Ankara Univ Spor Bil Fak, 2015, 13 (1), 65-72

YOGUN EGZERSIZLE OLUSAN OKSIDATIF STRES VE
DNA HASARI UZERINE ASKORBIK ASIDIN ETKIiSi

Oztiirk AGIRBAS', Necip Fazil KISHALI?, Fatih KIYICI?

YErzincan Universitesi Beden Egitimi ve Spor Yiiksekokulu, Erzincan; 2Atatiirk Universitesi Beden Egitimi ve Spor
Yiiksekokulu, Erzurum.

Gelis Tarihi: 11.02.2015
Kabul Tarihi: 29.05.2015

Ozet: Bu galigmanin amaci, yogun egzersiz stresi olusturulan ratlarda, askorbik asidin (AA) DNA hasari ve oksi-
datif stres lizerine etkilerini belirlemektir. Calismada 18 adet 22 haftalik Sprague Dawley cinsi erkek siganlardan Sedan-
ter, Egzersiz ve Egzersiz+AA gruplari olusturulmustur. On giin yogun treadmill egzersizi (15 dk/giin, egimsiz 20m/dk
hiz) uygulandiktan sonra kan ve kas ornekleri alind ve total oksidatif stres (TOS), total antioksidan durum (TAS) ve 8-
Hidroksi-2’-deoksiguanozin (8-OHdG) seviyeleri arastirilmugtir. Istatistiksel degerlendirmeler Kruskal Wallis-H ve
Mann-Whitney-U testleri ile yapilmistir. Uygulanan egzersiz programi sonucunda Egzersiz grubunun TOS degerinin
Sedanter gruba gore yiiksek oldugu (p<0.01), Egzersiz+AA grubunun degerinin anlamh olmamakla birlikte egzersiz
grubundan diisiik oldugu (p>0.05) belirlenmistir. Egzersiz grubunun TAS degerlerinin sedanterlere gore yliksek olmasi-
na ragmen aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 (p>0.05), AA grunbununda egzersiz grubundan daha
yiiksek TAS degerine sahip oldugu (p<0.05) tespit edilmistir. Egzersiz grubunun 8-OHdG degerlerinin Sedanterlere gore
yiiksek olmasina ragmen anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). Egzersiz+AA grubu ile egzersiz grubu arasinda
anlamli fark olmamakla birlikte (p>0.05) Egzersiz+AA grubunun 8-OHAG degerlerinin Egzersiz grubundan diisiik
oldugu goriilmiistiir. Egzersiz TOS seviyesini ve buna paralel 8-OHdG degerini (DNA hasarini) artirirken, AA giiclii
antioksidan etkisiyle bu olumsuz durumu tersine ¢evirme egiliminde oldugu sonucuna ulagilmustir.
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EFFECT OF ASCORBIC ACID ON DNA DAMAGE AND OXIDATIVE STRESS
INTENSIVE EXERCISE CAUSES

Abstract: The aim of this study is to determine effects of ascorbic acid on DNA damage and oxidative stress in
rats on which intensive exercise stress was created. In the present study, eighteen Sprague Dawley types of male rats
which were 22 weeks old were classified as Sedentary, Exercise, Exercise+AA. After a ten day intensive treadmill exer-
cise (15 m/day, straight 20 meters per minute velocity), blood and muscle samples were taken, and total oxidative stress
status (TOS), total antioxidant status (TAS) and 8- Hydroxy-2'-deoxyguanosine (8-OHdG) levels were tested. Kruskal
Wallis-H and Mann-Whitney-U tests were administered for statistical analysis. It was found that TOS value was higher
in Exercise group compared with that of Sedentary group (p<0.01), and although it did not reach the statistical signifi-
cance (p>0.05), TOS value was lower in Exercise+AA group than that of exercise group. Although TAS value in Exer-
cise group was higher than the sedentary group, the difference was not statistically significant (p>0.05). AA group had
higher TAS value compared with exercise group (p<0.05). Although 8-OHdG value of the exercise group was higher
compared with the sedentary group, the difference was not statistically significant (p>0.05). Although there was no
difference between 8-OHdG values of Exercise+AA and Exercise groups (p>0.05). 8-OHdG values of ExercisetAA
group was lower compared with Exercise group. It was found that exercise increases TOS and 8-OHdG values (DNA
damage), AA reverses this negative trend by its strong antioxidant effect.

Key Words: Ascorbic acid, DNA Damage, exercise, oxidative stress.
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GIRIS

Egzersizde serbest radikallerin potansiyel za-
rarlar1 egzersizin siddetine baghdir. Fiziksel aktivi-
te siddet ve siiresiyle orantili olarak metabolik
stirecleri ve oksijen tiikketimini artirarak daha fazla
serbest radikal olusumuna neden olabilir (Colakog-
lu ve ark., 1998). Oksidatif stres, serbest radikal
olusumu ile organizmanin bunlara karsi korunma
yetenegi olan antioksidan savunma mekanizmasin-
daki dengenin serbest radikaller lehine bozulmasi
olarak ifade edilebilir (Aruoma, 1998). Sportif
caligmalar ile beraber dokularin oksijen gereksini-
mi artar. Bu durumda viicuda alinan oksijenin de
artmasi gerekir (Giinay, Tamer ve Cicioglu, 2006).
Egzersizle birlikte artan oksijen miktarina paralel
olarak organizmada reaktif oksijen tiirlerinin de
artmas1 beklenmektedir (Urso ve Clarkson, 2003).

Baglarinda bir veya birden ¢ok eslesmemis
elektron ihtiva eden molekiil veya molekiiler par-
galar olarak tanimlanan serbest radikaller (Akkus,
1995; Giinay ve Cicioglu, 2001), insan ve hayvan-
larda fizyolojik aktivitenin dogal sonucu olarak
ortaya ¢ikan iriinlerdir (Diindar ve Aslan, 1999).
Serbest radikaller genellikle reaktif oksijen veya
reaktif azot tiirleridir. Serbest radikallerin genel
olarak membran lipidleri (lipid peroksidasyonu),
proteinler, karbonhidratlar ile niikleik asitler ve
DNA iizerinde etkili olduklari bilinmektedir.

Kalitim materyali olarak genetik kodun (bil-
gi) icerilmesi, kendini sentezleyebilme (replikas-
yon-esleyebilme) ve protein sentezi (translasyon-
heterosentez) islevlerine sahip olan (Yiice, Bilgen
vwe Demir, 2010). DNA kromozomlar igerisinde
proteinlerle gevrilmesine ragmen, molekiiler hare-
ketlerden ya da dis kosullardan dolay1 bozulmalar
meydana gelir (Demirsoy, 2005). DNA hasari
reaktif oksijen tiirleri ile indiiklenen hiicresel mo-
difikasyonlarin en ciddisi oldugu diisiiniilmektedir
(Tekcan, 2009). DNA’nin her bir pargasi, serbest
oksijen radikallerinin saldirilarina karst kolay bir
hedeftir (Cheeseman ve slater, 1993; Dizdaroglu
ve ark., 2002).

Oksidatif DNA hasari, toksik etkenlere bagl
olarak, seviyesinde artig egilimi olan, hiicresel
metabolizmanin kaginilmaz bir sonucudur. Yirmi-
den fazla baz lezyonu tanimlanmis olmasina rag-
men en dikkat ¢ekeni 8-0X0-2’deoxyguanosine’dir
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(Cooke ve ark., 2003). DNA oksidasyonunun bir
gostergesi olan (Orhan ve ark., 2004). 8-OHdG
cok yaygin olarak meydana gelen bir baz hasar
iriinii oldugundan oksidatif DNA hasar indeksi
olarak kabul edilmistir (Dizdaroglu, 1992). Guani-
nin oksidasyonu sonrasinda olusan 8-OHdG, 6zel-
likle idrar ve beyaz kan hiicrelerinde goriiliir (Wu
ve ark., 2004).

Organizmada reaktif oksijen tiirlerinin olu-
sumunu ve bunlarin meydana getirdigi hasar1 6n-
lemek igin antioksidan savunma sistemi olarak
adlandirilan savunma mekanizmalar1 mevcuttur.
Antioksidanlarin etki mekanizmalarinin goérevi
serbest radikal olusumunu o©nlemek ve olusan
serbest radikalleri etkisiz hale getirmektir (Akkus,
1995). Antioksidanlar genellikle enzim ya da en-
zim olmayanlar seklinde de siniflandirilmaktadirlar
(Akkus, 1995; Altan, Dingel ve Koca, 2006). As-
korbik asit giiclii bir antioksidan olarak askorbik
kabul edilir. Bir¢ok fizyolojik fonksiyon i¢in haya-
ti Oonem tagtyan askorbik asit insanlarda sentezle-
nemedigi i¢in disaridan alinmasi zorunludur (An-
tonio ve ark., 2008).

Egzersizde artan oksijen harcamasina bagli
ortaya c¢ikabilecek reaktif oksijen tiirlerinin orga-
nizmadan uzaklastirilmasi konusunda askorbik
asidin etkisinin arastirhidig1 bu ¢alismanin amaci,
askorbik asidin (AA) DNA hasar1 ve oksidatif stres
iizerine etkilerini belirlemektir.

MATERYAL VE METOT

Bu arastirma Atatiirk Universitesi Rektorliigii
Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu Bagkanligi
(HADYEK) tarafindan 26.10.2011 tarih ve 79 nolu
karar1 ile Atatiirk Universitesi Rektorliigii Saghk
Bilimleri Etik Kurulu tarafindan 16.11.2011 tarih
ve 2011.5.1/2 nolu karar ile etik kurallara uygun-
luk bakimindan onaylandi.

Deneyler igin gerekli sicanlar Atatiirk Uni-
versitesi Deney Hayvani Uretim ve Arastirma
Merkezi’'nden saglandi ve uygun laboratuar orta-
minda, 21 °C oda isisinda ve 12 saat aydinlik
(7:00-19:00) ve 12 saat karanlik (19:00-7:00) don-
giisiiniin uygulandigr ortamda g¢elik kafeslerde
barmdirildi. Tiim siganlar, standart pelet yemlerine
ve suya serbestge erisebilecekleri konumda bulun-
duruldu. Deneyin sonunda hassas terazi ile agirlik
Olgtimleri tekrarlandi.
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Ratlar, Sedanter (Egzersiz ve herhangi bir
madde takviyesi yapilmayan, n=6), Egzersiz (yal-
niz egzersiz stresine maruz birakilan, n=6) ve
Egzersiz+AA (50 mg/kg giin askorbik asit ile
birlikte egzersiz stresine maruz birakilan, n=6)
olmak iizere li¢ gruba ayrildi. Enjeksiyondan kay-
nakli bir stres farki olusmamasi igin tiim egzersiz
gruplar1 ve sedanter siganlara giinliik intraperitonal
enjeksiyon tatbik edildi.

Sicanlarda oksidatif stres olusturmak igin
Atatiirk Universitesi Deney Hayvanlar1 Merkezin-
de Gronowska-Senger, Gornicka ve Kotod-
ziejska’nin uyguladiklar1 egzersiz modeli kulla-
nilmigtir (Gronowska-Senger, Gornicka ve Kotod-
ziejska, 2009). Sicanlarin kosu band1 ve egzersize
adaptasyonunu saglamak i¢in ¢calismadan 6nceki 5
giin boyunca giinde 5 dk ve 10 m/dk hizda hafif
tempo treadmill kosu yaptirildi. Sonraki 10 giin
boyunca giinliik olarak yapilacak egzersiz siiresi-
nin 1/5’i (3 dk) oraninda ve egzersiz siddetinin
1/2’si (10m/dk) yiiklenme hizinda 1sinma hareket-
leri yapildiktan sonra 15 dk 20 m/dk hizda siirekli
kosular metodu uygulamasi ve egzersiz siiresinin
1/5’1 (3 dk) oraninda ve egzersiz siddetinin 1/2’si
(10 m/dk) yiiklenme hizinda soguma hareketleri
uygulandi.

Serum fizyolojik ile ¢dzdiiriilen askorbik asit
(L-Ascorbic Acid / Sigma St. Louis, MO, USA)
bir rat’in giinliik askorbik asit dozu olan 50 mg/kg
(Siegenberg ve ark., 1991) intraperitonal olarak
tatbik edildi.

Sicanlarin son egzersizlerinin akabinde ksila-
zin ve ketamin anestezisine alindiktan sonra sag
g6giis duvar kalp hizasinda ensizyonla agildi. Sag
ventrikiil igine yerlestirilen enjektor ile tim vendz
kan ¢ekildi. Daha sonra sag baldir (musculus gast-
rocnemius) kasindan alman Ornekler porselen
havanda s1v1 azot kullanilarak pargalandi.

TOS ve TAS analizleri, REL Assay Diagnos-
tics (TAS Product Code;RL0017, TOS Product
Code; RL0024) kitlerinde yazan prosediirlere uy-
gun olarak ELISA yontemiyle caligildi. 8-OHAG
Analizi, kas dokusu 6rneklerinden 25 mg tartilarak
pH’s1 7,4 olan ImM EDTA igeren 0,1 M’ lik fosfat
buffer’dan her doku 6rnegi ig¢in 5 ml alinarak do-
kular homojenize edildi. Daha sonra homojenize
yapilmig 6rnekler 1,000 x g’de 10 dakika santrifiij
edildikten sonra oOrneklerin siipernatant kisimlari

alindi. Elde edilen bu siipernatantlar Vivantis GF-1
Tissue DNA Extraction (Catalog No: GF-TD-100)
kitinin kullanim kitap¢iginda yazilan yonteme gore
ekstraksiyonu yapildi. Elde edilen numunelerden
DNA’y1 aymrmak igin nuclease P1 (sigma
N8630)’den her 100pg DNA i¢in 1 unite Alkalen
fosfataz ilave edildi. Eppendorf godelere alinan
ornekler 37 °C’de 30 dakika boyunca hot plate‘de
(Termo block, TDB-120, BIOSAN) inkiibasyona
birakildi. Daha sonra drnekler sicak su banyosuna
alinarak 10 dakika kaynatildi ve hemen akabinde
alman numuneler -20 °C’ye atilarak donduruldu.
Elde edilen numuneler Cayman 8-hydroxy-2-
deoxy Guanosine ELISA Kit‘de yazilan prosediire
gore kati faz sandwich ELISA yontemiyle calisildi.
Sonuglar standart grafikten elde edilen formiilden
hesaplandu.

Elde edilen verilere SPSS 19.0 istatistik paket
programinda yapilan Kolmogorov-Smirnov nor-
mallik analizi sonucu dagilimin normal olmadig
saptandi. Bu nedenle ¢alisma gruplar1 arasinda
TOS, TAS ve 8-OHdG degerlerini karsilagtuirmak
icin ¢oklu grupklar aras1 Kruskal Wallis-H testi ile
istatistiksel anlamlilik tespit edilen gruplara, para-
metrik olmayan bagimsiz ikili grup karsilagtirlma
testi olan Mann-Whitney-U uygulandi. Anlamlilik
diizeyleri olarak 0.05 ve 0.01 kabul edildi.

Tablo 1°de TOS degerleri karsilagtirildiginda,
Sedanter ile Egzersiz (P<0.01),gruplar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar oldugu diger
gruplar arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir
fark olmadig1 goriilmektedir. TAS degerleri karsi-
lagtirlldiginda, Sedanter ile Egzersiz+AA (P<0.01)
ve Egzersiz ile Egzersiz+tAA (P<0.05) gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
oldugu goriilmektedir. 8-OHdG degerleri karsilas-
tirlldiginda, egzersiz gruplariin degerlerinin daha
yiksek olmasma ragmen gruplar arasinda istatis-
tiksel olarak anlaml bir fark olmadig: goriilmekte-
dir.

TARTISMA VE SONUC

Egzersiz ve oksidatif stresin karsilikl iliskisi,
egzersiz sekline, yogunluguna, siiresine, genetik ve
yasam stilleri tarafindan belirlenen oksidatif stres
zaralaria kars1 kisisel duyarliliga bagl olarak ¢ok
karmagiktir (Pingitore ve ark., 2015). Akut egzer-
sizler antioksidan enzim aktivitesini artirirken



68

(Radak ve ark., 200) kronik egzersizler oksidatif
strese karsi direnci gelistirmekte (Radak ve ark.,
1999) ve oksidatif hasarin bazal seviyesini azalt-
maktadir (Radak ve ark., 2001). Bunun yaninda
oksidatif stres proteinler, karbonhidratlar, yaglar
ve DNA iizerinde hasara sebep olmaktadir. Askor-
bik asit antioksidan olarak da oldukc¢a etkili bir
molekiildiir. Oksidatif stresin kaynagi olan serbest
radikallere kars1 etkinlik gostererek organizmada
olusacak hasarlar1 6nler (Akkus, 1995). Bu ¢alig-
ma, yogun egzersiz stresi olusturulan ratlarda as-
korbik asidin kaslarda olusan DNA hasar1 ve oksi-
datif stres iizerine etkilerini belirlemek amaciyla
yapild.

Egzersiz ve TOS degerleri karsilastirildigin-
da, Egzersiz grubu lehine anlamli farklilik meyda-
na geldigi gorildii (Tablol). Egzersiz siiresince
aerobik metabolizmada meydana gelen artis, oksi-
datif stresin muhtemel sebebidir (Leeuwenburgh
ve Heinecke, 2001). Ramel, Wagner ve Elmadfa
(2004) ile Ozgelik ve Karatas (2008) kisa siireli
egzersizlerin oksidatif strese sebep oldugunu bil-
dirmislerdir (Ramel, Wagner ve Elmadfa, 2004;
Ozcelik ve Karatas, 2008). Insanlar ve deney
hayvanlar1 tizerinde yapilan arastirma sonuglarinda
oksidatif stresin gostergelerinden olan TOS ve
TBARS (Tiyobarbitiirik asit reaktif iriinleri -
MDA) degerlerinin egzersizle birlikte anlamh
derecede yiiksek oldugu sonuglarma ulasilmigtir
(Radak ve ark., 1995; Kiirk¢ii, Cakmak ve Zeyrek,
2012). Bilimsel ¢aligmalar kisa siireli ya da akut
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yogun egzersizlerin oksidatif stresi artirdig belir-
tilmektedir (Thirumalai ve ark., 2011).

Bu calisma ve literatiirdeki genel sonuglarin
aksine, bazi caligmalarda akut egzersizlerin oksida-
tif strese etkisinin olmadig1 ya da oksidatif stresi
azalttigr belirtilmektedir (Aksu ve ark., 2009).
Egzersizin siddet ve siiresindeki artiga ters orantili
olarak oksidatif stres belirteglerinde anlamli diisiis-
ler oldugunu gosteren c¢alismalarda mevcuttur
(Cooper ve ark., 2002; Diizova ve ark., 2006;
Kiyie1 ve Kishali, 2010; Saritas ve ark., 2011).
Ortaya ¢ikan bu sonuglarin egzersiz protokolleri ya
da ol¢im metodlart farkliliklarmma bagli oldugu
diisiiniilmektedir.

Askorbik asidin TOS degerleri lizerine etkisi-
ni belirlemek amaci ile yapilan gruplar arasi kargi-
lastirmalarda Sedanter ile Egzersiz+AA, Egzersiz
ile EgzersiztAA, gruplan arasinda anlamli fark
olmasa da AA gruplarinin TOS degerlerinin daha
diisiik oldugu goriildii. (Tablol) Bu sonuglara
bagl olarak askorbik asidin egzersizden kaynakli
TOS artisin1 baskiladig: diistiniilebilir. Bu ¢alisma
sonuglarina paralel sonuglar ortaya koyan ¢aligsma-
larda C vitamini takviyesinin oksidatif stresi azalt-
t1g1 sonuglarina ulasilmigtir (Tauler ve ark., 2003;
Zerin ve ark., 2010).

Sedanter ile Egzersiz gruplarin TAS degerleri
karsilagtirildiginda gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark olmadigi ancak egzersiz
grubunun degerlerinin olduk¢a yiiksek oldugu

Tablo 1: Tiim gruplarin TOS, TAS ve 8-OHdG degerlerinin karsilastirilmasi

Parametre Grup N | Medyan Mean Rank X2 P Fark Olan Gruplar
Sedanter 6 1.23 6,67
TOS Egzersiz 6 1.75 13,83 6.123 | 0.047 1-2%*
(umol H202 equiviL) |- ; ! ' '
Egzersiz+AA 6 1.16 8,00
Sedanter 6 4.09 5,50
TAS - 1-3**
(mmol Trolox EquiviL) Egzersiz 6 5.3 8,50 8,842 | 0.012 9.g%
Egzersiz+AA 6 6.24 14,50
Sedanter 6 5.693 6.33
8-OHdG Egzersiz 6| 7.149 8,67 17.891 | 0.756 -
(pg/ml)
Egzersiz+AA 6 9.786 8.17

*P<0.05 ** P<0.01
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goriildii. (Tablol) Literatiirde egzersizin, antioksi-
dan savunma sistemini gii¢lendirdigi sonucunu
ortaya koyan calismalar mevcuttur (Ficicilar ve
ark., 2006; Kiyic1 ve Kishali, 2010). Yogun egzer-
sizler insan organizmasinda serbest radikallerin
olusumuna neden olmakla birlikte diizenli yapilan
egzersizler ile antioksidan savunma mekanizmala-
rinda da belirgin bir direng saglanabilmektedir
(Gilli, 2007). Yine uzun siireli egzersizlerin anti-
oksidan savunmayi gii¢lendirdigini gosteren birgok
aragtirma mevcuttur (Leeuwenburgh ve Heinecke,
2001; Diizova ve ark., 2006; Kiirk¢ii, Cakmak ve
Zeyrek, 2012). Akut veya kisa siireli egzersizlerin
antioksidan maddelerin seviyelerinde azalmalara
sebep oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur
(Thirumalai ve ark., 2011, Saritag ve ark., 2011).
Literatiir degerlendirildiginde egzersiz siiresiyle
dogru orantili olarak antioksidan sisteminde gelis-
me saglandigl ve bu sonuglarin ¢alismamizi des-
tekler nitelikte oldugu goriildii.

Askorbik asidin TAS degerleri iizerine etkisi-
ne bakildiginda, Sedanter ile EgzersiztAA ve
Egzersiz ile EgzersiztAA gruplar1 arasinda askor-
bik asit gruplart lehine istatistiksel olarak anlamli
farklar tespit edildi. (Tablol) C vitamininin bir
antioksidan madde olmasi nedeni ile takviyesi
halinde organizmada bulunan miktar:1 artmakta ve
buna bagl olarak TAS seviyesi yilikselmektedir.
Literatiirden elde edilen sonuglar c¢alismamizi
genel olarak desteklemektedir (Alessio, Goldfarb
ve Cao, 1997; Cholewa ve ark., 2008; Zerin ve
ark., 2010). Ancak egzersiz ve buna bagli olarak
ortaya ¢ikan stres durumunda C vitaminin degerle-
rinde azalma ya da takviye ile birlikte anlamli
degisim olmamasi da goriilebilir. Schroder ve ark.
elit basketbolcularda yogun fiziksel akitivitelerin
yasandig1 miisabaka doneminde 32 giin siireyle A,
E ve C vitaminlerinden olusan kombine bir takviye
uygulandiktan sonra, egzersizden kaynakli oksida-
tif stres durumunun etkisi ile C vitamini konsant-
rasyonunda anlamli azalma oldugunu tespit etmis-
lerdir (Schrdder ve ark., 2000).

Egzersizin 8-OHAG degerleri iizerine etkisi
gruplar arasi karsilastirildiginda, Sedanter ve Eg-
zersiz gruplarinin 8-OHdG degerleri arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli bir fark olmamasina rag-
men egzersiz grubu degerlerinin daha yiiksek ol-
dugu goriildii.(Tablo1l) Bu sonuglarda egzersizden

kaynakli oksidatif stresin etkisinin olabilecegi
diistintilebilir. Egzersiz ve DNA hasar ile ilgili
olarak benzer sonuglar ortaya koyan arastirmalar-
da, DNA hasarmin egzersizin yogunlugu ile iligkili
oldugu belirtilmektedir (Van Remmen, Hamilton
ve Richardson, 2003). Yiiksek yogunlukta yapilan
egzersizler sonucunda DNA hasar1 olustugunu
ortaya koyan caligmalar mevcuttur (Okamura ve
ark., 1997; Orhan ve ark., 2004; Tanimura ve ark.,
2010). Diizenli yapilan egzersizlerle birlikte, DNA
hasar onarim mekanizmalarinda olumlu degigimler
meydana geldigi ve buna bagli olarak DNA hasa-
rinda anlamli azalmalar oldugunu belirten birgok
calisma vardir (Asami ve ark., 1998; Demirbag ve
ark., 2006; Saritas ve ark., 2011).

Calismamizda elde edilen sonuglar ile litera-
tiir sonuglar karsilastirildiginda genel olarak para-
lellik gorillmektedir. Yine de egzersizin tiri, sid-
deti ve siiresine bagli olarak farkli sonuglar da
ortaya ¢iktig1 gériilmektedir. Wagner ve arkadagla-
rina (2011) gore, egzersizin DNA {izerine etkisini
aciklayabilmek icin daha fazla ¢alisma yapilmasi
ve yiiksek siddette egzersizler sonucunda DNA’nin
stabil konumunu siirdiirebilme mekanizmalarini
anlayabilmek i¢in de egzersiz Oncesi, siiresi ve
sonrasinda genlere bakilmasi gereklidir (Wagner
ve ark., 2011).

Askorbik asidin 8-OHdG degerleri iizerine
etkisine bakildiginda, Sedanter ile Egzersiz+AA ve
Egzersiz ile Egzersiz+tAA gruplarinin 8-OHdG
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark olmadigi goriildii. (Tablol) Calisma verileri
degerlendirildiginde, askorbik asidin DNA hasari
gostergesi olan 8-OHAG degerlerinin baskilandi-
rilmasinda ya da azaltilmasinda bir etkisi olmadigi
diistiniilebilir. Literatiirde benzer sonuglar ortaya
koyan calismalar mevcuttur (Umegaki ve ark.,
2000; Huang, Helzsouer ve Appel, 2000).

Oksidatif DNA hasar1 mutasyon, kansere se-
bep olma ve yaslanma siiregleri bakimindan énem-
li olabilir. 8-OHdG diizeyleri iizerine antioksidan
takviyesinin yararl etkileri olabilir. Ancak antiok-
sidan vitaminlerin oksidatif DNA hasarini azaltabi-
lecegi ilk once akla gelmesine ragmen, bu konu
lizerine insan ¢aligmalarindan elde edilen bulgular
yetersiz ya da tutarsizdirlar (Priem ve ark., 1997;
Huang, Helzsouer ve Appel, 2000). insanlar iize-
rinde yapilan birgok arastirmada da yiiksek dozda
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C vitamini takviyesinin, DNA hasarinin énemli bir
nedeni oldugu bildirilmistir. (Huang, Helzsouer ve
Appel, 2000, Bennan ve ark., 2000). C vitaminin
gecis metallerinin varliginda Fenton reaksiyonunu
tesvik eder ve boylece oksidatif DNA hasarina
sebep olan reaktif oksijen tiirlerinin {iretimini arti-
rir (Gille ve Sigler, 1995). Cai, Koropatnick ve
Cherian’a (2001) gore C vitamininin bakirin varli-
ginda ya da yoklugunda birbirine zit yonli (olum-
lu-olumsuz) iki etkisi oldugunu bildirmislerdir
(Cai, Koropatnick ve Cherian, 2001).

Sonug olarak, egzersiz stresine bagli olarak
oksidatif stresin arttig1 ve buna bagl olarak kaslar-
da DNA hasarini tetikledigi belirlendi. Askorbik
asit ise giliglii antioksidan etkisiyle bu olumsuz
durumu tersine ¢evirme eyiliminde oldugu sonu-
cuna ulasildi. Bu c¢alismanin verileri kisa siireli
yogun egzersiz stresi sonucunda elde edilmistir.
Egzersizin yogunluk ve siirelerine gére DNA iize-
rindeki etkilerinin farkliliklari, yeni arastirmalar
icin konu teskil etmektedir.
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