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Akt Egzersiz ve C Vitamini, Malondialdehit ve Glwatvon Diizevleri

THE EFFECT OF ACUTE EXERCISE AND WTAMINE C SUPPLEMENTATION ON THE BRAN MALON-
MALDENYDE AND GLUTATHIONE LEVELS
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GlRiS

Egzersizde oksijen gereksinimi artar, Cabigan kas igin gerelli olan oksgenin serbest-
lenmas meembran vapsnda ver alan goklu doymamag yag asitlerinan yikem ile sondamr
i{Bapbior, 1897). Son oksidan Uran malondialdehit (MDW) dir. Ortaya gikan bu ckaidan ha-
san gidermek dzere bedende anlioksidanlar giirey yapdrlar, Bunlar arasmda Superoksil
dismuiaz (500, katalaz, gluiatyon (GEH], aynca E ve C vitemind {askorbik asit: &4) gioi
vitamenler we melatonin gidl bedende bulunan yapilar yer alir {Babior, 1997, Glutatyon,
beyin intreselldler ortarminda gok ylksek konsantrasyonda bulunan (1-2 mid} Gnemb bir
antioksidan maddedir (Haps ve ark.,198%).

Egzersiz we Af aramindaki ik gosteren pek ok calzma bulunmakia beraber da-
ha ok plazma ve egzersizdekl kalp, kas ve karacider gibi akbif dokularda okssdan sis-
1emile AA digkilen galsiimestr (Jacobs ve Burn, 1996, Cengiz ve Gondl, 2000; Sayan ve
ark,, 2000). Egzersiz yapaniarda AA eklenmesi gerekip gerekmedidl tarigmaiidir. Ancak
gunds 5 we 10 mil koganlarda kan eskorbik asidinin sedanterlerden ylssek olmas, ko-
suculardas idrarla askorbik ast abhiminm azalmas: gite bulgular (Sastre, 1992} tom doku-
larda egzersiz va A4 iligkisinin caksitmas: gereklifigini ortayva koymaktadir,
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Beyindeki AA konsantrasyonu kandakinin 10 kati kadardir ve AA'in kan beyin bariyeri-
ni gegtigi gosterilmistir (Agus, 1997). AA sulu fazda peroksil ve oksijen radikal stiplricl
olarak in vivo antioksidan korumada yer alir. Goz, beyin, karaciger, akciger ve kalp gibi
yuksek oranda radikal olusan dokularda yogun olarak bulunur (Jacobs ve Burri, 1996).

Bu ¢aligmalarin yanisira AA’in ylksek dozlannin prooksidan gibi davrandigina dair,
galismalar da vardir (Repka ve Hebbel, 1931; Paolini ve ark., 1998). Tukenme egzersizi
beden igin stres sayilabilecek bir durum olusturur (Goldfarb, 1993). Bunun etkileri zel-
likle aktif dokularda daha belirgin bir sekilde izlenebilir. Ancak fiziksel aktivitenin ndral
kontroll ve total fizyolojik stres nedeniyle normalde iyi korunan ve egzersizde direkt rol
almayan dokularda da bir takim degisiklikler olmast beklenilir.

Beyinde oksidatif hasara karg! yliksek miktarda AA bulundugu gésterilmistir (Rose,
1993). Ratlann AA sentezledigini gosterir galismalar da mevcuttur. Tlikenme egzersizi, AA
yuklemesi ve beyindeki antioksidan kapasite arasindaki iligkiyi gosteren bir ¢aligmaya
rastlaniimamistir. Bu ylizden yiiklenme egzersizi yapilan deneklerde AA uygulamasinin be-
yin oksidan sistemine etkisini dlgebilmek igin GSH ve MDA d&lgilmesi planlanmigtir.

YONTEM

Deneylerde agirliklan 200 gr olan erigkin 40 adet Wistar albino tirt digi sigan rastge-
le 4 esit gruba aynimistir. Deneyden bir hafta once ve 6 haftalik deney slresince sigan-
lar giin i¢inde 12 saat karanlk, 12 saat aydinlik periyotta serbest su ve pelet yem (Kor-
kuteli) ile beslenmistir. 10 adet sigan tedavisiz kontrol olarak kullanilimistir. Digerlerine
asagidaki gibi uygulama yapilmistir;

1-Akut egzersiz uygulamasi (AEU) bitkinlik sininna kadar kosturulan grup

2- AA uygulanan grup ( 45 gln sireyle 20mg/kg/glin, ip olarak AA verilenier)

3-AA uygulandiktan sonra bitkinlik sininna kadar kosturulan grup (AA+AEU)

Egzersiz grubundaki denekler, motorize kosu bandinda 27 m/dak hiz, % 15 edimde
(8.5°) kosturulmustur. Egzersiz grubu igin bitkinlik stresi 55 dak olarak saptanmistir. 3.
grupta 45 gln 2.grupla aym dozda AA uygulamasindan sonra tikenme egzersizi uygu-
lanmigtir.

Eter anestezisi altinda dekapitasyonla feda edilen deneklerin beyinleri hemen gikar-
tilarak sivi nitrojende donduruimus ve deney yapilincaya kadar — 30°C’de saklanmstur.
Beyin MDA (Kurtel, 1992) ve GSH (Elmann,1959) diizeyleri spektrofotometrik yontemler-
le galigilarak élgtiimustir. Sonuglar ANOVA ve dadilimin homojen olup olmamasina gé-
re Mann Whitney U testleri ile istatistiksel olarak karsilastinimistir (Simbuloglu ve Sim-
blloglu 1990).

BULGULAR
Deneylere ait sonuglar Tablo 1'de gdsterilmigtir.
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Tablo 1: Tikenme egzersizi ve AA uygulamasinin beyin MDA ve GSH diizeylerine etkisi.

Gruplar Denek Sayist | Beyin MDA dizeyi | Beyin GSH diizeyi MDA/GSH
(nmol/gr dokuy) (umol/gr doku) orani
K 10 26.5+ 7.6 48+ 1.2 55
AEU 10 33.6 +14.7 56+ 1 6
AA 10 29.8 + 135 54+ 08 5.5
AA+AEU 10 36.4 + 11.5 47112 7.7

K:Herhangi bir egzersiz uygulamas! yaptinimayan kontrol grubu, AEU: Tukenme egzersiz grubu, AA: AA
yliklemesi yapilan grup, AA+AEU: AA yiiklemesi yapildiktan sonra tilkenme egzersizi uygulanan grup
Degerler aritmetik ortalama + standart sapma olarak verilmigtir. a-b: p< 0.05

3 deney grubu arasinda beyin MDA ve GSH dlizeyleri bakimindan anlaml fark bulu-
namamistir. AA+AEU uygulanan grubun beyin MDA seviyesi, egzersiz yapmayan kont-
rollerden dnemli derecede yuksektir.

TARTISMA

Tukenme egzersizi oksijen kullanimini arttirarak hicre igi prooksidan-antioksidan ho-
meostazini bozar (Ji, 1999). Somani ve arkadaglar tikenme egzersiz uygulamasinin be-
yin MDA duzeyini arttirdidint gostermiglerdir (Somani ve ark.,1996). 60 dakikalik yizme
egzersizinin beyin lipid peroksidasyonunu arttirdigi ve bu olumsuz etkinin dogal antiok-
sidanlardan biri olan melatoninle engellendigi gosterilmistir (Hara ve ark., 1997). Bizim
galigmamizda da tlikenme egzersizi ve AA uygulamasinin beyin MDA dizeyini arttirdig,
bu artigin érneklem sayisi az oldugu ve deneydeki tim gruplar homojen olmadigi igin uy-
gulanan Mann Whitney U testi ile istatistikse! olarak anlaml olmadigl ancak, bu grupla
kontrol homojen dadilim gdsterdiginden esler arasi olmayan (unpaired) Student t testi ile
kontrolle karsilastirmanin istatistiki agidan anlamh oldugu goriulmustir. Bu karsilastirma
istatistik ydntem segiminin énemini gostermektedir.

Bu arada beyinde son oksidan triin MDA ve antioksidan GSH miktarlan bu gruplar
igin oranlandiginda sonucun kontrol, akut egzersiz ve AA uygulanan gruplarda benzer-
lik gbsterirken, AA uygulamasini izleyen egzersizden sonra blyudiigi yani oksidasyo-
nun arttigi gérilmektedir.

Ttketici egzersizin ardindan lipit gift tabaka akigkanhigini saglayan 5 hidroksi stearik
asitin beyinde azaldigi gosterilmistir (Hiramatsu ve ark.,1993). Antioksidanlardan E vita-
mini uygulanan deneklerde ise bu etki gérilmemistir (Hiramatsu ve ark.,1993). Hara ve
arkadaslari (1996) 30 dakikalik ylizme egzersizi ile veya melatonin uygulamasi ile beyin
dokusu GSH/GSSG oraninin etkilenmedigini gostermisglerdir. Egzersizin yasa bagl ola-
rak beyin glutatyon dizeylerine farkli etkiler yaptidi ¢esitli galismalaria gosteriimistir (Oh-
kuwa ve ark.,1997). Bu galigmada tikenme egzersizi uygulamasi yaptirilan grupta hiic-
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re igi antioksidan olarak gorev yapan glutatyon diizeyinin total beyin 6rneklerinde degis-
medigi goruimustar.

AA pek ¢gok dokuda bulunmakla beraber beyin ve 16kositlerde en yliksek duzeydedir
(Goldfarb, 1993). AA'in plazmada radikal yakalama kapasitesi ¢ok yUksektir. Askorbat,
ozellikle noronal sitozol olmak Uzere merkezi sinir sisteminde 6nemli bir antioksidandir
{Brahma ve ark., 2000). AA'in néromodulatér olarak is gérdigu bilinmektedir, nérotrans-
miterterin sahmini kolaylastinr ve katekolaminlerin sentezindeki gibi dopamin ve NMDA
reseptorlerini igeren ndrotransmiterlerin baglanmasini inhibe eder. Serobrospinal sivi
(CSF) dusik miktarlarda tokoferol, yliksek miktarlarda ise AA igerir. AA’In yiiksek mikta-
ri serobrospinal sivida antioksidan savunma sistemi bakimindan dnemli bir rol oynamak-
tadir (L6nnrot ve ark., 1996). a-tokoferol ve AA kombinasyonlarinin beyin dokularinda
serbest radikallere kargi 5nemli rol oynadigi gdsteriimistir (Bano ve Parihar, 1997). Insan-
da akut askorbik asit ylkiemesinin egzersizin olusturdugu oksidatif stresi engelledigi
gosterilmigtir (Ashton ve ark., 1999).

Deneylerimizde kronik olarak AA yiklemesi ile beyin MDA diizeyinin kontrollere go-
re ¢ok fazla degismedigi gorilmuistar. Akut egzersizden énce 20 mg/kg/gun ve 45 gin
sureli AA yuklemesinin bitkinlik sininna kadar kogsma halindeki akut bir streste beyinde
lipid peroksidasyonunu arttirdigini, béylece uygulanan AA dozunun beyin dokusunda
yeterli bir koruma yapamadigini hatta prooksidan gibi rol oynadigini sdyleyebiliriz. Insan-
da AA sentezlenemedigi icin AA verilmesi egzersizin olusturdugu oksidadif stresi engel-
lemede yardimct olabilir. Ancak siganlarda AA sentezlendiginden belkide doz ve uygu-
lama siresi yeterli olmamigtir sonucuna varilabilir. Deneylerin AA sentezlemeyen kobay-
larda yapilmasi daha uygun olabilir ancak kobaylara egzersiz uygulamasi deneysel agi-
dan sorun yaratmakta ve ¢gogunlukla siganlar kullaniimaktadir.

GSH dizeyinde degisiklik olmamasini da total beyin dokusunda galigilmasina bagla-
mak mumkin gdzukmektedir. Zira AA uygulamasinin degisik beyin bolgelerinde lipid pe-
roksidasyonu degisik miktarda duglirdigi bilinmektedir (Bano ve Barihar, 1997). Bun-
dan sonraki basamakta ayn protokolle degisik beyin bélgelerinde galigmanin tekrartan-
masi planianmistir.
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