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Hipoksik Sularin Baliklar Uzerinde Olusturdugu Fizyolojik Etkiler
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Ozet

Hipoksik sularin baliklar tizerinde olusturdugu stres unsuru, metabolik aktiviteler tizerinde etkili olmaya bagladig1 zaman fizyolojik cevap

olarak hiicrelerde bir¢ok biyokimyasal ve kimyasal degisimler meydana gelir. Oksijen oranindaki azalmanin uzun siire devam etmesi balikta
hipoksik strese yol agarak hiicrelerde serbest radikal denilen zararli oksidan bilesiklerin birikimine neden olur. Serbest radikal olarak isimlendirilen
oksidan bilesikler bagta membran fosfolipidleri, proteinler ve niikleik asitler olmak iizere tiim biyomolekiilleri etkileyerek ¢esitli diizeylerde doku
hasarlarina yol acar. Bu ¢aligmada, hipoksik sularin baliklarda meydana getirebilecegi fizyolojik hasarlar arastirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Balik; Hipoksik; Stres; Serbest Radikal; Doku

Physiological Effects Created on Fish of Hypoxic Waters

Abstract

Fish creates an element of stres on hypoxic waters when metabolic activity is beginning to be effective on in response to many physiologycal,
biochemical and chemical changes ocur in cells. Countinue to decline in rate of oxygen for a long time hypoxic stres in fish causing. The accumulation
of harmful compounds called free radicals can cause oxidative cells.Structuraland functionaldamage in cell creates. Oxidant compounts called free
radicals at the membrane phospolipids, proteins and nucleic acids, including affecting all the various levels of biomolecules leads to tissue damage,

In this study we can bring in hypoxic waters of physiologycal damage in fish were investigated.
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GIRiS

Balikta oksijen tiiketimi, enerji doniisiim islemlerinin yani
metabolizmanin belirgin bir kriteridir. Balik yetistiriciliginde
suyun ¢Oziinmiis oksijen konsantrasyonu olduk¢a onemlidir.
[1]. Hemen hemen tiim ¢ok hiicreli canli sistemler i¢in oksijen
vazgegilmez bir yasam kaynagidir. Tim aerob canlilar gibi
baliklarda besinler ile viicutlarina aldiklar1 organik molekiilleri
oksijen ile okside ederek yasamsal faaliyetleri i¢in gerekli olan
enerjiyi temin ederler [2,3]. Yeterli oksijenin alinamamasi doku
ve organlarin oksijensiz kalarak hiicresel enerji depolarinin
bosalmasina, toksik metabolitlerin birikmesine ve serbest
radikal {iretiminin  durdurulamamasi sonucu hiicrelerin
fonksiyonunu kaybederek olmesine neden olmaktadir [4,5].
Akuatik ekosistemlerde hipoksia, dogal (&trofikasyon,
su hareketleri, mevsimsel biyolojik, kimyasal ve fiziksel
degisimler vb.) veya insan kaynakli (kimyasal ve biyolojik
atiklar) olarak olusan ¢6ziinmiis oksijen diizeyindeki azalmadir.
Sudaki oksijen, havadan absorbe yoluyla ve su bitkilerinin
fotosentezi ile saglanmaktadir [6,7]. Sucul ortamlarda CO,’ nin
difizyon hiz1 havadakinden yaklasik olarak 20-30 misli fazla,

oksijenin suda ¢oziinme orani ise cok diisiiktiir. Ornegin
oksijenin havada ¢6ziinme orant % 21 iken deniz suyunda
% 0,5 dir. Oksijen diizeyindeki azalma, akuatik canlilarin
ozellikle baliklarin biiyiime, gelisme, iireme ve yem alma gibi
hayati fonksiyonlarini sinirlamakta ve kronik diizeyde devam
eden durumlarda oliimlere neden olmaktadir [8]. Yapay su
iirtinleri yetistiricilik sistemlerinde kullanilan smirli su alanlart
(havuz, akvaryum, tekne gesitleri gibi), stok yogunlugu, yem
ve metabolizma atiklart gibi nedenler ile suyun oksijen diizeyi
azalmakta ve baliklarda hipoksia-anoksia olusumlarina yol
acmaktadir [9].

Baliklar tarafindan tiiketilmeyen yemler, metabolizma
atiklar1 ve ozellikle yaz mevsiminde sicakligin artmasi gibi
nedenlerle ¢ozlinmis oksijen diizeyinin azalmasi yetistiricilik
ortamlarinda baliklar i¢in olagan stres faktorleridir. Sudaki
¢ozlinmiis oksijenin tiilkenmesine bagli stres faktorleri,
baliklarda solunum giigliigli, beslenmede diizensizlik ve
uzun siireli oksijen yetersizligi sonucunda ise toplu Oliimler
meydana getirmektedir. Bu ¢aligmada, hipoksianin baliklarda
olusturdugu fizyolojik etkiler ve bozukluklar aragtirtlmistir.
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Hipoksia ve Davranmigsal Cevap

Genel olarak baliklar, hipoksik durumlarda farkli
stratejilerle hemostazislerini diizenler ve korurlar. Oksijen
azhiginda ilk adaptasyon teknigi davranigsal olarak kendini
gostermektedir. Adaptasyon saglamak amaciyla Ozellikle
solungag¢ ve kas hareketlerini azaltip, yem alimmi durdurarak
ve ortamdan go¢ etmeye ¢alisarak davranigsal cevabi baslatirlar
[3.6].

Hipoksia ve Hormonal Cevap

Hipoksik durumun uzun siire devam etmesi degisen
davranigsal cevabin hormonal cevaba doniismesini saglayarak
2. satha adaptasyon stratejisi ile hemostazislerini korumaya
caligirlar. Bu durumda karacigerden kortizol, bobrek iisti
bezlerden adrenal hormonlar salinarak kana verilir. Ve
dokulara tagman bu hormonlar 3. saftha adaptasyon stratejisini
yani metabolik cevabi baslatarak hayati fonksiyonlarin zarar
gdérmemesi i¢in en iist diizeyde savunma yapmak i¢in hazirlanir
[10,7].

Hipoksia ve Metabolik Cevap

Tim savunma sathalarinda glikojen depolarindan glikoz
temin edilerek metabolik cevabin siirdiirilmesi saglanir.
Metabolik cevap ile hiicrelerin savunma sistemi devreye girer
ve hipoksik durumu t6lere edebilmek i¢in adaptasyon saglanir.
Ancak savuna sistemi yetersiz kalmigsa ve hipoksik durum
hayati fonksiyonlart sinirlamis veya adaptasyon saglanamamis
ise 6liim olay1 goriiliir [3,8].

Hipoksia ve Oksidatif Stres

Baliklar i¢in gerekli olan ¢oziinmiis oksijen kritik diizeyde
veya altinda ise hipoksia (oksijen yetmezligi) meydana
gelirken dokular tarafindan oksijen kullanilarak oksijen
tamamen tiikenmis ise anoksia (oksijen yoklugu) olusmaktadir.
Hipoksia olusumu gerekli oksijenin saglanmasi durumunda
istesinden gelinebilen bir sorunken, anoksia olusumunda
dokularin fonksiyonlarin1 kaybetmeleri sonucu o6lim olay1
gerceklesmektedir [8]. Aerobik hiicrelerin tiim fonksiyonlarinda,
metabolizma sirasinda ve immun sistemi zorlayan sartlar altinda
(stres unsurlari, hastaliklar gibi) yan tiriinler olarak ortaya ¢ikan
serbest radikaller hiicre ve dokularda hasarlara neden olurlar
[11]. Serbest radikaller veya oksidanlar, dis orbitallerinde bir
ya da daha fazla eslenmemis elektron bulunan, kisa omiirld,
reaktif atom, iyon veya molekiillerdir. Tiim canlilarda oldugu
gibi baliklarda da serbest radikaller doku ve organlarda cesitli
fonksiyonel aksakliklara neden olmakta ve agir seyreden
durumlarda 6liimler meydana getirmektedir [5, 12, 13].

Dokularda Gaz Transferi

Oksijenasyon, havadan almman oksijenin dokulara tasinip
aerobik metabolizma ile kullanimi, solunum, kardiyovaskiiler,
norolojik, hematolojik ve metabolik sistem gibi birgok sistemin
esglidimlii caligmast ile saglanan fizyolojik bir siiregtir.
Organizmada yeterli oksijenasyon, gaz degisimi, oksijen
sunumu ve oksijen tiiketimi ile gergeklesir [6,7].

Gaz degisimi; Coziinmiis oksijenin hemoglobin ile
baglanmasidir.  Solungaglarda bulunan epiteller oksijen
ve karbondioksit gazlarmi difiizyon yolu ile alirlar. Tim
omurgalilarda oldugu gibi baliklarda da dokulara gaz iletimi
kan ile gergeklestirilir (Sekil 1). Solunum epitellerinden difiiz
edilen oksijen kana karakteristik rengini veren hemoglobin
pigmenti ile birleserek dokulara taginir [6].
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Sekil 1. Omurgalilarda gaz transfer sistemi
Oksijenin  sunumu; Oksijenin hiicrelere tagmmasidir.

Dokularin oksijen ihtiyaci ile dolagima sunulan oksijen arasinda
uyumsuzluk tiim biyomolekiilleri etkileyerek, ¢esitli diizeylerde
doku hasarlarma yol acarlar [14].

Oksijen tiiketimi; Hiicrenin metabolik oksijen gereksinimi,
oksijenin  mitokondrilerde suya doniisim oram ile
iliskilidir. Oksijen dokularda depo edilemedigi i¢in aerobik
metabolizmanin devami i¢in oksijen tiiketimi metabolik oksijen
ihtiyacini karsilamalidir [6,15].

Hipoksia ve Doku hasari

Doku ve organlara yeterli oksijen saglanamamasi veya
oksijensiz kalmasi durumunda yaygin hiicresel hipoksi meydana
gelir ve olusan serbest radikaller aerobik metabolizmada vital
organlarin iglevlerinde 6nemli bozukluklar olusturmaktadir
[16].

Baliklarin normal hareketleri sirasinda enerji gereksinimi
icin kas hiicrelerinin mitokondrinde siirekli serbest radikal
uretilir. Baliklarda serbest radikal tiretiminde kaslardan sonra
gelen diger onemli organlar karaciger ve bdobrek hiicreleridir
[15].

Bobrekler, viicudun sivi ve elektrolit dengesini saglayan,
ayni zamanda renin ve eritro proteinin tretildigi bir organdir.
Yogun metabolik aktivitelerin gergeklestigi bu organlar serbest
radikal hedefleri olup, gdz, yumurtalik, kalp, beyin gibi
organlarda da serbest radikal olusumlar1 dnemli hasarlara neden
olabilmektedir [17,18].

Beyin, karaciger, bobrek gibi organlarda oksiradikal iiretimi
fazla olmasi nedeniyle bu organlarda etkili koruma mekanizmasi
gelismistir.  Ornegin; beyaz kaslarda  mitokondrilerin
hacimlerinin az olmasi, metabolizma sirasinda olusan
oksiradikallerin yogunluklarmin diigiik olmasini saglamaktadir.
Serbest radikallerin yol actig1 hiicresel hasar, viicudun savunma
mekanizmalarinin etkinlik derecesine baglidir [19, 20, 21].
Savunma mekanizmasindaki tiim enzim ve nonenzim yapilar,
serbest radikalleri stabil metabolitlere doniistiirerek baskilama
reaksiyonlar1 baglatirlar. Aksi takdirde hidroksil, siiperoksit,
nitrit oksit, lipid peroksit gibi radikaller onemli derecede
hiicrelere difiize olup doku hasarlarina neden olurlar [5, 22, 23].

Hipoksia ve Hiicre Hasart

Dokulara yeterli oksijen saglanamamasi ve oksijensiz
kalmasi, hiicrelerdeki enerji depolarinin  bosalmasina,
olusan sitotoksik bilesikler ve serbest radikallerin ortamdan
uzaklastirilamamast sonucu hiicrenin savunma sisteminin
¢okmesine neden olur. Olusan serbest radikaller, membran
lipidlerini bozarak viskozite ve gegirgenligin artmasina ve buna
bagl secici gegirgenligin bozulmasina ve hiicrede membran
biitiinliigliniin yok olmasina, enzim ve iyon transferinde
aksamalara neden olurlar [16].
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Sekil 2. Hiicre hasar1 [15]

Serbestlestigi takdirde radikaller bulabildigi her sistemden
elektron kopartmaya calismakta, 6zellikle mitokondri ve hiicre
membranina lipid peroksidasyonu yoluyla hasar vermektedirler
[21,24]. Mitokondrilerde, olusan serbest radikal tretimleri
6nlenemez veya durdurulamazsa mitokondriyal membran
¢oker ve bu olay1 takiben ATP kaybi meydana gelir [14,16].
Organizmada en aktif radikal ireticiler fagositik hiicrelerdir.
Membrant olusturan fosfolipitler, glikolipitler, gliseritler,
DNA, doymamis yag asitleri ve membran proteinleri gibi
oksitlenebilen tiim hiicre elemanlar1 (Sekil 2) radikaller igin
¢ekici hedeflerdir [25, 26, 27].

a) Doymamis yag asitleri; Serbest radikallerin yogun
saldirt  hedefleridir. Lipid hidroperoksitlerin membranda
birikimleri sonucu, membran fonksiyonlar1 bozulur ve hiicre
kollabe olur. Ayrica lipid hidroperoksitler yikildiginda zararli
olan aldehitler olusur. Bu iiriinler ise hiicreyi mutajenik ve
toksik olarak etkilemektedir [28,18]. Lipid hidroperoksitlerin
yikimi ile olusan ve biyolojik olarak aktif olan aldehidler ya
hiicre diizeyinde metabolize olurlar ya da baslangigtaki etki
alanlarinda diffiize olup hiicrenin diger boliimlerine hasari
yayarak sekonder bozukluklar meydana getirirler. Lipid
peroksidasyonun en Onemli iiriinii malondialdehid (MDA)
‘dir. Malondialdehid, hiicre zarmin yapisinda bulunan ¢oklu
poliansature (¢oklu doymamis) yag asitlerinin oksidasyonu
sonucu olusan lipid peroksidasyonun en 6nemli gostergesidir
[29].

b) Proteinler; Serbest radikallere kars1 lipitlerden daha az
hassastir. Proteinler, oksidasyona ugramasiyla fragmantasyon,
capraz baglanmalar ve agregasyona ugramakta, enzimler
inaktive olabilmekte bunun sonucu olarak ciddi metabolizmal
bozukluklar olusabilmektedir. Aerobik organizmalarda lipid
peroksidasyon iiriinleri, Na'/K* ATPaz ve glutamat tastyicilart
gibi proteinlerin inhibisyonuna neden olurlar [1,3].

¢) Karbonhidratlar; Fizyolojik sartlarda otooksidasyona
ugrayarak, siiperoksit ve hidrojen peroksiti meydana getirirler.
Karbonhidratlarin  otooksidasyonu sonucu bazal membran
kalinlasmas1 ve sonugta katarakt gibi bozukluklar ortaya
¢ikmaktadir [25].

Hipoksia ve DNA hasari

Oksidanlarin  asir1  birikimleri ile olusan sitotoksik
aldehitler; hiicrede DNA ve proteinler gibi makro molekiillere
zarar verip hiicrenin fonksiyonunu kaybetmesine bazlarda

modifikasyonlara bagl translasyon hatalarina DNA’da sakkarit
halkalarimim kopmasi sonucu mutasyonlara neden olabilmektedir
[3,5, 24]. Reaktif oksijen iiriinii olan hidroksil radikali, en etkili
radikal olup niikleotitlerle reaksiyona girer ve hiicre membran
bariyerini kolayca ge¢ip DNA’y1 mutasyona ugratabilmektedir.
Artan lipid peroksidasyon olusumu ve azalan antioksidan
korumalar epoksit olusumlarina neden olur. Bunlar hiicre
icinde niikleofilik merkez ile spontan olarak reaksiyona girip
DNA, RNA ve proteinlere kovalent olarak baglanir. Boyle bir
reaksiyon sitotoksisite, alerji, mutajenite veya karsinojenezisle
sonuglana bilmektedir. [30, 31].

SONUC

Sinirhi su hacimlerine sahip yetistiricilik sistemlerinde
yeterli ¢Oziinmiis oksijen tasiyan su  kaynaklarinin
saglanmasinin yaninda stok yogunluguna dikkat edilerek
suda oksijen tiikketimine neden olabilecek unsurlarin ortadan
kaldirilmast balik yetistiriciliginin temelini olusturan 6nemli
bir unsurdur. Sudaki oksijenin c¢esitli nedenlerle ¢6ziinmiis
konsantrasyonunun azalmasi veya tiikenmesi baliklarda geri
doniistimlii veya doniisiimsiiz metabolizmal hasarlar meydana
getirerek toplu balik oliimlerine neden olarak yetistiricilik
sistemlerinde 6nemli maddi kayiplar meydana getirmektedir.
Hipoksik sularin olusturdugu stres balik tarafindan tdlere edilse
bile, yem alim ve yemden yararlanma orani azalacag1 ve buna
bagl olarak biiyiime ve gelisme smirlanacagi igin belirli su
hacmi ile yetistiricilik yapilan sistemlerin uygun su kalitesi ve
su akist saglayarak hipoksik sartlarin olusumu Onlenmeli ve
yetistiricilik sistemlerinde koruyucu tedbirler alinmalidir.
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