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EGZERSIZ VE OKSIDAN STRES

Sevil GONENC*
OZET

Normalde organizmada oksidan ve antioksidan sistemler arasinda hassas bir denge vardir.
Dengenin bozulmasi lipid peroksidasyonuna neden olabilmektedir. Egzersiz metabolik
suregcleri ve oksijen tiketimini artirarak, serbest radikal olusumuna neden olmaktadir. Son
yillarda egzersizin antiooksidan sistem ve lipid peroksidayonuna etkileri ¢alisiimaktadir.
Bu alanda yapilan calismalarin degerlendirildigi bu derleme yazidan elde edilen sonuglar
soyledir:

e Siddeti, suresi ve tlrine bagli olarak egzersiz, metabolik sirecleri ve oksijen
tiketimini artirarak, daha fazla serbest radikal olusumuna neden olmaktadir. Serbest
radikallerdeki artis antioksidan savunma kapasitesini asarak lipid peroksidasyon zincir
reaksiyonlarim tetikleyebilir.

» Kronik olarak 1hmli dizeyde oksidan stres ile karsi karsitya gelmenin, antioksidan
savunmay1 guclendirdigi bildirilmistir. Egzersiz de, serbest radikaller olusturmasina
karsin, 1hmh siddette, dizenli olarak yapildiinda antioksidan savunmayi
kuvvetlendirmektedir.

« Yapilan arastirmalarda, dizenli egzersiz ile dedisik antioksidan enzimlerde artislar
bildirilmistir. Ancak, antioksidan savunmada yer alan hangi enzim/enzimlerin, hangi
kosullar altinda aktive olabilecedi konusunda bir géris birligi yoktur.

Anahtar Sozcukler: Egzersiz, Antioksidan Sistem, Serbest Radikaller

SUMMARY
Exercise and Oxidant Stress

Normally, there is a sensitive balance between oxidant and antioxidant systems in
organism. Distortion of this balance may cause lipid peroxidation. Exercise by means of
increasing metabolic processes and consumption of oxygen lead to occurence of free
radicals. In recent years, effects of exercise on antioxidant system and lipid peroxidation
are being studied. The conclusions of this review appraised by the results of these studies
are as follows:

‘Dokuz Eylul Universitesi, TI p Fakiiltesi, Fizyoloji Anabilim Dali, i nciralti -i zmir
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» Exercise depending on its intensity, time and kind, by increasing metabolic processes
and oxygen consumption causes the occurence of more free radicals. This increment in
free radicals may trigger the lipid peroxidation chain reactions by overreaching the
antioxidant defence capacity.

e It is said that, chronically exposition of moderate level oxidant stress, strengthen the
aantioxidant defence. Although exercise causes free radicals, regular and modarate
intensity training also strengthen the antioxidant defence.

» Researches declaares an increament on various antioxidant enzymes with regular
exercise. However, there is not definite consensus on which enzyme and/or enzymes
in antioxidant defence are activated under which conditions.

Key Words: Exercise, Antioxidant System, Free Radicals.
GIRIS VE AMAC

Siddet ve suresi ile ilintili olarak egzersiz, metabolik sirecleri ve oksijen tuketimini
artirarak daha fazla serbest radikal olusumuna neden olmaktadir. Serbest radikallerdeki
artis antioksidan savunma kapasitesini asarak, lipid peroksidasyon zincir reaksiyonlarini
tetikleyebilir (18, 26). Kronik olarak 1hml diizeyde oksidan stres ile karsi karsiya
gelmenin antioksidan savunmayi glclendirdigi bildirilmistir (40, 44, 62). Egzersiz de,
serbest radikaller olusturmasina karsin, 1hmh siddette, dizenli olarak yapildiginda
antioksidan savunmayi1 kuvvetlendirmektedir (36). Yapilan arastirmalarda, dizenli
egzersiz ile degisik antioksidan enzimlerde artislar bildirilmisse de (2, 35, 42) antioksidan
savunmada yer alan hangi enzim/enzimlerin, hangi kosullar altinda aktive olabilecegi
tartismahidir.

Son yillarda, hareketsiz yasayanlarda (sedanter) ve dizenli fiziksel aktivitesi olan
(antrenmanh) bireylerde egzersizin antioksidan maddeler ve lipid peroksidasyon
diizeylerine etkisi arastiriimaktadir. Bu derleme yazida, egzersiz ile lipid peroksidasyonu
ve antioksidan savunma sistemi arasindaki baglantilar ele alinacaktir.

1-Oksidan Stres ve Antifoksidan Savunma Sistemt

Aerobik organizmalar tarafindan organik molekillerden enerji aciga c¢ikarilmasinda
oksijenin kullanilmasi, bu organizmalari toksik oksijen drtinlerinin zararh etkileri ile karsl
karsiya birakmistir. ilginctir ki, bu toksik oksijen Grinleri hiicre icin yasamsal olan
fizyolojik ve metabolik sireclerden kaynaklanir (68). Evrimsel surec¢ icinde, reaktif
oksijen metabolitlerini noétralize etmek icin “Antioksidan Savunma Sistemi” olarak
tanimlanan koruyucu bir sistem gelismistir (29). Bu sistemin gérevi hicreyi, oksijenin
tam olmayan indirgenmesi sirasinda olusan serbest radikallerin zararli etkilerinden
korumaktir. Normalde organizmada olusan reaktif oksijen tlirevleri ile antioksidan aktivite
arasinda hassas bir denge vardir, zararh etkiler gézlenmez (46).
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En dis orbitalinde ciftlesmemis elektron bulunan atom yada molekillere “serbest
radikal” denir. Serbest radikaller reaktif yapilardir ve tek elektronlarini giftlemek Uzere
diger molekdller ile hizla reaksiyona girmeye, dolayisiyla onlarin yapilarini degistirmeye
egilimlidirler. Kimyasal sembollerinin Ust taraflarina, en dis orbitallerindeki ciftlenmemis

elektron sayisi kadar konulan nokta ile (R*) gosterilirler (56).

Molekiler oksijenin metabolizmasi icin olagan major yol, dort elektron alarak tiimuyle
suya indirgenmesidir. Tam olarak indirgenmemesi sonucunda ise, serbest oksijen
radikalleri meydana gelir. Reaktiviteleri nedeniyle serbest radikallerin yari omurleri
kisadir. Bu reaktiflik radikallerin stabil olmayan konfigiirasyonundan kaynaklanir.
Kolaylikla diger molekiillerden elektronlari koparirlar ve bu molekil radikale donisur.
Baoylece reaksiyonlar zinciri baslar (31, 32).

1.1. Suiperoksit radikali (O2 )

Superoksit radikali, oksijenden kaynaklanan tum radikaller icinde en ¢ok ve en kolay
olusanidir. Bunun nedeni, belki de oksijenin suya indirgenmesi sirasinda ilk meydana
gelen radikal olmasidir. Siperoksit radikali diger radikallerin olusumuna neden olabilir
(68). Ornegin, siiperoksit radikalinden, kendisinden cok daha reaktif olan perhidroksi
radikali (H02) olusur. Ayrica, asidik ortamda siiperoksit radikali kolaylikla hidrojen
peroksite (H202) dontsur. Goreli olarak reaktivitesi digerlerinden daha az olan suiperoksit
radikali hedef seciminde ylksek spesifite gosterir. Negatif yikli olmasi nedeniyle anyon
kanallarini kullanarak ya da lipid tabakalardan difiizyon yolu ile plazma membranlarmi
gecebilir. Boylece uzak mesafelere difiize olabilir (30, 64).

1.2. Hidroksil radikali (OH")
Oksijen radikalleri icinde en reaktif, dolayisiyla yari émri en kisa olan radikaldir. Bu
Ozelligi nedeniyle en toksik etkili radikal olup, kaynagindan fazla uzaklasmadan en yakm
hedefleri etkiler (5).
Baslica iki biyolojik kaynagi vardir (29, 31 ,45):
1) 02"+Fef —---mommmme »Fet2+ 02
Fe2++ H20 2—Fe3++ OH" + OH" (Fenton Tepkimesi)

2) 01"+ H02+ —» 02+ OH' + OH*(Toplam reaksiyon: Demirin katalizledigi
HaberWeiss reaksiyonu)

Hidroksil radikalleri, demir gibi diger bir gecis metali olan bakirin, indirgenmis
formlarinin, hidrojen peroksitle etkilesmesi ile de olusur.

Cu++ H202-> Cu2++ OH" + OH-
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1.3. Hidrojen peroksit (H202)

Slperoksit radikalleri spontan olarak dismutasyona ugrayabilir. Bir antioksidan enzim
olan stperoksit dismutaz (SOD), dismutasyon hizini 104 kat artirir. Stperoksit radikalinin
bu enzim ile dismutasyonu, hidrojen peroksit i¢in en 6nemli olusum yoludur. Hidrojen
peroksitin kendisi radikal degildir. Ancak yukarida agiklandi§i sekilde; gecici metaller ile
etkileserek, reaktivitesi ¢ok yiksek olan hidroksil radikalini olusturur. Kigik, yiksiz bir
molekil oldugu igin; hiicre membranlarmm hidrojen perokside gecirgenligi suya oldugu
gibidir. Boylece, hiicre membranlanndan digerlerine gore ¢cok daha kolay difuze olabilir (5,9,64).

1.4. Lipid peroksidasyonu

Serbest radikallerin lipidlerle reaksiyonundan dogan lipid peroksidasyonunun
organizmada  yaygin  oldugu  dislndlmektedir. Biyomembranlar, = membran
fosfolipidlerinin icerdigi poliansatiire yad asitleri (PUFA) nedeniyle oksidatif etkiye
ozellikle duyarlidir. Lipid peroksidasyonunu, hidroksil ve hidroperoksil radikalleri
baslatabilirken, daha az reaktif olan slperoksit radikali ve hidrojen peroksit baslatamaz.
Ayrica mitokondri solunum zincirindeki elektron transportunda yer alan semikinonlar ile
de peroksidasyon baslayabilir (65).

Lipid peroksidasyonunu baslatan serbest radikallerin olusmasinda demir, bakir gibi gecis
metallerinin 6nemli rol oynadigi bilinmektedir. Gegis metallerinin varhginda meydana
gelen Fenton ve Haber-Weiss tepkimeleri ile, ¢ok reaktif olan hidroksil radikali olusur
(49). Bir cahismada lipid peroksidasyonu igin gerekli optimal Fe3#/Fe2+oranini 1/1 olarak
saptanmisdir (67). Askorbik asit, NADPH veya slperoksit radikali gibi redukleyici
ajanlar, demiri indirgeyerek metal bagimli peroksidasyon reaksiyonlarini hizlandirirlar (31).

Demirin lipid peroksidasyonundaki yeri sadece baslangi¢c basamagina sinirli degildir.
Daha sonraki gelisme safhasinda lipid hidroperoksitlerin dekompozisyonu igin de demir
gereklidir (60). Hemoglobin, EDTA-Fe3+ gibi demir tasiyan kompleksler de kataliz
olayinda etkilidir (16).

Lipid peroksidasyonunun son {rlnleri; aldehitler (malondialdehit “MDA”, 4-
hidroksinonenal) ve hidrokarbon gazlar (etan, pentan)dir. Biyolojik membranlarin
peroksidasyona duyarhiligi  birbirinden farkhidir.  Mitokondriyal ve mikrozomal
membranlar, fosfolipidlerindeki yiksek PUFA iceriginden dolay! serbest radikallere karsi
dzellikle duyarhdir. Lizozomal membranlarin bozulmasi, hiicre igi sindirime aracilik eden
hidrolitik enzimlerin salinmasina neden olur. Hiicre membraninda peroksidasyona ugrayan
en 6nemli yag asitleri linoleik asit, arasidonik asit ve diger poliansatire yag asitleridir (29,67).

Plazma disuk dansiteli (LDL) ve ¢ok disuk dansiteli (VLDL) lipoproteinleri de lipid
peroksidasyonundan etkilenebilir. Okside olan lipoproteinler hiicre fonksiyonlarini inhibe
edebilirler (19, 28, 53). Plazma lipid peroksidasyon dizeyinin, yas artikca yikseldigi
bildirilmektedir. Bu yikselme VLDL ve LDL fraksiyonlarindaki lipid peroksitlerin
artisina baglanmakta, yiksek dansiteli lipoprotein (HDL) fraksiyonundakiler ise yasla
degismemektedir (66).
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2- Serbest Oksijen Radikallerine Karsi Savunma Sistemleri

Hucreler, serbest oksijen radikallerinin zararh etkilerini énleyen ya da sinirlayan koruyucu
mekanizmalara sahiptir. Oksidatif strese karsi hiicresel korunmadan sorumlu antioksidan
sistemler, serbest radikaller kadar cesitlidir.

Antioksidan savunma, genel bir tanimlama ile primer ve sekonder savunma olarak
siniflandirilmistir.  Primer savunma, oksijenden dogrudan olusan serbest radikaller
(stiperoksit radikali) ile etkilesir. Sekonder savunma, slperoksit radikalinin
dismutasyonunudan dogan radikalleri temizler (67). Antioksidan savunma sistemi daha
genis olarak su sekilde siniflandiriimistir (8, 45); Primer savunma:

1- Antioksidan bilesikler: E, C, A vitaminleri, glutatyon, Urik asit gibi,

2- Antioksidan enzimler: Siperoksit dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz (GPx),
katalaz (CAT). Sekonder savunma: Lipolitik enzimler, proteolitik enzimler,
fosfolipazlar, proteazlar, peptidazlar, DNA tamir enzimleri, endoniikleazlar, lipaz gibi.

2.1. Antioksidan Enzimler

2.1.1. Superoksit dismutaz (SOD): Siiperoksit radikalinin  hidrojen  peroksite
dismutasyonunu katalizleyen bir metalloenzimdir.

20,-"+2H+ - » H02+02

Bu enzimin bakir-ginko SOD ve mangan SOD olmak tzere iki tipi vardir. Bunlarin hicre
icindeki dagilimi; tetramerik mangan (Mn) formunun esas olarak mitokondrial matrikste,
kismen sitoplazmada; dimerik bakir-ginko (Cu-Zn) formunun ise esas olarak sitoplazmada
ve kismen mitokondri intermembrandz alanda bulunmasi seklindedir. Karaciger
hepatositlerinde yaklasik %70'i sitoplazmada bulunmaktadir (13, 26). Cu-Zn SOD
enziminin aktivitesi bakir'a (Cu), konformasyonu ise ¢inko'ya (Zn) baglidir (47).

SOD aktivitesi bakimindan dokular arasinda fark vardir. Karaciger, adrenal bez, bobrek
ve dalakta en ylksek diizeydedir. Enzimin aktivitesi, doku oksijenasyonuna duyarli olan
biyosentezi aracihigi ile diizenlenmektedir (58). Suipeoksit radikali olusturan bir madde
olan paraquat verildiginde enzim aktivitesinin arttigi goralmustur (34). Superoksit
dismutazm biyolojik &nemi, enzimi tagimayan bakterilerde agikca gdsterilmistir. SOD
geninin bakterilere reintrodiksiyonu ile oksidatif zararlara karsi daha direncli oldugu
bildirilmistir (32, 54). SOD, superoksit radikallerinin potansiyel substratlarla reaksiyona
girmesini ve bdylece hidroksil radikali gibi daha toksik drinlerin olusmasini énler (55,
58).

Ekstrasellller alanda siiperoksit radikalinin konsantrasyonu cok siki kontrol altinda
degildir. Plazma Cu-Zn SOD aktivitesi ¢ok disuk seviyedir (47).
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2.1.2. Glutatyon peroksidaz (GPx): GPx ve katalaz hidrojen peroksitin suya
donisturilmesinden sorumlu olan enzimlerdir .Glutatyon peroksidaz hicre iginde
sitozolde ve mitokondriyal matrikste lokalizedir. Enzimin selenyuma (Se) bagimli ve
bagimsiz iki tipinin de hidrojen peroksit ve organik hidroperoksitlerin indirgenme
reaksiyonlarini katalizledigi gosterilmistir. Se bagimli glutatyon peroksidaz sito-zolde
bulunur ve daha disik hidrojen peroksit konsantrasyonlarinda etkilidir. Se bagimsiz olan
ise asiri hidrojen peroksiti substrat olarak tercih eder (24, 61, 62).

Glutatyon peroksidaz enzimi, indirgeyici guc olarak silflr igeren bir tripeptid olan
glutatyonu (GSH) kullanir. Glutatyon tim memeli hicrelerinde en bol bulunan disiik
molekil agirligina sahip tiyoldir (4, 8).

2GSH + HD 2 —-mmmmmeemee » GSSG + 2H20

2GSH + ROOH  ----emmeemeee > GSSG +2H,0

Reaksiyona giren glutatyonlar disulfid baglan ile birbirlerine baglanarak indirgeyici
ozelliklerini yitirirler. Ancak glutatyon peroksidaz enziminin fonksiyonunu surdirebilmesi
icin okside glutatyonun (GSSG) tekrar rediikte forma dénustirtilmesi gereklidir. Bu islem
NADPH bagiml bir enzim olan glutatyon rediiktaz tarafindan gerceklestirilir.

GSSG rediktaz
GSSG + NADPH + H+ -~ » 2GSH+NADP+

Bu reaksiyonda kofaktdér olarak kullanilan NADPH'In yeniden sentezi igin,
heksomonofosfat santi ve bu santm anahtar enzimi olan glukoz-6-fosfat dehidrogenaz
enzimi gereklidir. Bu nedenle glutatyon rediktaz ve glukoz-6-fosfat dehidrogenaz
enzimleri de antioksidan savunma sistemi iginde yer alir (34).

Hem glutatyon peroksidaz hem katalaz hicre igi hidrojen peroksit konsantrasyonunun
dizenlenmesinden sorumlu olmakla birlikte, normal kosullarda hiicrede olusan hidrojen
peroksitin detoksifikasyonunda esas olarak glutatyon peroksidaz yer alir. Bu enzim disuk
dizeyde hidrojen peroksitten hiicrelerin korunmasinda, katalazdan daha biyuk bir role
sahiptir. Ayrica glutatyon peroksidaz, katalazdan farkli olarak, hidroperoksitleri de
indirgeyebilir (13). Superoksit radikalleri GPx'i inaktive edebilir, CAT'l ise daha az inhibe
eder (10, 29). Ekstrasellller ortamda ise hidrojen peroksiti indirgeyen bir enzim sistemi
bulunmamaktadir. Ekstraselliiler hidrojen peroksitin dolasimdaki eritrositler tarafindan
metabolize edildigi kabul edilmektedir.

2.1.3.Katalaz (CAT): Yukarida so6z edildigi gibi, bu enzim glutatyon peroksidaz ile

beraber hiicre igi hidrojen peroksitin detoksifiye edilmesinde rol alir. Katalazin doku
dagihmi stperoksit dismutaz gibi genistir. Ancak karaciger, bébrek ve eritrositler rolatif
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olarak bu enzimi daha ylksek dizeylerde bulundururlar. Hicre iginde sitozolde de
bulunmakla birlikte, daha ¢cok peroksizomlarda lokalizedir (67).

Katalaz daha ¢ok hidrojen peroksitin artti§i durumlarda etkilidir. Hidrojen peroksit dizeyi
disiik oldugunda veya elektron dondrii konsantrasyonu yiksek oldugunda peroksidatik
reaksiyonla:

H202+ H02 e » 2H20 +02
hidrojen peroksiti suya donustirerek ortadan kaldirir (8).

Katalaz daha ¢ok peroksisomlarda, glutatyon peroksidaz sitozol ve mitokondride lokalize
olarak birbirlerini tamamlayici bir yerlesim gosterirler. Boylece hiicre ici hidrojen peroksit
konsantrasyonunu etkin bir sekilde dizenlerler (13).

2.2. Radikal reaksiyonlarini sonlandiran antioksidanlar

Antioksidan savunmanin diger 6nemli bir bolumini lipid peroksidasyon reaksiyonlarinin
ilerlemesini dnleyen antioksidanlar olusturur.

2.2.1. E Vitamini: Lipid peroksidasyon zincir reaksiyonlarini kiran baslica
antioksidandir. Tokoferoliin en azindan 8 yapisal izomeri iginde, en glcli antioksidan
aktiviteye sahip olan alfa tokoferoldir (30). Lipofilik 6zelligi nedeni ile: E vitamini,
lipofilik cevrede (6rnedin plazma lipoproteinlerinde) major serbest radikal zincir
sonlandiricisidir. Tokoferoliin adrenal bez, kalp, testis, karaciger gibi dokularda ylksek
dizeyde oldugu gosterilmistir. Bu tercihli dagilimi, onun yiliksek lipid ¢6zunurluk
ozelliginden kaynaklanabilir. Hucre icinde, E vitamini mitokondri ve endoplazmik
retikulum gibi lipidden zengin membranlar ile iliskilidir. Bu nedenle; lipid peroksi (ROO)

ve alkoksi radikalleri (RO) ile reaksiyona giren tokoferoi membrani lipid peroksidazlara
karsi korur (19). E vitamini lipid radikali ile reaksiyona girerek onu radikal olmayan
bilesik haline donlsturiirken, kendisi radikal haline gelir.

ROO' + Vit E -» ROOH + Vit E'
E vitamini radikali nisbeten stabil ve reaktivitesi az olan bir radikaldir. C vitamini, bu
radikali E vitaminine indirger.

Vit E' +Vit C—Vit E + Vit C*
C vitamini radikali (semiaskorbat radikali) daha sonra semiaskorbat rediiktaz ile indirgenir
(8).
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2.2.2. C Vitamini: Hidrofllik bir molekil olan C vitamini, serbest radikaller ile dogrudan
reaksiyona girebilir. Ayrica radikal haldeki E vitaminini indirgeyerek, antioksidan
Ozelliklerini yeniden olusturur (22). C vitamini rolatif olarak adrenal ve hipofizde yiiksek;
karaciger, dalak, pankreas ve beyinde ise disiik miktarlarda bulunur.

Diger suda eriyen antioksidanlar ile Kkarsilastirildiginda, C vitamini plazma lipid
peroksidasyonuna karsi en etkili korumayi gosterir (21, 38). Ancak bu antioksidan
ozellikleri yaninda, askorbik asit ayni zamanda prooksidandir (11). Bunu Fe"+'li Fe+-'ye
indirgeyerek yapar (16).

2.2.3. A Vitamini : Karotenler de lipid perokidasyona karsi koruyucu etkiye sahiptir. Beta
karoten, ksantin oksidaz araciligi ile olusan lipid peroksidasyonunu inhibe eder (45). Beta
karoten, C vitamini gibi, hem antioksidan hem prooksidan 6zelliktedir. Dislk oksijen
parsiyel basinglarinda antioksidan aktivite gosterirken, yiksek basinglarinda bu ézeligini
kaybeder ve prooksidan etki gosterir (45, 67).

3- EGZERSIZ VE OKSIDATIF STRES
3.1. Egzersiz ve serbest radikal olusumu

Egzersiz metabolik stregleri hizlandirarak serbest radikal olusumunu artirabilmektedir.
Serbest radikallerdeki artis antioksidan savunma kapasitelerini asarak lipid peroksidasyon
zincir reaksiyonlarini tetikleyebilir (18). Serbest radikal dretim hizinin, doku kan akimi
veya oksijen kullaniminin bir fonksiyonu olarak gergeklestigi bildirilmistir (6, 27, 36, 57).
Siddetli bir egzersizde iskelet kaslarinin oksijen kullanimi 100-200 kat artabilmektedir (1,
52, 57). Mitokondriyal solunum zincirinde normalde de %]I-2 oraninda suiperoksit radikali
olusmaktadir. Bu radikalin, ubikinon-sitokrom b basamaginda, ubisemikinon oksidasyonu
ile iliskili olarak meydana geldigi gosterilmistir (42). NADH dehidrogenaz da
otooksidasyona ug@rayabilen elektron tasiyicisi olup, mitokondri radikal olusumunun bir
bélimunden sorumlu tutulmaktadir (8, 46). Egzersiz mitokondri elektron trasnport
zincirinde indirgenmis ekivalanlann akisim hizlandirarak ve ubikinonlarin oksidasyonunu
artirarak daha fazla stiperoksit radikalinin dretimine neden olmaktadir (9, 25).

Oksijen kullaniminin disik oldugu durumlarda stiperoksit radikali ve onun tirevleri
antioksidan savunma ile zarasizlastirilir. Ancak oksijen tiiketim hizi ve elektron transport
zincirinin énemli derecede arttigi durumlarda (egzersiz sirasinda kasta oldugu gibi), bu
savunma mekanizmalari serbest radikal olusumuna ayak uyduramayarak hiicre hasarina
neden olabilir (33).

Oksijenin yetersiz oldugu durumlarda, ATP'nin ADP'ye yikimindaki artis nedeniyle pirin
metabolizmasi hizlanir. Buna bagli olarak ksantin oksidaz aktivasyonu ile rik asit miktari
artar. Maksimal siddetteki bir egzersizde serbest radikal olusumu ve lipid peroksidasyon
olaylarinin, Lirik asit olusturan ksantin oksidaz ile yakindan iliskili oldugu bildirilmistir
(20). Egzersizden sonra plazmada saptanan yuksek (rik asit ve hipoksantin dizeyleri, kas
plrin oksidasyonundaki artisin gostergesi olabilir (18). Ksantin dehidrogenaz enziminin
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oksidaz formuna donlismesi icin; 1si artisi, proteoliz, anaerobik kosullar, tiol gruplarinin
oksidasyonu gibi belirli faktorler gereklidir. Egzersiz esnasinda 1si artisi, kalpain
aktivasyonu ile endotel hiicrelerindeki kalsiyum homeostazinda bozulma, reaktif oksijen
Urlinleri ile enzimin tiol gruplarinin oksidasyonu gibi kosullar nedeniyle ksantin oksidaz
artmaktadir. Ozellikle egzersizden 48 saat sonra ksantin oksidaz miktarlarinda belirgin
artis bildirilmistir (17).

Diger taraftan egzersiz hemoglobinin otooksidasyonunu arttirmaktadir (15). Normalde
Hb'nin Met Hb'ne oksidasyonu sirasinda stiperoksit radikali olusur. Eritrositlerdeki Cu-Zn
SOD ile superoksit radikali, hidrojen peroksit ve oksijene donusturiliir. Hidrojen peroksiti
de CAT veya GPx temizler. Heksozmonofosfat santinda olusan NADPH, Met Hb'in Hb'e
cevrilmesinde rol alir (50). Egzersiz sirasinda, kassal aktivitenin siddeti ile iliskili olarak
dolagimdaki eritrosit miktari, dolagim hizi ve arteriyo-vendz oksijen farki; yani aktif kasa
birakilan oksijen miktari ve metabolik hiz artmaktadir (7, 11, 27). Bu ise serbest radikal
olusumunun hizlanmasina yol agmaktadir. Diger yandan, egzersiz siddeti ile orantili
olarak hizlanan aerobik metabolizma sirasinda artan serbest oksijen tirevleri Hb'i
etkileyerek, Hb kaynakl serbest radikal olusumunu daha da artirabilmektedir (14).

Degisik egzersiz tipi ve antrenman dizeylerinin katesolamin yanitlarinin farkh oldugu ve
katesolaminlerin serbest radikal prosesleri ile etkilesiminin dikkate alinmasi gerektigi ileri
surdlmastir. Bununla birlikte, siganlarda yizme ve kosma antrenmanlarina plazma
katekolamin yanitlarinin farksiz oldugu bildirilmistir (3).

3.2. Egzersiz ve Antioksidan Enzimler

Kronik olarak 1limh dizeyde oksidan stres ile karsi karsiya gelmenin antioksidan
savunmayi glclendirdigi bildirilmistir (40, 44, 62). Dolayisiyla, ilimli siddette, dizenli
olarak yapilan egzersiz antioksidan savunmayi kuvvetlendirmektedir (36). Arastirmacilar,
dizenli antrenman ile antioksidan savunmanin bazi elemanlarinin arttigini bildirmistir (2,
35, 42). Genel kani, egzersizin antioksidan enzim aktivitesini degistirebilecegi yonindedir
(2, 12, 50). Ancak bunun antioksidan savunmada yer alan enzimlerden hangisi/hangileri
oldugu ve hangi kosullar altinda aktive olabilecegi tartismalidir. Sicanlarda egzersiz ile
karaciger ve miyokardiyal enzim sisteminde c¢ok az degisiklik olusurken, iskelet kasi
antioksidan enzimlerinde (6zellikle glutatyon peroksidaz enziminde) adaptif artisa neden
olabilecegi bildirilmistir (44). 12 hafta antrenman yaptirilan sicanlarda da benzer sonuglar
bulunmustur (43). Ayni sonuclar yash sicanlar ile yapilan ¢alismalardan da elde edilmistir.
(39). 9 ve 21 hafta yizme antrenmani yaptirilan sicanlarda, kanda CAT, GPx, SOD
dizeylerinin arttigl, ancak 21 haftalik antrenman sonunda karacifer CAT ile GPx
duzeylerinin yukseldigi gosterilmistir (40). Antioksidan enzimlerdeki bu artislarin
antrenmana pozitif adaptasyon olabilecedi disunilmistir. Bir baska calismada antrene
sicanlarda SOD ve Se ba§imsiz GPx yiksek bulunurken; selenyum badimh GPx
enziminde ise anlamli artis bildirilmemistir (62).

insanlarda fizikse! egzersizin antioksidan enzimlere etkilerine iligkin az veri
bulunmaktadir. Ohno ve ark., submaksimal siddette 30 dakikalik bir egzersiz ile
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antioksidan enzimlerde anlamli bir degisiklik saptamamislardir (50). Sedanterler ile
karsilastirildiginda, atletlerde plazma Mn-SOD dizeyi daha yiksek bulunurken , Cu-Zn-
SOD duzeyinde anlamli farklilik bulunmamistir (51). Ancak bir baska ¢alismada, 3 ay
sureli antrenmandan sonra, SOD'in her iki izoenziminde de anlamh bir degisiklik olmadigi
bildirilmistir (52). Mena ve ark. (48), kontrol, amator ve profesyonel bisikletci olan 3
grupta antioksidan enzimleri arastirmistir. Dinlenim durumunda, amator bisikletgilerde
SOD kontrolden yuksek, profesyonel grupta ise SOD, GPx, CAT kontrole gore anlamli
yiksek bulunmustur (48).

3.3. Egzersiz ve Lipid Peroksidasyonu

Lipid peroksidasyonunu saptamada farkli yontemlerin kullanilmasi, egzersiz ile lipid
peroksidasyonu arasindaki iliskiyi ortaya koymada bazi sorunlara yol agmaktadir (3).
Hayvan calismalarinin ¢ogunda, egzersiz sonrasinda kas dokusunda MDA dizeylerinin
yukseldigi  bildirilmistir. Davies ve ark. antrene olmayan farelerde, siddetli kosma
egzersizini takiben MDA dizeylerinde %81 artis bildirmislerdir (15). 1 - 10-60 gun
egzersiz yaptirilan 3 gurup siganin timinde, egzersiz sirelerinin sonunda MDA dizeyleri
ylksek bulunmustur. (62). Ancak Ji (23) ve Vihko (55) orta siddetteki egzersizden sonra,
istirahat dizeyi ile karsilastirildiginda, kas ve karaciger dokularinda MDA dizeylerini
farkh bulmamiglardir. Bu sonuglar; lipid peroksidasyon diizeylerinin egzersiz siddeti ile
iliskili oldugunu ortaya koymaktadir. Bir baska calismada da, siddetli kosma egzersizini
takiben, iskelet kasi MDA dizeylerinde %120, orta siddetteki kosma sonrasinda ise %68
artis bulunmustur (3).

Egzersizin sekli lipid peroksidasyonunu etkileyen bir diger faktor olabilir. Bisiklet
ergometresi ile yapilan ¢alismalarda saptanan lipid peroksidasyon dizeylerindeki artisin,
ylzme egzersizindeki artistan daha fazla oldugu bildirilmistir (23).

Antrenman durumu da egzersize MDA yaniti ile iliskilidir. Jenkins (37), antrene olan ve
olmayan sican guruplarinda, akut siddetli egzersiz sonucunda idrar MDA miktarlarinda
anlamh artis bulmustur. Yine antrene olan ve olmayan siganlarda yapilan bir arastirmada,
submaksimal siddette bir egzersize yanit olarak TBARM diizeyleri antrene grupta, diger
gruba gore daha az oldugu bildirilmistir (2).

insanlarda egzersiz ile lipid peroksidasyonu iliskisini arastiran calismalar az sayidadir
(36). Kanter ve ark., siddetli kosma egzersizini takiben kisilerin kan TBARM
konsantrasyonlarinin istirahate gore %77 arttigini yayinlanmistir (41). Sumida ve ark (59)
sedanter kisilerde bisiklet ergometresinde yaptirilan maksimal siddette egzersiz ile MDA
dizeylerinin arttigini bildirirken, Vinikka ve ark., ayni yontemle MDA miktarlarinda
herhangi bir degisiklik saptamamistir (63). Farkhiliklarin, kisilerin saglik durumlarina
velveya egzersizin absolu siddetine bagli olabilecegi distinilmustir. Ohno ve ark.(52) ise,
antrenmanin lipid peroksidasyonunu azalttigini ve 3 haftalik egzersizden sonra istirahat
lipid peroksidasyon dizeylerinin daha disik oldugunu bildirmistir. Jenkins ve ark. (36)
da, antrenmana adaptasyon olarak TBARM dizeylerinin distugini ortaya koymustur.
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Son yillarda yaslanma, vicut direnci, gesitli hastaliklarin etyolojisinde yer alma gibi ¢ok
cesitli alanlarda oksidan stres ve antioksidan savunma sistemleri konusunda arastirmalar
yapilmaktadir. Ilimh egzersizin antioksidan savunma sisteminde giiclenme ve lipid
peroksidasyonunda azalma gibi etkiler géstermesi yukarida sayilan faktdrler agisindan da
onemlidir.Egzersizin bu yoniyle arastirilmasi saglikli yasamin uzun sire devam
ettirilmesinde 6nemli katkilar saglayabilir.
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