardimei
olabilir.

Farkli saha zeminleri agisindan bakildiginda ise akut egzersizin YCG
deneklerinin DCG deneklerine gore daha fazla MDA degeri farkina sahip oldugu
tespit edilmistir. Yapay ¢im sahalarda yapilan akut egzersizler kisilerin sagligin
dogal sahalara gore daha zararl etkilere sahip olabilir. Ancak NOx, GSH ve SOD
parametreleri agisindan herhangi bir farklilik saptanmamistir. 12 hafta boyunca
YCG ve DCG deneklerine yaptirilan mekik kosusu egzersizi sonrasinda gruplar
arasindaki farklara bakildiginda DCG deneklerinin 12 hafta sonra daha yiiksek
SOD degerine sahip oldugu goriilmektedir. Bunun sonucu olarak ta dogal ¢im
sahalarda yaptirilan diizenli egzersizlerin SOD aktivitesini olumlu etkiledigi

sOylenebilir. Bagka bir ifadeyle yapay ¢im sahalarina karsin dogal ¢im sahalarinda
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yapilan diizenli egzersizin antioksidan savunma sistemine daha faydali oldugu
soylenebilir.

Fakat yinede bu konuyla ilgili daha genis 6rneklem gruplariyla, farkl
parametrelerle, degisik yas gruplart ve saha zeminleri ile beraber yapilacak

arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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8. EKLER
8.1. Hasta Onam Formu

AYDINLATILMIS ONAM (RIZA) BELGESI

Hastaligim ve uygulanacak tedavi yontemleri ile ilgili olarak doktorum tarafindan
bilgilendirildim. Anlamakta giigliik c¢ekti§im konularda doktoruma sorular
sordum, sorularima yeterli ve anlayabilecegim tarzda cevaplar aldim. Tedavi
sirasinda ortaya ¢ikabilecek yan etkiler ve istenmeyen durumlar konusunda
bilgilendirildim. Bu tedaviyi reddettigimde sagligimi tehdit edici baska hangi
risklerin olusabilecegi, bu tedavinin yerine uygulanabilecek baska bir tibbi
yontemin bulunup bulunmadigi konusunda bilgilendirildim. Tedavinin uygulama
asamalarinda bana diisen sorumluluklar1 6grendim ve kabul ettim.

isimli ilaglar ile tedavimin uygulanmasini hicbir baski altinda kalmadan kendi
rizamla kabul ediyorum. (Liitfen alti ¢izili béliimii VE adiniz ve soyadinizi el

yaziniz ile yazarak imzalayiniz).

HASTANIN ADIVE SOYADI  ©.........oovviinnn..
HASTANIN iIMZASI e Tarih :
.200_

HASTANIN BiLGILENDIRILMESINE SAHITLIiK EDEN KiSININ
(Okur-yazar olmayan ya da gérme 6zUurlU hasta icin bilgilendirmenin sozlt
olarak gerceklestirildigine sahitlik eden kisinin)

AdiveSoyadi:......... .. ... .. Dogum tarihi :
(glinay.yi) . .19 _ _

Adresi Ve T &
Imzas1 e Imza Tarihi
(glin.ay.yil) . .200

BILGILENDIRILMEYIi YAPAN HEKIMIN
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Imzasi e Imza Tarihi
(glin.ay.yill) . .200

HEKIMIN SAHIDi (KURUMDA GOREVLI BIiR SAGLIK PERSONELI
OLMASI SARTTIR)

Imzasi e Imza Tarihi
(glin.ay.yil) . .200_

. BUBOLUM KANUNI YETERLILIGI OLMAYAN HASTALAR ICIN
. DOLDURULACAKTIR
(Hastanmin Veli veya Yasal vasisi; 14 yasindan kiiciik hastalarda (varsa) hem

anne hem de babasi tarafindan doldurulacaktir)

[ ] Kanuni veli /vasi []Anne [ ] Baba

PAdiveSoyadi:. ... Dogum tarihi :

! (gn.ay.yill) . .19 _ '
AAresi Ve T oo

Imzasi e Imza Tarihi

(glinay.yill) . .200_

[ ] Kanuni veli / vasi []Anne [ ] Baba

CAdIVe SOYadi: ..o Dogum tarihi : |
(gn.ay.yill) . .19 __
Adresi Ve TIF .
Imzast S Imza Tarihi

L (giinay.yil) . .200_
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8.2. Etik Kurul Raporu

Toplanti Tarihi : 04/01/2011
Toplant1 Yeri : TOTM -MALATYA
Arastirmanin Protokol No.su :2010/117

Sorumlu Arastirmac: Unvani/Adi/Soyadi : Dog.Dr. Aysun Bay KARABULUT

“ Farkli saha zeminleri {izerinde ya ip1 lan mekik kosusu egzersizinin oksidatif stres
lizerine etkisi ” konulu aragtirma incelenmistir.

Adi gecen aragtirmamn; aragtrma protokoliine tamamen uyulmak, Inénii Universites i
Tip Fakiiltesi yonergesinde ae}mﬁen hususlar yerine getirilmek ve semmim uk aragtirmaciy

ait olmak tizere ¢ahismann yapiimasmda herhangi bir etik sakincann
birligi ile karar verildi.

AI}og:"Dr.Hakan |
PARLAKPINAR
Bagkan Yardimeis:

Yo,

Yrd.Do¢.Dr. Arzu i
KARAKURT

} A =
uye 4
£

A, Dsg Dz Ahmet %ﬁy : Yrd. Dog. Dr. Emine

(I ot "’ SAMDANCI
e Wl g &1
Uye M O : Uye

/ - Lo viipat
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Muhammed Emin KAFKAS

Inonii Universitesi Beden Egitimi ve Spor Yiiksekokulu 44280 MALATYA

(0422) 3774344 - 05072045397

E-mail : mkafkas@inonu.edu.tr

Kisisel Bilgiler
Dogum Tarihi 1983
Medeni Durum Evli

Askerlik Durumu Tamamlanmadi

Is Tecriibesi
2009- Devam Ediyor Okutman: Inonii Universitesi,

Beden Egitimi Spor Yiiksekokulu
2004 -2009 Antrenor: Inénii Universitesi,

Saglik Kiiltiir Spor Dairesi Bsk,

Spor Sube Biirosu
Egitim Bilgileri
2008 Inénii Universitesi, Malatya
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Bilimsel Etkinlikler
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10. HELSINKIi BiLDIRGESI

DUNYA TIP BIRLiGI HELSINKIi BILDIRGESI

Insan Oznelerde Yapilan Tibbi Arastirma i¢in Etik Kurallar

Helsinki, Finlandiya’da Haziran 1964’te yapilan 18. DTB Genel
Kurulunda kabul edilmis ve asagidaki toplantilarda tadil edilmistir:

29. DTB Genel Kurulu, Tokyo, Japonya, Ekim 1975

35. DTB Genel Kurulu, Venedik, Italya, Ekim 1983

41. DTB Genel Kurulu, Hong Kong, Eylil 1989

48. DTB Genel Kurulu, Somerset West, Guney Afrika Cumhuriyeti, EKim
1996

52. DTB Genel Kurulu, Edinburgh, Iskocya, Ekim 2000 genel kurullarinda
gelistirilmis ve 2002’de Washington’da yapilan genel kurulda 29. Maddeye

aciklama notu ilave edilmistir.

A. GIRIS

1. Dinya tip Birligi insan 6znelerde yapilan tibbi arastirmada
hekimlere ve diger katilanlara rehberlik etmek icin bir bildirim olarak
Helsinki Bildirgesini diizenlemistir.

2. Hekim insanlarin sagligini gelistirmek ve koruma altina
almakla yukumluddr.

3. Dinya Hekimler Birliginin Cenevre Bildirgesi, hekimi
“Benim igin hastamin sagligi dikkate alacagim ilk husus olacaktir.”
Sozleriyle baglamaktadir. Uluslar arast Hekimler Etik yasasi da sunu
vurgulamaktadir. “Hastanin bedensel ve zihinsel durumunu zayiflatici
etkisi olabilecek bir tibbi bakim saglarken, hekim, yalnizca hastanin
cikarma gore hareket edecektir.

4. Tipta ilerleme, kismen, en sonunda insan Oznelerin yer
alacagi deneylerin yapilmasini gerektiren arastirmalara dayanir.

5. Insan 6zneler tizerindeki tibbi arastirmalarda insan 6znenin
esenligine iliskin hususlarin yeri, bilimin ve toplumun g¢ikarlarinin
ustundedir.

6. Insan Oznelerde yapilan tibbi arastirmalarm birincil amaci,
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onleyici, tan1 koydurucu ve tedavi edici yontemleri daha iyilestirmek
ve hastaliklarin etiyolojisini ve patojenizini anlamaktir. En iyi Onleyici,
tan1 koydurucu ve tedavi edici yontemlere bile, etkililikleri,
verimlilikleri, erisilebilirlikleri ve Kaliteleri bakimindan arastirma
yaparak surekli sorgulanmalidir.

7. Guncel tibbi uygulamalarda ve tibbi arastirmalarda
kullanilan pek ¢ok onleyici, tan1 koydurucu ve tedavi edici yontem
insan1 risklere ve sikintiya sokar.

8. Tibbi arastirmalar butln insanlara saygiyr dstin tutan ve
onlarin sagliklar1 ile haklarimi koruyan etik standartlara tabidir.
Uzerinde arastirma yapilan bazi insan gruplari tehlikeye aciktir ve
Ozellikle korunmalar1 gerekir. Ekonomik ve tibbi agidan dezavantajl
durumda olanlarin 6zel gereksinimlerinin  bulundugu dikkate
alinmalidir. Kendileri igin olur veremeyecek ya da olur vermeyi
reddedemeyecek olanlar igin bask: altinda olur vermesi stz konusu
olabilecekler igin, arastirmadan kisisel olarak yarar1 olamayacak
kimseler icin ve arastirmanin tibbi bakimla kombine olarak
uygulandigi kisiler icin de 6zel bir dikkat gerekir.

9. Arastirmada gorevli arastirmacilarin  kendi Ulkelerinde
yurarlulikte olan etik, yasal ve duzenlemelere iliskin gerektiriler
hakkinda bilgilerinin olmas1 gerektigi gibi, yurirlikteki uluslar arasi
gerektirileri de bilmeleri gerekir. Ulusal etik, yasal veya diizenlemelere
iliskin gerektirilerin hicbirinin bu bildirgede insan 6zneleri korumak
icin belirtilen Onlemlerin herhangi birini azaltmasina veya ortadan

kaldirmasina g6z yumulmamalidir.

B. BUTUN TIBBi ARASTIRMALARI ILGILENDIREN TEMEL
ILKELER
10. Hekim, tibbi aragtirmalarda 6zne insanin yasamini, sagligini, onurunu ve
6zel yasaminin gizliligini korumakla yakamltdur.
11. Insan &6znelerde yapilan tibbi arastirmalar genel olarak kabul edilen

bilimsel ilkelere uygun olmali ve bilimsel literatiiriin tam olarak bilinmesine, konu
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ile ilgili diger bilgi kaynaklarina ve uygun diisiiyorsa, hayvanlarda deney
yapmaya dayanmalidir.

12. Cevreyi etkileyebilecek arastirmalarm ylritilmesinde uygun bir bigcimde
ihtiyatlh olunmali ve arastirma i¢in kullanilan hayvanlarin esenligine saygi
gosterilmelidir.

13. Insan o6znelerde kullanilan her bir deneysel ydntemin tasarimi ve
uygulanigi deney protokoliinde agikga belirtilmelidir. Bu protokol. incelemesi,
yorumlamast ve yol gOstermesi Ve uygunsa onaylamasi i¢in, arastirmaci,
destekleyici veya gereksiz sekilde etkileyebilecek diger herhangi bir kaynaktan
bagimsiz olan ve 6zel olarak atanmis bir etik inceleme kuruluna sunulmalidir. Bu
bagimsiz kurul, arastirma deneylerinin yapildigi iilkenin yasalarina ve
diizenlemelerine uymalidir. Kurulun devam etmekte olan denemeleri izlemeye
hakk: vardir. Arastirmaci kurula, izlemeye yarayacak bilgileri, 6zellikle her hangi
bir ciddi ters olay halinde, saglamakla yiikiimlidiir. Arastirmaci, kurula,
incelemesi i¢in mali destekler, destekleyicileri, kuruluslarla baglantilar, diger
potansiyel ¢ikar catigsmalar1 ve 6zneleri tesvik edici olanaklar hakkinda da bilgi
vermelidir.

14. Arastirma protokolii daima, tizerinde durulacak etik hususlara iligkin bir
bildirim i¢ermeli ve protokoliin bu Bildirgede agiklanan ilkelere uygun oldugu
belirtilmelidir.

15. Insan 6znelerde yapilan tibbi arastirmalar sadece, bilimsel bakimdan ehil
olan kisiler tarafindan ve klinik bakimdan ehil olan bir tip mensubunun gozetimi
altinda yapilmalidir. Insan 6zneden sorumluluk, daima tibbi bakimdan ehil olan
kisiye ait olmalidir, arastirma 6znesine, olurunu v ermis olsa bile, asla sorumluluk
diismemelidir.

16. Insan o&znelerde yapilacak her bir tibbi arastrma projesinin
diizenlenmesinden 6nce, 6ngoriilebilir riskler ve sikintilar, 6zne ve diger kisiler
icin Ongoriilebilecek yararlarla karsilastirilarak degerlendirilmelidir. Bu yaklagim,
saglam goniillillerin tibbi arastirmaya katilmasina engel degildir. Butin
caligmalarin tasarimi kamuya agik olmalidir.

17. Hekimler, katlanilacak risklerin yeterince degerlendirilmis oldugundan ve

onlara kars1 tatmin edici derecede onlem alindigindan emin olmadik¢a, insan
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Ozneler iizerinde yapilacak arastirma projelerine girmekten uzak durmalidirlar.
Risklerin olas1 yararlara gore fazla oldugu saptanmissa ya da olumlu ve yararli
sonug¢ alinacagmi gosteren inandirict bir kanit ortaya ¢ikmamissa, hekim hangi
aragtirma olursa olsun ¢alismay1 durdurmalidir.

18. Insan oznelerde yapilacak tibbi arastirmalar, sadece, amacin Onemi
Oznenin katlanacag risklere ve sikintilara baskin ¢ikiyorsa yapilmalidir. Bu nokta,
insan dzneler saglam goniilliiler oldugu zaman 6zellikle dnemlidir.

19. Tibbi arastirmalar, sadece, arastirmanin yapilacagr kitlelerin arastirma
sonuglarindan yararlanacagina iligkin akla yatan bir olasilik varsa hakli
gorulebilir.

20. Ozneler, gonulli ve arastirma projesinin bilgilendirilmis katilimcilart
olmalidir.

21. Aragtirma Oznelerinin omurlarini  koruma hakkina daima saygi
gosterilmelidir. Oznenin 6zel yasammin mahremligine, hasta ile ilgili bilgilerin
gizliligine saygi gostermek ve calismanin Oznenin bedensel ve zihinsel
biitiinligiini ve kisiligini olumsuz bigimde etkilemesini en aza indirmek igin her
onlem alinmalidir.

22. Insanlar iizerindeki her arastirmada, her bir olas1 0zneye amaglar,
yontemler, mali destegin kaynaklari, herhangi bir ¢ikar c¢atismasi olasiligi,
aragtirmacinin kuruluslarla baglantilari, ¢alismanin beklenen yararlari ve olasi
riskleri ve yaratabilecegi sikinti konusunda yeterince bilgi verilmelidir. Ozne,
caligmaya katilmaktan vazge¢gmek veya calisma sirasinda herhangi bir zamanda
olurunu geri ¢ekmek hakkina sahip oldugu, bunun 6¢ almaya neden olmayacagi
konusunda da bilgilendirilmelidir. Ozneye verilen bilgileri anlamis olduguna emin
olduktan sonra hekim, 6znenin 6zgurce verilmis bilgilendirilmis olurunu, tercihen
yazili sekilde, almalidir. Olur, yazili olarak alinamiyorsa, yazili olmayan olur,
usulline uygun sekilde belgelendirilmeli ve tanik ile dogrulanmalidir.

23. Arastirma projesi i¢in bilgilendirilmis olur aldigi zaman, hekim, 6znenin
hekimle bir bagimlilik iliskisi i¢inde olup olmadigina veya baski altinda olur verip
vermedigine 0zellikle dikkat etmelidir.

24. Yasal olarak ehil olmayan, bedence veya zihince olur v erme yetisi

bulunmayan ya da yasa bakimindan ehil resit olmayan bir arastirma 6znesi igin,
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bilgilendirilmis oluru arastirmaci, yUrarlikteki yasalar uyarinca hukukga yetkili
temsilciden almalidir. Boyle kisiler, arastirma onlarin temsil ettigi kitlenin
sagligini iyilestirmek i¢in zorunlu olmadikga ve bu arastirma onlar yerine yasaca
ehil kisiler lizerinde yapilabildigi taktirde arastirmaya alinmamalidirlar.

25. Yasaca ehil goriilmeyen bir 6zne, Ornegin resit olmayan bir ¢ocuk,
aragtirmaya katilmak kararlarina olur verebiliyorsa arastirmaci, yasaca yetkili
temsilcinin oluruna ek olarak bu oluru da almalidir.

26. Temsilciden ya da Onceden olur alma dahil, olur alinmasi miimkiin
olmayan kisiler Uzerinde yapilacak arastirma, sadece, bilgilendirilmis olur almayi
onleyen bedensel/zihinsel durumun arastirma yapilacak Kitlenin zorunlu bir
karakteristigi olmas1 halinde yapilmalidir. insani bilgilendirilmis olur veremez
hale getiren bir durumu olan 6znelerinin arasgtirma igin kullanilmasimin 6zgiil
nedeni, inceleme kurulunun iizerinde durmasi ve onaylamasi igin, deney
protokolinde belirtilmelidir. Protokol, arastirmada kalma olurunun, miimkin olan
en kisa silire iginde kisiden ya da yasaca yetkili vekilinden alinacagim
belirtmelidir.

27. Hem vyazarlar, hem de yaymevi yetkilisinin yiikiimlilikleri vardir.
Arastirma bulgularimi  yayimlarken arastirmacilar, bulgularin  dogrulugunu
korumak zorundadirlar. Olumlu bulgular gibi olumsuz bulgular da yayimlanmali
ya da kamunun bilgisine acilmalidir. Mali desteklerin kaynagi, kuruluslarla
baglantilar ve herhangi bir ¢ikar ¢atismasi yayinda bildirilmelidir. Bu Bildirgenin
koydugu ilkelere uygun olmayan deneylerin raporlart yayin i¢in kabul

edilmemelidir.

C. TIBBIi BAKIM 1ILE KOMBINE EDILMIiS TIBBI
ARASTIRMALAR ICiN EK BIiLGILER
28. Hekim, tibbi arastirmay1, onun olas1 onleyici, tan1 koydurucu veya tedavi
edici degeri boyle bir arastirmayr hakli kildig1 6lgiide tibbi bakimla kombine
edebilir. Tibbi arastirma, tibbi bakim ile birlestirildiginde arastirma 6znesi olan
hastalar1 korumak igin ek standartlar uygulanir.
29. Yeni bir yontemin yararlari, riskleri, yaratacagi sikintilar ve etkililigi

gincel en iyi onleyici, tan1 koydurucu ve tedavi edici yontemlere karsi test
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edilmelidir. Bu yaklasim, kanitlanmis bir 6nleyici, tan1 koydurucu veya tedavi
edici yontemin bulunmamasi durumunda, plasebo ya da tedavisiz grup kullanmay1
dislamaz.

30. Calismaya girmis olan her bir hastanin ¢aligmanin bitiminde, ¢alismanin
ortaya koydugu en iyi oldugu kanitlanmis 6nleyici, tan1 koydurucu ve tedavi edici
yontemden yararlanmasi saglanmalidir.

31. Hekim, tibbi bakimin hangi yanlarinin arastirma ile ilgili oldugunu
hastaya tam olarak bildirmelidir. Hastanin ¢alismaya katilmayi reddetmesi, hasta-
hekim iliskisini asla bozmamalidir.

32. Kanitlanmisg oOnleyici, tan1 koydurucu ve tedavi edici ydntemlerin
bulunmadig: ya da etkisiz oldugu durumlarda, hastanin tedavisinde kanitlanmamig
veya yeni onleyici, tan1 koydurucu ve tedavi edici 6nlemleri kullanmakta hekim,
eger bunlar kendi yargisina gore yasami kurtarma, sagligi geri getirme ya da
sikintilar1 hafifletme agisindan iimit veriyorsa, hastanin bilgilendirilmis olurunu
almak kaydiyla serbest olmalidir. Miimkiin olan durumlarda, bu énlemler onlarin
giivenliligin ve etkililigini degerlendirmek i¢in tasarimlanan arastirmaya konu
olmalidir. Her ne durumda olursa olsun, yeni bilgiler kaydedilmeli ve uygun olan
durumlarda yayimlanmahidir. Bu Bildirgeye dayanan, konu ile ilgili diger

kilavuzlar izlenmelidir.

Dipnot:

DUNYA TIP BiRLiGI HELSINKI BILDIRGESI 29 MADDESININ
ACIKLAMA NOTU
Diinya Tip Birligi bu vesile ile plasebo-kontrolli denemelerin
kullaniminda ileri diizey bakim yapilmasi ve genel olarak bu yontem kanitlanmis
mevcut tedavinin bulunmadiginda kullanilmasini tekrar teyit etmektedir. Bununla
beraber, kanitlanmis bir tedavi mevcut olsa bile plasebo-kontrolli deneme
asagidaki kosullarda etik yonden kabul edilebilir:
- Bir profilaktik, diagnostik ya da terapotik yontemin, glivenirligi ve
etkinligini belirlemek icin gerekli zorlayici ve bilimsel olarak dogru

metodolojik nedenlerle kullaniminda; ya da
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- Bir profilaktik, diagnostik ya da terapotik yontem ©nemli sorunlar
yaratmayacak bir durumda arastirilacak olmali ve plasebo alacak olan
hastay1 ilave ciddi ya da geri doniisii olmayan bir zarar riskine maruz
birakmamalidir.

Ozellikle, uygun etik ve bilimsel inceleme igin Helsinki Bildirgesi’nin
biitlin diger kosullarina sadik kalinmalidir.

Bu aragtirma suresince Dinya Tip Birligi (WMA) Helsinki Bildirgesi
(ve/veya Diinya Psikiyatri Birligi Hawaii Bildirgesi), Iyi Klinik Uygulamalari
kurallarina uyacagima, beklenmeyen ters bir etki veya bir olay oldugunda derhal
Etik Kurul’u haberdar edecegime, arastirma sirasinda c¢alisma protokoliinde
degisiklik yapilmasi gerektiginde, bunu yazili olarak kurula verecegime ve
caligmaya katilan asagida imzasi olan arastirmacilar olarak Diinya Tip Birligi
Helsinki Bildirgesi’nin 2002°de Washington’da yapilan Genel Kurulunda revize

edilen son versiyonunu okudugumuzu beyan ve taahhiit ederiz.

Arastirma Yuratlcisu

(Ad, Soyad, Imza)

Diger Arastiricilar (Ada, Sovad) Imza
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