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ÖNSÖZ 

 

 Egzersizin insan sağlığı üzerine pek çok pek olumlu etkisi olduğu bilinmektedir. 

Düzenli fiziksel aktivite ve egzersiz; insanlarda koroner kalp hastalıklarını, iskemik nekrozları 

ve buna bağlı mortalite oranlarını azaltmakta, ayrıca nöromuskuler sistemin performansını 

artırmaktadır. Düzenli egzersizin plazma trigliserid düzeyini azalttığı, HDL- kolesterol 

düzeyini arttırdığı, kan basıncını düşürdüğü, endotelyal fonksiyonu ve hemostatik faktörleri 

düzenlediği, metabolik sendrom gelişim riskini ve Tip 2 Diabet oluşumunu azalttığı 

bilinmektedir. 

Ancak akut ve ağır egzersizler çeşitli dokularda oksidan ve antioksidan düzeyleri 

arasında dengesizlik yaratarak oksidan stres oluşturmaktadır. Benzer şekilde yüksek şiddette 

fiziksel egzersiz ve antreman programlarının immun sistemi zayıflattığı ve enfeksiyona 

yakalanma eğilimini arttırdığı da söylenmektedir. Son yıllarda insan hekimliğinde ve veteriner 

hekimlikte klinik kullanımı giderek artan inflamatorik belirteçler olan akut faz proteinlerinin, 

egzersize bağlı olarak da düzeylerinde değişiklikler olduğu sıklıkla çalışılan konular 

arasındadır. Egzersize bağlı gelişen akut faz yanıt, insan, deney hayvanı, at ve köpeklerde 

çalışılmaya devam etmektedir.   

Bu nedenle planlanan bu çalışmada deney hayvanlarında farklı şiddetlerde ve tüketici 

egzersiz yaptırılan gruplarda akut faz proteinleri düzeyleri ve lipid profili değişimi birlikte 

incelenmesi amaçlanmıştır. Bu çalışmadan elde edilen sonuçlardan; akut egzersizin akut faz 

proteinlerinden CRP, SAA ve haptoglobin düzeylerine ve lipid profiline etkisinin ortaya 

çıkarılması; lipid profili ile AFY arasındaki olası ilişki hakkında fikir edinilmesi 

amaçlanmıştır. Ayrıca planlanan bu çalışmanın konuyla ilgili yapılacak yeni çalışmalara 

referans olabileceği düşünülmüştür. 

Bu çalışma Adnan Menderes Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Birimi 

tarafından VTF-14033 numaralı ve ‘Ratlarda farklı dozlardaki egzersizin bazı akut faz 

proteinleri ve lipid profiline etkileri’ isimli proje kapsamında desteklenerek 

gerçekleştirilmiştir.  

 

 

 



iii 
 

İÇİNDEKİLER 

                                                                                                        Sayfa 

KABUL VE ONAY SAYFASI ...................................................................................... i 

ÖNSÖZ ........................................................................................................................... ii 

İÇİNDEKİLER ............................................................................................................... iii 

SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ ................................................................... v 

ÇİZELGELER DİZİNİ .................................................................................................. vi 

ŞEKİLLER DİZİNİ ........................................................................................................ vii 

1.GİRİŞ ..........................................................................................................................  1                                                                                                                                  

1.1.Egzersiz ....................................................................................................................  2                                                                                                                            

1.1.1.Egzersizde Enerji Üretimi ..................................................................................... 4                                                                                               

1.1.2.Egzersizin Etkileri ................................................................................................. 6                                                                                                         

1.1.3.Akut Egzersiz ........................................................................................................ 8                                                                                                                    

1.1.4.Tüketici Egzersiz ................................................................................................... 8                                                                                                             

1.2.Akut Faz Yanıt ......................................................................................................... 8                                                                                                                     

1.2.1.Akut Faz Yanıt Süreci ........................................................................................... 9                                                                                                       

1.3.Akut Faz Proteinler  ................................................................................................. 12                                                                                                            

1.3.1.C-Reaktif Protein  .................................................................................................. 12                                                                                                              

1.3.1.1.Egzersiz Tipleri Ve CRP Düzeyleri ................................................................... 13                                                                                

1.3.2.Serum Amiloid A .................................................................................................. 15                                                                                                                

1.3.3.Haptoglobin ........................................................................................................... 17                                                                                                                          

1.4.Lipit Profili Testleri  ................................................................................................. 18                                                                                                             

1.4.1.Trigliserid  ............................................................................................................. 18                                                                                                                           

1.4.2.Kolesterol  ............................................................................................................. 20                                                                                                                            

1.4.3.Düşük Dansiteli Lipoproteinler ............................................................................. 21                                                                                            

1.4.4.Yüksek Yoğunluklu Lipoproteinler ...................................................................... 22                                                                                    

2.GEREÇ VE YÖNTEM ............................................................................................... 24                                                                     



iv 
 

2.1.Gereç ........................................................................................................................ 24                                                                                                                                  

2.2.Deney Hayvanı Materyali  ....................................................................................... 24                                                                                                  

2.1.2.Kullanılan Cihazlar ............................................................................................... 24                                                                                                          

2.1.3. Kullanılan Kimyasal Maddeler  ........................................................................... 24                                                                                      

2.2. Yöntem .................................................................................................................... 25                                                                                                                               

2.2.1. Koşma Egzersizi  .................................................................................................. 25                                                                                                            

2.2.2. Deney Grupları ve Uygulama Protokolü .............................................................. 26                                                                                                                                          

2.2.3. Kan Örneklerinin Alınması ve Hazırlanması ....................................................... 26                                                                  

2.2.4. Biyokimyasal Analizler ........................................................................................ 26                                                                                                   

2.2.4.1. Lipid Profili ....................................................................................................... 26                                                                                                                  

2.2.4.2. Serum CRP Düzeyinin Ölçülmesi ..................................................................... 26                                                                                

2.2.4.3. Serum Haptoglobin Düzeyinin Ölçülmesi  ....................................................... 28                                                                   

2.2.4.4. Serum Serum Amiloid A Düzeyinin Ölçülmesi ................................................ 29                                                           

2.2.4.5. İstatistiksel Analiz ............................................................................................. 30                                                                                                         

3.BULGULAR ............................................................................................................... 31                                                                                                                           

4.TARTIŞMA ................................................................................................................ 37                                                                                                                            

5.SONUÇ ....................................................................................................................... 44                                                                                                                                   

ÖZET .............................................................................................................................. 45 

SUMMARY ................................................................................................................... 46 

KAYNAKLAR ............................................................................................................... 47 

ÖZGEÇMİŞ ................................................................................................................... 59 

TEŞEKKÜRLER ........................................................................................................... 60 

 

 

 

 



v 
 

SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ 

ACAT  : Açil-kolesterol açil transferaz 

ADP  :Adenozin di fosfat 

AFP  : Akut Faz Protein  

AFY  : Akut faz yanıt 

AMP  :Adenozin mono fosfat 

APO  :Apolipoprotein 

Asetil KoA :Asetilkoenzim A 

ATP  :Adenozin tri fosfat 

ATP-PC :Fosfojen 

CETP  :Kolesterol Ester Transfer Proteini 

CO2  :Karbondioksit 

CRP  : C-Reaktif Protein 

H2O  : Su 

HDL  : Yüksek dansiteli lipoprotein düzeyleri 

HMG-CoA :Hidroksimetilgluterilkoa 

IFN-γ  : interferon –γ   

IL- 8  : İnterlökin-8 

IL-1  : İnterlökin-1  

IL-10  : İnterlökin-10 

IL-15  : İnterlökin-15 

LCAT  :Lesitin kolesterol açil transferaz 

LDL  : Düşük dansiteli  lipoprotein   

SAA  : Serum Amiloid A 

TNF-α  : Tümör nekrosis faktör-α 

VLDL  : Çok düşük dansiteli lipoprotein  



vi 
 

ŞEKİLLER DİZİNİ 

                                                                                          Sayfa 

Şekil 1.1. Triaçilgliserol                                                                                                       18 

Şekil 1.2. Şilomikron yapısı                                                                                                 19 

Şekil 1.3. Kolesterol molekülü                                                                          20     

 Şekil 2.1. Koşma egzersizi sırasında kullanılan koşu bandı ve kulvarı                             25 

Şekil 3.1. Farklı egzersiz ve kontrol gruplarına ait ortalama CRP düzeyleri                      32             

Şekil 3.2. Farklı egzersiz ve kontrol gruplarına ortalama Haptoglobin düzeyleri             32       

Şekil 3.3. Farklı egzersiz ve kontrol gruplarına ortalama SAA  düzeyleri     33 

Şekil 3.4. Farklı egzersiz ve kontrol gruplarına ait ortalama lipid profili düzeyleri  35 

       

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

              

 



vii 
 

ÇİZELGELER DİZİNİ 

                                                                                                                                    Sayfa 

Çizelge 3.1. Farklı egzersiz ve kontrol gruplarına ait ortalama akut faz proteinleri  31  

Çizelge 3.2. Farklı egzersiz ve kontrol gruplarına ait ortalama lipid profili              34 

Çizelge 3.3. Egzersiz uygulaması öncesi ve sonrası tüm gruplardaki ratların ortalama canlı 

ağırlıkları                                                                                                                            36 

 

 

      



1 
 

1.GİRİŞ 

 

Teknolojinin gelişmesi, fiziksel olarak yapılan birçok günlük işlerin birtakım araç 

gereçlerle yapılmasını sağlamıştır (Özer 2001). Günlük yaşantıya makinelerin girmesi, 

evlerde işi kolaylaştıran aletlerin çoğalması, ulaşım kolaylıkları, televizyon bilgisayar 

kullanımının yaygınlaşması, fiziksel aktiviteyi kısıtlamış, enerji harcamasını azaltmıştır. 

Özellikle yaş ilerledikçe fiziksel aktivitenin azalmasına bağlı olarak enerji ihtiyacı daha da 

azalmaktadır (Çolakoğlu 2003). Sedanter yaşam tarzı ciddi anlamda birtakım sağlık 

problemlerini de beraberinde getirmektedir (Biçer ve ark. 2005, Çolakoğlu 2003). 

Günümüzde bu az hareket, Hipokinetik Disease (hareket azlığı hastalıkları) adı 

verilen yeni bir hastalık grubunun doğmasına neden olmuştur. Bu hastalıklar en fazla 

ölüme neden olan hastalık grubudur (Çolakoğlu 2003). Özellikle orta yaş ve üzeri 

dönemlerde yüksek tansiyon, obezite, kassal zayıflık, postürel bozukluk, diyabet ve 

koroner arter risk faktörlerinin artması, göğüs kafesi esnekliği ve solunum kapasitesinde 

kayıplar, karın kaslarının zayıflaması ile sindirim ve boşaltım güçlükleri meydana 

gelmektedir. Tüm kaslarda kuvvet, esneklik, dayanıklılık gibi temel motorik özelliklerde 

işlev kaybı ve kolay sakatlanma, kemik mineral yoğunluğunda kayıplar, eklem 

kireçlenmesi ve işlev kaybı oluşmaktadır. Kan şekeri ve kan lipit düzeylerinin artması, 

gıdalar ile alınan enerjinin harcanamaması nedeniyle şişmanlık ve şekilsizlik yanında, 

şişmanlığın getirdiği bedensel ve ruhsal sorunlar uzun süreli hareketsiz yaşamın 

organizmadaki olumsuz etkileridir (Biçer ve ark. 2005). Bütün bu olumsuz koşullardan 

kurtulmak, organizmayı zinde ve sağlıklı kılmak için egzersiz yapma gereksinimi, bir 

zorunluluk olarak ortaya çıkmaktadır (Arcury ve ark. 2006).  

Günümüzde egzersiz, sağlıklı bir yaşamın temel prensiplerinden biri olarak 

değerlendirilmektedir. Sporla ilgilenenler, beden ve ruh sağlığını geliştirmeyi, özgüveni 

arttırmayı ve performansı daha üst düzeylere taşımayı amaçlamaktadırlar (Demir ve Filiz 

2004 ).  

Spor, günümüzde büyük bir sosyal olay olarak yerini almıştır. Bilimsel esaslara 

uyarak yapılan planlamalarla, giderek artan oranda önemli bir sektör olarak gelişimini 

sürdürmektedir (Demir ve Filiz 2004). Sporun ya da egzersizin düzenli olarak yapılması 

fiziksel durumun geliştirilmesi ve bunun devam ettirilmesi amaçlıdır. Yapılan çok sayıda 

gözlemsel epidemiyolojik çalışmalarda düzenli fiziksel aktivitenin, kalp ve akciğer 
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hastalıkları risklerini azalttığı ortaya konmuştur (Berlin ve Colditz, 1990). Düzenli fiziksel 

aktivitenin, vücuda alınan oksijen oranını arttırdığı, bireyin kondisyonunu arttırarak daha 

az yorulmayı sağladığı, vücut direncini ve esnekliğini arttırdığı, günlük hayatın stresinden 

uzaklaştırarak psikolojik destek sağladığı bilinen doğrulardır.  

Ayrıca düzenli fiziksel egzersiz çok düşük dansiteli lipoprotein (VLDL) ve düşük 

dansiteli lipoprotein  (LDL-K) düzeylerini azaltma, yüksek dansiteli lipoprotein 

düzeylerini (HDL-K) artırmanın yanısıra kan basıncı ve insülin direncinin azalması ve 

kardiovasküler fonksiyonları olumlu yönde etkilemek gibi önemli fizyolojik etkilere de 

sahiptir (Onat 2000). 

Düzenli egzersizin lipid profili ve özellikle koroner hastalık riskini azaltmada etkili 

olduğu pek çok çalışmada bildirilse de egzersizin türü ve yoğunluğuna bağlı olarak yararlı 

etkileri üzerinde çelişkili sonuçlar bildirilmektedir (Özhan ve ark. 2000). Ağır egzersizin 

kardiyak nedenlerle ölümle sonuçlanabilen durumlara neden olduğu, ayrıca ağır ve ani 

yapılan egzersizin oksidatif strese ve mikrovasküler inflamasyon ile lökosit aktivasyonunu 

arttırıcı etkileri olduğuna ilişkin görüşler de bulunmaktadır (Özhan ve ark. 2000). Akut 

egzersiz oksidan strese neden olduğu ve yoğun egzersiz programlarının immun sistemi 

zayıflattığı ile ilgili görüşler de bulunmaktadır (Wenzel ve Ciufreddo 2013, Ersöz 1995). 

İskelet kas hücrelerinin kasılması metabolizmayı etkileyerek sitokin üretimine neden olur. 

Egzersizle birlikte çeşitli antiiflamatuvar sitokinlerin sentezinin artışına bağlı olarak akut 

faz yanıt gelişmektedir (Kaspais ve Thompson 2005).  

1.1.  Egzersiz 

Egzersiz, bireylerin fiziksel, zihinsel, psikolojik ve mekanik verimini artırmak 

amacıyla düzenlenmiş eğitimi ifade eder. Spor amaçlı yapılan egzersizler ise farklı 

hareketlerden oluşmuş eğitimlerle sporcuyu daha yüksek verime ulaştırmak amaçlı 

çalıştırmak olarak tanımlanmaktadır (Dündar 2000).  

Fiziksel aktivite, potansiyel olarak organizmada önemli değişikliklere neden olur. 

Homeostazın sağlanabilmesi için pek çok mekanizma birlikte çalışarak fiziksel aktiviteye 

karşı şekillenen yanıtı oluştururlar (Ormancı 2003).  

Egzersiz sayesinde kas ve eklem hareketliliğinin korunması ve arttırılması sağlanır. 

Ayrıca kasların tonusunda artış şekillenir ve eklemlerin hareketlere karşı dayanıklılığını 

gelişir. Fiziksel aktivite kemik mineralizasyonunda artışa sebep olarak osteoporozun 
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önlenmesine yardımcı olur. Egzersiz ile kas dokusu tarafından kullanılan oksijen ve enerji 

miktarı arttırılarak koruyucu etki de sağlanır (Kılıç-Erkek 2014). 

Fiziksel aktivitenin kan üzerindeki en önemli etkisi hemoglobin miktarını 

arttırmasıdır. Kalp atım frekansı düşerken buna bağlı olarak kan basıncı ve endotelyal 

hasar da azalır (Wannamethee ve Shaper 2001). Solunum sistemi üzerindeki belirgin 

egzersiz etkisi ventilasyon derinliği ve hızındaki artıştır (Fox ve ark. 1988). Endokrin 

sistemde ise; tiroid, büyüme, glukagon, kortizol, katekolaminler, rennin-anjiyotensin-

aldosteron, androjenler, progesteron ve östrojen hormonlarının sentez ve salınımlarında 

artış şekillenir (Mitchell ve  ark. 1990, Consitt ve ark. 2002, Nicklas ve ark. 1989). 

Egzersiz temel olarak dinamik (izotonik) ve statik (izomerik) şeklinde 

sınıflandırılabilir. Bu iki kategoride sınıflandırılmış egzersizler de kendi içlerinde 

kullanılan enerji kaynağına göre aerobik ve anaerobik olarak iki gruba ayrılarak 

değerlendirilir (Korkmaz ve Öter 1998).  

Dinamik egzersiz koşma, yürüyüş, yüzme, bisiklet gibi aktiviteleri içerir ve düşük 

rezistanslı hareketlerin tekrarı şeklinde devam eden aktivitelerdir. Düzenli yapıldığında 

dayanıklılık artışını sağlarlar.  Statik egzersizler ise ağırlık kaldırma, elle bir aleti kavrama 

ve sıkma, bacak ekstansiyonları gibi sabit bir dirence karşı kasın kasılması ile yapılan 

aktivitelerdir. Statik egzersizler dayanıklılığın artışına neden olmazlar (Korkmaz ve Öter 

1998). 

Aerobik egzersiz, kalp damar sistemini geliştirmek ve solunum kapasitesini 

arttırmak amaçlı yapılan bir egzersiz türü olduğundan ‘kardiovasküler egzersiz’ olarak da 

adlandırılır (Kılıç-Erkek 2014 ). Kalp hızının % 50-80’ i ile yapılan aerobik egzersizde 

büyük kas grupları kullanılır. Hafif veya orta şiddette uzun süre yapılan tekrarlı 

hareketlerdir (Doğanay 2014). Aerobik egzersizde enerji kaynağı olarak kasta depo halinde 

bulunan enerjinin yanı sıra kas ve karaciğerde bulunan glikojen kaynakları kullanılır 

(Doğanay 2014). 

Anaerobik egzersizler ise egzersiz şiddeti ve yoğunluğunun arttığı, kalp hızının 

%85-90’ı ile yapılan, kas dayanıklılığını, gücünü ve miktarını arttırmaya yönelik yapılan 

ağırlık kaldırma, sprint, sıçrama gibi hareketlerden oluşan egzersiz türüdür. Anaerobik 

egzersiz türünde artan egzersiz şiddetiyle birlikte ATP nin yeniden sentezi oksijen 

kullanılmayan anaerobik yollardan elde edilir. Buna bağlı olarak kasta laktik asit birikimi 

başlar (Çavuşoğlu 2013).  
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Egzersiz sırasındaki enerji üretimi aerobik ve anaerobik olarak sınıflandırılsa da her 

iki yoldan enerji üretimi egzersizin yoğunluğuna, şiddetine, süresine, çeşidine göre her iki 

yolun kombinasyonu şeklinde sağlanabilmektedir (Ormancı 2003).   

1.1.2.Egzersizde Enerji Üretimi 

Enerji iş yapabilme kapasitesi olarak tanımlanmaktadır. İnsanlar ve hayvanlar 

hayati önemi olan organların çalışmasından, yürümeye, sıçrama hareketinden, uzun süren 

maraton koşusuna, konuşma ya da düşünme gibi pek çok faaliyeti için enerjiye ihtiyaç 

duyarlar.  

Kas kontraksiyonları, kimyasal enerjinin mekanik enerjiye transfer edilmesiyle 

meydana gelir. Kontraksiyonlar için enerji ATP ve ADP’nin hidrolizinden alınır. ATP tüm 

hücrelerde sitoplazma ve nükleusta bulunan bir maddedir. Kas liflerinin kontraktil bir 

proteini olan miyozin, ATP ve ADP’ nin hidrolizini sağlayarak kasın kasılması için gerekli 

enerjinin serbest kalmasını düzenler. Kasta dinlenme halinde iken de ATP hidroliz 

gerçekleşmektedir ancak bu miktar kasılan bir kastakinden yaklaşık 150 kez daha az 

düzeyde olmaktadır (Guyton ve Hall 2006).  

Kasın kasılması esnasında kullanılan enerji, aktin filamentlerinin çekilmesi, 

kasılmadan sonra sarkoplazmaya salıverilen kalsiyumun sarkoplazmik retikuluma geri 

gönderilmesi, kasın dinlenme haline geçmesini sağlamak için sodyum ve potasyumu 

pompalamak gibi çeşitli amaçlarla kullanılır. ATP yıkımından açığa çıkan enerji kas 

kasılması için hazır enerji kaynağını oluşturur. Bir kas lifinde bulunan 4 milimolarlık ATP 

düzeyi tam bir kasılmayı 1-2 saniye sürdürebilir. Kas hücreleri sınırlı miktarda ATP 

depolayabildiğinden ve kas kasılması sürekli ATP gerektiren bir olay olduğundan hücrede 

hızlı ATP sentezi sağlayabilen metabolik yollar bulunmak zorundadır (Cardinet 1989). 

Açığa çıkan ADP ve AMP, eksilen ATP düzeyinin yeniden sağlanması ve ATP depolarının 

doldurulması için hızla yeniden fosforile edilmelidir. Ancak kaslarda depolanmış olan 

ATP, maksimal kasılmayı sadece 5–6 saniye kadar sürdürebildiği için ATP’nin sürekli 

olarak sentezi gereklidir. ATP’nin yeniden yapımından üç sistem sorumludur. 

1. Kreatin fosfat yıkımı ve ATP’nin bu şekilde fosforillenmesi (hazır enerji)  

2. Glikoz veya glikojenin stoplazmada glikolitik yol üzerinden  

3.ADP’nin mitokondride oksidatif fosforilasyonu ile ATP ’nin oksidatif sentezi gibi 

metabolik yolların birinden veya üçünün birden çalışmasıyla sentezlenir (Aldemir 1999). 
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Egzersizde enerji kaynaklarının kullanımı egzersizin şiddeti, süresi tipi gibi 

faktörlere bağlıdır. On-yirmi saniyeden uzun, 10 dakikadan kısa egzersiz programlarında 

enerji ATP aerobik-anaerobik olarak sentezlenir. Kısa süreli yoğun egzersizlerde enerji 

anaerobik yollardan sentezlenir. Anaerobik yoldan enerji üretiminde enerji, ATP-kreatinin 

fosfat sistemi ile sentezlenir. Yoğun egzersizlerde ATP nin yeniden sentezlenmesi, 

kaslarda bulunan yüksek enerjiye sahip kreatin fosfat depoları harcanarak sağlanır (Berne 

ve ark. 2008). Kaslarda bulunan fosfokreatinin sahip olduğu enerji ATP den daha yüksektir 

ancak fazla olan bu enerji myozin tarafından kullanılamaz, onun yerine ADP den ATP 

sentezlenmesinde kullanılır ve kasın kasılması için gerekli ATP elde edilir. Kaslarda 

bulunan fosfokreatinin yıkımlanması kreatin fosfokinaz enzimi katalizörlüğünde oluşan ve 

reversibl bir reaksiyondur  (Berne ve ark. 2008). 

Anaerobik ATP sentezinde ikinci metabolik yol olarak glikolizde glikozun ya da 

glikojenin laktik aside kadar yıkımlanmasıyla sağlanır. İlk olarak kaslarda buluna glikojen, 

egzersizin türüne, şiddetine ve süresine bağlı olarak %40 ya da %90 oranında kullanılıp 

tüketilebilir. Yapılan çalışmalarda uzun süreli ve submaksimal düzeyde yapılan fiziksel 

aktivite sonrası kas glikojen depolarının büyük oranda boşaldığı bildirilmiştir. Ayrıca kas 

hücresinin insülin tarafında uyarılarak kandan hücreye çekilen glukoz düzeyi arttırılarak, 

glikoliz için madde temin edilebilir (Günay ve ark. 2013).    

Glikojenin ve glukozun hücre sitoplazmasında laktik asit ve pirüvik aside kadar 

okside edilmesi sonucu açığa çıkan enerji ADP’nin ATP’ ye fosforile edilmesi amaçlı 

kullanılır.  Elde edilen ATP, kasın kasılması için gerekli enerjiyi sağlamının yanı sıra, 

kaslarda tükenmiş olan fosfokreatin depolarının yeniden oluşmasında da kullanılmaktadır 

(Berne ve ark. 2008). 

Glikojen ve glukozun glikolitik yolla okside olması, kas kasılmasında ve 

dolayısıyla fiziksel aktivite sırasında oldukça önemlidir ve oksijen yokluğunda da kasın 

kasılmasını sağlayabilir. Glikolitik yolla ATP üretimi, aerobik yolla olan oksidatif 

fosforilasyonla ATP sentezine göre çok daha hızlı oluşmaktadır. Ancak glikolizde, 

stoplazmada glikoliz ürünü fazlaca birikmekte bu nedenle tek başına kasın kasılmasını 

ancak 1 dakika sürdürmeye yetmektedir (Ormancı 2003). 

Enerji üretiminde üçüncü olarak aerobik yoldan ATP sentezi ise Krebs döngüsü ve 

elektron transport zincirinin birlikte çalışmasıyla oluşur. Bu yolla enerji sağlanmasında 

karbonhidrat, lipid ve protein oksidasyonlarının son ürünleri ATP oluşturmak amaçlı, 
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oksijen kullanarak elektron transport zincirine girerler. Uzun süren ve ağır egzersiz 

koşullarında enerji yağ ve karbonhidratlardan sağlanır. Kas hücreleri kendi yağ asitlerini 

kullanabildikleri gibi kandan da yağ asitlerini alarak beta-oksidasyon ile kullanırlar. 

Betaoksidasyon sonucu oluşan AsetilKoA (Asetilkoenzim A), oksalasetat ile birleşerek 

sitrik asit süklusuna girerler. Egzersiz şiddeti arttıkça yağlardan hızlı enerji sağlanması 

gerçekleşmez bu kez karbonhidratlar kullanılmaya başlar. Glikojen ve glukozun piruvata 

parçalanması artar ve oksijen varlığında CO2 ve H2O ya kadar metabolize edilirken ATP 

sentezi de gerçekleşir. Fiziksel aktivite sırasında gerekli olan oksijen ise kası besleyen 

damarların genişlemesi ve kan akımının artışı ile sağlanır.  

Egzersiz sırasında ATP üretiminde aerobik ve anaerobik metabolik yollar 

arasındaki etkileşimi incelenmesi önemlidir. Enerji çoğu egzersiz tipinde ikisinin 

kombinasyonundan sağlanır. Aeorobik metabolizma daha uzun süreli aktivitelerinde 

baskın hale gelirken anaerobik ATP üretimi kısa süreli, yoğun egzersizde daha etkilidir 

(Ormancı 2003). 

1.1.3. Egzersizin Etkileri 

Egzersizin etkileri, egzersizin aerobik ya da anaerobik oluşuna göre değişiklik 

gösterir (Muratlı ve ark. 2005). Aerobik enerji üretilen egzersizlerde ortaya çıkan 

metabolik değişiklikler, myoglobinin artması (Fox ve ark. 1999); glikojenin artmış 

oksidasyonu ve oksijen tüketiminin artması (Muratlı ve ark. 2005) ile yağların 

oksidasyonundaki artışa bağlı olarak enerji üretilmesidir (Ergen 2007). 

Anaerobik egzersiz sonrasında ise Fosfojen (ATP-PC) ve anaerobik glikoliz (laktik 

asit sistemi) kapasiteleri artar.  

Egzersiz aynı zamanda egzersizin yoğunluğuna bağlı olarak kas ve karaciğerde 

serbest radikal oluşumunu ve oksidatif stresi uyararak lipid peroksidasyonuna neden 

olabilir. İskelet kasında egzersize bağlı ortaya çıkan hasarın biyokimyasal mekanizması 

tam olarak açıklanamamıştır ancak serbest radikaller ile kas hasarı ve yangısal süreç 

arasında ilişki vardır (Ormancı 2003).  

Egzersizin dokularda oksidan ve antioksidan düzeyleri arasında dengesizlik yaptığı 

ve oksidatif strese neden olduğu söylenmektedir (Wenzel 2013). Düzenli egzersizin ise 

antioksidan savunmayı güçlendirdiği bildirilmiştir (Aksu 2006). Benzer şekilde yüksek 

şiddette fiziksel egzersiz ve antreman programlarının immun sistemi zayıflattığı ve 
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enfeksiyona yakalanma eğilimini arttırdığı; ılımlı dozda ve uzun süreli egzersizlerin ise 

immun sistemi güçlendirdiği bildirilmektedir (Ersöz 1995).  

İskelet kas hücrelerinin kasılması metabolizma ve sitokin üretimi ile yangı üzerine 

etkilidir. Egzersiz ile birlikte bazı antiinflamatuvar mediatörler de salınır. Bunlar sitokin 

inhibitörleri, interlökin-1 (IL-1) reseptör antagonistleri, TNF-reseptörleri, interlökin-10 

(IL-10) ve interlökin-8 (IL- 8) gibi mediatörler ile makrofaj inflamatuvar proteinleri 1 alfa 

ve betadır. Böylelikle egzersize bağlı gelişen akut faz yanıtta bunlar koruyucu ve 

antiinflamatuvar etkiler paralel gerçekleşir. Miyokin adı verilen üç sitokin, interlökin-6 

(IL-6), IL-8 ve IL-15, kontraksiyon halindeki iskelet kasından salıverilir. IL-6 bunların 

içinde an fazla çalışılmış olandır. Egzersizle indüklenen kas hasarında primer olarak IL-6 

cevabı oluşur. Yapılan çalışmalarda kompleks intramuskular uyarılar sonucu kastanda IL- 

6 salıverildiği belirlenmiştir (Tissi ve ark.1997, Mattusch ve ark. 2000). IL-6 egzersiz 

sonrası salıverilir, kan düzeyi yükselir, egzersiz sonrası düşüş görülür. Atletlerde glukoz 

metabolizması ve akut inflamasyondan sorumlu olduğu bildirilmiştir (Yazwinski 2013). 

IL-15 anabolik bir faktördür ve yağ asidi oksidasyonu için gereklidir. IL-8 ise bir 

şemokindir ve iskelet kasında lokal anjiyogenik bir faktördür. 

Egzersizlerin lipid ve lipoproteinler üzerindeki etkileri ise halen çalışılmakta olan 

konulardandır. Akut egzersizin lipid ve lipoproteinler üzerine etkileri ile ilgili çelişkili 

sonuçlar vardır (Yalın ve Gök 2001).  Uzun süreli ve düzenli egzersizler ise lipid ve 

karbonhidrat metabolizması olumlu yönde etkilenir. Vücut ağırlığında, yağ depolarında, 

total kolesterol ve trigliseridlerde, LDL kolesterolde ılımlı azalmalar ve HDL- kolesterolde 

yükselmelere yol açabilir.  

Egzersizi etkisi sistemli olarak yapıldığında kaslar üzerinde ortaya çıkar. Egzersize 

bağlı kaslar üç şekilde gelişim gösterir: 

a. Kas Kuvvetinin Geliştirilmesi; kas kuvvetinin gelişimi, kas kesitinin kalınlığına 

bağlıdır. Spor egzersizleri sonucunda, yapılan çalışma özelliğine göre kas liflerinde bir 

gelişme görülür. 

b. Süratin Gelişimi; Kas kuvvetinin geliştirilmesiyle sürat ve çabuk kuvvet 

kazanılmış olur. Bu gelişmede kaslar kısa süreli fakat aşırı kasılmalar şeklinde 

çalışır(Demir ve Filiz 2004). 
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c. Dayanıklılığın Gelişimi: Kasların oksijen elde edebilme özelliği kılcal damarların 

artması damar yüzeyinin büyüklüğü ile geliştirilir. Bol oksijen alınmasıyla da, dayanıklılık 

özelliği geliştirilmiş olur (Demir ve Filiz 2004). 

1.1.4. Akut Egzersiz 

Alışkın olmayan insan ve hayvanda tek seferde uygulanan yoğun egzersiz 

programlarına verilen addır. Egzersize sevk edilen canlıda hormonel ve otonomik olarak 

çelişkili reaksiyonlar ortaya çıkar. Egzersize bağlı olarak hipotalamustan kortikotropin 

salgılatıcı faktör salınır. Bu da β-endorfin, enkefalin ve kortizol salınımını uyarır. Bu 

şekilde kasa yeterli oksijen gitmesi sağlanır, opiatların analjezik etkisi ve kortizolün 

immun sistemi aktivasyonu artar (Taylan Deveden 2011 ). 

1.1.5. Tüketici Egzersiz 

Egzersiz şiddeti arttığında ve süresi uzadığında karaciğer glikojen depoları tükenir, 

kas ve yağ dokudan yağ mobilizasyonunda artış oluşur. Ayrıca bazı kas proteinlerinde de 

yıkımlanma ortaya çıkar. Dokulara oksijen dağılımı ve derin dokuların ısısında 

değişiklikler görülür. Vücut sıvılarında ve yakıt depolarında azalmalar oluştuğu için doku 

hasarı ortaya çıkar. Şiddetli ve akut bir egzersizin uzun sürmesi halinde yangısal 

reasiyonların ortaya çıkmasına neden olur (Taylan Deveden 2011 ). 

1.2.Akut Faz Yanıt 

Akut faz yanıt (AFY) doğuştan gelen savunma sisteminin bir parçasıdır 

(Galezowski ve ark. 2010). Doğuştan gelen bağışıklık, erken savunma mekanizmasında 

önemli bir role sahiptir ve gerekli immun yanıtın başlamasını sağlar. Doğuştan gelen 

bağışıklık, fiziksel bariyerler, fagositler, komplementler, toll-like reseptörler gibi 

enfeksiyonu önleyici, potansiyel patojenleri elimine edici ve inflamatorik süreci başlatıcı 

çeşitli kısımları içerir. Doğuştan gelen bağışıklığın diğer bir önemli kısmı, makrofajlar, 

fibroblastlar, endotel hücreleri, plateletler, keratinositler ve T hücreleri gibi aktive olmuş 

hücrelerden oluşturulan sitokin ve kemokinlerin etkisiyle ortaya çıkar (Janeway ve ark. 

2001). Bu proinflamatorik sinyaller, IL-1, IL-6 ve tümör nekrosis faktör-α (TNF-α)’  dır ve 

AFY’ın başlamasında önemli etkileri vardır(Cray ve ark. 2009) 

Akut faz yanıt, enfeksiyon, doku hasarı, travma veya operasyon, neoplastik büyüme 

veya immünolojik bozukluklar gibi farklı uyarılara karşı şekillenen lokal veya sistemik 

non-spesifik bir immün reaksiyondur (Gruys ve ark. 2006). Bir mikroorganizmanın 

invasyonunda ya da doku hasarı yerinde öncelikle dokunun kendisi tarafından bir 
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reaksiyon başlatılır. Proinflamatorik sitokinler salıverilir ve vasküler sistem ile 

inflamatorik hücreler aktive edilir. Bu reksiyonlar ile daha fazla sitokin salıverilmesi ve 

inflamatorik mediatörlerin kan dolaşımına geçmesi gerçekleşir ( Gruys ve ark. 2006). 

Akut faz yanıt, doku hasarının sınırlandırılmasında, travma, enfeksiyon veya 

yangıyı takiben iyileştirmeyi uyaran doğal bir savunma mekanizmasıdır (Mc Grotty ve ark. 

2003, Habif 2005). AFY ile bir organın daha fazla hasara uğramasının engellenmesi, 

enfeksiyöz ajanın izolasyonu ve yok edilmesi, zararlı moleküllerin ve artıkların 

uzaklaştırılması ve organın normal fonksiyonlarına dönebilmesi için gerekli olan onarım 

sürecinin başlatılması sağlanmaktadır (Dinarello 1984, Baumann ve Gauldie 1994).  

Ortaya çıkan bütün bu değişiklikler organizmada gözle görülebilen değişikliklere 

neden olur. Ateş, anoreksi, negatif nitrojen dengesi, kas proteinlerinin katabolizmasında 

artış oluşur. Laboratuvarda belirlenebilen değişiklikler ise kan lökosit sayısının artışı, 

kolesterol, ACTH ve glukokortikoid düzeyinin artışı, kompement sistem ve kan pıhtılaşma 

sisteminin aktivasyonu, serum kalsiyım, çinko, demir düzeylerinde azalma ve akut faz 

proteinleri (AFP) adı verilen bazı kan proteinlerinin seviyelerinde artıştır (Gruys 2006). 

Ortaya çıkan doku hasarından sonra fizyolojik hemostazın sağlanması ve yaşamın 

devamı için ilk koşul AFY olarak kabul edilmektedir (Dinorello 1984). Bir başka bakış 

açısıyla AFY vücutta ortaya çıkan reaksiyonlarla ilişkili olarak bir dizi plazma proteininin 

konsantrasyonlarındaki değişimleri ifade etmektedir. AFY sırasında, serum Akut Faz 

Protein (AFP) konsantrasyonlarında değişiklikler gözlenir. AFP konsantrasyonları klinik 

belirtiler başlamadan önce değişir (Ceron ve ark. 2005, Eckersall 2000, Solter ve ark. 1991, 

Tecles ve ark. 2005). Akut faz proteinlerinin konsantrasyonlarının belirlenmesi ile AFY’ı 

tetikleyici olaya cevabı değerlendirmek mümkün olduğundan, AFP’ni birer moleküler 

termometre olarak kabul etmek mümkündür (Cray ve ark. 2009). 

İnsanlarda kardiyovasküler ve otoimmun hastalıklarda, organ 

transplantasyonlarında ve kanser tedavilerinde prognoz ve diagnozun izlenmesinde AFP 

düzeylerinin ölçülmesi iyi tanımlanmıştır ve uygulanmaktadır (Cray ve ark. 2009).  

1.2.1. Akut Faz Yanıt Süreci 

Doku makrofajları veya kandaki monosit hücreleri gibi mononükleer hücreler 

hasara uğrayan dokuda yangısal süreci başlatırlar. Bu hücreler; yangısal reaksiyonları 

başlatıcı faktörler olan; sitokinler, lipid mediatörler, vazoaktif aminler, komplement ve 

pıhtılaşma ürünleri, proteazlar, reaktif oksijen türleri ve nitrik oksit gibi geniş spekturumlu 
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yangısal mediatörleri salarak lokal ve sistemik yangısal reaksiyonları oluştururlar (Olson 

ve ark. 1995). 

Yangı bölgesindeki ilk lokal reaksiyon, kapillar geçirgenlikteki artış ve yangı 

bölgesine lökosit infiltrasyonudur. Artan kapillar geçirgenlik ile dolaşımdan hasarlı dokuya 

proteinaz inhibitörleri, transport proteinler ve iyonlar gibi birçok farklı moleküller 

geçmektedir. Nötrofilik granülositler ve makrofajlar yabancı antijenlerin 

uzaklaştırılmasında önemli rol oynar (Olson ve ark. 1995) 

Sitokinler farklı hücre tipleri tarafından oluşturulan çok güçlü polipeptidlerdir. 

Sentezleri yangısal mediatörler tarafından başlatılır. TNF-α, IL-1, IL-6 ve interferon –γ  

(IFN-γ) gibi proinflamatuar sitokinler sistemik yangısal yanıtın başlatılabilmesi için gerekli 

olan başlıca maddelerdir (Kushner ve Mackiewcz 1993, Baumann ve Gauldie 1994).  

Lokal reaksiyon bölgesinde bu sitokinler fibroblastlar ve endotel hücreleri gibi 

stromal hücreleri aktive eder ve sitokinlerin ikinci salınımını başlatır. İkinci dalga ve bu 

erken sitokinlerin dolaşımda görülmesi sistemik yangısal yanıtın başlatılmasından 

sorumludur (Baumann ve Gauldie 1994). 

Akut faz reaksiyon esnasında ortaya çıkan yangısal bulgulara ateş, iştahsızlık 

depresyon gibi bazı semptomlar da eşik eder. Yangısal bulguların ortaya çıkışında hastanın 

endokrinolojik, metabolik, hematolojik ve biyokimyasal durumunda meydana gelen 

değişiklikler etkili olabildiği gibi ile hemostazı koruma mekanizması da önemli rol oynar 

(Kushner ve Mackiewcz 1993). 

Akut faz yanıt sırasında ortaya çıkan hormonal etkileşimler incelenmiş ve farklı 

hayvan türlerinden elde edilen sonuçların farklılık gösterdiği ortaya konmuştur (Hirvonen 

2000). AFY’a bağlı olarak adreno-kortikotropik hormon, kortizol, adrenal katekolaminler, 

glukagon, insülin, büyüme hormonu, aldosteron, vasopressin ve prolaktin hormonlarının 

serum düzeyleri artarken (Kushner 1982), akut dönemde renin, tiroksin ve gonadal 

streoidlerin serum konsantrasyonlarında azalmalar şekillendiği bildirilmiştir (Mandrup-

Poulsen ve ark. 1995). AFY sırasında görülen hormonel değişikliklerin kaynağı tam olarak 

açıklanmamış olmasına rağmen, ana nedenin enerji metabolizmasının uyarılmasıyla ilişkili 

olduğu düşünülmektedir (Hirvonen 2000). 

Organizmada AFY sürecinde protein metabolizmasında ve glukoneogenezisde artış 

gerçekleşir. Protein metabolizmasında artış şekillenmesinin nedeni, doku yenilenmesi için 

gerekli kollajenlerin, immunglobulin ve hepatik glukoproteinlerin sentezi için gerekli 
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aminoasit kaynağı olarak kullanılması gerekliliği; ayrıca lenfosit ve fibroblastların 

proliferasyonunda da rol oynamaları olarak açıklanmıştır (Jennings ve Elia 1996). 

Aminoasitler ayrıca glukoneogenezis ve enerji üretimi için de kullanılmaktadır. Anabolik 

süreç dışında kas proteinlerinin katabolizması hasta hayvanda kilo kaybı ve negatif azot 

dengesine neden olur. Böbrek, karaciğer ve akciğer gibi bazı merkezi organlar seçici olarak 

bu katabolizmadan korunmaktadırlar. Bunun nedeni tam olarak açık olmamakla birlikte, bu 

dokular akut faz yanıt sürecinde aktiviteleri sıklıkla artış gösteren retiküloendotelyal 

sistemin önemli komponentleri olması ile ilişkilendirilmektedir (Jennings ve Elia 1996). 

Lökopeni ve sola kayma AFY sırasında ilk görülen bulgulardır. Strese bağlı ortaya 

çıkan lenfosit azalmasından ve yangısal odağa nötrofil göçünden dolayı lökopeni ortaya 

çıkmaktadır. Erişkin nötrofillerin bitince genç nötrofillerin dolaşıma geçişleri artmakta ve  

belirgin bir sola kaymaya neden olmaktadır (Kidd 1991, Jain 1993). Erişkin nötrofillerin 

azalmasından sonraki birkaç saat içinde kemik iliğinden granülopoez uyarılmaktadır. Bu 

durum akut yangının başlangıcından sonraki 1 veya 2. günlere denk gelmekte ve belirgin 

bir lökositoza neden olmaktadır (Jain 1993).  

Metabolizmada AFY’a bağlı olarak ortaya çıkan diğer önemli bir biyokimyasal 

değişiklik ise serumda bazı iz element düzeylerindeki değişikliklerdir (Kushner 1982). 

Çinko ve demir konsantrasyonlarında azalma ile plazma düzeyinde artışlar saptanmaktadır 

(Lohuis ve ark. 1988, Otabe ve ark. 2000). Bu iz element düzeylerindeki değişiklikler, 

katyonların bağlandıkları plazma proteinlerinde meydana gelen değişikliklerden ve 

hücresel mekanizmalardaki değişimlerden kaynaklanmaktadır (Otabe ve ark. 2000). 

Merkezi sinir sistemini baskılamasına bağlı olarak, AFY sırasında uyku hali 

gelişebilmektedir. Yangısal alan sıklıkla ağrılıdır. Bradikinin gibi vazoaktif  aminler akut 

faz yanıtta ağrı oluşumundan sorumludur (Baumann ve Gauldie 1994). Ayrıca AFY, 

lenfosit aktivitesi, nötrofillerin bakterisidal etkinliği ve makrofajların fagositik 

aktivitelerinde azalma gibi immun sistemi baskılayıcı etkilere de sahiptir (Kohler ve 

Prokop 1978,  Kushner 1982). 

Akut faz yanıtın sonlandırılması glukokortikoidler, interlökin-4 (IL-4), interlökin-

10 (IL-10) ve belirli proinflamatuar sitokinler için reseptör antagonistleri gibi birçok 

yangısal mediatöre bağlıdır. AFY’ın sonlanması ve organizmanın normal fonksiyonlarına 

dönebilmesi 1-2 günü bulabilmektedir. Akut yangı kronikleştiği takdirde AFY’da 

uzayabilmektedir (Baumann ve Gauldie 1994). 
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1.3.Akut Faz Proteinleri (AFP) 

 Akut faz reaksiyon iki yüzden fazla proteinin konsantrasyonlarında değişikliğe 

neden olmaktadır. Bunlardan bazılarının konsantrasyonlarında azalmalar şekillenir ki 

bunlara negatif AFP, konsantrasyonlarında artış oluşanlara ise pozitif AFP adı verilmiştir. 

Tüm hayvan türlerinde ve insanlarda albümin, hepatik sentezinde azalmalar ve renal veya 

gastrointestinal kayıplarındaki artışlar nedeniyle en önemli negatif AFP olarak kabul 

edilmiştir (Kaneko 1997). Albüminin sentezindeki azalma nedeniyle kullanılmayan 

aminoasitler pozitif AFP’nin ve yangının diğer önemli mediyatörlerinin sentezi için 

kullanılırlar. Yangı sırasında konsantrasyonu yükselen AFP büyük (majör), ılımlı 

(modarate) ve küçük (minör)  AFP’ler olarak sınıflandırılırlar. Genellikle büyük olarak 

kabul edilen AFP düzeyleri yangı esnasında 10-100 kat, ılımlı olanlar 2-10 kat, küçükler 

ise çok silik artışlar gösteren AFP olarak tanımlanmıştır (Ceron ve ark. 2005). Bu 

sınıflandırma çeşitli AFY çalışmalarında benzer olmasına rağmen, proteinlerde bazı 

farklılıklar olabilmektedir (Paltrinieri 2008).  Büyük AFP’lerin kan konsantrasyonları, 

başlatıcı uyarıyı takiben 48 saat içinde yükselir ve arkasından kısa yarılanma ömürleri 

nedeniyle azalır. Ilımlı yada küçük AFP ler ise AFY şiddetini takip eder ve kan 

konsantrasyonu yavaş yükselmesine rağmen daha uzun süre yüksek kalır. Ilımlı ya da 

küçük AFP bu nedenle sıklıkla kronik yangısal süreçlerde ortaya çıkarlar (Ceron ve ark. 

2005, Petersen ve ark. 2004 ). 

1.3.1. C-Reaktif Protein (CRP) 

C-reaktif protein(CRP), Streptococcus pneumoniae’nın C-polisakkaridini presipite 

edebildiği için bu isimle anılmaktadır. CRP, infeksiyonun, travmanın, inflamatuar 

romatizmal ve malign hastalıkların yol açtığı inflamasyonun en iyi gösteren parametredir. 

CRP’nin sentezi esas olarak karaciğerde, inflamasyon olan dokudan salgılanan sitokinlerin 

(en önemlisi IL-6) etkisi ile gerçekleşir (Giffen 2003). Her biri 187 aminoasit içeren 5 alt 

üniteden oluşan, molekül ağırlığı 106 kiodalton olan, pentexin ailesine üye bir proteindir 

(Yazgan 2011). 

 1990’lı yıllarda CRP’nin daha hassas ölçülebilmesi ile klinikte kullanımı ve önemi 

önemli oranda artmıştır. CRP ölçümü özgül olmayan, inflamasyonu gösteren bir test 

olmasına karşın, bazı hastalıkların tanısında, riskinin belirlenmesinde ve izleminde çok 

önemlidir.  
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CRP; bir akut faz proteinidir (AFP). İnterlökinin artmasıyla karaciğer hücreleri 

tarafından üretilir. Artan CRP seviyeleri vücutta yangıyla ilşkilidir. CRP’nin fizyolojik rolü 

mikrobik ve yangı materyalinin temizlenmesidir. CRP mikrobik hücre duvarının 

membranına ya da çekirdek antijenlere bağlanarak fagositozu kolaylaştırır (Michigan ve 

ark. 2011). 

Plazma CRP seviyesi;  bakteriyel yangısal süreçlerde, travma ve damar 

tıkanıklıklarında, doğmasal immun sistem hastalıklarında ve kötü huylu tümörlerde 1000 

katına kadar artabilir (Heikkila ve ark. 2007). Bu değişim CRP’yi hastalığın süreci ve 

tanısı açısından belirleyici ve önemli hale getirir. Örneğin CRP seviyesi böbrek kanserinde 

yayılması ve mortalite olasılığını tanımlamakta kullanılır (Johnson ve ark. 2010). 

CRP seviyesi hastalığın bir belirleyicisi değildir. Son yıllarda yapılan bazı 

çalışmalarda normalde sağlıklı olan bireylerde CRP seviyesi düştüğünde kardiovasküler 

olayların da azalacağını bildirmiştir (Ridker ve ark. 2008).  Buna ek olarak son çalışmalar 

temelde yüksek CRP seviyelerine sebep olan, sosyo ekonomik durum, egzersiz, yaş, 

cinsiyet, diyet gibi özelliklerin tanımlanmasının önemini vurgulamıştır. Son zamanlarda 

çeşitli çalışmalarda egzersiz ve CRP seviyeleri arasındaki ilişki araştırılmıştır (Johnson ve 

ark. 2010). 

1.3.1.1. Egzersiz Tipleri ve C-Reaktif Protein Düzeyleri   

C-reaktif protein (CRP)’nin azalması ve egzersiz arasındaki ilişki netleşmemiştir. 

Egzersizin yangıyı nasıl düşürebileceği hakkında birçok teori ortaya atılmıştır. Campbell 

ve ark. (2009) CRP seviyelerinin azaltılması için yağ kaybının gerekli olduğundan 

şüphelenmişlerdir. Yağ kaybının antiinflamatuar etkileri, IL-6 salıveren adipokinlerin 

azalmasına bağlıdır. Adipokinler; hepatositlerden CRP salınımını ve TNF-α 

salınımını uyarır. Campbell ve ark. (2009) yağ kaybının önemini ifade etseler de 

çalışmalarında çok az kilo kaybına rağmen anlamlı CRP azalmaları olduğunu 

göstermişlerdir. 

You ve ark. (2004) egzersizlerin antiinflamatuar faydalarının yağ 

metabolizmasındaki değişikliklerinden oluştuğunun sonucuna varmışlar. Özellikle de 

abdominal lipolizis ve hormon duyarlı lipazın bulunması ile inflamatuar sitokinler arasında 

ters ilişki vardır. Başka çalışmalarda ise bir antiinflamatuar mekanizma olarak protein 

sentezinin artması olarak gösterilmiştir. Bu mekanizma antioksidan proteinler aracılığı ile 

çalışmaktadır. Çalışmalarda birçok egzersiz protokollerinde farklı sonuçlar elde edilmiştir. 
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Önemli olan hangi farklı egersizlerin CRP seviyelerini azaltmada etkili olduğunu tespit 

etmektir (Campbell ve ark. 2009, You ve ark. 2004,  Donges ve ark. 2010). 

Direnç temelli protokollerin CRP düzeylerini farklı şekillerde etkiledikleri 

gösterilmiştir. Donges ve ark. (2010) 10 haftalık aerobik egzersizinde %32.8’lik bir CRP 

azalması göstermişlerdir. Ancak benzer aerobik temelli başka çalışmalarda, egzersizin 

CRP seviyelerinde önemli bir etkisi olmadığı gösterilmiştir (Levinger ve ark. 2009, Misra 

ve ark. 2008, Lindegaard ve ark. 2008). Yazarlar bu farklılığı direnç grubundaki artmış 

yağsız kas ve protein sentezine bağlamışlar ve bu vücut değişikliklerin doğasının 

antiinflamatuar olduğunu öne sürmüşlerdir (Donges ve ark. 2010).  

Benzer bulgular Heffernan ve ark. (2009) tarafından bildirilmiştir. Bunlar hem 

Kafkas hem de Afro Amerikan erkeklerdeki direnç egzersizini karşılaştırmışlardır. Beyaz 

erkeklerde anlamlı cevap oluşmazken Afro Amerikanlarda CRP’de %60’lık azalma 

gözlenmiştir. Heffernan ve ark. (2009) göre bu farklılığın Afro Amerikan erkeklerdeki 

bazal CRP yüksekliğine bağlamışlardır. Araştırıcılar, diğer çalışmalarda başlangıç CRP 

seviyelerinin düşük olduğu kişilerde egzersizin bir etkisinin olmadığının üzerinde 

durmuşlardır. Böylece Afro Amerikan erkeklerde anlamlı sonuçlar elde etmek mümkün 

olmuştur (Heffernan  ve ark. 2009). 

Bazı araştırıcılar, egzersizin antiinflamatuar etkilerini incelemek için farklı aerobik 

ve direnç egzersizlerinin karışık olduğu programları incelemiştir. Kombinasyona dayalı 

protokollerin birçoğunda anlamlı CRP azalmasına yol açmıştır. Munk ve ark. (2009) 45 

dakikalık aerobik çalışma ve 10 dakikalık güç egzersizinden oluşan çalışma protokolunün 

dengesiz olmasına rağmen anlamlı derecede antiinflamatuar faydaları olduğunu rapor 

etmişlerdir.  Stewart ve ark. (2007) 20 dakikalık aerobik egzersiz ve iki direnç evresi olan 

protokol uyguladıklarında CRP seviyelerinde %58’lik bir azalma elde etmişlerdir. Benzer 

bir şekilde Villareal ve ark. (2006)  diyet ve dengeli bir kombinasyona dayalı bir egzersiz 

programında anlamlı derecede CRP azalmaları elde etmişlerdir. Bu bulgular kombine 

egzersiz protokollerinin faydalarını göstermektedir.  

Ancak, Farpour Lambert ve ark. (2009) 3 aylık ve her sette katılımcıların 30 

dakikalık bir aerobik çalışma ve 20 dakikalık bir güç egzersizi ile tamamladıkları 

çalışmaları sonucunda CRP düzeylerinde herhangi bir azalma bulmamışlardır. Bu program 

diğer kombine programlardan farklı olmasa da CRP seviyelerini azaltmamıştır. Sonuç 
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olarak, kombine egzersiz programları ve CRP üzerinde yapılmış çalışmalarda da net bir 

sonuç ortaya konmadığı için araştırmaların devam etmesi gerektiği söylenmektedir. 

1.3.2. Serum Amiloid A (SAA) 

Serum amiloid A (SAA), CRP gibi pentamer yapıda olan ve 15 kD molekül 

ağırlığında bir akut faz proteinidir (Ceron ve ark. 2005). SAA, hem memelilerde hem de 

kanatlı ve kuş türleri gibi diğer omurgalılarda da eksprese edilebilen bir proteindir. 

İnfeksiyon, travma, toksinler yada neoplazmalar gibi yangısal uyarıları takiben kan 

düzeylerinde önemli artmalar görülebilir (Berg ve ark. 2011). SAA, ratların dışındaki diğer 

tüm memelilerde önemli bir AFP olarak rapor edilmiştir (Kjelgard-Hansen 2011).  

IL-1, IL-6 ve TNF-α gibi proinflamatuvar sitokinler, SAA’nın sentezini uyarırlar. 

SAA sentezinde başlıca sentez organı karaciğer olmasına rağmen, insan ve deney 

hayvanlarında yapılan çeşitli çalışmalarda (Urieli 1998, Marhaug ve ark. 1997). SAA’nın 

değişik dokulardan eksprese edildiği rapor edilmiştir. Birçok SAA geni ve proteini de 

tanımlanmıştır. Dolaşımda SAA1, SAA2, SAA3 ve SAA4 olmak üzere 4 tipi vardır. SAA1 

ve SAA2 enfeksiyöz ve enfeksiyöz olmayan yangısal durumlarda karaciğerden sentezlenip 

salıverildiği ve kan konsantrasyonları arttığı için pozitif AFP olarak kabul edilmektedir. 

SAA3 başlıca karaciğer dışı dokulardan eksprese edilen izoformudur (Berg ve ark. 2011). 

SAA4, sağlıklı bireylerde HDL’nin yapısında bir apolipoprotein olarak bulunan, yangısal 

durumlarda minimal düzeyde etkilenen, insan ve farede ‘constitutive’ (esas) C-SAA olarak 

kabul edilen izoformudur (Berg ve ark. 2011). Kanda HDL ye bağlı şekilde taşınan SAA, 

üzerinde kalsiyum, laminin, heparin/heparan sülfat için bağlanma bölgeleri tanımlanmıştır 

ve bu bağlanmaların SAA’nın farklı işlevleri ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (Urieli ve 

ark. 2000).  

Yapılan araştırmalarda SAA’nın fonksiyonları yeterince aydınlatılamamıştır. 

Yangısal durumlarda kan konsantrasyonları artan SAA lenfositlerin antikor üretimini, 

trombosit aglütinasyonunu, kollojenazı inhibe ederken endotel hücrelerinde lökosit 

adezyonunu arttırmaktadır. Ayrıca hücre adezyonunu, migrasyon, proliferasyon ve 

agresyonunu da etkilediği gösterilmiştir (Jensen ve Whiehead 1998, Habif 2005). 

Karaciğer dokusundan ekspresyonu bilinen SAA’nın, karaciğer dışı dokularda da eksprese 

edilebildiği çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir, bu şekilde organların eptilellerindeki 

ekspresyonu ile yangısal uyarıya karşı lokal bir savunma molekülü olarak görev yaptığını 

göstermektedir (Uhlar ve Whitehead 1999).   
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İinvitro çalışmalarda SAA’nın, mononükleer ve polimorf nükleer lökosit 

komotaksisini ve fagositozu indüklemeyide içeren immuno-inflamatorik reaksiyonları 

düzenlediği gösterilmiştir (Linke 1991). Matriks metalloproteinaz sentezini arttırma, 

anjiyogenez, lökositlerin artakssiyonu ve kemokinlerin indüksiyonu gibi olayları da 

düzenler. Bunlara ek olarak, SAA proteini, yangılı dokudaki kolesterol metabolizmasında 

rol oynar. Larson ve ark. (2003) SAA3’ün insan intestinal hücre hattında intestinal müsin 

sentezini arttırdığını ve bu sayede enteropatojenik E. coli’nin yapışmasını azaltıcı etkisi 

olduğunu göstermişlerdir.  

İnflamatorik durumlarda, HDL yapısındaki Apo A1 ve Apo A2 düzeyi düşmekte ve 

SAA düzeyi artmaktadır (Van Lenten ve ark. 1995, Yamada 1999). Yapılan deneysel 

çalışmalar SAA’dan zengin HDL’nin makrofajlara bağlanma anfinitesini arttırdığını 

göstermiştir. Bu durum doku tamiri için lipidlerin doku hasarı bölgesine taşınmasına 

aracılık eder (Cunnane ve Whitehead 1999). 

Akut faz yanıtta en hızlı ve en fazla yükselen proteinlerden olan SAA ve CRP 

arasında bir kıyaslama yapıldığında SAA’daki artışın şiddetinin CRP’den fazla olduğu 

görülmüştür. SAA’nın fizyolojik düzeyleri CRP’den daha yüksek olduğu için hafif 

düzeydeki artışları saptamakta mümkün olmaktadır. Ayrıca SAA düzeyindeki artış 

CRP’den daha uzun sürmektedir (Orro ve ark. 2008).  

Egzersizin oluşturduğu AFY insan, at ve köpeklerde yapılan çeşitli çalışmalarda 

gösterilmiştir. Ancak AFR türler arasında ve yangısal sürece göre değiştiği göz önünde 

bulundurularak farklı türlerde farklı AFP düzeyleri araştırılmıştır.  İnsanlarda, köpeklerde 

ve deney hayvanlarında egzersizin indüklediği akut faz reaksiyonu çalışmalarında daha çok 

CRP etkisi üzerinde durulmuştur. Bunun nedeni, bu türlerde CRP’nin yangı belirteci olarak 

bu türlerde çok kullanılması ve düzeylerindeki artışların enfeksiyöz ve nonenfeksiyöz 

yangısal süreçlerinin iyi bir göstergesi olmasıdır (Kaspais ve Thompson 2011, Casella ve 

ark. 2013, Kobayashi ve ark. 2014). 

Yapılan pek çok çalışmada SAA, atlarda önemli bir akut faz proteini olarak 

gösterilmiştir (Cywinska ve ark. 2013). Dolayısıyla egzersizle indüklenen AFY sırasında 

SAA değişimleri atlarda çalışılmıştır. Cywinska ve ark. (2013) yarış atlarında, egzersiz 

yapmayan ve düzenli egzersiz yapan atlarda egzersiz öncesi ve sonrası SAA düzeylerini 

araştırdıkları bir çalışmada, daha önce düzenli egzersiz yapmayan atlarda serum SAA 

düzeyinin antreman sonrası önemli düzeyde arttığını göstermişlerdir. Casella ve ark.  
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(2013) köpeklerde yaptıkları bir çalışmada köpeklerde SAA konsantrasyonunun egzersizle 

indüklenen akut faz yanıtta artış gösterdiğini ve egzersiz sonrası tekrar normal fizyolojik 

sınırlara indiğini rapor etmişlerdir. Köpeklerde görülen bu artışın egzersizin neden olduğu 

fiziksel ve fizyolojik strese yanıt olarak şekillendiğini; hayvan organizmalarında 

homeostazı ve metabolizmayı koruyucu amaçlı olarak ortaya çıktığını bildirmişlerdir.  

1.3.3. Haptoglobin 

Haptoglobin, immunmodülatör ve antioksidan etkileri olan pozitif bir AFP’dir 

(Wobeto ve ark. 2009). Doku hasarı, infeksiyon, travma gibi yangıya neden olan 

durumlarda karaciğerden sentezi ve salgılanması artar (Gruys ve ark. 2005). Haptoglobin 

salgılanması proinflamatorik sitokinlerin ve glukokortikodlerin kombine etkisi ile başlatılır 

(Petersen 2002). Başlıca hepatositlerden ve adipositlerden sentez edildiği bildirilmektedir 

(Bertaggia 2014).  

En iyi bilinen biyolojik fonksiyonu hemoliz sırasında böbreklerde oksidatif hasarı 

önlemeyi sağlayan ve demir kaybını önleyen hemoglobin bağlama kapasitesidir (Wobeto 

ve ark. 2009). Haptoglobin enfeksiyon sırasında hemoglobin bağlayarak demir kaybını 

önlediği gibi, bakterinin büyümesi ve çoğalması için gerekli demir miktarını azaltarak 

koruyucu etki gösterir (Regassa ve Noakes 1999). Ayrıca hemoglobin- haptoglobin 

kompleks oluşumu ile bağlı demir antioksidan etkilerden korunmuş olur (Habif 2005).  

Haptoglobin yapısal olarak immunglobulinlere benzeyen, birbirlerine disülfid 

bağlarıyla bağlı, iki hafif iki ağır zincirden oluşmuştur ve elektroforetik olarak üç ayrı 

fenotiptedir. Molekül ağırlığı 14-18 kDa olan glikoprotein yapıda bir maddedir.  

Haptoglobin inflamasyona cevap sırasında ortaya çıkan akut faz yanıtın bir parçası 

olduğundan klinik pratikte bir belirteç olarak kullanılmaktadır. Aynı zamanda beyaz 

adipoz dokudan da sentez edildiği için, obezlerde plazma konsantrasyonlarında artış 

oluştuğu bildirilmiştir (Bertaggia 2014). Haptoglobin konsantrasyonunun, egzersize bağlı 

gelişen akut faz yanıtta incelendiği çalışmalarda çelişkili sonuçlar bulunmuştur. Farelerde 

ağır egzersizin haptoglobin düzeyini düşürdüğü bildirilen bir çalışmada bu azalma 

intravaskuler hemolizle ilişkilendirilmiştir. İnsanlarda yapılan bir çalışmada ise düzenli 

egzersiz yaptırılan yetişkinlerin diğerlerine göre ortalama serum haptoglobin düzeylerinin 

%10 düşük olduğu,  ancak bunun herhangi bir patolojiyi göstermediği de söylenmiştir. 

Ayrıca egzersizin şiddeti, sıklığı ve süresi akut faz proteinlerinin düzeyleri üzerine etkili 

olduğu da rapor edilmiştir (Horn ve ark. 2014).  Köpeklerde yapılan bir çalışmada ise 



18 
 

(Casella ve ark. 2013) egzersizle birlikte haptoglobin konsantrasyonunun önemli düzeyde 

yükseldiği gösterilmiştir. Ancak köpeklerde egzersiz sonrası haptoglobin 

konsantrasyonunun hızla normal fizyolojik düzeylere indiği ve artışın patolojik değil 

fiziksel stresin neden olduğu bir uyarıyla şekillendiğini rapor etmişlerdir.  

1.4. Lipid Profili Testleri 

Lipid profili ya da paneli, kolesterol ve trigliserid gibi lipitlerdeki anormallikleri 

izlemek ve bu amaçla medikal olarak tarama yapmak amaçlı istenen kan testleridir.  Bu 

testler sonucunda kardiyovasküler hastalıklar, pankreatit yada diğer hastalıklara ait risk 

faktörleri belirlenebilir. Tipik bir lipid paneli ya da profili dendiğinde, trigliserid, total 

kolesterol, düşük dansiteli lipoproteinler (LDL) ve yüksek dansiteli lipoproteinler (HDL) 

anlaşılır. Genellikle labarutavarda bu testler yapılır daha sonra bu veriler kullanılarak çok 

düşük dansiteli lipoproteinlerin düzeyleri ve kolesterol:HDL oranı hesaplanabilir.  

1.4.1. Trigliserid (Triaçilgliserol)  

Trigliseridler üç değerlikli bir alkol olan gliserol ile serbest yağ asitlerinin 

esterleşmesiyle oluşmuştur. Tek bir yağ asidi gliserolle esterifiye edildiğinde ürün 

monoaçil gliserol olarak adlandırılır. İlave yağ asitleri ile esterifikasyon gerçekleştiğinde 

diaçilgliserol ve triaçilgliseroller (trigliserit) oluşur. Triaçilgliseroller yüksüz oldukları için 

nötral yağ asitleri olarak da adlandırılırlar (Koolman ve  Roehm 2005). 

 

Şekil 1. Trigliserid (Koolman ve  Roehm 2005) 

 

Triaçilgliseroller karaciğer, kalp ve istirahat halindeki iskelet kasının enerji 

ihtiyacının yarısını karşılar. Omurgalılarda alınan triaçilgliserollerin bağırsak duvarında 
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emilebilmesi için çözülemeyen makroskobik yağ partiküllerinden, mikroskobik miçellere 

çevrilmelidirler. Bu çözülebilirlik safra tuzları ile sağlanmaktadır. Safra tuzları karaciğerde 

kolesterolden üretilmekte, safra kesesinde depolanmakta ve yağlı  bir yemekten sonra ince 

bağırsağa salınmaktadır. Safra tuzları amfipatik bileşiklerdir. Diyetteki yağları safra tuzu 

ve triaçilgliserolden oluşan karma miçellere çevirir (Nelson 2005).  

Miçel oluşumu bağırsaktaki lipaz etkisiyle şekillenir. Triaçilgliseroller, 

monoaçilgliserollere, diaçilgliserollere, serbest yağ asitlerine ve gliserole çevirir. Bu 

ürünler bağırsaktaki epitel hücrelerine girerek yeniden triaçilgliserollere çevrilirler. 

Diyetteki kolesterolle ve spesifik proteinlerle kaplanarak şilomikronlara dönüşürler. 

 

Şekil 1.2. Şilomikron yapısı(Nelson 2005). 

 

Şilomikronlar triaçilgliserol taşıma sistemleridir. Lipitlerin vücutta taşınma veya 

depolanması için gereklidirler. Şilomikron remnant partikülleri karaciğere geri dönerler 

lipit kargoları kolesterolle zenginleştirilir. Karaciğer ikinci bir apolipoprotein içeren 

lipoproteinler oluşturur (VLDL) (Vance ve Vance 2008). 

VLDL’ler triaçilgliserollerin karaciğerden perifere dağılımını sağlarlar. 

Triaçilgliseroller dokulara geldiğinde VLDL’ler büzüşür ve periferik apolipoproteinlerden 

ayrılırlar. Bu işlem sırasında kolesterolün oranı kademeli olarak artmakta böylece LDL 

partikükünün oluşumuna yol açmaktadır (Vance ve Vance 2008). 

Hücrelerin dış yüzeyinde LDL reseptörleri olan hücrelere LDL bağlanır ve 

kolesterol hücre içine alınır. APOB yağların perifere transportunda sorumlu iken APOA1 
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içeren lipoproteinler (HDL)  rivers kolesterol transportu için mediatördür (Kingwell ve ark. 

2014). 

ApoA1 esas olarak karaciğer ve bağırsaklar tarafından sentezlenirken apoA1 

makrofajlar tarafından da üretilmektedirler. Olgunlaşmamış HDL partikülleri yağdan 

fakirdir, periferik dokulardan ABCA1 bağımlı yolla periferik dokulardan serbest kolesterol 

ve fosfolipit toplarlar (Kingwell ve ark. 2014). 

1.4.2. Kolesterol 

Kolesterol, memelilerin hücre zarlarında bulunan ve kan plazmasında taşınan bir 

steroid ve alkol birleşimidir. Daha az miktarlarda bitkilerde de bulunur. İlk defa 1754'te 

safra taşlarında kolesterol bulunduğu için bu maddenin ismi Yunanca chole- (safra) ve 

steros (katı) sözcükleri ile kimyadaki -ol ekinden türetilmiştir (Herman 2003).  

Kolesterol 27 karbonlu bir moleküldür, tüm karbonlar orjinalinde asetattan köken 

alır ve 30 enzimatik reaksiyon sonucunda üretilmektedir. Wieland ve Dane 1932’de 

kolesterolün yapısını göstermişlerdir. 1954’de Konrad Bloch kolesterol biyosentezini 

göstererek Nobel Ödülünü almıştır (Houten ve ark. 2000). 

 

 

 

Şekil 1.3. Kolesterol molekülü  

Kolesterol, özellikle hayvansal gıdalarda bulunur ama vücuttaki kolesterolun ancak 

küçük bir kısmı gıda kaynaklıdır; çoğu vücut tarafından sentezlenir. Vücudun her 

hücresinde bulunmakla beraber, sentezlendiği veya hücre zarlarının daha çok olduğu organ 

ve dokularda, örneğin karaciğer, omurilik ve beyinde, ayrıca ateromlarda, kolesterolun 

yoğunluğu daha yüksektir. Organizma, kolesterolden steroid yapıdaki hormonları (kortizol, 

üreme hormonları), D vitamini ve yağları sindiren safra asitlerini üretir (Herman 2003).  
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1.4.3. Düşük Dansiteli Lipoproteinler (LDL)  

Düşük dansiteli lipoprotein (LDL) %80 lipid ve %20 proteinden oluşur. Protein 

içeriğinin artması nedeniyle partikül çapı düşer (22-28.5 nm) ve dansite artar (1.019-1.063 

gr/ml) (Naito 2003, Fortmann ve Maron 1993). Elektroforezde β fraksiyonu içinde göç 

eder (Naito 2003. Rifai ve ark. 1999, Mayes 1993). Lipid içeriğinin %47’sini kolesterol, 

%23’ünü fosfolipid ve %9’unu trigliserid oluşturur. Kolesterol içeriği en yüksek olan 

lipoprotein olup major apoproteini apo B-100 dür.  LDL apo B-100, total plazma apo B-

100’ünün % 90-95’ini oluşturur (Naito 2003 ). Her LDL partikülü bir molekül apo B-100 

içerir (Sacks ve Campos 2003 ). LDL’nin yapısında bulunan apo B-100’ün tümüyle VLDL 

kaynaklı olduğu gösterilmiştir (Naito 2003). 

LDL partikülleri trigliseridden zengin lipoprotein partiküllerinden daha küçük 

olduğu için, serum LDL konsantrasyonu çok yüksek olsa bile ışık saçılması 

oluşmadığından serumda bulanıklık görülmez (Bachorik ve ark. 2001). 

Sağlıklı kişilerde LDL kolesterolü total plazma kolesterolünün 2/3 sini oluşturur. 

VLDL’ nin önce IDL’ ye sonra LDL ye dönüşmesiyle plazmada kalma süresi birkaç 

saatten 2,5 güne çıkar. LDL’ nin uzun ömürlü olması dokular için kolesterol kaynağı 

olarak işlev görmesini sağlar (Bhagavan 2002 ). Premenopozal dönemdeki kadınlarda LDL 

düzeyi erkeklere göre biraz daha düşüktür (Naito 2003 ). LDL’ nin yaklaşık 2/3 sinin hücre 

içine alımı reseptör aracılı endositoz ile gerçekleşir. LDL subendoteliyal bölgeye geçerek 

okside olabilir ve köpük hücre oluşumunu uyarabilir (Williams Textbook of Endocrinology 

1998).  

LDL’ nin plazmadan temizlenmesi apoB-100’ e spesifik LDL reseptörleri 

aracılığıyla olur. LDL reseptörü, glikoprotein yapısında olup, negatif yüklü sisteinden 

zengin bölgeleri apoB-100’ deki pozitif yüklü arginin ve lizin amino asitleri ile etkileşir ve 

birlikte hücre içine alınırlar. Reseptör tekrar hücre yüzeyine gönderilirken LDL 

lizozomlara yönlendirilir ve hidrolize uğrar (Bhagavan 2002). 

Açığa çıkan serbest kolesterol başlıca üç temel fonksiyonda rol oynar (Naito 2003 ,  

Bhagavan 2002): 
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1.Yeni kolesterol sentezinin hız sınırlayıcı enzimi HMG-CoA redüktazın 

baskılanması 

2. Açil-kolesterol açil transferaz (ACAT) enziminin uyarılması 

3. Hücre içi aşırı kolesterol birikiminin önlenmesi için plazma membranında LDL 

reseptör sayısının düzenlenmesi. 

 LDL birçok hücrede kolesterol kaynağı olarak kullanılır ve bütün hücreler, de novo 

kolesterol sentez edebilir. Karaciğer yüksek afiniteli reseptörler aracılığıyla LDL’ nin 

hemen hemen yarısını dolaşımdan alır ve aldığı kolesterolü membran biyosentezinde, 

VLDL biyosentezinde, safra asidi yapımında kullanabilir. Adrenal, ovaryum ve testisler 

LDL kolesterolünü hormon sentezinde, diğer dokular ise hücre onarımı ve 

proliferasyonunda kullanırlar (Williams Textbook of Endocrinology 1998). 

LDL glikozillenme ve oksidasyon gibi çeşitli modifikasyonlara uğrayabilir ve bu 

lipoproteinler ateroskleroz patogenezinde önemli rol oynar. Bu patogenezde üzerinde en 

çok çalışılan modifiye lipoprotein okside-LDL’ dir. Okside-LDL sitotoksik etkisi ile 

vasküler endotelde hasara yol açabilir, T lenfositler ve monositler için kemotaktik etki 

gösterebilir, köpük hücre oluşumunu arttırabilir (Kökoğlu ve ark. 1996). 

1.4.4. Yüksek Yoğunluklu Lipoproteinler (HDL)  

En küçük lipoprotein partiküllerdir. HDL’ nin %50’ si lipid (% 25 fosfolipid, % 15 

kolesterol esteri, % 5 serbest kolesterol, % 5 trigliserid) ve% 50’ si proteinden oluşur. 

Başlıca apoproteinleri apoA-I (% 65), apoA-II (% 25) dir (Vallance ve Chan 2001, Rifai ve 

ark. 1999). ApoJ tüm HDL’ lerde bulunmaz. Daha çok proteini yüksek HDL3 

subfraksiyonunda bulunur. HDL alt grubunun (HDL1) küçük bir bileşeni olan plazmadaki 

apoE’ nin yaklaşık % 50’ si HDL’ de bulunur. HDL’ nin diğer sınıfları (HDL2 ve HDL3) 

apoE içermez ve böylece LDL reseptörü ile etkileşmez. HDL plazmada diğer 

lipoproteinlere apoE ve apoC sağlamak için depo işlevi görür. HDL alt grupları apoA-I 

veya apoA-I/II kompleksi içerebilir. ApoA-I dolaşımda bulunan HDL ile LCAT enziminin 

etkinleşmesinde oldukça önemlidir. HDL molekülünün olgunlaşma sürecinde apoA-I ile 

LCAT birleşir. LCAT, HDL yapısında bir fosfolipid olan lesitinin ikinci karbonu ile 

linoleik asit arasındaki ester bağını kırarak buraya kolesterolün bağlanmasını ve böylece 

serbest kolesterolün ester kolesterole dönüşmesini sağlar (Naito 2003,  Bhagavan 2002, 

Williams Textbook of Endocrinology 1998 ). HDL karaciğer ve barsak hücreleri tarafından 

sentezlenir. VLDL’ de olduğu gibi HDL’ de de bir olgunlaşma süreci bulunur. Yeni 



23 
 

sentezlenmiş HDL (nascent HDL) plazmada apoA-I, A-II ve fosfolipid içeren disk halinde 

bulunur. Nascent HDL’ ler, diğer lipoproteinlerden veya aşırı kolesterol içeren hücre 

zarlarından sınırlı olarak serbest kolesterol alırlar. Serbest kolesterol HDL’ de LCAT 

enzimi ile kolesterol esterine dönüştürülür ve biriktirilmeye başlanır. Böylece disk şeklinde 

ki olgunlaşmamış HDL küre biçimini almaya başlar ve en küçük formu HDL3 oluşur 

(Bhagavan 2002, Williams Textbook of Endocrinology 1998). Gittikçe HDL3’ ün hacmi 

artar ve HDL2a oluşur. HDL2a kolesterol esterlerini CETP aracılığıyla VLDL’ deki 

trigliseridle değiştirerek HDL2b’ ye dönüşür. HDL2b’ nin içerdiği trigliseridler karaciğer 

de bulunan HL enziminin etkisi ile parçalanır ve yeniden HDL3 oluşur. Böylece HDL 

döngüsü tamamlanır (Bhagavan 2002). HDL reseptör aracılı endositoz ile hepatosit 

tarafından alınır. Kolesterol esterlerinin hidrolizi ile açığa çıkan serbest kolesterol 

lipoproteinlerin sentezinde kullanılır, safra asitlerinin yapısına katılır veya safraya sekrete 

edilerek vücuttan uzaklaştırılır (Naito 2003,  Bhagavan 2002). 

HDL ‘nin işlevlerini özetlemek gerekirse; HDL partikülleri, apoprotein rezervuarı 

olarak görev yaparlar. Apo C ve E’yi şilomikronlara ve VLDL’ye transfer edip geri alırlar. 

Serbest kolesterolü dokulardan alıp esterifiye ederler. Kolesterolün ekstrahepatik 

dokulardan alınıp karaciğere transportu revers kolesterol transportu olarak bilinir 

(Fortmann ve Maron 1993, Bhagavan 2002, Mayes 1993). HDL’ de bulunan kolesterol 

esterleri CETP aracılığı ile TG’den zengin lipoproteinlere transfer edilir (Fortmann ve 

Maron 1993 ). 

Bu çalışma ile egzersizin sistemler üzerinde olumlu etkileri yanında, akut ve yoğun 

egzersizin zararlı etkilerinin ortaya çıkarılması, farklı dozlarda akut egzersizin akut faz 

proteinleri ve lipit profili üzerinde meydana getirdiği değişiklikleri göstermek 

amaçlanmıştır. 

 

 

 

 

 

 

 



24 
 

2. GEREÇ VE YÖNTEM 

 2.1. Gereç 

2.1.1. Deney Hayvanı Materyali:  

Bu çalışmaya Adnan Menderes Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik 

Kurulu’nun 19/10/2013 tarih ve 64583101/2013/083 nolu etik kurul onayı alınarak 

başlandı.  

Tüm deneyler Ocak-Şubat 2014 tarihlerinde yapıldı. Bu çalışmada 200-300g 

ağırlığında 40 adet erkek rat kullanıldı. Deney süresince hayvanlar Adnan Menderes 

Üniversitesi Veteriner Fakültesi Deney Hayvanları Ünitesinde kontrollü odalarda tutuldu 

(ısı 24±10C; 12/12 saat aydınlık/karanlık). Hayvanlara yem ve su adlibitum olarak verildi. 

Gruplar oluşturulurken tesadüfi örnekleme ile sekizer rat seçildi ve her kafeste 4 hayvan 

olacak şekilde 5 grup oluşturuldu.  

2.1.2. Kullanılan Cihazlar 

Bu çalışmada Adnan Menderes Üniversitesi Veteriner Fakültesi Biyokimya 

Laboratuvarında bulunan -200C Derin Dondurucu (Ariston), ELISA okuyucu (Optic 

Ivymen System, İspanya), Santrifüj (Nüve); İç Hastalıkları Anabilim Dalında bulunan 

Biyokimya otoanalizörü (Sinnowa D280, Çin) ve Anatomi Anabilim Dalında bulunan koşu 

bandı (Liga C3) kullanıldı. Koşu bandına mikroişlemci kontrollü regüle devresi eklenerek 

belirli limitlerde düşük doğru akım voltajlarının motoru döndürmesi sağlandı. Dijital 

takometre kullanılarak koşu bandının çalışmadaki hız ve sürelerde dönmesi sağlandı. 

2.1.3. Kullanılan Kimyasal Maddeler 

Bu çalışmada hayvanların lipid profil (Kolesterol, trigliserid, HDL, LDL) düzeyleri 

ticari test kitleri (Archem, Türkiye) kullanılarak Biyokimya otoanalizöründe (Sinnova 

B280, Çin) ölçüldü. CRP analizi için rat spesifik ticari ELISA test kiti (Assay Pro, Rat 

CRP ELISA Kit, USA); SAA ve haptoglobin düzeyleri ölçümleri için ELISA test kitleri 

(Tridelta LTD, İrlanda) kullanılarak ELISA (Optic IvyMen system, 20100-C, İspanya) 

cihazında ölçümler yapıldı.  
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2.2. Yöntem 

2.2.1. Koşma Egzersizi:  

Akut egzersiz gruplarında bulunan ratlar koşu bandı üzerinde bulunan kulvarlara 

koşu bandı çalıştırılmadan konuldu. Bu alıştırma günde 30 dakika boyunca 1 hafta 

sürdürüldü. Daha sonraki hafta düşük hızdaki koşu bandında 5 dakika süreyle yürütülerek 

akut egzersiz çalışmasına adapte olmaları sağlandı. Adaptasyon süreleri sonunda akut 

egzersiz gruplarında bulunan ratlar 7 gün boyunca her sabah 09:00-09:30 saatlerinde 

egzersiz çalışmalarına alındı.   

Yürüyüş bandı üzerine 15 cm yüksekliğinde, 45 cm boyunda ve 9.5 cm eninde olan 

sekiz bölmeli kulvar (Şekil 2.1) yaptırıldı. Bu sayede 8 adet ratın aynı anda koşması 

sağlandı. 

 

 

Şekil 2.1. Koşma egzersizi sırasında kullanılan koşu bandı ve kulvarı. 
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2.2.2. Deney Grupları ve Uygulama Protokolü: 

Çalışmalar başlamadan önce tüm ratlar tartılarak ağırlıkları kaydedildi. Ratlara bir 

hafta süreyle birer saat egzersiz yaptırıldı. Çalışmada kullanılan kontrol ve egzersiz 

grupları aşağıdaki gibi oluşturuldu.  

1. Kontrol grubu (K1) Bu gruptaki hayvanlara çalışma süresince hiçbir egzersiz programı 

uygulanmadı ve deney odasında diğer hayvanlarla beraber tutuldu. Koşu egzersizlerinin 

yapıldığı odaya hiç alınmadı. 

 2. Akut egzersiz kontrol grubu (K2): Bu hayvanlar bir saat süre ile küçük hayvan koşu 

bandında, bant çalıştırılmadan tutuldu. 

3. Deneme 1 (Akut egzersiz grubu 1): Bu gruptaki sekiz adet rata 10 m/dak hıza 

ayarlanmış koşu bandında bir saat egzersiz yaptırıldı. 

4. Deneme 2 (Akut egzersiz grubu 2): 15 m/dak hızına ayarlanmış koşu bandında bir saat 

egzersiz yaptırıldı. 

5. Deneme 3 (Akut tüketici egzersiz grubu 3): 22m/dak hızla ve 5 derece eğimle 

tükeninceye kadar egzersiz yaptırıldı. Ratların manuel uyarılara rağmen koşu bandında 

koşmaya direnmeleri tükenmeleri olarak yorumlandı. Hayvanların 6 adeti ilk 40 dakika 

içinde tükenirlerken 2 adet rat tüm çalışma günlerinde koşmaya devam ettiklerinden 1 

saatlik süre sonunda bu egzersiz de sonlandırıldı. 

2.2.3. Kan Örneklerinin Alınması ve Hazırlanması: 

Uygulamaların tamamlandığı yedinci gün, son egzersizin bitiminde tüm ratlar 

tartıldı, ağırlıkları kaydedildi ve eter anestezisi altında kalp içi kan örnekleri toplandı. 

Toplanan kan örnekleri santrifüj edilerek 4 porsiyona bölündü ve elde edilen serum 

örnekleri analizler yapılıncaya kadar -20 0C’de saklandı.  

2.2.4. Biyokimyasal Analizler: 

2.2.4.1. Lipid Profili (trigliserid, kolesterol, HDL, LDL): 

Serum trigliserid, kolesterol, HDL ve LDL düzeyleri ticari test kitleri kullanılarak 

biyokimya otoanalizöründe ölçüldü. 

2.2.4.2. Serum CRP Düzeyinin Ölçülmesi: 

Prensip: Rat spesifik ticari ELISA test kiti kullanıldı (Assay Pro, Rat CRP ELISA 

kit, USA). Bu test kiti, rat serum, idrar, plazma ve hücre kültüründe CRP düzeyini 
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belirlemek için tasarlanmış bir üründür. Kantitatif sandviç enzim immunoassay tekniği ile 

ölçüm yapılır. CRP içeren standart ve serum örnekleri rata özgü poliklonal antikorlar ile 

kaplı kuyucuklarda streptavidin-peroksidaz konjugatı ile bağlanabilmek için biotinlenmiş 

CRP ile yarışır. Bağlı olamayan materyal yıkandıktan sonra ortama bir peroksidaz enzim 

substratı eklenir, durdurma solüsyonu eklenerek renk oluşumu durdurulur ve oluşan rengin 

şiddeti 450 nm de okunur. 

Ayıraçlar: 

1. Rat CRP mikropleyt 

2. Rat CRP standart (150 ng, liyofilize) 

3. Biotinlenmiş rat CRP antikoru (50x) 

4. EIA sulandırma solüsyonu (10x) 

5. Yıkama solüsyonu(20x) 

6. Streptavidin-peroksidaz konjugatı (80µL) 

7. Kromojen Substrat (8 mL) 

8. Durdurma solüsyonu (12 mL) 

Hazırlık: 

1. Tüm örnekler ve ayıraçlar oda ısına getirildi. 

2. Örnekler EIA sulandırma solüsyonu ile 1:60000 oranında sulandırıldı.  

3. EIA sulandırma solüsyonu 1:10 sulandırılarak hazırlandı.  

4. Rat CRP standardı 150 ng lık stok standart 3 mL EIA sulandırıcı ile karıştırıldı. 

50ng/mLlik stok standart çözeltiden 1:2 ‘lik seri sulandırmalar ile 25, 12.5, 

6.25, 3.125 ve 0.781 ng/mL lik çift seri sulandırmalar hazırlandı. EIA 

sulandırma solüsyonu 0 standart olarak kabul edildi.  

5. Biotinlenmiş rat CRP antikoru: 1:50 EIA sulandırıcı solüsyonu ile hazırlandı. 

6. Yıkama solüsyonu: 1:20 distile su ile karıştırıldı. 

7. SP konjugatı: 1:100 EIA sulandırıcı solüsyonu ile hazırlandı. 
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Yapılışı: 

1. 50 µL rat CRP standardı ve sulandırılmış örnekler kuyucuklara konuldu. 2 saat 

inkubasyona bırakıldı. 

2. Beş kez 200 µL yıkama solüsyonu ile yıkama yapıldı.  

3. Her kuyucuğa 50µL Biotinlenmiş rat CRP eklendi ve 1 saat inkübasyona 

bırakıldı. 

4. Yıkama işlemi tekrar edildi. 

5. 50 µL streptavidin peroksidaz eklendi ve 30 dakika inkübasyona bırakıldı. 

6. Yıkama işlemi tekrarlandı. 

7. 50 µL streptavidin konjugatı eklendi ve 20 dakika inkübe edildi. 

8. 50 µL durdurma solüsyonu eklenip rengin maviden sarıya dönüşü sağlandı ve 

450 nm de okuma yapıldı. 

Hesaplanması: 

Hazırlanan seri sulandırılmış standartlardan rat CRP standart eğrisi çizildi ve 

eğriden 

elde edilen formüle göre hesaplamalar yapılarak sonuçlar sulandırma oranı ile çarpıldı. 

2.2.4.3. Serum Haptoglobin Düzeyinin Ölçülmesi 

Prensip: Serbest hemoglobin, düşük pH da peroksidaz aktivitesini inhibe eder. 

Haptoglobin hemoglobin ile bağlanır ve bağlı hemoglobin peroksidaz aktivitesini düşük 

pH da korur. Hemoglobinin peroksidaz aktivitesini koruması haptoglobin miktarını 

gösterir. 

Ayıraçlar:  

1.Hemoglobin  

2.Hemoglobin diluent 

3.Kalibratör 

4.Kromojen  

5.Substrat  

6.Örnek sulandırıcı   
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Yapılışı :  

1. Hazırlanan standartlar ve örneklerden 7,5 μl kuyucuklara konuldu. 

2. Her kuyucuğa 100μl hemoglobin solüsyonu eklendi. Mikropleyt karıştırılarak 

karıştırılarak örnek, standart ve hemoglobinin iyice karışması ve birleşmesi sağlandı. 

3.Tüm kuyucuklara 140μl kromojen/substrat solüsyonu eklendi.  

4. 5 dakika oda ısısında inkübe edildi ve 630 nm’de okundu.  

Hesaplanması: Her örneğin, kontrol ve standardın absorbansı belirlendi. Standart 

kalibrasyon eğrisi hazırlandı ve örneklerin konsantrasyonu bu eğriden yararlanılarak 

belirlendi. 

2.2.4.4. Serum Serum Amiloid A(SAA) Düzeyinin Ölçülmesi 

Prensip: SAA ticari kiti (Tridelta LTD, İrlanda) kullanıldı. Örnekler ve bilinen 

miktarda SAA içeren standartlar kuyucuklara eklendiğinde kuyucuktaki SAA spesifik 

monoklonal antikorla bağlanırlar, konjugat antikorla işaretlenir ve yıkama ile bağlanmamış 

materyal uzaklaştırılır. Konjugat eklenip inkübasyona bırakıldığında oluşan rengin şiddeti 

örnekteki SAA konsantrasyonu ile orantılıdır. 

Ayıraçlar: 

1. SAA kaplı kuyucuklar 

2. Yıkama solusyonu 

3. Seyreltme solusyonu 

4. SAA kalibratörü 

5. Biotinyllenmiş anti SAA 

6. Streptavidin-HRP 

7. TMB Substrat 

8. Durdurma Solusyonu 

Testin Yapılışı : 

1. Her kuyucuğa 50 μl seyreltimiş Biotinylated anti-SAA konuldu. 

2.Her kuyucuğa 50 μl hazırlanan seri standartlar ve 1:500 oranında sulandırılmış 

serum örnekleri eklendi. 
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3. Mikropleyt kapatılarak 1 saat 37º C’ de inkübe edildi. 

4. İnkübasyondan sonra 4 kez yıkama işlemi yapıldı ve kurutuldu. 

5. Her kuyucuğa 100 μl streptavidin-peroksidaz eklendi. 

6. Kapatılarak, karanlıkta 30 dakika inkübasyona bırakıldı. 

7. Yıkama işlemi tekrarlandı. 

8. Kuyucuklara 100 μl TMB substrat eklendi. 

9. Plate kapatılarak 30 dakika oda ısısında inkübe edildi. 

10. 50 μl durdurma solusyonu eklenerek reaksiyon durduruldu ve 450 nm dalga 

boyunda okundu.  

Hesaplanması: Her örneğin, kontrol ve standardın absorbansı belirlendi. Standart 

grafik kağıdı kullanılarak kalibrasyon eğrisi hazırlandı ve örneklerin konsantrasyonu bu 

eğriden yararlanılarak belirlendi. Elde edilen sonuçlar sulandırma faktörü ile çarpıldı. 

 2.2.4.5. İstatistiksel Analiz 

 Elde edilen verilerin değerlendirilmesinde SPSS 11.5 paket programı kullanıldı. 

Her değişken işin ortalama ve standart hata sonuçları tablolarda gösterildi. Grup 

ortalamaları atasındaki farklar tek yönlü varyans analizi (ANOVA) ile belirlendi. Gruplar 

arasındaki farkın önemli olduğu durumlarda farkın hangi gruptan kaynaklandığını 

belirlemek için Duncan testi yapıldı. Önem düzeyleri,  ÖD: Önemli değil, * p<0.05, ** 

p<0,01, *** p<0.001 olarak gösterildi. Uygulama öncesi ve sonrası günlerdeki canlı ağırlık 

değişimleri student t testi kullanılarak değerlendirildi.  
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3. BULGULAR 

Tüm gruplara ait ortalama kan akut faz proteinleri düzeyleri Çizelge 3.1. de 

gösterilmiştir. 

Çizelge 3.1. Farklı egzersiz ve kontrol gruplarına ait ortalama akut faz proteinleri 

(CRP,Haptoglobin, SAA) düzeyleri (X±Sem). 

abc: Aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arası istatistiki fark önemli 

(***p<0.001,*p<0.05, Ö.D. Önemli Değil ) 

Serum ortalama CRP düzeyleri kontrol grubu ratlarda sırasıyla 510.83±62,27 ve 

660.15±68,39 µg/mL iken deneme 2 ve 3 gruplarında sırasıyla 1275.89±197.32 ve 

1138.85±154.45 µg/mL ye yükselmişti. Deneme 1 grubunda düzey kontrollerden istatistiki 

olarak farklı bulunamadı ancak deneme 2 ve 3 ortalama serum CRP düzeylerinin diğer 

gruplardan istatistiki önemde (p<0.001) yüksek olduğu saptandı (Çizelge 3.1 ve Şekil 3.1.) 

 

 

 

Gruplar 

 

 

Kontrol-1 

(n=8) 

X±Sem 

Kontrol-2 

(n=8) 

X±Sem 

Deneme-1 

(n=8) 

X±Sem 

Deneme-2 

(n=8) 

X±Sem 

Deneme-3 

(n=8) 

X±Sem 

CRP 

(µg/mL) 

510.83±62,27b 

 

660.15±68,39b 533.44±115.88b 1275.89±197.32a 1138.85±154.45a *** 

Hap 

(mg/mL) 

0.742±0.06ab 

 

0.584±0.13b 0.916±0.12a 1.06±0.109a 0.975±0.124a * 

SAA 

(µg/mL) 

4.58±0.71 

 

4.88±2.92 4.98±0.60 5.55±0.01 4.94±0.73 ÖD 
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Şekil 3.1. Farklı egzersiz ve kontrol gruplarına ait ortalama CRP düzeyleri. 

 

 

Şekil 3.2. Farklı egzersiz ve kontrol gruplarına ortalama Haptoglobin düzeyleri. 

 Ortalama serum haptoglobin konsantrasyonu Kontrol 1 ve Kontrol 2 grubundaki 

ratlarda sırasıyla 0.742±0.06 ve 0.584±0.13 mg/mL iken Deneme 1 , Deneme 2 ve Deneme 

3 grubundaki ratlarda sırasıyla 0.916±0.12mg/mL, 1.06±0.10 mg/ml ve 0.975±0.12 

mg/mL’ye yükseldiği görüldü ve bu farkın Deneme 2 ve 3 de Kontrol 2 grubundan p<0.05 

düzeyinde yüksek olduğu saptandı.  

0,00

200,00

400,00

600,00

800,00

1000,00

1200,00

1400,00

1600,00

Kontrol 1 Kontrol2 Deneme1 Deneme2 Deneme3

CRP (µg/mL)

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

1,4

Kontrol 1 Kontrol2 Deneme1 Deneme2 Deneme3

Haptoglobin (mg/mL)



33 
 

Deneme 1 grubundaki ratların ortalama serum haptoglobin düzeyinin ise kontrol 1 

grubundaki ratlardan istatistiki olarak farklı olmadığı belirlendi. Yine Deneme 1 

grubundaki ratların ortalama haptoglobin konsantrasyonlarının Deneme 2 ve 3 ye göre 

farklılık göstermediği gözlendi.  

 

Şekil 3.3. Farklı egzersiz ve kontrol gruplarına ortalama SAA  düzeyleri. 

 Ortalama serum SAA düzeylerinin gruplar arası karşılaştırması yapıldığında kontrol 

grupları ve deneme grupları arasında istatistiki önemde bir farka rastlanmadı. Ancak 

ortalama değerler incelendiğinde tüm deneme gruplarındaki ratların ortalama serum SAA 

konsantrasyonlarının her iki kontrol grubuna göre hafif bir artış eğiliminde olduğu 

gözlendi. 
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Çalışmada bulunan Kontrol-1, Kontrol-2, Deneme-1, Deneme-2 ve Deneme-3 

gruplarına ait serum kolesterol, trigliserid, HDL ve LDL düzeyleri Çizelge 3.2. ve Şekil 

3.4. de gösterilmiştir. 

Çizelge 3.2. Farklı egzersiz ve kontrol gruplarına ait ortalama lipid profili (kolesterol, 

trigliserid, HDL ve LDL) düzeyleri (X±Sem). 

 abc: Aynı satırda farklı harf taşıyan gruplar arası istatistiki fark önemli (p<0.001) 

 

 

 

 

Parametreler 

Gruplar 

 

 

Kontrol-1 

(n=8) 

X±Sem 

Kontrol-2 

(n=8) 

X±Sem 

Deneme-1 

(n=8) 

X±Sem 

Deneme-2 

(n=8) 

X±Sem 

Deneme-3 

(n=8) 

X±Sem 

Kolesterol 

(mg/dL) 

57.82±3.16a 44.22±3.17b 42.17±2.57b 38.81±2.29bc 32.71±1.92c *** 

Trigliserid 

(mg/dL) 

42.27±3.88b 74.48±3.88ab 47.25±2.36b 83.40±10.56a 86.38±10.17a *** 

HDL 

(mg/dL) 

14.72±1.32b 

 

16.96±0.54ab 19.00±0.41a 17.15±0.95a 18.94±0.50a * 

LDL 

(mg/dL) 

29.18±2.76a 20.33±3.25b 16.36±2.90bc 10.18±2.09c 12.92±0.71bc *** 
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Şekil 3.4. Farklı egzersiz ve kontrol gruplarına ait ortalama lipid profili (kolesterol, 

trigliserid, HDL ve LDL) düzeyleri (X±Sem). 

Ortalama serum Kolesterol düzeyleri Çizelge 3.1. ve Şekil 3.1. de gösterildi. 

Ortalama serum kolesterol düzeyi Kontrol 1 grubunda diğer tüm gruplardan istatistiki 

olarak yüksek bulundu. En düşük serum kolesterol düzeyi deneme 3 grubunda 32.71mg/dL 

iken deneme 2 grubunda 38.81±2.29mg/dL olarak belirlendi. Deneme 3 ve 2 grupları ile 

Deneme 1 ve 2 grupları ortalama serum kolesterol düzeyleri arasında istatistiki önemde bir 

fark belirlenemedi.  

Ortalama serum trigliserid konsantrasyonları Kontrol 1, Kontrol 2 ve Deneme 1 

gruplarında istatistiki olarak farklı bulunmazken deneme 2 ve 3 gruplarında diğer tüm 

gruplardan yüksek (p<0.001) bulundu. 

HDL, düzeyleri gruplar arsında karşılaştırma yapıldığında Kontrol 1 ve Kontrol 

2'de Deneme 1, Deneme 2 ve Deneme 3'den düşük olduğu belirlendi. Deneme 1,Deneme 2 

ve Deneme 3 grupları Kontrol 1 grubundan istatistiki olarakyüksek iken Kontrol 2 ile 

deneme grupları arasında fark belirlenmedi. 

LDL, Kontrol grubunda tüm deneme gruplarından istatistiki olarak önemli düzeyde 

yüksek bulundu. Kontol 2 grubu tüm deneme gruplarından yüksek ancak istatistiki önem 

sadece Deneme 2 Gruplarında görüldü. 
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Çalışmada bulunan Kontrol-1, Kontrol-2, Deneme-1, Deneme-2 ve Deneme-3 

gruplarına ait egzersiz uygulama öncesi ve sonrasında ölçülen canlı ağırlık sonuçları 

Çizelge 3.3. de gösterilmiştir.  

Çizelge 3.3. Egzersiz uygulaması öncesi ve sonrası tüm gruplardaki ratların ortalama canlı 

ağırlıkları. 

Ölçüm günleri Kontrol 1 

(n=8) 

X±SEM 

Kontrol 2 

(n=8) 

X±SEM 

Deneme1 

(n=8) 

X±SEM 

Deneme 2 

(n=8) 

X±SEM 

Deneme 3 

(n=8) 

X±SEM 

Egzersiz 

Öncesi 

200.12±4.12 258.62±11.35 282.87±9.15 272.25±7.41 283.12±5.80 

Egzersiz 

Sonrası 

216.8±8.14 232.37±10.93 194.25±8.24 208.25±7.89 210.62±7.59 

p ÖD ÖD *** *** *** 

***:p<0.001 ÖD: Önemli değil. 

 Egzersiz uygulamaları başlamadan yapılan canlı ağırlık ölçümlerinde kontrol 

grubundaki ratların Kontrol 1 grubunda 200.12 ± 4.12 gr ve Kontrol 2 grubundaki ratların 

258.62 ± 11.35 gr oldukları tesbit edilmiştir. Yedi günlük çalışma periyodu sonrasında bu 

gruptaki ratlarda canlı ağırlıklarda istatistiki önemde bir değişiklik oluşmadığı 

saptanmıştır. Deneme gruplarındaki ratların egzersiz uygulamaları öncesi ve sonrası canlı 

ağırlıkları değerlendirildiğinde ise tüm gruplardaki ratların canlı ağırlıklarında istatistiki 

önemde bir azalma olduğu görülmüştür. 7 gün ve günde 1 saat yaptırılan egzersizlerin, 

deneme grubundaki ratların canlı ağırlıklarında 64 ile 88 gramlık azalmaya neden olduğu 

gözlenmiştir.  
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4.TARTIŞMA 

Egzersizin pek çok sistem üzerine olumlu etkileri olduğu bilinmektedir. Düzenli 

fiziksel aktivite ve egzersizin insanlarda koroner kalp hastalıklarını, iskemik nekrozları ve 

buna bağlı mortalite oranlarını azalttığı rapor edilmiştir (Lakka 2005). Bununla birlikte 

düzenli egzersizin plazma trigliserid düzeyini azalttığı, HDL kolesterol düzeyini arttırdığı, 

kan basıncını düşürdüğü, endotelyal fonksiyonu ve hemostatik faktörleri düzenlediği, 

metabolik sendrom gelişim riskini ve Tip 2 Diabet oluşumunu azalttığı bildirilmiştir 

(Hambrecht ve ark. 2000, Laaksonen ve ark. 2002).   

Akut egzersiz çeşitli dokularda oksidan ve antioksidan düzeyleri arasında 

dengesizlik yaratarak oksidan stres oluşturmaktadır (Wenzel ve Ciufreddo 2013). Düzenli 

egzersizin ise antioksidan savunmayı güçlendirdiği bildirilmiştir (Aksu 2006). Benzer 

şekilde yüksek şiddette fiziksel egzersiz ve antreman programlarının immun sistemi 

zayıflattığı ve enfeksiyona yakalanma eğilimini arttırdığı; ılımlı dozda ve uzun süreli 

egzersizlerin ise immun sistemi güçlendirdiği bildirilmektedir (Ersöz 1995).   

C-Reaktif Protein, insan ve köpeklerde sistematik yangısal durumun göstergesi 

olarak kullanılan bir akut faz proteinidir (Yazwinski ve ark. 2013, Michigan ve ark. 2011). 

Ayrıca CRP insanlarda kardiyovaskular hastalıklarda düzeyleri önemli ölçüde artan bir 

parametredir ve yüksek CRP düzeyinin kardiyovasküler hastalıklar için risk faktörü olduğu 

rapor edilmiştir (Michigan ve ark.2011). Düzenli egzersizin kardiyovaskuler hastalıkları 

önlemesinde serum yangısal belirteçlerinden olan CRP düzeyini azaltarak bu hastalıklara 

karşı koruyucu etki oluşturduğu düşünülmektedir (Kaspais ve Thompson 2005). Yapılan 

çeşitli çalışmalarda düzenli egzersizin serum CRP düzeylerini baskıladığı ortaya 

konmuştur (Tissi ve ark.1997, Mattusch ve ark. 2000). Ancak akut ve ağır egzersizlerin 

serum CRP düzeylerin arttırdığı da rapor edilmiştir (Kaspais ve Thomson 2005). 

Yaptığımız çalışmada akut egzersiz yaptırılan ratlarda deneme 1 grubu ile kontrol 

grubundaki ratların ortalama serum CRP düzeyleri arasında istatistiki önemde bir fark 

belirlenemezken Deneme 2 ve Deneme 3 grubundaki ratlarda ortalama serum CRP 

düzeylerinin yaklaşık 2 katı düzeyde ve istatsitiki önemde artış gösterdiği belirlenmiştir.  

Akut faz proteinleri, çeşitli doku hasarlarında ortaya çıkan ve fizyolojik koruyucu 

görevi olan nonspesifik bir reaksiyon olarak gelişen akut faz reaksiyon sırasında 

sentezlenen bir grup proteindir ( Yazwiski ve ark. 2013). Son zamanlarda myokinler olarak 

da adlandırılan IL-6, IL-8 ve IL-15 kasılan iskelet kasından salınan sitokinler akut faz 
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proteinlerinin sentezini uyarırlar. Uzamış egzersizler ile birlikte IL-6 salınımı artar ve kan 

düzeyleri egzersiz sonrası düşer (Yazwinski ve ark. 2013) IL-6’nın kaslardaki akut yangı 

ile ve glikoz metabolizması ile ilişkisi vardır. İnsan ve köpekte sistemik yangının önemli 

bir belirteci olan CRP’nin sentezi IL-6 ve TNF-α ile başlatılır. Ortaya çıkan CRP yanıt kas 

yangısının göstergesi olabileceği gibi rhabdomyelitik olayların sonucunda da şekillenmiş 

olabilir. İnsanlarda özellikle maraton, ultramaraton ve triatlon gibi sporları yapan 

sporcularda kasılan iskelet kaslarından salgılanan myokinler egzersize bağlı akut faz yanıtı 

tetiklerler (Yazwinski ve ark. 2013).  

Köpeklerde yapılan çeşitli çalışmalarda ise IL-6 düzeylerinin egzersiz ve yarış 

sonrası insanlardakine benzer artış göstermediği, CRP düzeylerinin de egzersize bağlı 

olarak normal köpeklere göre orta düzeyde arttığı bildirilmiştir (Yazwinski ve ark. 2013, 

Casella ve ark.2015 ). CRP düzeylerinde sistematik düzeyde bir artış şekillenmemesinin 

nedeninin IL-6’nın insan ve köpeklerde farklı metabolik yansımasıyla ilişkili olabileceği 

düşünülmüştür. Kızak ve yarış köpekleri, primer enerji kaynağı olarak insanlardakinin 

aksine yağ ve proteini kullanırlar (Yazwinski ve ark. 2013). İnsanlarda ise enerji 

glikojenden sağlanır. Uzun süreli ve düzenli egzersizin kan CRP düzeylerini azalttığı ve 

bununda kardiyovaskuler hastalıklarda koruyucu rolü olduğu uzun yıllardır bilinmektedir. 

Uzun süreli ve düzenli egzersizde CRP konsantrasyonlarının düşmesinin nedeninin ise yağ 

azalması ve buna bağlı olarak IL-6 gibi adipokinlerin düzeyindeki azalmayla ilişkili 

olabileceği rapor edilmiştir (Michigan ve ark. 2011).  

Yaptığımız çalışmada hafif şiddette akut egzersiz oluşturulan Deneme 1 grubunda 

CRP konsantrasyonun değişmediği görülmüştür. Ancak artan egzersiz şiddeti ile birlikte 

serum ortalama CRP düzeylerinin arttığı da görülmüştür. Artan egzersiz şiddeti akut 

yangısal bir süreci tetiklemiş ve CRP konsantrasyonları da Deneme 2 ve Akut Tüketici 

Egzersiz gruplarında CRP konsantrasyonlarındaki artışla sonuçlanmıştır. İnsanlarda 

yapılan çalışmalarda ağır ve akut egzersizin kan CRP düzeylerinde 5 ile 20 kat arasında 

artışlara neden olduğunun bildirildiği çeşitli çalışmalar bulunmaktadır (Kaspais ve 

Thomson 2005). Bu çalışmada ağır akut egzersizin ratlarda, CRP konsantrasyonlarında 

yaklaşık 2-2,5 katlık bir artışa neden olduğu belirlenmiştir. Ratlarda insanlardakine benzer 

artışın görülmemesi ise CRP’nin insanlardaki gibi majör bir akut faz proteini olmamasına 

bağlı olabileceği düşünülmüştür. (Nunomura ve ark. 1994, Giffen ve ark.2003) 

Serum amiloid A (SAA) konsantrasyonlarında artış, infeksiyöz ya da noninfeksiyöz 

faktörlere karşı koruma sağlamak için ortaya çıkan akut faz reaksiyonun bir parçası olarak 
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görülür. SAA, rolü tam aydınlatılmamış olsa da lökosit fonksiyonları üzerinde, 

inflamatorik mediatörlerin salınımında, inflame olmuş dokulara lipid transferinde ve 

ekstraselluler dokunun degredasyonunda gerekli enzimlerin uyarılmasında görev aldığı 

bilinmektedir (Cynwinska 2013). Yangısal durumların dışında, çalışan kaslardaki 

glikojenin kullanılmasına ve kas yıkımlanmasına bağlı olarak uyarılan AFR durumu köpek 

ve atlarda tanımlanmıştır ( Cywinska ve ark. 2010, 2012,  Ducharme ve ark. 2009, Liburt 

ve ark. 2010, Horohov ve ark. 2012).  

Bu çalışmada SAA düzeyleri deneme grubundaki ratlarda kontrol grubundan 

yüksek, ancak istatistiki olarak önemsiz bulunmuştur. Sportif aktiviteler sırasında ortaya 

çıkan egzersiz kaynaklı AFR farklı çevre koşulları ve stres dereceleriyle ilişkili olarak 

farklılık gösterir. Dolayısıyla egzersiz kaynaklı akut faz reaksiyonun da derecesi farklı 

olabilir. Nitekim atlarda yapılan çeşitli çalışmalarda egzersizin SAA düzeyini farklı 

şekillerde etkilediği gösterilmiştir. Uzun süreli ağır yarışlardan sonra SAA düzeylerinde 10 

katlık bir artış izlenirken orta mesafeli ve hafif egzersizlerde artışın oluşmadığı rapor 

edilmiştir (Kristiensen ve ark. 2014). Ayrıca bu çalışmada SAA konsantrasyonlarında 

değişiklik görülmemesinin bir diğer nedeninin zamanla ilişkili olabileceği de 

düşünülmüştür. Nitekim, SAA düzeyleri inflamatorik uyarılarda, 12-16 saat sonra artmaya 

başlar ve kanda belirlenmesi bundan sonra gerçekleşir, 48 saat sonra düşmeye başlar. 

İnflamatorik olmayan uyarılarda ise 4-12 saat içinde artış gösterir (Casella ve ark. 2012). 

4-5 saat içinde kanda ölçülebilir düzeye gelir. Bu çalışmada başlatılan akut faz yanıt 7 

günlük periyot sonunda değişmemesi uyarının şiddetinin zamanla azalmış olmasıyla ilişkili 

olabileceği düşünülmüştür. Ortaya çıkan SAA yanıt, AFR kinetiği ve bireysel farklılıklara 

bağlı olabileceğinden ve SAA’nın ratlarda orta düzeyde etkilenen bir AFP olması gibi 

nedenlerden dolayı egzersiz ile indüklenmemiş olabileceği kanısını doğurmuştur. 

Haptoglobin, başlıca hepatositlerden ve adipositlerden salgılanan, önemli 

fonksiyonu hemoglobin bağlamak olan bir akut faz proteinidir (Bertaggia 2014). 

Haptoglobinin bir diğer görevi de demir bağlamak ve hemoliz sırasında böbrek hasarını 

önlemektir. Haptoglobinin bir başka önemli özelliği, oksidatif stresi azaltmak ve bu amaçla 

hemoglobini temizlemektir. Çünkü, hemoglobinden ayrılan hem demiri potansiyel bir 

fenton reaktanı gibi davranır ve serbest radikal reaksiyonu başlatır. Bu reaksiyonda serbest 

radikal türlerin üretimi ile sonuçlanır. Haptoglobin hemoglobin ile bağlanarak bu 

reaksiyonun gerçekleşmesini engeller (Bertaggia ve ark. 2014). 
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Yapılan bazı çalışmalarda ağır sportif egzersizlerin eritrosit yıkımına ve 

intravaskuler hemolize neden olabileceği bildirilmiştir (Kobayashi ve ark. 2014). Bunun 

nedeninin egzersize bağlı ortaya çıkan eritrosit yıkımından gelişebileceği rapor edilmiştir. 

Egzersize bağlı gelişen anemi, eritrositlerin hareket ile fiziksel yıkımı ayrıca laktik asit, 

lizolesitin, oksidatif stres gibi kimyasal nedenlerle eritrosit membranının yapısının 

bozulması sonucu şekillenebilir (Kobayashi 2014). Farelerde ağır egzersizin haptoglobin 

düzeyini düşürdüğü rapor edilen bir çalışmada bunun nedeninin intravaskuler hemoliz 

olduğu söylenmiş ancak aynı çalışmada eritrosit sayısı, hematokrit değer, hemoglobin 

düzeyi gibi aneminin başlıca göstergesi olan parametrelerin değişmediği de rapor 

edilmiştir. 119 adet yetişkin ve düzenli egzersiz yapan insandan toplanan kan örneklerinde 

yapılan akut faz proteini analizlerinde gönüllü deneklerin serum haptoglobin 

konsantrasyonlarının egzersiz yapmayanlardan %10 oranında daha düşük olduğu 

belirlenmiştir. Ancak bunun herhangi bir patolojik durum olmadığı, rutin egzersize bağlı 

olarak gelişen adaptasyon sonucu adipositlerin ve haptoglobin sentezini uyaran sitokinlerin 

azalmasıyla şekillendiği düşünülmüştür. Ayrıca egzersizin şiddeti, sıklığı ve süresi akut faz 

proteinlerinin düzeyleri üzerine etkili olduğu da rapor edilmiştir (Horn ve ark. 2014).  

Yaptığımız çalışmada akut egzersiz uygulanan ratlarda ortalama serum haptoglobin 

konsantrasyonları kontrol gruplarından yüksek bulunmuştur. Ancak istatistiki önem sadece 

kontrol 2 ve deneme grubu ratlar arasında belirlenmiştir. Kontrol 1 grubunun ortalama 

serum haptoglobin konsantrasyonu deneme gruplarından düşük ama bu düşüklüğün 

istatsitiki önemde olmadığı görülmüştür. Haptoglobin konsantrasyonunda görülen 

değişikliğin akut egzersizin etkilerine bağlı şekillendiği, kaslarda egzersize bağlı gelişen 

glikojen kullanımı sonrası sitokinlerin artışıyla ilişkili olduğu düşünülmüştür. Farelerde 

yoğun ve ağır egzersiz yaptırıldığında ortaya çıkan hemoliz ve düşük haptoglobin düzeyi 

bu çalışmada şekillenmemiştir. Bunun nedeninin de egzersizin yoğunluğu ve şiddeti ile 

ilişkili olabileceği kanısına varılmıştır.  

Egzersizin lipid ve karbonhidrat metabolizmalarını olumlu yönde etkilediği 

bildirilmiştir (Yalın ve Gök 2001).  Akut egzersizlerde lipid ve lipoprotein fraksiyonlarında 

değişiklik olduğu çeşitli çalışmalarda rapor edilmiştir. Ancak akut egzersiz sonrası lipid ve 

lipoprotein düzeyleri ile ilgili bulgular çelişkilidir. Bunun nedeninin lipid profili üzerine 

bireylerin fiziki kondisyonları, egzersizin sıklığı ve yoğunluğu, bazal lipid ve lipoprotein 

düzeylerindeki farklılıklar, egzersiz sonrası lipid ve lipoprotein düzeylerinin ölçüldüğü 

zaman birimi gibi etkenlerle değişik sonuçlar belirlenebilir.  
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Bazı çalışmalar egzersizin trigliserid düzeylerinde azalmalara neden olduğunu 

bildirmesine rağmen (Hartung ve ark. 1993, Sucic ve Oreskovic 1995) bazı çalışmalarda 

düzeylerin değişmediği rapor edilmiştir (Oyelola ve Rufai 1993). Trigliserid düzeyleri bu 

çalışmada deneme gruplarında kontrollerden daha yüksek düzeyde saptanmıştır. Egzersizin 

hangi mekanizmalar ile lipid profilini değiştirdiği tam olarak bilinmemekle beraber, 

trigliserid içeriği yüksek lipoprtoteinlerin, egzersiz ile uyarılan lipolitik enzimlerin 

etkisiyle parçalanması ve şilomikronlarda bulunan trigliseridlerin kan düzeylerinin ve 

kullanımının artmasıyla olduğu düşünülmektedir (Yalın ve Gök 2001).  Ayrıca, vücudun 

gerek duyduğu enerji yağ dokuda yağ damlacıkları içinde trigliserid şeklinde depolanır.  

Açlık ve egzersiz gibi enerjiye ihtiyaç duyulan durumlarda lipolitik aktivitenin artmasıyla 

trigliseridler yağ dokudan kas dokuya oksidasyon ile enerji sağlamak amacıyla geçiş 

yaparlar. Bu da egzersiz sonrası kan trigliserid düzeylerinin geçici artışına neden olabilir 

(Hashimatu ve ark. 2013).    

Dolayısıyla bu çalışmada trigliserid düzeyinde belirlenen artışın bir nedeninin 

egzersiz sonrası değerlendirilen zaman ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür. Nitekim uzun 

süreli yoğun egzersiz sonucu yapılan lipid profili değerlendirmelerinde trigliserid 

düzeylerinde azalma belirlenmiştir, ancak bu değerlendirme için kan örneklerinin alınma 

zamanı önemlidir. Bu çalışmada 7. gün egzersiz sonrası kan örnekleri hemen toplanmıştır 

ve trigliseridlerde gözlenen artışın, kısa sürede alınan örneklerde lipolilik enzimlerin 

lipoproteinleri parçalaması ve trigliseridlerin kanda yüksek olduğu dönemde analizin 

gerçekleştirilmiş olmasına bağlanmıştır. Bu nedenle bu çalışmada egzersizden hemen sonra 

alınan kan örneklerinde trigliseridlerin yüksek bulunmasının nedenini açıklamaktadır. 

Maraton koşucuları, atletizm ve kayak yarışları gibi uzun süreli yoğun egzersiz sonrası 4. 

günde yapılan lipid profili değerlendirmelerinde ise trigliserid düzeylerinin %30 oranında 

düştüğü de rapor edilmiştir (Enger ve ark. 1980) .  

Kısa süreli akut yoğun egzersiz yaptırılan bireylerin lipid parametrelerinde geçici 

artışlar yada azalmalar şekillendiği ve akut egzersizlerde lipid profillerinde meydana 

gelebilecek değişikliklerin önemli olmadığı ve plazma hacim değişikliklerinin bir 

yansıması olabileceği de rapor edilen bilgiler arasındadır (Yalın ve Gök 2001).  

Yaptığımız çalışmada ortalama serum kolesterol düzeyinin deneme gruplarında 

kontrollerden daha düşük olduğu ve bu değişikliğin istatistiki olarak önemli olduğu 

belirlenmiştir. LDL düzeylerinin ise kontrol gruplarına göre her üç deneme grubunda da 

düştüğü gözlenmiştir. Akut egzersiz sonrası lipid profillerinin incelendiği çalışmalarda 
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kolesterol ve LDL düzeyleri ile ilgili farklı sonuçlar bulunmuştur. Bazı araştırıcılar akut 

egzersizin kolesterol ve LDL düzeylerini azalttığı bazıları ise değiştirmediğini rapor 

etmişlerdir. Genel olarak lipid profilindeki düzelmelerin akut değil uzun süreli düzenli 

egzersiz sonrası gözlendiği bildirilmiştir (Vatansev ve Çakmakçı 2010). 

LDL düzeyindeki azalmalar, egzersizle birlikte LDL’nin çevresel dokularca 

alınmasıyla ilişkilendirilmiştir. LDL düzeyleri, VLDL kalıntıları ve apo B ve apo E 

reseptörlerinin aktivasyonu ile düzenlenir. Egzersize bağlı olarak VLDL kalıntılarının 

fazlalaşması, LDL oluşumunu arttıran lipoprotein lipaz aktivitesindeki yükselme ve buna 

bağlı olarak çevresel dokular tarafından LDL’nin alınması ve katabolize edilmesindeki 

artış ile ilişkili olabileceği öne sürülmüştür (Yalın ve Gök 2001).  

 Yaptığımız çalışmada HDL kolesterol düzeyleri deneme gruplarının tümünde 

kontrol 1 den yüksek bulunmuştur (p<0.05). Kontrol 2 ile deneme grupları arasında 

istatistiki önemde bir farklılık belirlenememiş ancak düzeyin deneme gruplarında fazla 

olduğu görülmüştür. HDL kolesterol düzeyindeki artışlar için farklı mekanizmalar söz 

konusudur. Artan lipoprotein lipaz aktivitesi ile trigliserid parçalanmasının artması ve 

HDL üretimi için substrat sağlaması en önemli mekanizmalardan biridir. HDL artışındaki 

bir diğer neden kolesterol ester transfer proteininin aktivitesinin azalmasıyla kolesterol 

esterlerinin ve trigliseridlerin, lipoprotein fraksiyonları arasında transferinin azalması 

sonucu HDL nin artışı olabilir (18). HDL kolesterolünün egzersiz ile artmasının bir başka 

nedeninin ise HDL-2 nin HDL-3’e dönüşümünü katalizleyen hepatik lipaz aktivitesindeki 

düşüş olduğu bildirilmiştir. Hepatik lipazın azalması da kanda HDL düzeyinin artışına 

neden olmaktadır (Yalın ve Gök 2001). Bu çalışmada tesbit edilen HDL kolesteroldaki 

hafif artışın bu mekanizmalar ile oluştuğu söylenebilir.  

Bütün bunlara ek olarak, trigliserid, kolesterol ve LDL düzeylerinin azalması, HDL 

düzeyinin yükselmesi, vücut yağ kitlesinin azalması, beden kitle indeksinin düşmesi gibi 

obezite ile ilgili parametrelerde anlamlı değişiklikler düzenli ve sürekli egzersiz 

programlarında daha belirgin ortaya çıkmaktadır. Akut egzersizin de kan biyokimyası, 

lipid profili gibi parametrelerde iyileşmelere neden olduğu bildirilmiş olsa da özellikle 

lipid ve lipoprotein fraksiyonlarındaki değişiklikler egzersizin yoğunluğu, süresi ve 

egzersiz yapan bireyin kondisyonu ile ilişkilidir (Vatansev ve Çakmakçı 2010).  

Lipid profili üzerinde olumlu değişikliklerin en az 5 haftalık düzenli egzersiz 

programıyla düzelebileceği de bazı araştırıcılar tarafından rapor edilmiştir (Vatansev ve 
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Çakmakçı 2010). Sık uygulanan egzersiz programlarının lipid profilinde düzeltmelere 

neden olduğu akut yoğun egzersizin ise farklı sonuçlar gösterebileceği söylenmektedir. 

Uzun süreli kronik egzersizler, vücudun ihtiyacıyla birlikte değişen metabolik duruma 

adaptasyonunu gerektirir. Bu metabolik adaptasyon, egzersize bağlı görülen akut faz ve 

serbest radikal sentezinin artışına yol açmaz. Buna ek olarak, vücut yağ oranı, total vücut 

ağırlığı, beden kitle indeksi gibi parametrelerde de iyileşmelere neden olur.  

Sonuç olarak bu çalışmadan elde edilen veriler ışığında akut egzersizlerin ratlarda 

lipid profilinde düzelmelere neden olduğu ancak egzersizle indüklenen akut faz yanıtı da 

başlattığı belirlenmiştir. Akut faz proteinlerinden CRP ve haptoglobin düzeylerinin 

egzersizin şiddetiyle de orantılı olarak daha belirgin etkilendiği de elde edilen 

sonuçlardandır.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



44 
 

5. SONUÇ 

Akut faz proteinlerinin (AFP) dolaşımdaki düzeylerinin artışı yangının büyüklüğü 

ve aktivitesi ile ilişkilidir. Egzersize bağlı gelişen akut faz reaksiyona egzersizle 

indüklenen akut faz reaksiyon denir. İnflamatuvar sitokinlerin salıverilmesiyle ortaya çıkan 

egzersize bağlı gelişen akut faz yanıt son yıllarda üzerinde oldukça fazla çalışılan 

konulardan biridir. Egzersizin pek çok sistem üzerine olumlu etkileri olduğu bilinmesine 

rağmen akut ve yoğun egzersiz programlarının zararlı etkileri olduğu da rapor edilen 

bilgilerdendir. Bu nedenle bu çalışmada farklı dozlarda akut egzersiz uygulanan ratlarda 

AFP düzeyleri ve lipid profili incelenerek akut yoğun egzersizin etkilerini göstermek 

amaçlanmıştır. 

Bu çalışmanın sonuçlarına bakılarak; 

1. Akut egzersizin serum CRP ve haptoglobin düzeylerini istatistiki olarak önemli 

düzeyde arttırdığı, SAA konsantrasyonlarını ise yükselttiği ancak bu yükselmenin 

istatistiki önemde olmadığı gözlenmiştir.  

2. Egzersizin şiddetinin artması ortaya çıkan akut faz yanıtın da şiddetinin 

artmasına neden olduğu görülmüştür. 

3. Akut egzersizlerin kolesterol, LDL düzeylerinde azalma, HDL düzeylerinde 

artışa neden olduğu ve bu verilere dayanılarak lipid profilinde düzelmelere neden 

olabildiği belirlenmiştir. 

4. Trigliserid düzeyinde akut egzersize bağlı geçici bir artışın şekillendiği ve bunun 

lipolitik enzimlerin etkisiyle ve/veya plazma hacim değişikliklerinin bir yansıması sonucu 

ortaya çıktığı düşünülmüştür.   
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ÖZET 

Ratlarda farklı dozlardaki egzersizin bazı akut faz proteinleri ve lipid 

profiline etkileri.  

Akut faz yanıt, pek çok doku hasarında ortaya çıkan, yangısal olaylardan dokuyu 

koruyan hızlı nonspesifik bir süreçtir. Bu reaksiyonlar esnasında akut faz proteinleri (AFP) 

olarak adlandırılan bir grup proteinin, sentez ya da yıkım hızlarının artması veya 

azalmasına bağlı olarak plazma konsantrasyonları anlamlı düzeyde değişmektedir. Bu 

çalışmada toplam 40 adet erkek rat kullanılmıştır. Çalışmada 5 grup (n=8) oluşturulmuştur. 

Çalışma grupları; Kontrol 1, deneme odasında tutulan ve hiçbir egzersiz programı 

uygulanmayan ratlardan oluşmaktadır, Kontrol 2 grubu 1 saat süresince koşu bandında 

tutulan hayvanlardan, Deneme 1 grubu 10m/dakika hızda; Deneme 2, 15m/dakika hızda ve 

Deneme 3 grubu akut tüketici egzersiz ya yaptırılan ratlardan oluşmuştur. Deneme 

gruplarındaki ratlara 1 haftalık deney süresince her gün günde 1 saat egzersiz 

yaptırılmıştır. Yedinci günün sonunda eter anestezisi altında kalp içi kan örnekleri 

toplanmış ve elde edilen serum örnekleri analiz yapılınca kadar -20oC’de saklanmıştır. 

Tüm örneklerden aynı anda CRP, SAA, haptoglobin, trigliserid, kolesterol, HDL ve LDL 

düzeyleri ölçümleri yapılmıştır. CRP, SAA ve haptoglobin analizleri spesifik ticari test 

kitleriyle ELISA cihazında, kolesterol, trigliserid, LDL ve HDL düzeyleri ticari test 

kitleriyle biyokimya otoanlizöründe yapılmıştır. Sonuçlar istatistiki olarak 

değerlendirilmiştir.  

Çalışmadan elde edilen bulgulara göre egzersizin ratlarda akut faz proteinlerden 

CRP ve haptoglobin düzeylerinde önemli artışa neden olmuştur. SAA düzeyleri de 

artmıştır bu artışın istatistiki önemde değildir. Ayrıca akut egzersizin kolesterol, LDL ve 

HDL düzeylerinde iyileşmeye neden olduğu ancak trigliserid düzeyinde beklenen 

değişikliğe neden olmamıştır. 

Bu çalışmanın sonucuna göre, akut egzersiz ratlarda lipid profilinde düzelmelere 

neden olduğu ancak egzersizle indüklenen akut faz yanıtı da başlattığı belirlenmiştir. CRP 

ve haptoglobin konsantrasyonlarının egzersizin şiddetiyle orantılı olarak arttığı da 

çalışmanın başka bir sonucudur 

 

Anahtar Kelimeler: Akut faz proteinleri, Egzersiz, kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, Rat. 
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SUMMARRY 

The effects of different  dose of exercise on some acute phase proteins  and 

lipid profiles  in rats. 

Acute phase response is a non-specifif response which occurs in many tissue 

damages and it is a quick non-specific process that protects the tissue from inflammotory 

events. During this reaction, o group of proteins named as acute phase proteins (APP), 

depending on the increase of synthesis or degredation, plasma concentrations changes at an 

important rate. 40 male rats are used in this study. 5 groups(n=8) are formed. Working 

groups are: Control 1; rats which are held in test room and no exercise programme is 

applied, Control 2; rats which are held in treadmill for 1 hr. First experiment  group: rats 

which exercises 10m/min, second experiment group: Rats which exercises 2m/min and 

Third experiment group: Rats in the experiment group are exercised for 1 hour every day 

during a week. At the end of the seventh day, blood samples were collected under ether 

anesthesia by intracardiac way and serum samples were stored at -200C before all 

measurements. CRP, SAA, haptoglobin, triglyceride, cholesterol, HDL and LDL levels 

were measured at the same time. CRP, SAA and haptoglobin levels were analysed in 

ELISA reader, serum cholesterol, triglycerides, LDL and HDL levels were measured by 

using biochemistry otoanalizor with commercial test kits. Results were evaluated 

statistically. 

According to the data that obtained this study, exercise caused a significant increase 

in the levels of haptoglobin and CRP. SAA levels were also increased in rats with exercise 

but this increase were not significant statistically. Furthermore, acute exercise caused 

improvement on cholesterol, LDL and HDL but it were not cause expected changes in 

triglyceride levels. 

As a result of this study, it is determined that acute exercise caused  improvement 

on lipid profile in rats but it also started exercise induced acute phase response. Another 

result of this study that acute exercise increased the concentration of CRP and haptoglobin 

proportionally with the exercise intensity. 

Keywords: Acute phase proteins, exercise, cholesterol, triglycerides, HDL, LDL 

rat. 
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