
T.C.

SEL�UK �NİVERSİTESİ

SAĞLIK BİLİMLERİ ENSTİT�S�

E VİTAMİNİ UYGULAMASININ AKUT TAEKWONDO EGZERSİZİNDE 

LİPİT PEROKSİDASYONU, ANTİOKSİDAN ENZİMLER VE

LAKTAT D�ZEYLERİNE ETKİLERİ

Ekrem BOYALI

DOKTORA TEZİ

BESİN HİJYENİ VE TEKNOLOJİSİ ANABİLİM DALI

Danışman

Prof. Dr. Mustafa NİZAMLIOĞLU

KONYA-2009



T.C.

SEL�UK �NİVERSİTESİ

SAĞLIK BİLİMLERİ ENSTİT�S�

E VİTAMİNİ UYGULAMASININ AKUT TAEKWONDO EGZERSİZİ 

LİPİT PEROKSİDASYONU, ANTİOKSİDAN ENZİMLER VE

LAKTAT D�ZEYLERİNE ETKİLERİ

Ekrem BOYALI

DOKTORA TEZİ

BESİN HİJYENİ VE TEKNOLOJİSİ ANABİLİM DALI

Danışman

Prof. Dr. Mustafa NİZAMLIOĞLU

Bu araştırma Sel�uk �niversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Koordinat�rl�ğ�

tarafından 09102038 proje numarası ile desteklenmiştir.

KONYA-2009



İ. ONAY SAYFASI



ii.ÖNSÖZ

Organizmanın yaşamını devam ettirebilmesi i�in besin maddelerinin yanı sıra 

vitaminlere de ihtiya� vardır. Vitaminler diyetle yada diyete ilave olarak alındığında 

metabolik fonksiyonların fizyolojik sınırlar i�inde seyretmesinde �nemli rol oynarlar. Yapılan 

fiziksel egzersizler, serbest radikallerin ve diğer reaktif oksijen t�rlerinin artışına sebep 

olmaktadır. E vitamini organizmadaki bazı h�cresel fonksiyonların s�rd�r�lebilmesi i�in 

besinlerle veya ilave olarak alınması gereklidir. E vitamininin en �nemli �zelliklerinden 

birisinin antioksidan aktivitede �nemli rol oynaması, araştırmacıları E vitamini ve  egzersiz 

arasındaki ilişkiyi araştırmaya y�neltmiştir. Yapılan �alışmaların sonu�ları E vitamininin, 

egzersiz ve antioksidan �zerindeki etkilerinde fikir birliğine varıldığını g�stermektedir. Bu 

�alışmanın amacı da akut taekwondo egzersizi yaptırılan sporcularda  E vitamini 

uygulamasının lipit peroksidasyonu ve laktat d�zeylerini nasıl etkilediğinin araştırılmasıdır.

E Vitamini Uygulamasının Akut Taekwondo Egzersizinde Lipit Peroksidasyonu, 

Antioksidan Enzimler ve Laktat D�zeylerine Etkileri konulu �alışmamda başta Sel�uk 

�niversitesi Besin Hijyeni ve Teknolojisi Anabilim Dalı �ğretim �yesi Danışmanım Sayın 

Prof. Dr. Mustafa NİZAMLIOĞLU‘na  uygulama aşamasında benden yardımlarını 

esirgemeyen Sel�uk �niversitesi Beden Eğitimi ve Spor Y�ksekokulu Araş.G�r.Dr. 

S�leyman PATLAR’a, Gen�lik ve Spor İl M�d�rl�ğ� Uzman Dr. Mustafa AKIL’a teşekk�r 

ederim.

“ Bu araştırma Sel�uk �niversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Koordinat�rl�ğ� 

tarafından 09102038 proje numarası ile desteklenmiştir”.
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1.GİRİŞ

1.1. E Vitamini

İnsan beslenmesinde, sağlığında ve hastalığında E vitamininin rol�, son yirmi yılda 

genişlemiş ve değişmiştir. İlk başlarda doğanın en etkin lipid-��z�n�r antioksidanı olarak 

g�r�l�rken (en �nemli rol� memelilerin �remesinde keşfedildi), g�n�m�zde E vitamininin, 

fizyolojik i�eriğine bağlı olarak �ok daha fazla y�n� olduğunun farkına varılmıştır. E 

vitamininin, temel olarak bir antioksidan olarak etkisinin yanısıra, prooksidan, bir gen 

ifadesi d�zenleyicisi, kanser ve aterosklerozun �nlenmesinde de (Schneider 2005) bir etken 

olarak g�rev aldığı vurgulanmaktadır.

E vitamini, en az sekiz tokoferol ya da tokotrienol izomerleri olarak bilinir. 

Bunların arasında, α-tokoferol en iyi tanınanıdır ve �ok etkili antioksidan etkisine sahiptir 

(Burton ve Ingold 1989; Janero 1991). Bir antioksidan a�ısından bakıldığı zaman, E 

vitamini h�cre zarlarında zincir reaksiyon kırıcı birincil antioksidan olarak g�r�n�r (Burton 

ve Ingold, 1989; Janero, 1991).

1922 yılında Evans ve Bishop farelerin �remesi i�in bir maddenin gerekli olduğunu 

belirtmişlerdir (Bjorneboe ve ark 1990). Aynı bilim adamları bazı lipitlerden fakir bir diyetle 

beslenen sı�anlarda �reme sorunları olduğunu tespit etmişlerdir. Diyetteki eksikliğinin �nemi 

belirtilen bu maddeye tokoferol adını vermişlerdir.

Tokoferoller ve tokotrienoller diye adlandırılan E vitamini birbiri ile ilişkili 8 bileşiğin 

ortak adıdır ve 4 formu dikkati �ekmektedir. Bu yapılar bir kromanol baş ve izoprenoid bir yan 

zincirden oluşmaktadır (Goldfarb 1993, Tiidus ve Houston 1995). 

Bunlardan en aktif olanı da α- tokoferold�r (Packer ve Valacchi 2002, Tiidus ve Houston 

1995,Veris 1994). Tokoferoller enantiomerik formda olabilen d ve I şeklinde bulunabilirler. En 

aktif form olan α-tokoferol'�n 1mg'ı 1.49 IU eşittir (Tiidus ve Houston 1995, Veris 1994).

E vitamini konsantrasyonları, dokularda �ok stabil olup akut olarak konsantrasyonunun 

d�şmesi �ok zordur. ��nk� serbest radikallerle karşılaşan E vitamini radikale d�n�ş�rken, C 

vitamini (Askorbik asit) ve GSH sistemi ile enzimatik veya nonenzimatik olarak tekrar E 

vitamini'ne d�n�şt�r�l�r ( Ji 1995, Packer 1991).
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1.1.1.G�nl�k İhtiya� ve Kaynaklar

E vitamini gereksinimi normal erişkinlerde yaşam bi�imi, diyet alışkanlığı ve doku E 

vitamini kompozisyonuna bağlı olarak farklılıklar g�stermektedir. V�cuttaki E vitamini

gereksinimi konusunda en iyi yorumu serum veya plazma E vitamini d�zeyini �l�erek elde 

edebiliriz. 0.5-1.6 mg/dl'den d�ş�k değerler E vitamini eksikliği olarak kabul edilmektedir 

(Veris 1994).

Sağlıklı erişkinlerde g�nl�k diyetle alınan 10-30 mg E vitamini yeterli olarak kabul 

edilmektedir. Plazma a-takoferol miktarının 2 kat artırılabilmesi i�in E vitamin alımının 10 kez 

artırılması gerektiği vurgulanmaktadır (Veris 1994). Bununla birlikte �nerilen g�nl�k miktarın 

200 kat artması durumunda bile E vitamini toksitesi g�zlenmediği Kanter (1988) tarafından 

bildirilmiştir.

S�t emen �ocuklarda 0.5mg/kg, yetişkinlerde 0.1-0.2mg/kg’dır. Bununla beraber 

besinlerle alınan miktar �ok sayıda doymamış bağa sahip yağ asitleri miktarına bağlıdır.

Tokoferol yetersizliği sonucu �reme yeteneğinde bozukluklar,  d�z ve �izgili kaslarda 

distrofi, nekroz ve kire�lenme g�r�l�r. Bağ dokudaki kollagen iplik�iklerde değişikler, kan 

damarlarında ge�irgenliğin artması g�r�l�r (Jain 1999).

Vitamin E ve diğer tokoferoller, yağlı maddelerde yaygın olarak bulunan doğal 

antioksidanlardır. V�cuttaki ger�ek rol� tam olarak bilinmemekle birlikte, kalp 

hastalıklarını, yaşlanmayı ve deri sorunlarını �nlediği, seks�el g�c� arttırdığı iddia 

edilmektedir. Y�ksek dozlarının toksik olduğuna dair herhangi bir bilgi mevcut değildir. 

Isı işlemlerine karşı olduk�a dayanıklıdırlar. Pişirme, dondurma, kurutma gibi işlemler 

sırasında zarar g�rmezler. Ancak oksidasyonla biyolojik etkilerini kaybederler ( Kagen ve 

ark 1989).

Vitamin E bitkisel �r�nlerde daha fazla bulunur. Hayvansal �r�nlerdeki miktarı 

d�ş�kt�r. Bitkisel yağlar, tahıl �r�nleri ve yumurta zengin Vitamin E kaynaklarıdır. Anne 

s�t�nde olduk�a fazladır ( Kutsky 1981).
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�izelge 1.1. Bazı sık t�ketilen yiyeceklerin E vitamini i�erikleri (100 g yenilebilir kısımda) 

E vitamini d�zeyi Gıdalar

�ok y�ksek (> 20 mg) Pamuk yağı, mısır �z� yağı, fıstık yağı, aspur yağı, ay �ekirdeği, 

ay�i�ek yağı, ceviz 

Y�ksek (10-20 mg) Cashew cevizi (mahun cevizi), yer fıstığı, soya fasulyesi yağı 

Orta derecede (5-10 

mg)

Badem, �ikolata, hindistan cevizi yağı, zeytin yağı, ıspanak

D�ş�k (1- 5 mg) Brokkoli, tereyağı, peynir, yumurta, kara lahana, karaciğer, 

yulaf, bezelye, b�r�lce, nohut, esmer pirin�, yeşil biber, dana eti, 

kepekli buğday unu 

�ok d�ş�k (< 1 mg) Elma, muz, lahana, havu�, karnabahar, kereviz, pili� eti, 

greyfurt, mezit balığı, jambon, b�brek, kıvırcık marul, mısır, s�t, 

soğan, narenciye �r�nleri, domuz eti, patates, beyaz pirin�, 

domates, kepeksiz un, salatalık 

1.1.2. E Vitamini Alımı ve Taşınması 

Tokoferoler yağda eriyen vitamin olarak lipitlerle birlikte dışarıdan besinlerle alınır. 

Normal bir beslenmede, idrar ve dışkı ile tokoferol atılmaz. �ok fazla alınması durumunda 

idrarla atılır.

E vitamini, tek tek izomerlerin ayrıştırımı olmaksızın bağırsak tarafından serbest 

alkol formu (�rn., 6-hidroksil) olarak alınır. Oral verilimi takiben, serbest α-tokoferol ve 

onun asetatı veya suksinat esterleri arasındaki emilim kinetiğinde �nemli bir fark

g�zlemlenmediği belirtilmiştir (Jakeman ve Maxwel 1993). Diyetsel desteklerde yaygın 

olarak sunulan α-tokoferolin esterli formları (asetat, suksinat, nikotinat ya da fosfat olarak), 

bir safra asidi-bağımlı reaksiyonunda bağırsaktaki pankreatik karboksil ester hidrolaz 

tarafından hidrolize edilir (Dombovy ve ark 1987, Donnely ve ark 1992, Jenkins ve ark 

1984).
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E vitamini başta karaciğer olmak �zere, dalak, b�brek �st� bezi, hipofiz, lenf 

bezleri testisler, pankreas, akciğer, b�brekler, kas dokusu, tiroid bezi gibi organlarda depo 

edilir, E vitamini’nin karaciğerde, α-tokoferiquinon’a d�n�şt�kten sonra safra vasıtası ile

fe�esle atılmasının yanı sıra, α-tokofenonik aside d�n�şerek idrarla atıldığı da 

bilinmektedir (Akkuş 1995, Kutsky 1981).

1.1.3. E Vitamininin Fizyolojik Fonksiyonları

E vitamininin bilinen en �nemli �zelliklerinden biri, antioksidan olması nedeni ile 

doymamış yağ asitlerinin otooksidasyonunu �nlemesidir. E vitamini, h�cre membran 

fosfolipitlerinde bulunan polianst�re yağ asitlerini serbest radikal etkisinden koruyarak ilk 

savunma hattını oluşturur. Doymamış yağ asitleri, �ift bağlara sahip oldukları i�in oksijen 

ile reaksiyona girerek mitokondri, mikrozom ve intrasel�ler membranların yapısını ve 

metobolizmasını bozan peroksit ve hidroperoksitleri doyurarak peroksit radikallerinin 

reaktivitelerini azaltır. B�ylece peroksit oluşumunu �nlemiş olur ( Akkuş 1995, Faulder ve 

Pamela 1990).

E vitamini zincir kırıcı bir antioksidan olarak bilinir. ��nk� fonksiyonları lipit 

peroksit radikallerini (LOO) par�alamak ve b�ylece lipit peroksidasyon zincirini 

sonlandırmaktır (Jain 1999).

LOO + α-tokoferol – OH →  LOOH+ α-tokoferol –O

Sonu�ta oluşan takofroksil radikali nisbeten stabildir ve lipit peroksidasyonu 

kendiliğinden başlamak i�in yeterince reaktif değildir. Bu oksidasyon �r�n�, glukoronik 

asit ile konjukasyona uğrayarak safra yolu ile atılır. Tokoferol�n antioksidan etkisi, y�ksek 

oksijen konsantrasyonlarında etkilidir. En y�ksek oksijen kısmi basıncına maruz kalan lipit

yapılarında, �rneğin eritrosit membranlarında ve solunum membranlarında yoğunlaşma 

eğilimindedir (Akkuş 1995, Din�er 1995).

Eritrositlerdeki tokoferol�n t�m� membranda lokalize olmuştur. Bu lokalizasyonu 

h�creleri hemolize karşı korunmasında �nemli bir fonksiyon �stlenmekte ve E vitamini 

yetersizliği durumunda eritrositlerin hemolizini azaltmaktadır (Kutsky 1981, Ulrey 1981).

Tokoferollerin araşidonik asit, l�kotrienler, prostaglandinler ve prostosiklinlerin 

metabolizmasında rol oynadığı, aynı zamanda DNA sentezinde de rol� olduğu ileri 
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s�r�lm�ş, E vitamini d�zeyi yetersiz olan hayvanlarda ksantin oksidaz ve kreatin kinaz 

enzim aktivitelerinin arttığı kaydedilmiştir (Akkuş 1995).

α-tokoferol�n, biyolojik membranların yapısal kompanentlerinin şekillenmesi ile 

olan ilşkisinden dolayı, membran fosfolipitlarinin yapısı �zerinde �nemli bir rol 

oynayacağı bildirilmiştir ( Faulder ve Pamela 1990).

E vitamini, A vitamini trombosit agregasyonunun bir inhibit�r� olarak rol oynar. 

Yani trombosit agregasyonunda gerekli olan prostaglandinlerin sentezlenmesi i�in ihtiya� 

olan araşidonik asidin peroksidasyonunu inhibe eder. Trombosit agregasyonu 

prostaglandin E tarafından inhibe edilir (Faulder ve Pamela 1990).

Ayrıca E vitamini’nin Kreatin fosfat ve adenazin fosfat gibi y�ksek enerjili fosfat 

bileşiklerinde, askorbik asidin sentezinde, ubiquinone sentezinde, s�lf�ramino asit ve 

vitamin B12 metobolizmasında da rol aldığı bildirilmiştir (Din�er 1985). 

1.1.4. E Vitamini Eksikliği

Diyetsel E vitamini eksikliği insanlarda neredeyse hi� olmaz. Yalnızca yağların 

yetersiz emilimi y�z�nden belirli hastalıklar E vitamini yetersizliği ile ilişkilendirilir. E 

vitaminindeki eksiklik, cildi zayıflatan spinoserebellar lezyonlarına neden olur (Sokol 

1988) .

�eşitli hayvan t�rlerinde ve insanlarda E vitamini eksikliğine bağlı bozukluklar 

farklıdır. Laboratuar hayvanlarında E vitamini eksikliği, �reme sistemlerinde bozukluklar 

oluşturur. Ayrıca karaciğer nekrozu, gelişmede yavaşlama, muskuler distrofi, b�breklerde 

tubuler dejenerasyon ve embriyoda vask�ler dejenerasyonlarda şekillenmektedir (Faulder 

ve Pamela 1990).

D�ş�k E vitamini diyeti beyin ve periferal dokularda -tokoferol seviyelerinin daha da 

d�şmesi ile sonu�lanırken E vitaminin’den zengin diyetle �nemli �l��de y�kselme 

g�r�lm�şt�r. Bulgular sebze ve meyvelerle beslenmelerin iyi bilinen antioksidanlara ilave 

olarak beyin fonksiyonları i�in �nemli olduğunu doğrulamaktadır (Martin ve ark 2000).
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1.1.5. E Vitamini ve Egzersize Bağlı Oksidatif Stres

İnsan v�cudu karşılaştığı değişik i� ve dış kaynaklı streslere karşı belirgin bir uyum 

yeteneğine sahiptir (Kanter 1995). Fiziksel egzersiz bu tip bir stres kaynağı olarak 

değerlendirilebilir. Kronik fiziksel egzersiz; kardiyovask�ler fonksiyon gelişimi (Scheuer ve 

Tipton 1977 ) v�cut kompozisyonu ve kan basıncındaki değişiklikler (Kanter 1995), h�cresel 

d�zeyde birtakım biyokimyasal değişikliklerle (Holloszy ve Coyle 1984) birlikte 

organizmayı g�nl�k yaşam sorunlarına karşı daha diren�li hale getirebilir. Kronik fiziksel 

egzersiz �ok sayıda pozitif adaptasyonu beraberinde getirirken, bu sırada organizmaya zarar

da verebilmektedir (Kanter 1995). Egzersize bağlı oluşan serbest radikal jenerasyonu ve bunun 

başlattığı lipit peroksidasyonu organizmaya zarar veren mekanizmalardan bazılarıdır (Allesio 

1993, Kanter 1995, Sahlin ve ark 1991).

Egzersiz sırasında t�ketilen oksijen miktarı egzersiz şiddeti ve tipine bağlı olarak 

değişkenlik g�stermekle birlikte genel olarak istirahate oranla 10-15 kat artabilmektedir 

(Allesio 1993, Kanter 1995). Normalde istirahat sırasında bile binlerce molek�l serbest radikal 

�retiminin olduğu d�ş�n�l�rse, metabolizmanın ileri derecede hızlandığı egzersiz sırasında 

serbest radikal oluşumunda belirgin bir artış olması doğal bir beklentidir. Elde edilen 

kaynaklar incelendiğinde egzersiz; artan oksijen t�ketimi ve bu durumun mitokondriyal 

elektron transport zincirini etkilemesi (Allesio 1993, Kanter 1995), etanol ve laktik asit 

d�zeylerindeki artış, hemoglobinin otooksidasyonu (Mista ve Fridovic 1972), oluşan 

hipertermi (Salo ve ark 1991), kas ile eklemlerde ge�ici hipoksi ve reoksijenasyon (Kanter 

1995) ve de bazı imm�nolojik mekanizmalardaki (Duarte ve ark 1993,Smith ve ark 1989) 

değişikliklerin bir sonucu olarak serbest radikallerin oluşumuna neden olmaktadır. Egzersiz 

kaynaklı oluşan hasar sonucunda ortaya �ıkan serbest radikallerden korunmada antioksidan 

savunma mekanizmaları �nemli rol oynamaktadır. S�peroksit dismutaz (SOD), glutatyon 

peroksidaz (GPx) ve katalaz (CAT) gibi v�cutta bulunan bazı enzimler, glutatyon ve tiyoller, 

E ve C vitamini gibi antioksidan vitaminler, selenyum vb. mikrobesinler ve �rik asit, bil�ribin 

gibi d�ş�k molek�l ağırlıklı bileşikler antioksidan savunma mekanizmalarının en 

�nemlileridir (Deckers ve ark 1996, Jİ 1995, Gutteric 1995).

Antioksidan savunmada yer alan E vitamini egzersize bağlı kas hasarını engelleme ve 

egzersiz sonrası toparlanmayı hızlandırmak amacıyla sporcular tarafından son 40 yılda yoğun 

olarak kullanılan h�cre membranın da yerleşik antioksidan niteliği olan �nemli bir membran 

stabilizat�r�d�r (Tiidus ve Houston 1995). 
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Bug�ne kadar yapılan hayvan ve insan �alışmalarının sonu�ları, E vitamininin 

egzersizle oluşan serbest radikaller ve bunların zararlı etkilerini gidermede �nemli bir rol 

oynadığına işaret etmektedir (Claro ve ark.2005, Jose ve ark.2000). E vitamininin performans 

�zerine olan etkisi elde edilebilen kaynaklar ışığında incelendiğinde; olumlu etkiyi net olarak 

ortaya koyan �alışmalar Simon-Schnass ve Pabst (1988)’ın dağcılar �zerinde yaptığı �alışma 

ile Novelli ve ark. (1990)’nın farelerde yaptığı ve y�zme dayanıklılık performansını 

incelediği �alışmadır. Buna karşın bazı derleme literat�rler incelendiğinde E vitamininin 

egzersiz performansı �zerine olumlu bir etki g�stermediğine işaret edilmektedir (Kanter 

1995,Tiidus ve Houstan 1995).

1.1.6. E Vitamini ve Performans

1955'ten bu yana insanlar �zerinde yapılan �alışmalarda E vitamini'nin performans 

�zerine olumlu bir etkiye sahip olduğunu g�steren sınırlı sayıda �alışmaya rastlanmaktadır ki 

bunlar da y�ksek irtifada yapılan �alışmalardır (Simon ve Pabst 1988, Tatsuo ve ark 1968,

Tiidus 1995). Tatsuo ve ark. (1968) antrenmanlı koşucularda 2700-2900 m y�kseklikte 

yaptıkları araştırmada 1.5 ay s�reyle 450 IU E vit alan deneklerin E vitamini verilmeyen 

kontrollere g�re bisiklet egzersizinde yorgunluk sınırına ulaşma s�relerinin daha iyi olduğunu 

tespit etmişlerdir. Simon- Schnass ve Pabst (1988) ise 10 hafta s�reyle 600 IU E vitamini 

desteğinin dağcılarda anaerobik eşiği y�kselttiğini g�zlemlemişler, ancak �alışmalarında 

performans �l��t� bir parametre kullanmamışlardır. Hayvanlar �zerinde yapılan ve olumlu etkiyi 

g�steren �alışmada (Novelli ve ark. 1990) ise 3 g�nl�k 100 mg/kg a-tokoferol uygulamasıyla 

tuzlu su enjeksiyonu yapılan grup karşılaştırılmış ve y�zme yorgunluk sınırının E vitamini alan 

farelerde daha uzun olduğu tespit edilmiştir. Farklı kaynaklar incelendiğinde hayvan 

�alışmalarında E vitamini'nin diyetle yetersiz alımının performans �zerine olan etkileri konusunda 

olumlu veya olumsuz bir sonu� belirtilmemektedir (Tiidus ve Houstan 1995, Tiidus 1995).

Y�z�c�lerdem yapılan �alışmalarda, 5-6 hafta s�reli 400-1600 IU/ E vitamini 

uygulamasına karşın y�zme performansı (91-910m arası), toparlanma hızı, 

fizyolojik veya performans �l��tleri �zerine olumlu �l�� g�zlemlenememiştir (Shephard ve ark 

1974, Tiidus ve Houstan 1995). Benzer şekilde Jakeman ve Maxwell (1993) 21 g�nl�k E 

vitamini uygulaması ile ağır eksantrik egzersizler sonrası 7 g�nl�k d�nemde maximal istemli 

kuvvet �zerine olumlu bir etki elde edememişlerdir.
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1.1.7. β-karoten

Bilindiği gibi karotenoidler, serbest radikalleri toplayıcı etki g�sterdiklerinden 

antioksidanlar arasında yer almaktadırlar. β-Karoten'nin konjuge �ift bağlar i�eren uzun zincirli 

yapısı bu molek�l�n SOR'ne karşı iyi bir antioksidan olduğunu d�ş�nd�rmektedir (Yu 1994). En 

iyi tanımlanmış antioksidan fonksiyonu; tek oksijen �zerine temizleyici etki g�stererek serbest 

radikal reaksiyonlarını durdurmasıdır. Ayrıca β-Karoten karbon veya oksijen merkezli 

radikallerin başlattığı lipit peroksidasyonuna da inhibit�r etki yapar (Ji 1995).

1.2. Serbest Radikaller ve Oksidatif Stres

Elektronlar orbit adı verilen y�r�ngelerde hareket ederler. Her orbitte daima iki 

elektron bulunur ve bunlar normalde ters y�nde hareket ederler. Elektronlar orbitalde 

�iftleşmişse, elektronik yapı termodinamik olarak daha stabildir.

En dış y�r�ngesinde, �iftleşmemiş elektron bulunan atom ya da molek�llere serbest 

radikal denir. Bir �ok inorganik bileşik, �rneğin NO (Nitrik oksit) ve NO2 (Nitrojen 

dioksit) dış orbitallerinde bir �iftleşmemiş elektron i�erir ve bu tanımlamaya serbest 

radikal denir. Aynı şekilde oksijenin kendisi de bir radikaldir. ��nk� dış orbitallerinde iki 

�iftleşmemiş elektron taşır. Bu elektronların her biri farklı bir orbitalde yerleşmiştir ve 

paralel spin (d�nme) konfig�rasyonunda bulunurlar. Bu durum oksijen molek�l�ne aynı 

anda iki elektronun birden bağlanmasını �nler. Oksijen molek�l�n�n bir kimyasal bağ 

oluşturabilmesi i�in bu elektronlardan birinin zıt y�ne değişmesine gerek vardır. Ancak 

spin değişimi hem enerji hem de zaman gerektirdiğinden seyrek olarak ger�ekleşir ve 

oksijen molek�l�n�n bir elektron almayı tercih ettiği kabul edilir (G�nen� 1995).

Reaksiyonlar sonucunda oluşan en etkili serbest radikaller Reaktif Oksijen T�rleri

(ROT)’ dir (Basu 1999, Thannickal ve Fanburg 2000, Woods ve ark. 2001, Seshiah ve ark.

2004). 

Organizmalardaki en aktif ROT �reticileri fagositoz h�creleridir. �eşitli metabolik 

yangılarla uyarıldıklarında, oksijeni indirgeyerek hidroksil radikali (OH-), hidrojen peroksit 

(H2O2)  ve superoksit (O2-)  gibi ROT’ları oluştururlar.  Diğer ROT kaynakları;  yine oksijenin 

katıldığı mitokondriyal elektron taşıma zinciri,  doymamış yağ asitlerinin ve eşolaminlerin 

oksidasyonu ile NADPH bağımlı oksidazlardır (Basu 1999, Thannickal ve Fanburg 2000, 

Seshiah ve ark. 2004).

Serbest radikaller hidroksil, s�peroksit, nitrik oksit ve lipid peroksit radikalleri gibi 
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değişik kimyasal yapılara sahiptir (Cocranch 1992). Biyolojik sistemlerdeki en �nemli 

serbest radikaller, oksijenden oluşan radikallerdir. Oksijen, s�peroksit grubuna (O‾2) bazı 

demir-k�k�rt i�eren y�kseltgenme-indirgenme enzimleri ve flavoproteinlerin etkisiyle 

indirgenir. Son derece etkin olan ve h�cre hasarına yol a�an s�peroksit grubu, bakırlı bir 

enzim olan s�peroksit dismutaz (SOD) aracılığında hidrojen peroksit (H2O2) ve oksijene 

�evrilir. S�peroksit grubundan daha zayıf etkili olan H2O2, dokularda bulunan katalaz, 

peroksidaz ve glutasyon peroksidaz (GPx) gibi enzimlerle su ve oksijen gibi daha zayıf 

etkili �r�nlere d�n�şt�r�lerek etkisiz kılınır (Kaya ve ark.1998,Mates 2000).

Serbest radikaller;  v�cutta ayrıca yangı,  bağışıklık sistemine ait hastalıklar, 

yaşlanma, n�rolojik hastalıklar, ateroskleroz, hipertansiyon, iskemik hasar, karsinojenezis, 

mutajenezis,  infeksiy�z hastalıklar,  karaciğer hastalıkları,  akciğer hastalıkları,  g�z 

hastalıkları ve �rolojik hastalıklar gibi hastalıklara da neden olabilmektedir (Kaneko ve ark.

1980, Zima ve ark. 1995).

Oksidatif stres basit bir şekilde, v�cudun antioksidan savunması ile h�crelerin lipit

tabakasının peroksidasyonuna neden olan serbest radikal �retimi arasındaki dengesizlik 

olarak tanımlanabilir (Mercan 2004).

Oksidanların �zellikle ROT’ların aşırı birikmesiyle oluşan oksidatif stres (Opara ve 

ark.1999) membran lipitlerindeki doymamış yağlardaki bağları koparıp membran 

viskozitesini ve ge�irgenliğini artırmakta, ayrıca membran se�iciliğini de değiştirmektedir 

(Prasad ve ark. 1989). ROT’ların oluşumunun başlangıcında yer alan O2-,  proteinleri 

b�l�mlere ayırarak enzim aktivasyonlarında bozulmaya ve iyon transferinde aksaklıklara 

neden olurken, ayrıca Fe iyonu ile reaksiyona girip proteolizis oluşturur (Giles ve ark. 

2003). DNA’da ise; sakkarit halkalarında kopmalar sonucu mutasyonlar, bazlardaki 

modifikasyonlara bağlı translasyon hataları, zincir kırılmaları ile proteosentezde 

inhibisyonlara neden olur. B�ylece h�cre �l�me gider (Gutteridge ve Halliwell 1994, Jain 

1999, Evans ve ark. 2003, Giles ve ark 2003, Patockova ve ark. 2003).

1.2.1. Malondialdehit (MDA)

Organizmada serbest radikal oluşturan doğal olayların başlıcaları, mitokondrial 

elektron transportu, heksoz monofosfat yolu, ksenobiotiklerin metabolizması, doğal uyaranla 

fagositik h�crelerin aktivasyonu, biosentetik ve biokimyasal yıkım olaylarıdır. Serbest 

radikallerin h�cre dışı etkileri h�creler arası boşluk ve sıvılarda ortaya �ıkarlar (�zt�rk ve  

ark. 2001). Serbest radikallerden etkilenen membran yapısındaki �oklu doymamış yağ 
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asitlerinin oksidasyonu sonucunda gelişen MDA, oksidatif hasarın, sistematik dolaşımda 

d�zeyi saptanabilen dolaylı g�stergesidir.

Lipit peroksidasyonunun son �r�n� olan MDA doku reaksiyon zincir hızının bir 

g�stergesi olarak kullanılmaktadır. MDA, ROS’ nin seviyesinin tesbitinde kullanılan �nemli 

bir g�stergedir. Plazma MDA konsantrasyonu enzimatik olamayan oksidatif lipit peroksit

par�alanması sonucu oluşur. MDA proteinlerin amino gruplarını fosfolipidler veya n�kleik 

asitlere bağlanarak toksik etkisini g�sterir (Yarıktaş ve ark 2003 ).

1.2.2. Nitrik Oksit (NO)

Serbest O2 radikallerinden biri de nitrik oksit  (NO)’dir.  NO arjininden �retilmekte ve 

organizmada �ift y�nl� etki g�sterdiği bildirilmektedir. Hem bir�ok fizyolojik  fonksiyonun   

ger�ekleşmesi  i�in gerekli   olduğu   ve   antioksidan savunmaya  katkıda  bulunduğu,  hem  

de  aşırı  �retim  durumunda  radikal  etki g�sterdiği  ve  peroksinitrit    gibi  daha  g��l�  

radikal  bileşiklerin  oluşmasına  yol a�tığı vurgulanmaktadır (Kurtuluş ve ark. 2003).

NO  biyolojik  sistemlerde   �retilen   �ok   y�nl�,   inorganik   bir   serbest radikaldir. 

Nitrik oksid sentaz (NOS) enzimiyle katalizlenir. Oluşan NO i�inde bulunduğu  

mikro�evreye  g�re  nitrosonyum  iyonu  (NO+ ),  nitroksil  anyonu (NO− ) ya da O−
2 ile 

reaksiyona girerek oksidatif hasarda rol oynayan peroksinitrit (ONOO−)   gibi  �eşitli  reaktif  

nitrojen  �r�nlerine  (RNS)  d�n�şebilir  ki  bu da,  olduk�a  g��l�  doku  hasarına  yol  a�an  

bir  maddedir (�zkan 2003). Bazı fizyolojik hallerde ara form olan S-nitroso-sistein ya da S-

nitroso-glutatyon durumunda bulunabilir (Drodge 2002). 

NO oluştuktan sonra: 1) Methemoglobin, nitrite  (NO2
-) ve nitrata  (NO3

-) d�n�şerek 

inaktive olur; 2) S�peroksit anyonları (O2
-) ile birleşerek peroksinitrite (ONOO-)  d�n�ş�r.  

Peroksinitrit, hidroksil radikalleri (OH-) ve tirozinle (Tyr) birleşerek nitrotirozini 

oluştururlar. OH- ve ONOO- astım patogenezinde rol alan molek�llerdir; 3)  Guanil  siklaz    

aktivasyonu ile  cGMP  (cylic Guanozin Mono Phosphate) ’yi artırarak d�z kas gevşemesine 

neden olmaktadır.

NO’in noradrenalin ve dopamin salınımı, bellek, serebrovask�ler sistemin ve

nosiseptif  duyuların  d�zenlenmesi,  koku  alma, yemek  yeme  gibi  bir  �ok fizyolojik 

işlevin ger�ekleşmesinde rol� vardır. NO d�ş�k konsantrasyonda vask�ler tonusun kontrol�,  

n�rotransmisyon, �ğrenme ve hafıza gibi fizyolojik s�re�lerde  g�rev  yaparken, y�ksek 

konsantrasyonda savunma amacı ile sitotoksin gibi rol oynar (Sezer ve ark 2004). 
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NO aracılığıyla oluşan DNA hasarı �ekirdek  i�inde  poli  (ADP-riboz) polimeraz

aktivasyonuna  neden  olur. NAD t�kenir ve h�cre �l�m�ne yol a�abilir. Son yıllarda  

yapılan  �alışmalar,  egzersiz  ile  NO  �retiminde  bir  artışın olabileceğini  ve  bu  artışında 

uzun s�re�te kardio-vask�ler sistemde koruyucu bir etki oluşturabileceğini   g�stermektedir. 

NO’nun a�ığa �ıkması damarlarda elastikiyeti artırarak, vask�ler endotellerde  

aterosklerozun  gelişimini ve işlevini yasaklayıcı  bir  rol  �stlenebileceğini  vurgulamaktadır. 

Bununla birlikte NO’ nun �nemli bir rol �stlenemeyeceğini d�ş�nen karşıt d�ş�nceler de 

mevcuttur (�zkan 2003).  

1.2.3. Süperoksit Radikali

S�peroksit radikali, oksijenden kaynaklanan t�m radikaller i�inde en �ok ve en 

kolay oluşanıdır. Bunun nedeni, belkide oksijenin suya indirgenmesi zincirinde ilk oluşan 

radikal olmasıdır. S�peroksit radikali diğer radikallerin oluşumuna neden olabilir.

1.2.4. Hidroksil Radikali

Oksijen radikalleri i�inde yarı �mr� en kısa dolayısıyla en reaktif radikaldir. Bu 

�zelliği nedeniyle en toksik radikal olup, kaynağından fazla uzaklaşmadan en yakın 

hedefleri etkiler.

1.2.5. Hidrojen Peroksit

Hidrojen peroksitin kendisi reaktif değildir. Ancak biyolojik olarak �nemli bir 

oksidandır. Ge�ici metaller ile etkileşerek, reaktivitesi �ok y�ksek olan hidroksil radikalini 

oluşturabilir. K���k, y�ks�z molek�ller olduğu i�in; h�cre membranlarının hidrojen 

perokside ge�irgenliği suya olduğu gibidir. B�ylece h�cre membranlarından diğerlerine 

g�re �ok daha kolay dif�ze olabilir (Selamoğlu 1999).

1.2.4.Egzersiz ve Serbest Radikaller

Egzersiz; kas ve karaciğerde serbest radikal oluşumunu ve oksidatif stresi uyararak, 

lipit peroksidasyonuna neden olur. Meydana gelen hasar egzersizin yoğunluğuyla ilgilidir 

(Higuchi ve ark 1992,Jenkins 1988, Jenkins and Goldfarb 1993).

İnsanlar �zerinde yapılan araştırmalar, egzersiz sırasında serbest radikallerin 

miktarında artış olduğunu g�sterir niteliktedir (Alessio 1993). Detnopoulas ve ark. (1986), 

spor ve egzersiz sırasında serbest radikallerin �retilebileceği bir�ok yolu belirtmişlerdir.
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Bunlar:

1- Kendisi de bir �iftradikal (diradical) olan oksijen alımındaki artiş (10-40 artar),

2- Superoksitler, hidrojen peroksit ve hidroksil radikalleri gibi oksijenin kısmi 

indirgenmesi (red�ksiyonu) sonucunda miktarları artan ara �r�nler,

3- Metabolik olarak pasif hale getirildiklerinde oksijen radikalleri �retebilecek olan 

epinefrin ve diğer ekolaminlerde artış,

4- Az zarar verici bir serbest radikali (s�per oksit)    �ok zarar verici bir serbest radikale 

(hidroksil) d�n�şt�rebilecek laktik asidin �retimi,

5- Egzersiz sırasında, kanın b�y�k b�l�m� �alışan kaslara aktığı i�in bir�ok organ ve 

dokuya giden kan akımı azalmakta ve bu b�lgelerde hipoksi oluşmaktadır. Egzersiz 

bitimiyle birlikte, kan akımının yeniden başlamasıyla tekrar oksijenlenme sonucu reaktif 

Oı molek�lleri birdenbire artmaktadır. (Akg�n 1993,Ersoy 1996).

Ayrıca, aşırı zorlayıcı egzersiz sonucunda kas dokusunda meydana gelen hasar, 

zarar g�rm�ş kasta serbest radikalleri artırarak, membranların lipit peraksidasyonuna ve 

makrofajlar ile akyuvarlarda artışa yol a�abilir (Detnopoulas ve ark 1986).

Yoğun ve ağır egzersizde, iskelet kası h�crelerine oksijen akımı �nemli derecede 

artar ve aynı zamanda ATP t�ketimi, ATP �retimini aşar. H�crelerdeki bu metabolik stres 

serbest radikal �retimini �nemli derecede artırır. Normal koşullar altında, serbest radikaller 

d�ş�k bir hızla �retilir ve antioksidan sistemin gelişmesine izin verilir. Fakat serbest 

radikallerin aşırı �retilmesi durumunda, h�cresel savunma sisteminin kapasitesi aşılır ve 

sonu� olarak h�cre canlılığı kaybolup h�cre nekrozu meydana gelir. B�ylece, yoğun 

egzersiz kas hasarı ve inflamasyona neden olur (Şaşmaz 1997).

Hayvan �alışmalarının �oğunda, egzersiz sonrasında kas dokusunda MDA 

d�zeylerinin y�kseldiği bildirilmiştir. Davies ve ark (1982) antrene olmayan farelerde, 

şiddetli koşma egzersizini takiben MDA d�zeylerinde %81’ lik artış bildirmişlerdir. 60 g�n 

egzersiz yaptırılan 3 grup sı�anın t�m�nde, egzersiz s�relerinin sonunda MDA d�zeyleri 

y�ksek bulunmuştur (Vani ve ark, 1990). Ancak Salminen ve Vihko (1983) orta şiddetdeki 

egzersizden sonra istrahat d�zeyi ile karşılaştırıldığında, kas ve karaciğer dokularında 

MDA d�zeylerini farklı bulmamışlardır. Bu sonu�lar; lipit peroksidasyon d�zeylerinin 

egzersiz şiddeti ile ilişkili olduğunu ortaya koymaktadır. Bir başka �alışmada da, şiddetli 

koşma egzersizini takiben, iskelet kası MDA d�zeylerinde % 120, orta şiddetdeki koşma 

sırasında ise %68 artış bulunmuştur (Alessio, 1993).
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Egzersizin şekli lipit peroksidasyonunu etkileyen bir diğer fakt�r olabilir. Bisiklet 

ergometresi ile yapılan �alışmalarda saptanan lipit peroksidasyon d�zeylerindeki artışın, 

y�zme egzersizindeki artıştan daha fazla olduğu bildirilmiştir (Geenen ve ark 1993).

Antrenman durumu da egzersize MDA yanıtı ile ilişkilidir. Jenkins ve ark (1984), 

antrene olan ve olmayan sı�an gruplarında, akut şiddetli egzersizin sonucunda idrar MDA 

miktarlarında anlamlı artış bulmuşlardır. Bir başka �alışmada ise; ağır bir egzersizi takiben 

MDA d�zeyindeki y�kselmenin, antrene sı�anlarda antrene olmayanlara kıyasla daha az 

olduğu tespit edilmiştir (Reddy ve ark 1992). Yine antrene olan ve olmayan sı�anlarda 

yapılan bir araştırmada, sub-maksimal şiddetde bir egzersize yanıt olarak TBARS

d�zeylerinin antrene grupta, diğer gruba g�re daha az olduğu bildirilmiştir (Alessia ve 

Goldffarb 1988).

İnsanlarda egzersiz ile lipit peroksidasyonu ilişkisini araştıran bazı �alışmalar da 

ise; şidetli koşma egzersizini takiben deneklerin kan TBARS konsantrasyonlarının 

istrahate g�re %77 arttığı (Kanter ve ark 1988) ve sedanter kişilerde bisiklet 

ergometresinde yaptırılan maksimal şiddetde egzersiz ile MDA d�zeylerinde artış 

g�zlendiği (Sumida ve ark 1989) bildirilirken, Vinika ve ark, (1984) aynı y�ntemle MDA 

miktarında değişiklik saptamamışlardır. S�z konusu farklılıkların, kişilerin sağlık 

durumlarına veya egzersizin şiddetine bağlı olabileceği d�ş�n�lm�şt�r. Ohno ve ark 

(1988) ise antrenmanın lipit peroksidasyonunu azalttığını ve 3 haftalık egzersizden sonra 

istrahat lipit peroksidasyon d�zeylerinin daha d�ş�k olduğunu bildirmiştir. Jenkins ve ark 

(1984) da antrenmana adaptasyon olarak TBARS d�zeylerinin d�şt�ğ�n� ortaya koymuş 

ve MDA d�zeyindeki d�ş�ş�, antioksidan savunma sisteminde g�zlenen g��lenme 

nedeniyle lipit peroksidasyonun da oluşan azalmaya bağlamışlardır.

1.3. Antioksidanlar

SOR veya reaktif oksijen �r�nleri (RO�) ile oksidatif stres sonucu oluşabilecek 

hasarı engellemek i�in aerobik organizmalar bazı savunma mekanizmaları geliştirmişlerdir 

(Ji.1995). Oksidatif hasarı �nleyen, sınırlayan veya kısmen tamir eden molek�llere 

“Antioksidanlar” denir (Goldfarb 1993,Kanter 1995,Yu 1994).

Antioksidanlar değişik etki mekanizmalarına sahiptirler. Bu mekanizmalar başlıca 

şu şekilde sınıflandırılabilir (Goldfarb 1993, Ji.1995):

1. O2 molek�l d�zeyinin azaltılması veya ortamdan uzaklaştırılması

2. Katalitik metal iyonlarının bağlanması
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3. O2, H2O2 gibi bazı RO�'nin ortamdan uzaklaştırılması

4. Zincir reaksiyonunun kırılması

5. Tek oksijen �zerine temizleyici veya etki giderici g�sterilmesi

RO� ile etkileşip onları tutma ve daha zayıf bir molek�le �evirerek etkisiz hale 

getirme işlemine temizleyici (scavenging) etki denir. Doğal antioksidan enzimler, 

trakeobronşial mukus ve k���k molek�ller, bu tip bir etkiyle RO� etkilerini azaltmaya 

�alışır (Ji.1995). Antioksidan savunma sistemi h�cre i�i ve h�cre dışı olarak ikiye ayrılır. 

H�cre i�i savunma sisteminin enzimatik antioksidanları, SOD, CAT ve GPx’tir. 

Enzimatik olmayan h�cre i�i antioksidanlar; GSH, membranlara bağlanabilen α- tokoferol 

ve β karoten, askorbat, transferin, seruloplazmin ve bilirubindir (Brezezinska-Slebodzinska

2001, Ko�yigit ve ark. 2002, Woods ve ark. 2001, Kleczkowski ve ark. 2003).

H�cre dışı savunma sistemi ise; metallotionin gibi serbest radikal yok edicileri ve 

Zn (�inko) gibi iz elementlerden oluşur (Armstrong 1998). 

Antioksidanlar organizmada bulundukları yerlere g�re sınıflandırılmaları �izelge 2 

ve 3’te g�sterilmiştir.

�izelge 1.2. H�cre İ�i Antioksidanlar

H�cre İ�i Antioksidanlar

S�peroksit dismutas ( SOD ) O-
2 radikalini katalitik olarak uzaklaştırır

Katalaz ( CAT ) Y�ksek konsantrasyonlardaki H202 ‘yi ortadan kaldırır

Gulutatyon (GPx) H202 d�zeyi d�ş�k miktarda ise GPx tarafından katalizlenir.
Ayrıca organik hidroperoksitleri ortamdan uzaklaştırır

Glutatyon Peroksidaz (GSH)

GPx i�in substrat olup tek oksijen OH,H2O2, lipit 
peroksitlerin ortadan kaldırılmasında etkilidir. E vit. ve 
semide hidroaskorbat radikalinin ortada kaldırılmasında 
yardımcı olur.

Sitokrom oksidaz (Sit 0) O2 oksijen taşıma zinciri i�inde suya indirgenirken elektron 
ka�aklarını �nleyerek O2

-, H2O2,
-OH salınımını engeller.
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�izelge 1.3. H�cre Dışı Antioksidanlar

H�cre Dışı Antioksidanlar

Transferrin Her bir molek�l başına iki adet Fe+3 bağlar.

Laktoferrin Her bir molek�l başına iki adet Fe+3 � d�ş�k pH’ da bağlar.

Haptoglobulin Hemoglobini bağlar.

Hemopeksin Hemi bağlar.

Albumin Bakırı ve Hemi bağlar.

Seruloplazmin
Ferroksidaz aktivitesini g�sterir. Cu’ın yeniden oksidasyonunda H202
‘yi kullanır.Cu iyonlarını non-pasifik olarak bağlar.O2

- radikalini 
temizler

EC-SOD Katalitik olarak O2
- radikalini uazaklaştırır

EC-GSHPx H2O2 ve hidroperoksitleri katalitik olarak uzaklaştırır.

Bilirubin Peroksil radikalini temizler ( < 0,09μmol/L)

Mukus OH- radikalini temizler

�rat Radikal temizleyicisi ve metal bağlayıcısı ( 0,08μmol/L)

Glukoz OH- radikalini temizler ( 4-6μmol/L)

Askorbik asit OH- radikalini temizler ( 65 μmol/L)

Eritrositler H2O2 ‘yi dif�zyon ile O2
- ise anyon kanalı ile eritrosit i�ine alır. Bu 

molek�ller burada bulunan SOD ve   enzimleri ile uzaklaştırılır.

1.3.1. Antioksidan Enzimler

1.3.1.1. S�per Oksid Dismutas (SOD)

Antioksidan enzimlerden en �nemlisi olan SOD, hepatositlerin, eritrositlerin ve 

beyin h�crelerinin mitokondri matriksinde bulunur. Kararlı bir yapıya sahiptir. O2
-‘i H2O2’ye 

d�n�şt�ren reaksiyonu katalizler (Armstrong 1998, Mc. Intyre ve ark. 1999).
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SOD 

. 

2O2- + 2H+ H2O2 + O2 (pH 4,5–9,5)

S�peroksit radikalleri spontan dismutasyona da uğrayabilirlerse de SOD spontan 

dismutasyon hızını 10 kat artırır. S�peroksit dismutaz enziminin bakır �inko SOD ve 

mangan SOD olmak �zere iki tipi vardır.

S�peroksit dismutazın aktivitesi bakımından dokular arasında fark vardır. En 

y�ksek d�zeyleri karaciğer, adrenal bez, b�brek ve dalakta g�r�l�r. Enzimin aktivitesi, 

doku oksijenasyonuna duyarlı olan biyosentezi aracılığı ile d�zenlenmektedir. S�peroksit 

dismutaz, S�peroksit radikallerinin potansiyel substratlarla reaksiyona girmesini ve 

b�ylece hidroksil radikali gibi daha toksik �r�nlerin oluşmasını �nler (�elik 2001).

Egzersiz ve antrenmanla ilişkide SOD diğer antioksidan enzimlerin herhangi 

birinden daha b�y�k bir genişlikte �alışılmaktadır. İnsan deneklerdeki �alışmalar hem 

maraton koşusunu takiben kasın toplam SOD aktivitesinde hi�bir değişiklik olmadığını 

hem de kısa-ılımlı s�re devam eden bisiklet egzersizini takiben kırmızı kan CuZnSOD 

(Bakır �inko s�peroksit dismutaz) aktivitesinde hi�bir değişikliğin olmadığını 

g�stermişlerdir (Cooper ve ark. 1986, Mena ve Ark. 1991). Powers ve Sen (2000) d�zenli 

egzersizi takiben SOD d�zeylerinde artışlar olduğunu bildirmişlerdir.

1.3.1.2. Kalaz (CAT)

CAT enzimi ise, hepatositlerin mitokondrisinde ve eritrositlerin sitoplazmasında 

bulunurken, diğer h�crelerin peroksizomlarında yer alır (Armstrong 1998) ve H2O2’i su ve 

Oksijene �evirerek etkisiz hale getirir (Draper ve Hadley 1990, Chan ve ark.1999, Mc

Intyre ve ark. 1999). 
CAT

2 H2O2   2 H2O + 2 O2
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Katalaz daha �ok peroksizomlarda, glutatyon peroksidaz sitozol ve mitokondride 

lokalize olarak birbirlerini tamamlayıcı bir yerleşim g�sterirler. B�ylece h�cre i�i hidrojen 

peroksit konsantrasyonu d�zenlenmesini etkin bir şekilde yerine getirirler (�elik 2001).

Katalazın canlı organizmanın eritrosit, karaciğer, b�brek, kemik iliği ve �eşitli 

dokularında da bulunur (�imen ve ark 2005). Katalaz, antrenman ve egzersizle ilişkide 

hem SOD hem de GPx’ den daha az bir kapsamda �alışılmaktadır (Deaton ve Marlin 

2003). 

1.3.1.3. Glutatyon Peroksidaz (GPx)

GPx, antioksidan enzimlerin en etkin olanıdır. H�cre i�i hidroperoksitlerin yok 

edilmesinden sorumludur (Armstrong 1998). H2O2’i suya �evirerek methemoglobin 

oluşumunu engeller (Kalaycıoglu ve ark. 1998) ve membran lipitlerini peroksit anyonuna 

karşı koruyarak h�cre membranının b�t�nl�ğ�n� korur. E vitamini ile sinerjik etkileşimi 

s�z konusudur. GPx,   ayrıca b�y�me, gelişme ve �reme i�in gerekli bir iz element olan 

selenyumu yapısında bulundurur. Selenyum eksikliğinin, bu enzimin aktivitesini azalttığı 

bilinmektedir (Brigelius–Flohe 1999, Karag�l  ve ark. 2000). 

Araştırmaların �oğu dayanıklılık antrenmanları ile kastaki GPx aktivitesinde bir 

artış g�stermiştir (Leeuwenburg ve ark. 1994, Somani ve ark. 1995). Atletlerin aşırı 

y�klenme antrenmanı plazmada GPx artışıyla sonu�lanırken, eritrositte bir artış 

g�zlenememiştir (Palazzetti ve ark. 2003). 

1.3.1.4. Glutatyon (GSH)

GSH �nemli bir intrasel�ler antioksidandır. Okside edilmiş şekli,  serbest 

radikallerinin inhibisyonunda (Boehme ve ark. 1992), indirgenmiş s�lfidril gruplarının 

stabilizasyonunda ve tokoferol ile askorbatın rejenerasyonunda g�revlidir (Armstrong 1998). 

Ayrıca GPx’in kofakt�r� olarak da g�rev yapar (Boehme ve ark. 1992).

2GSH   + H2O2 GSSG + 2 H2O

Gl�tasyon h�cre antioksidan savunma sisteminde birka� rol �stlenir. İlk olarak 

gl�tasyon, hidroksil ve karbon temelli k�kleri kapsar ve bir hidrojen atomu aktararak 

doğrudan pek �ok k�k �eşidini yok eder (Yu, 1994). Gl�tasyonun ikinci antioksidan 



18

fonksiyonu, gl�tasyon peroksidaz enzimi tarafından katalize edilen bir reaksiyon sırasında, 

(�rneğin lipit peroksidazı) hem hidrojen hem organik peroksitleri kaldırmaktır. Bu 

reaksiyon sırasında, gl�tasyon bir �ift hidrojen atomunu aktarır ve iki gl�tasyon, gl�tasyon 

dis�lf�r oluşturmak i�in oksitlenir.

1.4. Egzersiz ve Antioksidanlar

Egzersiz, aktif kas liflerinde dinlenme d�zeylerinin 200 kat �zerinde oksijen 

kullanımını artırabilir ( Jackson ve ark. 2004) ve egzersiz sırasında, kas mitokondrisi 

yoluyla, oksijen akışındaki bu b�y�k artışla beraber s�peroksid �retiminin de arttığı ileri 

s�r�lmektedir (Davies ve ark. 1982).

Oksijen t�ketiminin artışına bağlı olarak artan serbest radikaller (Şekil 1), 

enzimatik ve nonenzimatik antioksidanları i�eren bir savunma sistemi tarafından n�tralize

edilir. Egzersiz, ROT ve antioksidanlar arasında oksidatif stres olarak adlandırılan bir 

dengesizlik oluşturur (Urso ve Clarkson 2003). Yapılan araştırmalarda d�zenli egzersizler 

bireye bir�ok fayda sağlarken, maximal seviyedeki y�ksek şiddetli egzersizler ROT 

�retimindeki artıştan dolayı oksidatif hasar artar (Van Klaveren ve Nemery 1999). 

Serbest radikal oluşumu, antioksidan savunma kapasitesini aştığı zaman h�crede 

tahribat meydana gelmekte, reaktif oksijen �r�nleri, protein, n�kleik asit ve lipitleri hasara 

uğramaktadır. Nitekim bisiklet ergometresinde (% 50 VO2 max) yapılan egrersizin lipit 

peroksidasyonunu arttırdığı bulunmuştur. Sağlıklı bir v�cutta oksidan d�zeyi ve 

antioksidan savunma sistemi denge halindedir (Ersoy 1996). Genel olarak, normal �st� 

�aba gerektiren egzersizler aniden yapıldığında lipit peroksidasyonunun arttığına dair 

belirtiler bulunmaktadır. (Goldfarb 1993, Kagen ve ark 1989).
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Şekil.1

1.4.1. Egzersizin Neden Olduğu Kas Tahribatı

Bu alandaki �alışmaların bir�oğu, egzersiz sırasında �retilen ROT’un, alışılmadık 

veya aşırı egzersizi takiben kasta kimi zaman meydana gelen tahribata katkıda bulunabilme 

ihtimalini incelemiştir. Kas kasılmalarının bazı spesifik t�rlerine maruz olma, kas 

tahribatına eğilimi b�y�k �l��de artırmasına rağmen,  genel iskelet kası egzersizin neden 

olduğu kas tahribatına olduk�a diren�lidir. �zerinde durulan nokta ise, kasılma sırasında 

kasın kısalıp kısalmadığı (konsantrik aktivite), aynı uzunlukta mı kaldığı (izometrik 

aktivite) yahut uzunluğunun artıp artmadığıdır. Hem insanlarda hem de kemirgenlerde, 

egzersiz, izometrik veya konsantrik aktiviteden ziyade, etkin bi�imde uzama kasılmaları 

i�erdiğinden, kaslar �ok b�y�k derecede zorlanırlar (Armstrong ve ark 1983, Newham ve 

ark. 1983). Bu, tepeden aşağıya koşma gibi aktivitelerde genellikle meydana gelir.
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1.4.2. Akut Egzersizi , Oksidatif Stres ve Antioksidan Savunma

Egzersiz sırasında, oksijen t�ketimindeki artışa paralel olarak gelişen oksidatif 

stres, serbest radikal �retimini hızlandırmaktadır. Akut egzersiz; oksidatif stres, kas doku 

hasarı, membranlarda lipid peroksidasyonu ve serbest radikal spektrumu oluşumuna yol 

a�ar. Hasarlı dokuda fosfolipaz, proteinkinaz enzim aktivasyonuna ve h�cre 

membranlannda araşidonik asit salınımına, bu da oksidasyona ve serbest radikal 

�retiminde artışa yol a�maktadır (Arslan 1997).

�alışmaların �oğunda akut submaksimal egzersizin, lipid peroksidasyonunda artışa 

yol a�tığı, d�zenli egzersizin antioksidan stat�s�nde pozitif değişime neden olduğu 

bildirilmektedir. Antrenmanlı bireylerde, gerek kas h�creleri gerekse diğer h�crelerde 

yerleşik sabit bir oksidatif stresin varlığı, egzersize bağlı gelişebilecek riskten korunmaya 

y�nelik g��l� bir antioksidan sisteme neden olmaktadır. Ancak hazırlıksız yapılan 

egzersizde oluşabilecek aşırı oksidatif strese karşı korunma zordur. �alışmalar, programlı 

fiziksel aktivitenin, getirdiği kronik oksidatif strese bağlı olarak, kanın antioksidan 

stat�s�n� geliştirdiği, b�ylece bireylerde g��l� bir antioksidan mekanizmanın oluşmasında 

rol oynadığını g�stermektedir (Arslan 1997).

Akut aerobik egzersizde oksidatif stresle bağlantılı iki mekanizma vardır:

a.) VO2 (Oksijen Vol�m�) istirahat seviyelerinin 10–15 �zerine �ıktığı zaman k�tle olayı 

etkisiyle pro-oksidan aktivite artar.

b) Pro-oksidanlara kıyasla antioksidan aktivite yetersizdir (Alessio ve ark. 2000).

1.4.3. Akut Egzersiz ve H�cre İ�i Antioksidanlar

SOD, CAT, GPx ve GR egzersize bağlı oluşan RO� 'ne karşı ilk savunma 

mekanizmalarını oluşturur. Bundan dolayı akut bir egzersizin bu enzimlerin aktivitelerini 

direkt etkileyebileceği belirtilmektedir (Ji 1995).

SOD, egzersizle serbest radikal oluşumunda en �ok incelenen ve araştırılan enzimdir. 

Akut bir egzersizi takiben kalp,  karaciğer, akciğer dokusu ve eritrositlerdeki SOD 

aktivitesinde artışlar değişik araştırıcılar tarafından ortaya konmuştur. Değişik �alışmaların 

sonu�larının derlendiği yazılar incelendiğinde ise; akut egzersizlerden sonra SOD enziminin 

aktivitesinin arttığı, azaldığı veya değişiklik olmadığını belirten �elişkili sonu�lara rastlanmaktadır 

(Ji 1995, Tiidus 1995).
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Duthie ve arkadaşları (1990) 21 km'lik yarı maraton yarışı sonrasında antrenmanlı kişilerde 

kas hasarı saptanmasına karşın kanda SOD aktivitesinde bir değişiklik olmadığını tespit 

etmişlerdir. Ji (1993)’de farelerde maksimal bir koşu egzersizi sonrasında kas hasarını ortaya 

koyan CK enzimi aktivitesinde bir artış g�zleyememiş olmasına karşın, kalp dokusunun toplam

SOD aktivitesinde anlamlı bir artış g�zlemlemiştir.

Calderera ve arkadaşları (1973) sı�anlarda akut ağır bir egzersiz sonrası kalp, karaciğer ve 

iskelet kasında CAT'’ın arttığını saptamışlardır. Allessio ve Goldfarb (1988) benzer bir �alışmayı 

antrenmanlı ve antrenmansız sı�anlarda yapmıştır. Antrenmansız sı�anlarda akut yorucu 

bir koşu bandı egzersizinden sonra CAT aktivitesinde bir artış g�zlemlerken, antrenmanlı 

sı�anlarda b�yle bir artış g�zlemleyememişlerdir. SOD d�zeylerinde ise heriki grupta da 

egzersiz kaynaklı bir değişiklik saptayamamışlardır. Ji (1995) ise sı�anlarda akut 

egzersizlerden sonra CAT aktivitesinin kalp karaciğer ve iskelet kası gibi farklı dokularda 

değişmediğini belirtmiştir.

GPx �zerinde yapılan akut egzersiz sonrası enzim aktivite değişikliklerini inceleyen 

�alışmaların sonu�ları �elişkilidir. Ji ve Fu’nun yaptıkları �alışmada (1992) bu enzimin kasta arttığı 

saptanırken, Duthie ve arkadaşları (1990) enzim aktivitesinin değişmediğini bildirmişlerdir. 

Allessio ve Goldfarb (1988) ise sı�anlarda �alışılan dokuya ve antrenman d�zeyine g�re sonu�ların 

değişebileceğini ifade etmişlerdir.

GR direkt olarak RO�'nin ortadan kaldırılmasında etkili olmayıp, GSH ve GPx’in katalitik 

aktiviteleri ve red�kte intrasell�ler bir ortam i�in yardımcı bir enzimdir (Giles ve ark 2003). 

Sı�anlarda yapılan �alışmalarda koşu egzersizini takiben GPx ile beraber kaslarda arttığı 

saptanmıştır, insanlarda ise uzun s�reli koşu egzersizlerinden sonra GR ve GST enzim 

aktivitelerinin arttığı ifade edilmiştir (Ji 1995).

Doku GSH d�zeyi b�y�k oranda GPx ve GR ile reg�le edilir. Bu y�zden GSH/GSSG 

oranı sadece H202 oluşumunu g�stermez aynı zamanda GR'ın GSSG'dan GSH oluşturma 

kapasitesi hakkında da bilgi verir (Ji 1995). Ekstrahepatik dokular GSH'nu dolaşımdan alarak 

intrasell�ler GSH d�zeylerini artırırlar (Ji 1995, Kretzchmar ve M�ller 1993). Egzersiz 

sırasında oluşabilecek değişiklikleri değerlendirirken bu �zelliklerin dike alınması �nemlidir.

Duarte ve arkadaşları (1993) farelerde maksimal y�zme ve koşu egzersizlerinden sonra 

kas GSH d�zeylerinde belirgin azalma g�zlemlerken bu sonu� bir ksantin oksidaz inhibit�r� 

olan allopurinol uygulaması ile d�zelmiştir. Bu da egzersize bağlı olarak gelişen oksidatif 

hasarda iskemi reperf�zyon hasarının rol�n� ortaya koyar niteliktedir.
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1.5. Antioksidan İlavesinin Lipit Peroksidasyonuna Etkileri

Dillard ve ark (1978), egzersizden dolayı meydana gelen lipid peroksidasyonu 

�zerine antioksidan ilavesinin etkilerini �alışan ilk araştırmacılardandır. Bu ekip, deneklere 

iki hafta boyunca herg�n E vitamini (1200 IU dl-alfa-tokoferol) vermiş ve ekspire edilen 

pentan miktarında gerek egzersiz sırasında gerekse dinlenme durumunda �nemli azalma 

olduğunu belirlemişlerdir. 

Sumida ve ark. (1989) ise, deneylerine katılan kişilere d�rt hafta boyunca herg�n E 

vitamini (300 mg D-alfa-tokoferol acetat) verip, bu d�rt haftalık s�renin �ncesinde ve 

sonrasında egzersiz deneyleri yaptırmışlar ve vitamin kullanılmaya başlamadan �nce 

yapılan �l��mlerde egzersiz sonrası MDA oranında biraz artış belirlerlerken, vitaminin 

s�rekli alındığı 4 haftalık s�reden sonra MDA’ da �nemli azalma olduğunu bildirmişlerdir. 

Dolayısıyla E vitamininin egzersizden kaynaklanan lipid peroksidasyonu engellediğini 

kaydetmektedirler. Bu �alışmada elde edilen bulgular, Dillard ve ark (1978)’ nın da 

bildirdiği gibi ilk egzersizden sonra meydana gelen adaptasyonun sonucu olarak 

yorumlanabilir.

Dragan ve ark (1990)’ nın akut selenyum alımı (150 ug) ile 14 g�nl�k selenyum 

ilavesinin (100 ug) iki saatlik bir y�zme egzersizinden sonra MDA d�zeyi �zerindeki 

etkilerini araştırdıkları bir araştırmada; akut olarak verilen selenyumu MDA d�zeyinde 

�nemli artış oluşturmadığı ve egzersiz sonrasında non proteik sulfhidrillerde (başlıca 

glutasyonda) bir değişiklik meydana gelmediği bildirilmiştir. 14 g�nl�k selenyum 

ilavesinde ise, MDA d�zeyinde �nemli artış olduğu ve non proteik sulfhidriller (SH)’ nin 

selenyumun varlığında �nemli bir artış g�sterdiği kaydedilerek, ekstra selenium alımının 

v�cudun doğal antioksidan sistemini kuvvetlendirdiği şeklinde bir sonu� ortaya 

�ıkarılmıştır.

Dragan ve ark (1991)’ nın ger�ekleştirdiği diğer bir araştırmada, selenyum, E 

vitamini, glutasyon, ve sistin i�eren karışım ilavesinin �� hafta boyunca g�nde 2 saatlik 

�alışma yapan antrenmanlı bisiklet�ilerin non-proteik SH lerinde �nemli artışa, MDA 

d�zeyinde ise daha az oranda bir artışa yol a�tığı bildirilmektedir.

Yedi g�n boyunca her g�n g�� t�keninceye kadar giderek artan zorlukta koşu 

bandında yapılan bir testin deneklerin kandaki GSSG oranlarında artış meydana getirdiği 

bildirilmiş, bu artış ise oksidatif stresin artışına bağlanmıştır. Aynı test C vitamini (2 gr) ve 
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glutasyon (l gr)’ dan oluşan bir karışım verildikten sonra yapıldığında GSSG miktarındaki 

artışın engellendiği g�r�lm�şt�r (Sastre ve ark. 1992).

Kanter ve ark (1993) 148 mg alfa-tokoferol 250 mg askorbik asit, ve 7.5 mg beta-

karoten karışımını fiziksel kond�syonları iyi olan ve antrenmanlıdan tamamen 

antrenmansıza kadar değişen 20 kişilik bir gruba 6 hafta boyunca, g�nde d�rt defa 

vermişler ve ilk verilerde kontrol grubu ile karışımı alan grup arasında bir fark olmadığıını

bildirmişlerdir. Ancak karışım alma s�resinin sonuna gelindiğinde, vitamin katkısının 

kandaki vitamin d�zeylerini �nemli oranda arttırdığı, buna paralel olarak ekspire edilen 

pentanın miktarında ve MDA d�zeyinde artış olduğu g�zlenmiştir. Sonu� olarak dışarı 

antioksidan ilavesinin v�cuttaki antioksidanlar �zerinde genel bir etkisi olduğu 

bildirilmiştir.

Antioksidanların yaşlanma s�recindeki rol� dikkatle incelene gelmiş konulardandır. 

Bir yaşlanma teorisinde, serbest radikallerde bir ak�m�lasyon olduğu kaydedilmektedir. 

Serbest radikal �retimini artıran egzersiz, zorluk derecesi y�ksek olarak yapıldığında yaşlı 

ferdi oksidatif hasar a�ısından daha b�y�k riske sokabilir. E vitamininin gen� (22-29 arası) 

ve yaşlı (55-74 arası) fertlerde egzersizden kaynaklanan oksidatif baskıyı azaltıp 

azaltmayacağı incelenen bir araştırmada; E vitamininin egzersizden kaynaklanan oksidatif 

strese karşı koruma sağladığı ve bu korumanın yaşlılarda daha etkili olduğu ileri 

s�r�lmektedir. Aynı denekler �zerinde yapılan diğer iki �alışmada da E vitaminin egzersiz 

sonrası hasar tamiri s�recinde �nemli bir rol� olduğu g�sterilmiştir (Cannon ve ark 1990, 

Cannon ve ark 1991).

Francis ve Hoobler (1986) ise iki g�n boyunca 600 IU E vitamini verilen ve bu iki 

g�n�n sonunda �n kol fleks�r kas grubunu kullandıracak şekilde egzersize tabi tuttukları 

deneklerde, kontrol grubuna g�re meydana gelen kas ağrısı ya da hareket alanı 

daralmasında bir farklılık ortaya �ıkmadığını bildirmektedirler. Fakat bu �alışmada 

kullanılmış olan egzersiz tipi oksidatif stresse yol a�mamış olabilir ve E vitamini ilavesinin 

bir etki yaratamayacak kadar kısa s�rm�ş olması da kuvvetle muhtemeldir.
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2.GERE� VE Y�NTEM

2.1. Y�ntem

Bu araştırma yaş ortalamaları 21.66 � 1.20 yıl ve v�cut ağırlığı ortalamaları 72.50

�8.17 kg olan 24 adet sağlıklı erkek �ğrenci �zerinde S.�. Beden Eğitimi ve Spor 

Y�ksekokulunda ger�ekleştirildi. Denekler S.�. Beden Eğitimi ve Spor Y�ksekokulunda 

okuyan ve aktif olarak Taekwondo sporu yapan �st d�zey sporculardan se�ildi. �alışma

protokol� Sel�uk �niversitesi Beden Eğitimi ve Spor Y�ksekokulu etik kurulu 

tarafından11.02.2008 tarihinde 2008/001 sayı numarasıyla onaylandı.

Denekler eşit sayıda 2 gruba ayrıldı.

E vitamini (Grup 1) grubu: 4 hafta s�reyle E vitamini (300 mg alfa-tokoferol 

acetat),(1200 IU alfa-tokoferol) uygulanacak ve haftada bir kez yorgunluk oluşuncaya 

kadar akut taekwondo egzersizi yaptırılan grup.

Kontrol (Grup 2) grubu: 4 hafta s�reyle haftada bir kez yorgunluk oluşuncaya kadar akut 

taekwondo egzersizi uygulanan kontrol grubu.

Taekwondo egzersizleri d�rt hafta s�reyle haftada bir kez yorgunluk oluşuncaya 

kadar akut egzersizler şeklinde yapıldı ve ikişerli gruplar halinde egzersize tabi tutuldu. 

D�rt hafta s�ren uygulamalarda deneklerden uygulamanın başında ve sonunda iki 

kez olmak �zere antrenman �ncesi ve sonrası alınan kan �rneklerinde GSH, GSH-px, 

Katalaz, SOD, NO ve MDA d�zeyleri ile plazma laktat d�zeyleri tayin edildi. 

2.2. Deneysel Uygulamalar

2.2.1 E Vitamini Uygulaması 

E vitamini d�rt hafta s�reyle her g�n, (300 mg alfa-tokoferol acetat) tablet şeklinde 

oral yolla saat 9’da tok karına verildi.

2.2.2. Akut Taekwondo Egzersizi

Gruplara d�rt hafta s�reyle, hafta da bir kez olmak �zere Akut Taekwondo 

egzersizi yaptırıldı. Egzersize 20 dakikalık genel ısınma ile başlandı. Isınmadan sonra 

sporcular tek tek olmak �zere ellik �alışmasına alındı. Sporcular b�t�n taekwondo 

tekniklerini kullanarak, maximal bir y�klenmeyle t�keninceye kadar ellik �zerinde b�t�n 

teknikleri uyguladı. Bu �alışma 3 set şeklinde tekrarlandı.
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2.3. Biyokimyasal Analizler

Dirsek venasından usul�ne uygun olarak alınan kan �rnekleri 

Ethylenediaminetetraacetic asid (EDTA) i�eren t�plere aktarılarak 15 dk lığına +4�C 

derecede 3500rpm’de hemen santrif�j edilerek plazma ve serum elde edilmiştir. Plazma ve 

serum �rneklerinden; Cayman marka (NO) Assay kiti, Melandialdehid (MDA) Assay kiti, 

Glutatyon (GSH)Assay kiti,  Glutatyon Peroksidoz (GSH - PX) Assay kiti, Katalaz Assay 

kiti ve S�per oksit Dismutas (SOD) Assay kitleri kullanılarak, NO,MDA,GSH,GSH-

PX,Katalaz ve SOD d�zeyleri radioimmunassay ve eliza y�ntemiyle, ticari kitler 

kullanılarak �l��lm�şt�r.

2.3.1. Plazma MDA (malondialdehit) Tayinleri

EDTA’lı t�plere alınan ven�z kan �rnekleri 4000 rpm (dakikadaki devir sayısı)’ 

de10 dakika santrif�j edildi.

- Her bir deney t�p�ne 10 μl probucol eklendi,

- Her bir t�pe 200 μl standart �rnekler eklendi,
- Her bir deney t�p�ne seyreltilmiş 640 μl R1 reagent eklendi,

-150 μl R2 eklendi,
- 45 �C de 60 dakika bekletildi,

- Daha temiz s�pernatant elde etmek i�in karışan �rnekleri (10.000 * g, 10 dak) santrif�j 
edilir, 

- S�pernatantlar başka bir k�vete transfer edildi, Absorbansları 586 nm’de �l��ld�.
Sonu�lar nmol/ml olarak tayin edildi  (Draper ve Hadley 1990).

2.3.2. Eritrositte GSH (redükte glutatyon) Tayinleri

EDTA’lı t�plere alınan ven�z kan �rnekleri 4000 rpm (dakikadaki devir sayısı)’ de10 

dakika santrif�j edildi. 

- ilk kuyucuğa 120 ul assy buffer ve 50 ul co-substrat karışımları pipetlendi. 

- Bir alttaki kuyucuğa 100 ul assay buffer 50 ul co-substrat enzim karışımı 20 ul 

GPX pozitif kontrol konur. (burada ama� pozitif değeri referans kabul edip 

değerleri ona g�re değerlendirmektir.)

- Diğer kuyucuklara 100 ul assay buffer 50 ul co-substrat enzim karışımı ve 20 ul 

plazma pipetlendi.

- T�m kuyucuklara 20 ul H2O2 pipetlendi.
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- 5 dk shakerde sallandı.

- 340 nm de okutuldu. 5 kez okundu. Sonu�lar mg/dl olarak tayin edildi (Cighetti ve 

ark. 2002).

2.3.3. Serum Glutatyon Peroksidaz (GPx) Analizi

GPx analizleri, Cayman marka (katalog no: 703102) ticari kit kulanılarak 

ELİSA Kolorimetrik y�ntemle tayin edildi. 

2 ml deney ��zeltisi 18 ml HPLC-grade suyu ile konsantre edilerek seyrelti 

hazırlandı. Bu elde edilen seyrelti ( 50 mM Tris. HCL, pH 7,6 , 5 mM EDTA ve 1mg/ml 

BSA i�eren) bu ��zelti deneyden kullanılmadan �nce GPX �rneklerini seyrelmede 

kullanıldı. Bu reaksiyonun absorbansı 340 nm de �l��ld�. Sonu�lar nmol/ml olarak tespit 

edildi (Thomas 2000).

2.3.4. Serum Superoksit Dismutaz (SOD) Analizi 

S�per oksit Dismutas (SOD) Assay kitleri kullanılarak (katalog no: 703102) ticari 

kit kulanılarak ELİSA Kolorimetrik y�ntemle tayin edildi. 

İlk �nce standartlar sample buffer ile dilue edilerek 7 adet olacak şekilde 

hazırlandı. Standartların son konsantrasyonları platenin 1 ve 2 numaralı kuyucukların G 

sırasına  kadar pipetlendi (200 UL). Numune kuyucuklarına 200 ul radikal dedekt�rle 

muamele edilmiş plazma ve 10 ul plazma kondu. T�m kuyucuklara taze hazırlanmış 

xhantin oksidaz 20 ul  ilave edilir. Plate 4-5  dk m�mk�nse shakerde sallanır. 20 dk oda 

ısısında ink�be edilir. 440 – 460 nm arası dalgaboylu bir okuyucuya okutuldu. Sonu�lar 

U/ml olarak tespit edildi (Knapen ve ark 1999).

2.3.5. Plazma Laktat Tayinleri

Kulak memesinden alınan yeterli kan ile laktat analiz�r� (VARIO Fotometer, Germany) 

ile tayin edildi. Plazma laktat d�zeyleri (550 nm dalga boyunda okunarak) mg/ dl olarak 

tayin edildi. Sonu�lar U/ml olarak tespit edildi.

2.3.6. Serum Nitrikoksit ( NO) Analizi

Nitrik Oksit (NO) Assay kitleri marka (katalog no: 780001) ticari kit kulanılarak 

ELİSA Kolorimetrik y�ntemle tayin edildi. 
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Nitrat ve nitrit standartaları prospekt�sde belirtilen oranlarda assay bufferle 

sulandırılarak k�r kuyucukla birlikte plate şemasında g�sterilen yerlerine pipetlendi.

NİTRAT

- 200 ul assay buffer veya distile su 1 numaralı kuyucuğa konuldu.

- 80 ul sample t�m kuyucuklara pipetlendi.

- Hazırlanışı prospekt�ste tarif edilen enzim kofakt�r karışımı 10 ul olarak hem 

sample ların hemde standartların �zerine ilave edildi.

- Hazırlanışı prospekt�ste tarif edilen nitrat red�ktaz  karışımı 10 ul olarak hem 

�rneklerin hemde standartların �zerine ilave edildi.

- Oda sıcaklığında 1 saat ink�be edildi.

- İnk�basyon bittikten sonra her kuyucuğa 50 ul reagent1 ilave edildi.

- Arkasından her kuyucuğa 50 ul reagent 2 ilave edildi.

- Renk oluşumu oluncaya kadar (yaklaşık 10 dk) beklendi.

540 veya 550 nm de okutuldu. Sonu�lar �M olarak tespit edildi (Knapen ve ark 

1999).

2.3.7. Katalaz analizi

�l��m prosed�r�  iki esasa dayanır; katalitik aktivitede reaksiyon sonucu ortamda 

su ve oksijen a�ığa �ıkması ve peroksidatik aktivitede ise 2 mol su ve bağlı alifatik spesifik

molek�ller a�ığa �ıkar.

Hazırlanış

assay buffer: 10 yoğunlukta olan 1 vial assay bufferin 2 ml si 18 ml saf su ile sulandırılır 

ve sonu� olarak 100 mM potasyum fosfat, 7 ph değeri olan bir ��zelti olur. +4 derecede 2 

ay stabildir. 10 �l formaldehit standart �zerine 9,99 ml sample buffer konularak hazırlandı.

CAT ( pozitif kontrol) hacmi 100�l ASSAY BUFFER+30�l METHANOL + 20�l CAT ile 

sağlandı. 

�rnek hacimleri: 100�l ASSAY BUFFER + 30�l METHANOL + 20�l numune ikişer 

kez tekrarlandı.

B�t�n �rnekler y�klendikten sonra b�t�n kuyucuklara 20 �l Hidrojen peroksit 

��zeltisi eklenir. Daha sonra ink�basyona alınarak ve 20 dk oda sıcaklığında Shaker 

�zerinde bekletilir. İnk�basyondan sonra 30 �l potasyum hidroksit b�t�n kuyucuklara 

eklenir ve reaksiyon g�zlendikten sonra kromojen ��zelti de aynı hacimde eklenir. Tekrar 

ink�basyona alınır. İnk�basyon 10 dk oda sıcaklığında ve shaker ile olacaktır.
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İnk�basyon sonunda b�t�n kuyucuklara 10 �l potasyum periodat eklenir ve 5 dk 

oda sıcaklığında bekletildikten sonra 540 nm ayarlanmış okuyucuda okutulur. Okuma 

sonucu elde edilen absorbans değerleri ve form�le g�re hesaplandı. Sonu�lar nmol/ml 

olarak tespit edildi (Sorg 2004).

2.4. İstatistiksel Değerlendirmeler

Bulguların istatistiksel değerlendirilmesi bilgisayar paket programı olan SPSS ile 

yapıldı. Diğer b�t�n parametrelerin aritmetik ortalamaları ve standart hataları hesaplandı. 

Gruplar arasındaki farklılıkların tespiti i�in Mann-Whitney U Testi uygulandı. Grup i�i 

farklılıkların tespitinde ise Tekrarlı �l��mlerde Varyans Analizi Testi kullanıldı. Zamanlar 

arası farklılıkların birebir tespitinde ise ‘’Paired t’’ Testi kullanıldı (D�zg�neş ve ark. 

1984).
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3.BULGULAR

Bu �alışma Sel�uk �niversitesi Beden Eğitimi ve Spor Y�ksekokulu’nda 

ger�ekleştirildi. �alışma Beden Eğitimi ve Spor Y�ksekokulunda okuyan aynı zamanda 

elit seviyede Taekwondo sporu yapan �ğrencilerle �alışıldı. �alışmadaki �ğrenciler eşit 

sayıda 2 gruba ayrılmıştır. Bu gruplar;

E vitamini (Grup 1) grubu: 4 hafta s�reyle E vitamini (300 mg D-alfa-tokoferol 

acetat),(1200 IU dl-alfa-tokoferol) uygulanan ve haftada bir kez yorgunluk oluşuncaya 

kadar akut Taekwondo egzersizi yaptırılan grup.

Kontrol (Grup 2) grubu: 4 hafta s�reyle haftada bir kez yorgunluk oluşuncaya kadar akut 

taekwondo egzersizi uygulanan kontrol grubu.

�izelge 2.1. �alışma Gruplarının Plazma MDA D�zeyleri ( nmol/ml)

Grup (n=12) Takviye �ncesi MDA 
İstirahat (1.�l�.) Yorgunluk (2.�l�.)

Takviye Sonrası MDA 
İstirahat (3.�l�.) Yorgunluk (4.�l�.)

E vitamini (Grup 1) 4,84 � 0,35c 9,08 � 0,52a 4,74 � 0,14c 7,18 � 0,50Bb

Kontrol (Grup 2) 5,80 � 0,36b 10,60 � 0,51a 5,94 � 0,38b 11,00 � 1,04Aa

a,b,c: Aynı satırda farklı harf taşıyan ortalamalar arasındaki fark istatistiksel a�ıdan �nemlidir (P< 0,05).
A,B: Aynı s�tunda farklı harf taşıyan ortalamalar arasındaki fark istatistiksel a�ıdan �nemlidir (P< 0,05).

�alışmada, gruplararası MDA d�zeyleri incelendiğinde; en y�ksek ve �nemli MDA 

d�zeyi, Kontrol (grup 2) grubunun takviye sonrası yorgunluk zamanlamasında elde 

edilmiştir (P<0,05). Her iki grubun diğer zamanlamalarında gruplararası MDA 

d�zeylerinde �nemli bir farklılık bulunamamıştır (P>0.05). �alışmada, E vitamini (Grup 1) 

grubunun MDA d�zeyleri karşılaştırıldığında, en y�ksek MDA değeri 2. (takviye �ncesi 

yorgunluk) �l��mde belirlenmiştir (P< 0,05). Takviye sonrası yorgunluk (4. �l��m) MDA 

değeri, 1.(takviye �ncesi istirahat) ve 3.(takviye sonrası yorgunluk) �l��m değerlerine 

g�re �nemli d�zeyde y�ksek bulunurken (P< 0,05), 1.(takviye �ncesi istirahat) ve 3. 

(takviye sonrası istirahat) �l��m MDA değerleri birbirinden farksız bulunmuştur (P>0,05).

Kontrol (grup 2) grubunun MDA d�zeyleri değerlendirildiğinde; en y�ksek MDA d�zeyi 

4. (takviye sonrası yorgunluk) �l��mde elde edilmiştir. 4. (takviye sonrası yorgunluk) 

�l��m değeri, 2. (takviye �ncesi yorgunluk) �l��m değeri ile benzerlik g�sterirken 

(P>0,05), 2. (takviye �ncesi yorgunluk) �l��m değeri diğer �l��m gruplarından �nemli 
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d�zeyde y�ksek bulunmuştur (P<0,05).1.ve3.�l��m d�zeyleri birbirinden farksızdır 

(P>0,05).

0

2

4

6

8

10

12

14

T�İ T�Y TSİ TSY

Ölçümler

M
D

A
D

üz
ey

le
ri

(n
m

ol
/m

l)

E vit (Grup 1) 
Kontrol  (Grup 2)

Grafik1. Grupların MDA D�zeyleri( nmol/ml).
T�İ: Takviye �ncesi istirahat, T�Y: Takviye �ncesi yorgunluk, 
TSİ: Takviye sonrası istirahat, TSY: Takviye sonrası yorgunluk.

�izelge 2.2. �alışma Gruplarının Serum SOD D�zeyleri (U/ml)

Grup (n=12) Takviye �ncesi SOD
İstirahat (1.�l�.) Yorgunluk (2.�l�.)

Takviye Sonrası SOD 
İstirahat (3.�l�.) Yorgunluk (4.�l�.)

E vitamini (Grup 1) 0,03 � 0,01c 0,10 � 0,01a 0,03 � 0,01c 0,07 � 0,01Bb

Kontrol (Grup 2) 0,03 � 0,01b 0,09 � 0,01a 0,04 � 0,01b 0,10 � 0,01Aa

a,b,c: Aynı satırda farklı harf taşıyan ortalamalar arasındaki fark istatistiksel a�ıdan �nemlidir (P< 0,05).
A,B: Aynı s�tunda farklı harf taşıyan ortalamalar arasındaki fark istatistiksel a�ıdan �nemlidir (P< 0,05).

�alışmada, gruplararası SOD d�zeyleri incelendiğinde; Kontrol (grup 2) 

grubundaki 4. (takviye sonrası yorgunluk) �l��m değeri, E vitamini (grup 1) grubuna g�re 

�nemli d�zeyde y�ksek bulunmuştur (P<0,05). Diğer �l��m zamanlamalarında ise 

istatistiki a�ıdan �nemli bir fark tespit elde edilememiştir (P>0,05). �alışmada, E vitamini 

(grup 1) grubunun SOD d�zeyleri karşılaştırıldığında; en y�ksek SOD değeri 2. (takviye 

�ncesi yorgunluk) �l��mde elde edilmiştir (P< 0,05). 2. �l��m (takviye �ncesi yorgunluk)

değeri 4. (takviye sonrası yorgunluk) �l��me g�re �nemli d�zeyde y�ksek bulunurken 

(P< 0,05), 1. ve 3. �l��m değerleri arasında �nemli bir fark elde edilememiştir (P>0,05).

Kontrol grubunun SOD d�zeyleri değerlendirildiğinde; en y�ksek SOD değeri 4. (takviye 
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sonrası yorgunluk) �l��mde elde edilmiştir (P<0,05). 2. (takviye �ncesi yorgunluk) �l��m 

değeri 4. (takviye sonrası yorgunluk) �l��m değeri ile benzerlik g�sterirken (P>0,05), diğer 

�l��m zamanlamalarından �nemli d�zeyde y�ksek bulunmuştur (P<0,05). 1.(takviye 

�ncesi istirahat) ve 3. (takviye sonrası istirahat) �l��m SOD d�zeyleri ise birbirinden 

farksızdır (P>0,05). 
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Grafik 2. Grupların SOD D�zeyleri (U/ml).

�izelge 2.3. �alışma Gruplarının Serum GSH D�zeyleri (mg/dl)

Grup (n=12) Takviye �ncesi GSH 
İstirahat (1.�l�) Yorgunluk (2.�l�)

Takviye Sonrası  GSH
İstirahat (3.�l�.) Yorgunluk (4.�l�.)

E vitamini (Grup 1) 21,80 � 0,86c 32,40 � 3,04a 21,28 � 0,99c 26,20 � 1,24Bb

Kontrol (Grup 2) 20,40 � 1,33b 34,60 � 1,29a 22,54 � 0,97b 35,60 � 1,60Aa

a,b,c: Aynı satırda farklı harf taşıyan ortalamalar arasındaki fark istatistiksel a�ıdan �nemlidir (P< 0,05).
A,B: Aynı s�tunda farklı harf taşıyan ortalamalar arasındaki fark istatistiksel a�ıdan �nemlidir (P< 0,05).

�alışmada, gruplararası GSH d�zeyleri incelendiğinde; Kontrol (grup 2) 

grubundaki 4. (takviye sonrası yorgunluk) �l��m değeri, E vitamini grubuna g�re �nemli 

d�zeyde y�ksek bulunmuştur (P<0,05). Diğer �l��m zamanlamalarında ise istatistiki 

a�ıdan �nemli bir fark tespit elde edilememiştir (P>0,05). �alışmada, E vitamini (grup 1) 

grubunun GSH d�zeyleri karşılaştırıldığında; en y�ksek GSH değeri 2. �l��mde (takviye 

�ncesi yorgunluk) elde edilmiştir (P<0,05). 2. (takviye �ncesi yorgunluk) �l��m değeri 4. 

(takviye sonrası yorgunluk) �l��me g�re �nemli d�zeyde y�ksek bulunurken (P<0,05), 
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1. (takviye �ncesi istirahat) ve 3.(takviye sonrası istirahat) �l��m değerleri arasında �nemli 

bir fark elde edilememiştir (P>0,05). Kontrol grubunun GSH d�zeyleri 

değerlendirildiğinde; en y�ksek GSH değeri 4. (takviye sonrası yorgunluk) �l��mde elde 

edilmiştir (P<0,05). 2.�l��m (takviye �ncesi yorgunluk) değeri, 4.(takviye sonrası 

yorgunluk) �l��m değeri ile benzerlik g�sterirken (P>0,05), diğer �l��m 

zamanlamalarından �nemli d�zeyde y�ksek bulunmuştur (P<0,05). 1. (takviye �ncesi 

istirahat) ve 3. (takviye sonrası istirahat) �l��m GSH d�zeyleri ise birbirinden farksızdır 

(P>0,05). 
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Grafik 3. Grupların GSH D�zeyleri (mg/dl).

�izelge 2.4. �alışma Gruplarının Serum GPX D�zeyleri (nmol/ml)

Grup (n=12) Takviye �ncesi GPX 
İstirahat (1.�l�.) Yorgunluk (2.�l�.)

Takviye Sonrası GPX 
İstirahat (3.�l�) Yorgunluk (4.�l�.)

E vitamini (Grup 1) 50,58 � 0,92c 62,20 � 1,26a 52,88 � 2,16c 57,58 � 1,51Bb

Kontrol (Grup 2) 52,80 � 0,88b 64,08 � 1,60a 51,94 � 0,74b 62,28 � 1,61Aa

a,b,c: Aynı satırda farklı harf taşıyan ortalamalar arasındaki fark istatistiksel a�ıdan �nemlidir (P< 0,05).
A,B: Aynı s�tunda farklı harf taşıyan ortalamalar arasındaki fark istatistiksel a�ıdan �nemlidir (P< 0,05).

�alışmada, gruplararası GPX d�zeyleri değerlendirildiğinde, Kontrol grubundaki 

(grup 2) 4. (takviye sonrası yorgunluk) �l��m değerleri, E vitamini (grup 1)grubuna g�re 

�nemli d�zeyde y�ksek bulunmuştur (P<0,05).

Diğer �l��m zamanlamalarında ise istatistiki a�ıdan �nemli bir fark tespit 

edilememiştir (P>0,05).  �alışmada E vitamini (grup 1) grubunun GPX d�zeyleri 
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incelendiğinde; en y�ksek GPX değeri 2. (takviye �ncesi yorgunluk) �l��mde edilmiştir 

(P<0,05). 4.(takviye sonrası yorgunluk) �l��m GPX değeri, 1.(takviye �ncesi istirahat) ve 

3. (takviye sonrası istirahat) �l��m değerlerine g�re �nemli d�zeyde y�ksek bulunurken 

(P<0,05), 1. (takviye �ncesi istirahat) ve 3.(takviye sonrası istirahat) �l��m değerleri 

birbirine benzerdir (P>0,05).  �alışmada Kontrol grubunun (grup 2) GPX d�zeyleri 

karşılaştırıldığında; en y�ksek GPX değeri 2.(takviye �ncesi yorgunluk) �l��mde elde 

edilmiştir (P<0,05). 2. (takviye �ncesi yorgunluk) �l��m değeri, 4. (takviye sonrası 

yorgunluk) �l��m değeri ile benzerlik g�sterirken (P>0,05), diğer �l��m zamanlamalarında 

�nemli d�zeyde y�ksek bulunmuştur (P<0,05). 1.(takviye �ncesi istirahat) �l��m değeri ise 

3.(takviye sonrası istirahat) �l��m değeriyle benzerdir (P>0,05).
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Grafik 4. Grupların GPx Değerleri (nmol/ml).

�izelge 2.5. �alışma Gruplarının Serum NO D�zeyleri (�M)

Grup (n=12) Takviye �ncesi NO
İstirahat (1.�l�) Yorgunluk (2.�l�)

Takviye Sonrası NO 
İstirahat (3.�l�) Yorgunluk (4.�l�)

E vitamini (Grup1) 6,32 � 0,34c 11,94 � 0,98a 5,38 � 0,30c 9,14 � 0,28Bb

Kontrol (Grup 2) 5,50 � 0,34c 12,48 � 0,60a 5,44 � 0,65c 10,84 � 0,56Ab

a,b,c: Aynı satırda farklı harf taşıyan ortalamalar arasındaki fark istatistiksel a�ıdan �nemlidir (P< 0,05).
A,B: Aynı s�tunda farklı harf taşıyan ortalamalar arasındaki fark istatistiksel a�ıdan �nemlidir (P< 0,05).

�alışmada, gruplararası NO d�zeyleri incelendiğinde; Kontrol grubundaki (grup 2)

4.(takviye sonrası yorgunluk) �l��m değeri, E vitamini (grup 1) grubuna g�re �nemli 

d�zeyde y�ksek bulunmuştur (P<0,05). Diğer �l��m zamanlamalarında ise gruplararası bir 
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farklılık tespit edilememiştir (P>0,05). �alışmada, E vitamini (grup 1) ve Kontrol

grubunun (grup 2) NO d�zeyleri karşılaştırıldığında, en y�ksek NO değeri 2. .(takviye 

�ncesi yorgunluk) �l��mde belirlenmiştir (P<0,05). 4.(takviye sonrası yorgunluk) �l��m 

NO değeri, 1.(takviye �ncesi istirahat) ve 3.(takviye sonrası istirahat) �l��m değerlerine 

g�re �nemli d�zeyde y�ksek bulunurken (P<0,05), 1.(takviye �ncesi istirahat) ve 

3.(takviye sonrası istirahat) �l��m NO değerleri birbirine benzerdir (P>0,05).
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Grafik 5. Grupların NO değerleri (�M).

�izelge 2.6. �alışma Gruplarının Serum CAT D�zeyleri (nmol/ml)

Grup (n=12) Takviye �ncesi CAT 
İstirahat (1.�l�) Yorgunluk (2.�l�)

Takviye Sonrası CAT 
İstirahat (3.�l�) Yorgunluk (4.�l�)

E vitamini (Grup 1) 8,76 � 0,52bc 13,78 � 0,32a 8,48 � 0,49c 10,82 � 0,70b

Kontrol (Grup 2) 9,70 � 0,67b 13,36 � 1,30a 9,70 � 0,78b 12,90 � 1,06a

a,b,c: Aynı satırda farklı harf taşıyan ortalamalar arasındaki fark istatistiksel a�ıdan �nemlidir (P< 0,05).

�alışmada, gruplararası CAT d�zeyleri incelendiğinde; her iki �l��m 

zamanlamaları arasında �nemli bir fark bulunamamıştır (P>0,05). �alışmada E vitamini 

(grup 1) grubunun CAT d�zeyleri karşılaştırıldığında, en y�ksek CAT değeri 2.(takviye 

�ncesi yorgunluk) �l��mde elde edilmiştir (P<0,05). 4.(Takviye sonrası yorgunluk)�l��m 

CAT değeri 1.(Takviye �ncesi istirahat) �l��m değerine benzerken, 3.(Takviye sonrası 

istirahat) �l��m değerine g�re �nemli d�zeyde y�ksek bulunmuştur (P<0,05). 1.(Takviye 

�ncesi istirahat) ve 3.(Takviye sonrası istirahat) �l��m değerleri arasında ise �nemli bir 
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fark yoktur (P>0,05). Kontrol (grup 2) grubunun CAT d�zeyleri değerlendirildiğinde, en 

y�ksek CAT değeri 2.(takviye �ncesi yorgunluk) �l��mde elde edilmiştir (P<0,05). 

2.(takviye �ncesi yorgunluk) �l��m değeri, 4.(Takviye sonrası yorgunluk) �l��m değeri ile 

benzerlik g�sterirken (P>0,05), diğer �l��m zamanlamalarından �nemli d�zeyde y�ksek 

bulunmuştur (P<0,05). 1.(Takviye �ncesi istirahat) ve 3.(Takviye sonrası istirahat) �l��m 

CAT d�zeyleri birbirinden farksızdır (P>0,05).
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Grafik 6. Grupların CAT d�zeyleri (nmol/ml).

�izelge 2.7. �alışma Gruplarının Laktat (LAC) D�zeyleri (mmol/l)

Grup (n=12) Takviye �ncesi LAC 
İstirahat (1.�l�.) Yorgunluk (2.�l�.)

Takviye Sonrası LAC 
İstirahat (3.�l�.)  Yorgunluk (4.�l�.)

E vitamini (Grup 1) 1,12 � 0,55c 11,58 � 1,08Aa 1,10 � 0,30Bc 8,69 � 1,24b

Kontrol (Grup 2) 1,16 � 0,33b 9,14 � 1,71Ba 1,57 � 0,54Ab 8,49 � 1,00a

a,b,c: Aynı satırda farklı harf taşıyan ortalamalar arasındaki fark istatistiksel a�ıdan �nemlidir (P< 0,05).
A,B: Aynı s�tunda farklı harf taşıyan ortalamalar arasındaki fark istatistiksel a�ıdan �nemlidir (P< 0,05).

�alışmada. Gruplararası Laktat d�zeyleri değerlendirildiğinde; E vitamini (grup 1)

grubundaki 2.(Takviye �ncesi yorgunluk) �l��m değeri, kontrol grubuna g�re �nemli 

d�zeyde y�ksek bulunurken (P<0,05), 3.(Takviye sonrası istirahat) �l��m değeri kontrol

(Grup 2) grubuna g�re �nemli d�zeyde d�ş�k bulunmuştur (P<0,05). Diğer �l��m 

zamanlamaları ise birbirine benzerdir (P>0,05). �alışmada E vitamini (Grup 1) grubun 

Laktat d�zeyleri incelendiğinde en y�ksek Laktat değeri 2.(Takviye �ncesi yorgunluk) 

�l��mde elde edilmiştir (P<0,05). 4.(Takviye sonrası yorgunluk) �l��m Laktat değeri, 

1.(Takviye �ncesi istirahat) ve 3.(Takviye sonrası istirahat) �l��m değerlerine g�re �nemli 
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d�zeyde y�ksek bulunurken (P<0,05), 1.(Takviye �ncesi istirahat) ve 3.(Takviye sonrası 

istirahat) �l��m Laktat değerleri birbirine benzerdir (P>0,05). Kontrol grubunun (Grup2) 

Laktat d�zeyleri karşılaştırıldığında; en y�ksek Laktat değeri, 2.�l��mde elde edilmiştir 

(P<0,05). 2.(Takviye �ncesi yorgunluk) �l��m değeri, 4.(Takviye sonrası yorgunluk) 

�l��m değeri ile benzerlik g�sterirken (P>0,05), diğer �l��m zamanlamamalarında �nemli 

d�zeyde y�ksek bulunmuştur (P<0,05). 1.(Takviye �ncesi istirahat)  ve 3.(Takviye sonrası 

istirahat) �l��m LAC d�zeyleri ise birbirine benzerdir.
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Grafik 7. Grupların LAC D�zeyleri (mmol/l).
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4. TARTIŞMA

4.1. MDA Bulgularının Tartışılması

�alışmada her iki grubun takviye �ncesi ve sonrası MDA d�zeyleri incelendiğinde, 

yorgunluk MDA d�zeylerinin istirahat MDA d�zeylerine g�re �nemli �l��de y�kseldiği 

g�r�lm�şt�r. D�zenli fiziksel aktivitenin sağlık a�ısından �nemli olduğunun 

bilinmesine karşın, y�ksek yoğunlukta veya akut olarak yapılan egzersizlerin ROT

(Reaktif Oksijen T�rleri) �retimindeki artıştan dolayı oksidatif hasarı artırabileceğine dik 

�ekilmektedir (Vollaard ve ark. 2005). Davison ve ark. (2005)’da dayanıklılık antrenmanının 

antioksidan maddelerin uygulanmasına rağmen DNA hasarını artırdığını g�stermişlerdir. 

�elişen bilgiler olmasına karşın sonu� olarak fiziksel egzersizin serbest radikal oluşumunu 

artırdığı kabul edilmektedir (Kanter 1998). Ağır egzersiz, t�m v�cut oksijen alımını

dinlenme d�zeyine g�re yaklaşık 20 kat, bununla birlikte aktif kas liflerinde oksijen 

t�ketimini ise 200 kat kadar artırabilmektedir (Child ve ark. 1998). Bu gelişen olayların 

sonucunda da, mitokondriyal metabolik sızıntıların varlığının egzersiz sırasında serbest 

radikal �retiminde artışa yol a�tığı belirtilmektedir (Jenkins 1993). Sadece insanlarda değil, 

hayvanlarda yaptırılan yoğun fiziksel aktivitenin kan ve �eşitli dokularda oksidatif hasara 

yol a�tığı ileri s�r�lmektedir (Goldfarb ve ark. 1996, Reddy ve ark. 1998). �alışmada, her 

iki grubun takviye �ncesi ve sonrası istirahat değerlerinde herhangi bir farklılık 

bulunamamıştır. Bu da istirahat sırasında metabolizma da serbest radikal oluşumunun 

ger�ekleşmediği, dolayısıyla MDA d�zeylerinde �nemli bir değişiklik olmadığı şeklinde 

a�ıklanabilir.

�alışmada, E vitamini grubunun MDA d�zeyleri karşılaştırıldığında, en y�ksek 

MDA değeri 2. (Takviye �ncesi yorgunluk) �l��mde belirlenmiştir. Takviye sonrası 

yorgunluk (4. �l��m) MDA değeri, Takviye �ncesi yorgunluk (2. �l��m) MDA değerine 

g�re �nemli �l��de d�şm�şt�r. Bununla birlikte E vitamini grubunun (Grup 1) takviye 

sonrası yorgunluk değeri (4. �l��m), kontrol grubuna (grup 2) g�re �nemli d�zeyde 

d�şm�şt�r. Fiziksel egzersiz sırasında oluşan MDA �retiminin vitamin E, selenyum,

vitamin C’nin kombine uygulamasıyla baskılandığı Kaczmarski ve ark. (1999) tarafından 

g�sterilmiştir. Benzer şekilde 6 hafta s�reli selenyum ve vitamin E uygulamasının egzersiz 

yaptırılan diyabetik sı�anlarda MDA seviyelerini azalttığı ortaya konulmuştur (Kim 2005).

Bir başka literat�rde bahsedildiği �zere 4 hafta s�reyle 300 mg/g�n oranında E vitamini 
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uygulanan şahıslara maximum bir egzersiz sonrası yapılan MDA tetkikleri neticesinde 

egzersize bağlı lipid oksidasyonunun azaldığı bildirilmiştir (Goldfarb 1993). Bahsedilen 

araştırıcıların raporları egzersizde artan MDA �retiminin E vitamini uygulamasıyla 

azaldığını g�stermesi ve bulgularımızla benzerlik g�stermesi bakımından �nemlidir.

�alışmada, her iki grubun takviye �ncesi istirahat (1. �l��m) ve yorgunluk (2. 

�l��m) MDA değerleri ile takviye sonrası istirahat (3.�l��m) değerlerinde �nemli bir 

farklılık belirlenemeyişi, istirahat sırasında oksidatif stresin harekete ge�mediğini, 

dolayısıyle MDA d�zeylerini etkilemediğini ve her iki grup deneklerinin birbirine yakın 

fiziksel performansa sahip olduğunu d�ş�nd�rmektedir.

4.2. SOD D�zeyi Bulgularının Tartışılması

�alışmada her iki grubun takviye �ncesi ve sonrası SOD d�zeyleri incelendiğinde, 

yorgunluk SOD d�zeylerinin istirahat d�zeylerine g�re �nemli �l��de y�kseldiği 

g�r�lm�şt�r (P<0.05). Akut egzersiz şiddeti, s�resi ve t�r�ne bağlı olarak serbest radikal 

oluşumuna yol a�abilmektedir (Alessio ve ark 2000, Schr�der ve ark 2000). Akut aerobik 

egzersiz ve oksidatif stresi birleştiren iki mekanizma vardır; birincisi oksijen kullanımının 

istirahatten 10-15 misli fazla olması, ikincisi ise oksidanların oluşumu sonrası antioksidan 

aktivite yetersizliğidir (Alessio ve ark 2000). Serbest radikal �retim hızının, doku kan 

akımı veya oksijen kullanımının bir fonksiyonu olarak ger�ekleştiği bildirilmiştir (Polidori 

ve ark 2000, Venditti ve ark 1997). Marzatiko ve arkadaşları (1997), sprinterler ve yarı 

maratoncularda SOD değerinin arttığını saptamışlardır. Benzer olarak Balakrishnan (1998), 

Tauler ve ark (2002) da egzersiz sonrası SOD’da artış saptamıştır. Diğer bir �alışmada 

Turgut ve arkadaşları (1999), 800m. serbest stil y�zme sonrası SOD artışını 

belirlemişlerdir. Zergeroğlu ve arkadaşları (1997), bisiklet�ilerde egzersiz sonrası y�ksek 

SOD değeri belirlemişlerdir. Sunulan �alışmada elde edilen bulgular literat�rlerle benzerlik 

g�stermesi bakımından �nemlidir. �alışmada, her iki grubun takviye �ncesi ve sonrası 

istirahat değerlerinde herhangi bir farklılık bulunamamıştır. Bu da istirahat sırasında 

metabolizma da serbest radikal oluşumunun ger�ekleşmediği, dolayısıyla SOD 

d�zeylerinde �nemli bir değişiklik olmadığı şeklinde a�ıklanabilir.

�alışmada, gruplararası takviye �ncesi ve sonrası SOD d�zeyleri incelendiğinde, E 

vitamini grubunun takviye sonrası yorgunluk değeri kontrol grubuna g�re �nemli d�zeyde 

d�şm�şt�r. E vitamini egzersiz sonrası kastaki rejenerasyon ve toparlanma s�re�lerini 
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etkileyebilmektedir (Tiidus ve Houston 1995). E vitamininin antioksidan �zellikleri ve 

membran stabilize edici etkileriden dolayı egzersize bağlı oksidatif stres ve peroksidatif 

kas hasarını engellemede �nemli bir rol� olduğu ifade edilmektedir (Tiidus ve Houston 

1995). Kumar ve ark (1992) yaptıkları �alışmada E vit uygulaması ile istirahatte ve ağır uzun 

egzersiz programından sonra kalp kasında serbest radikal oluşumunda belirgin derecede azalmanın 

olduğunu ortaya koymuşlardır. Meydan ve ark (1993) yaptıkları bir �alışmada E vitamini

uygulaması ile egzersize bağlı oluşan lipit peroksidasyonunun azaldığını g�stermişlerdir.

�alışmada, her iki grubun gruplararası takviye �ncesi istirahat ve yorgunluk SOD 

değerleri ile takviye sonrası istirahat değerlerinde �nemli bir farklılık bulunamayışı,

istirahat sırasındaki SOD d�zeylerinde �nemli bir değişiklik olmadığını ve her iki grup 

deneklerinin birbirine yakın fiziksel performansa sahip olduğunu g�stermektedir.

4.3. GSH D�zeyi Bulgularının Tartışılması

�alışmada her iki grubun takviye �ncesi ve sonrası GSH d�zeyleri 

karşılaştırıldığında, yorgunluk GSH d�zeylerinin istirahat d�zeylerine g�re �nemli �l��de 

y�kseldiği g�r�lm�şt�r. Akut egzersiz şiddeti, s�resi ve t�r�ne bağlı olarak serbest radikal 

oluşumuna yol a�abilmektedir (Schr�der ve ark 2000, Alessio ve ark 2000). Akut aerobik 

egzersiz ve oksidatif stresi birleştiren iki mekanizma vardır; birincisi oksijen kullanımının 

istirahatten 10-15 misli fazla olması, ikincisi ise oksidanların oluşumu sonrası antioksidan 

aktivite yetersizliğidir (Alessio ve ark 2000). Serbest radikal �retim hızının, doku kan 

akımı veya oksijen kullanımının bir fonksiyonu olarak ger�ekleştiği bildirilmiştir (Polidori 

ve ark 2000, Venditti ve ark 1997). Emre ve ark. (2004)’a g�re egzersizde GSH sisteminin 

endojen olarak aktive edilmesi serbest radikal oluşumunu engelleyici adaptatif bir 

mekanizmadır. Sı�anlarda egzersizin serbest radikaller tarafından oluşturulan hasarı 

engellediği ileri s�r�lm�şt�r (Ji ve ark. 1988). Aerobik egzersizin serbest radikal �retimini 

orta derecede azalttığı (Kim 2005), benzer şekilde egzersize cevap olarak antioksidan 

aktivitenin uyarıldığı (Tessier ve ark. 1995) bildirilmiştir. Veera Reddy ve ark. (1992)’nın 

egzersize cevap olarak GSH değerlerinin y�kseldiğini bildirmişlerdir. �alışmamızda elde 

ettiğimiz bulgular yukarıda belirtilen literat�r bulguları ile benzerlik g�stermesi 

bakımından �nemlidir.

�alışmada, her iki grubun takviye �ncesi ve sonrası istirahat (1. ve 3. �l��m) 

değerlerinde herhangi bir farklılık bulunamamıştır. Bu da istirahat sırasında metabolizma 
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da serbest radikal oluşumunun ger�ekleşmediği, dolayısıyla GSH d�zeylerinde �nemli bir 

değişiklik olmadığı şeklinde a�ıklanabilir.

�alışmada, gruplararası takviye �ncesi ve sonrası GSH d�zeyleri incelendiğinde, E 

vitamini grubunun (grup 1) takviye sonrası yorgunluk (4. �l��m) değeri kotrol grubuna 

(grup 2) g�re �nemli d�zeyde d�şm�şt�r. E vitamininin �nemli antioksidan �zellikleri ve 

membran stabilize edici etkilerinden dolayı egzersize bağlı oksidatif stres ve peroksidatif 

kas hasarını engellemede �nemli bir rol� olduğu ifade edilmektedir (Tiidus ve Houston 

1995). Meydan ve ark (1993) yaptıkları bir �alışmada E vitamini uygulaması ile egzersize bağlı 

oluşan lipit peroksidasyonunun azaldığını g�stermişlerdir. Benzer bir �aılaışmada da Atalay ve 

ark (2000)’a g�re vitaminin E’nin, akut egzersizden sonra artan GSH d�zeylerini �nemli 

�l��de d�ş�rmesi, bulgularımızla benzerlik g�stermektedir.

�alışmada, her iki grubun takviye �ncesi istirahat ve yorgunluk (1. ve 2. �l��m) 

GSH değerleri ile takviye sonrası istirahat (3. �l��m) değerlerinde �nemli bir farklılık 

bulunamamıştır. Bu da istirahat sırasındaki GSH d�zeylerinde �nemli bir değişiklik 

olmadığını ve her iki grup deneklerinin birbirine yakın fiziksel performansa sahip olduğu 

fikrini akla getirmektedir.

4.4. GSH-Px D�zeyi Bulgularının Tartışılması

�alışmamızda, her iki grubun grup i�i takviye �ncesi ve sonrası GSH-Px d�zeyleri 

incelendiğinde, yorgunluk GSH-Px d�zeylerinin istirahat d�zeylerine g�re �nemli �l��de 

y�kseldiği belirlenmiştir. Aerobik antrenmanlar egzersizin neden olduğu oksidatif 

stresi baskılamaya ilaveten antioksidan �retimini de uyarır (Bloomer ve Goldfarb 2004).

D�zenli antrenmanın, s�peroksit dismutaz ve glutatyon peroksidaz gibi antioksidan 

enzimlerin aktivitelerini artırmak suretiyle oksidatif stresin zararlı etkilerini ortadan 

kaldırdığı g�sterilmiş, bu upreg�lasyonun, antioksidan enzimlerin mitokondriyal 

biyosentezini uyaran serbest radikal miktarındaki artışın sonucu olduğu ileri s�r�lm�şt�r 

(Greathouse ve ark. 2005). Nitekim Powers ve ark (1994), Ortenblad ve ark (1997), Tauler 

ve ark (2008)’na g�re egzersiz GSH-Px aktivasyonunda artışa yol a�maktadır. Benzer 

olarak Leewenburgh ve ark (2001), Clarkson (1995), İnal ve ark (2001) ve Ji (1993)’in 

bildirdiğine g�re, insanlarda ve hayvanlarda aerobik egzersizden sonra kandaki antioksidan

enzimlerden GSH-Px aktivitelerinde artışa neden olmaktadır. Bu artış �alışmamızdaki 

takviye �ncesi ve sonrası yorgunluk GSH-Px d�zeylerindeki artışla benzerlik 

g�stermektedir.



41

Ayrıca gruplararası takviye sonrası yorgunluk GSH-Px değerleri 

karşılaştırıldığında, E vitamini (grup 1) grubunun yorgunluk değeri (4.�l��m) Kontrol

grubuna (grup 2) g�re �nemli d�zeyde d�şm�şt�r.

E vitamininin �nemli antioksidan �zellikleri ve membran stabilize edici 

etkilerinden dolayı egzersize bağlı oksidatif stres ve peroksidatif kas hasarını engellemede

�nemli bir rol� olduğu ifade edilmektedir (Bowles ve ark 1991, Dibrezzo ve ark 1991). 

Ayrıca E vitamini GSH-Px gibi antioksidanlarla aynı etkiyi yaparak bu antioksidanların 

seviyelerini d�ş�rmede etkili olabilir. Nitekim; Tauler ve ark (2008), E vitamini ilavesinin 

antioksidanlar �zerine etkisini inceledikleri �alışmada, ilave sonrası GSH-Px değerlerinin 

�nemli d�zeyde d�şt�ğ�n� belirlemişlerdir. Benzer şekilde Atalay ve ark (2000) ve 

Ciocoiu ve ark (2007), fiziksel stresin yol a�tığı serbest radikal oluşumunu engelleyen 

antioksidanlardan GSH-Px değerlerinin, E vitamini ilavesiyle d�şt�ğ�n� g�stermesi 

bulgularımızla benzerlik g�stermesi bakımından �nemlidir.

�alışmamızda, grupların takviye �ncesi istirahat (1. �l��m) ve yorgunluk (2. 

�l��m) GSH-Px değerleri ile takviye sonrası istirahat değerlerinin (3. �l��m) benzerliği,

istirahat sırasındaki GSH-Px d�zeylerinde �nemli bir değişiklik olmadığını ve her iki grup 

deneklerinin birbirine yakın fiziksel performansa sahip olduğunu g�stermektedir.

4.5. NO D�zeyleri Bulgularının Tartışılması

Son yıllarda yapılan �alışmalar, egzersiz ile NO �retiminde bir artışın olabileceğini

ve  bu  artışında  uzun  s�re�te  kardio-vask�ler  sistemde  koruyucu  bir etki   

oluşturabileceğini g�stermektedir. NO’nun a�ığa �ıkması damarlarda elastikiyeti artırarak,  

vask�ler endotellerde aterosklerozun gelişimini ve işlevini yasaklayıcı bir rol 

�stlenebileceğini  vurgulamaktadır (Chandan 2000).

�alışmada her iki grubun grup i�i takviye �ncesi ve sonrası NO d�zeyleri 

karşılaştırıldığında, yorgunluk NO d�zeylerinin istirahat d�zeylerine g�re �nemli �l��de 

y�kseldiği g�r�lm�şt�r. Egzersizde kan akımı dokuların oksijen t�ketimindeki artışını 

karşılayamaz (Ferreira ve ark 2005). Organizmada kan akımındaki azalma veya 

yetersizliğinde NO �retimi artar. Diğer taraftan s�peroksit anyon kaynağı olan ksantin 

oksidazın iskemi s�resince ksantin dehidrogenaz’a d�n�ş�m� ile meydana gelir.( Joannidis 

ve ark 1990, Saito ve ark 2000). Bu nedenlerle SOD aktivitesi ve nitrik oksit d�zeyi orta ve 

y�ksek d�zeydeki egzersizde paralel bir artış g�stermiş olabilir. Buna karşılık orta 

şiddetteki egzersizde CAT aktivitesi ve NO arasında negatif bir korelasyonun olması 
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egzersizin sağladığı antioksidan kapasite artışının bir sonucu olduğu gibi kas dokusu 

s�peroksit dismutaz enzim aktivitesindeki bir artışın sonucu da olabilir (D�zova ve ark 

2006). G�ll� (2007) sporcular ile sedanter bireyler �zerinde yaptığı �alışmada egzersiz 

�ncesi ve sonrası NO d�zeylerinde �nemli bir artış tespit etmiştir. Yine Goto ve ark (2003) 

d�zenli kronik egzersizin NO seviyesini artırarak vazodilatasyona da neden olduğunu 

belirtmektedirler. Literat�rlerden elde edilen bilgiler �alışmamızla benzerlik 

g�stermektedir. �alışmada, gruplararası takviye sonrası yorgunluk NO değerleri 

karşılaştırıldığında, E vitamini (grup 1) grubunun yorgunluk değeri (4. �l��m) Kontrol

grubuna (grup 2) g�re �nemli d�zeyde d�şm�şt�r. Minamiyama ve ark (2006)’nın 

bildirdiğine g�re, E vitamini ilavesi ratlarda oksidatif stresin neden olduğu NO artışını hızlı 

bir şekilde tolere etmektedir. Yine Ushiyama ve ark (2008) hipertansiyonlu hastalara 

yapılan 8 haftalık E vitamini ilavesinin, y�ksek kan basıncının neden olduğu, artmış NO 

seviyesini �nemli d�zeyde d�ş�rd�ğ�n� bildirirken, �alışmamızda elde ettiğimiz bulgularla 

benzerlik g�stermektedir. 

�alışmada, her iki grubun gruplararası takviye �ncesi istirahat ve yorgunluk (1. ve 

2. �l��m) NO değerleri ile takviye sonrası istirahat (3. �l��m)değerlerinde �nemli bir 

farklılık bulunamamıştır. Bu da istirahat sırasında oksidatif stresin artmaması dolayısıyle 

NO d�zeylerinde �nemli bir değişiklik olmadığını ve her iki grup deneklerinin birbirine 

yakın fiziksel performansa sahip olduğunu g�stermektedir. Traverse ve ark (2000)’nın 

d�ş�k şiddetli egzersizde bile NO d�zeyininin değişmediğini bildirmesi bulgularımızı 

destekler niteliktedir.

4.6. CAT D�zeyleri  Bulgularının Tartışılması

�alışmada her iki grubun takviye �ncesi ve sonrası �l��mlerdeki grup i�i CAT 

d�zeyleri değerlendirildiğinde, yorgunluk CAT d�zeylerinin istirahat d�zeylerine g�re 

�nemli oranda arttığı tespit edilmiştir. CAT enzimi ile ilgili bulgular �elişkili olmakla 

beraber literat�rden elde edilen genel g�r�ş değişim olmadığı y�n�ndedir.

Salmine ve Vihko (1983) dayanıklılık �alışmasında, Ohno ve ark. (1988) akut 

egzersizde, Zergeroğlu ve ark (1997) sedanterlerdeki �alışmasında ve yine Zergeroğlu ve 

ark (1997) başka bir �alışmasında dayanıklılık antrenmanında CAT değerinin 

değişmediğini saptamışlardır. Benzer olarak, Marzatiko ve ark (1997), yaptıkları �alışmada 

sprinterlerde maratonculara g�re CAT’da �nemsiz bir artış olduğunu saptamışlardır (�elik 

ve ark 2007). Karşı olarak, Mena ve ark (1991) ve Zergeroğlu ve ark (1997), bisiklet�ilerde 

CAT değerinin d�şt�ğ�n� tespit etmişlerdir. Yine Tauler ve ark (2008)’a g�re, futbol ma�ı 
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CAT d�zeylerini �nemli �l��de d�ş�rmektedir. Ancak, Ji ve Leichtweis (1997), Finaud ve 

ark (2006), Leewenburgh ve ark (1999), Clarkson (1995), İnal ve ark (2001) ve Jill 

(1993)’in, insanlarda ve hayvanlarda aerobik egzersizden sonra kandaki antioksidan

enzimlerden CAT aktivitelerinin artışını tespit etmeleri, �alışmamızla benzerlik

g�stermektedir. �alışmada E vitamini (grup 1) grubunun takviye sonrası yorgunluk

(4.�l��m) değerinin, takviye �ncesi yorgunluk (2. �l��m) değerine g�re �nemli �l��de 

d�şerken, Kontrol grubunda (grup 2) bu d�ş�ş�n g�zlenememesi E vitamininin CAT 

d�zeyini baskılayabileceğini g�stermektedir. Nitekim Zembron-Lacny ve ark (2006) 

egzersizden 3 saat �nce yapılan 1000mg’lık E vitamini ilavesinin egzersiz sonrası CAT 

d�zeylerini %70 oranında d�ş�rd�ğ�n� bildirmesi yukarıdaki g�r�ş�m�z� 

desteklemektedir.

�alışmada, her iki grubun takviye �ncesi istirahat ve yorgunluk (1. ve 2. �l��m) 

CAT değerleri ile takviye sonrası istirahat ve yorgunluk (3. ve 4. �l��m) değerlerinde 

�nemli bir farklılık bulunamaması, Ciocoiu ve ark (2007)’nın bulgularıyla uyumlu değildir.

Yamamoto ve ark (2000) ise E vitamini ilavesinin azalan CAT değerlerini, �nceki d�zeye 

artırdığını bildirmesi, bu konudaki literat�rlerin �eliştiğini g�stermektedir. Bu �elişkili 

sonu�lar muhtemelen bahsedilen araştırıcıların �alışmalarında uyguladıkları E vitamini 

dozu, egzersiz s�resi ve şiddetiyle ilişkili olabilir.

4.7. Laktat D�zeyleri Bulgularının Tartışılması

Kandaki laktik asit d�zeyinin artışı, h�cre i�i ve h�cre dışı ortamın PH’ının 

azalmasına ve dolayısıyla yorgunluğa neden olmaktadır. Y�ksek yoğunlukta yapılan 

egzersizlerde kas laktat yoğunluğunun dinlenme durumuna g�re 14 kat arttığı ve bunun 

1/3’�n�n kana salındığı bildirilmektedir. Antrenmansız bireylerde kan laktat değerleri 9-12 

mmol/L arasında değişirken, antrenmanlı bireylerde bu değerler 12-22 mmol/L’ye kadar 

y�kselebilmektedir (Koca ve ark 2004). 

�alışmada her iki grubun takviye �ncesi ve sonrası �l��mlerdeki grup i�i laktat

d�zeyleri karşılaştırıldığında, yorgunluk laktat d�zeylerinin istirahat d�zeylerine g�re,

�nemli oranda arttığı tespit edilmiştir. Artan egzersize cevap olarak plazmadaki laktat 

konsantrasyonunun da arttığı belirtilmektedir (Grant ve ark. 2002). Egzersizin s�resi ve 

şiddeti arttık�a, laktat konsantrasyonunun arttığının bildirilmesi  (Grant ve ark. 2002, 

Rodas ve ark. 2000), �alışmamızda akut taekwondo egzersizinde elde ettiğimiz y�ksek 

laktat seviyeleriyle uyumludur. E vitamini grubunun takviye sonrası yorgunluk değeri, 
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takviye �ncesi yorgunluk değerine g�re, �nemli oranda d�şmekle birlikte kontrol grubunun 

takviye �ncesi ve sonrası yorgunluk değeriyle benzerlik g�stermesi, E vitamininin laktat 

seviyelerini �nemli �l��de baskıladığı fikriyle a�ıklanabilir. Tsakiris ve ark (2009) 200mg 

E vitamini ilavesinin laktat seviyelerini azalttığını bildirmektedir. Benzer olarak Chae ve 

ark (2008) ve Aquilo ve ark (2007)’nın E vitamini ilavesiyle birlikte laktat d�zeylerindeki 

d�ş�ş� belirlemesi, bulgularımızla benzerlik g�stermesi bakımından �nemlidir.

E vitamini grubunun takviye sonrası istirahat değerinin diğer grubun istirahat 

değerine g�re �nemli şekilde d�şmesi, Machefer ve ark (2007) ve Schulpis ve ark 

(2007)’nın bildirdiği gibi E vitaminin etkisinden kaynaklanabilir. Ayrıca kontrol grubunun 

takviye �ncesi yorgunluk değerinin E vitamini grubuna g�re �nemli d�zeyde d�ş�k tespit 

edilmesi, Koca ve ark (2004)’nın belirttiği gibi, egzersiz grubunun fiziksel antrenman 

d�zeyinin daha iyi olduğunu g�sterir niteliktedir. Her iki grubun takviye �ncesi istirahat 

değerlerindeki benzerlik istirahat halinde laktat seviyelerinin uyarılmaması ile 

a�ıklanabilir. Takviye sonrası yorgunluk değerlerinin benzerliği ise, 4 haftalık E vitamini 

ilavesinin etkisinden (Chae ve ark 2008, Aquilo ve ark 2007) kaynaklanabilir.
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5. SONU� ve �NERİLER

Sonu� olarak;

 Akut taekwondo egzersizi sporcularda serbest radikal �retiminde artışa yol 

a�maktadır.

 Akut taekwondo egzersizi yaptırılan sporcularda antioksidan aktivitedeki artış 

serbest radikal �retimini engelleyememektedir.

 E vitamini uygulaması akut taekwondo egzersizi yaptırılan sporcularda antioksidan 

aktiviteyi artırarak, serbest radikal �retiminde baskılanmaya yol a�maktadır.

 Akut taekwondo egzersizinde artan plazma laktat seviyeleri, E vitamini

uygulamasıyla azaltılmaktadır.

Bu araştırmanın sonu�ları bir arada değerlendirildiğinde, E vitamini uygulamasının 

akut taekwondo egzersizinde antioksidan aktiviteyi artırarak serbest radikal oluşumunu 

�nlediğini, yine E vitamini uygulamasının laktat d�zeylerinde baskılanmaya yol a�arak 

yorgunluğu geciktirdiğini g�stermektedir. Bu bağlamda uygun dozda E vitamini

uygulamasının sporcu sağlığı ve performansı y�n�nden faydalı olabileceği kanaatine 

varıldı.
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Bu �alışmada akut taekwondo egzersizi yaptırılan sporcularda, E vitamini
uygulamasının lipit peroksidasyonu, bazı antioksidan enzimleri ile laktat d�zeylerini nasıl 
etkilediği araştırılmışdır.

�alışma yaş ortalamaları 21.66 � 1.20 yıl ve v�cut ağırlığı ortalamaları 72.50 �8.17 
kg olan 24 adet sağlıklı ve elit seviyede taekwondo sporu yapan erkek sporcular �zerinde
ger�ekleştirildi. �alışma protokol� aynı fak�ltenin etik kurulu tarafından onaylandı. 

�alışmada denekler eşit sayıda 2 gruba ayrıldı.
E vitamini Grubu (Grup 1): 4 hafta s�reyle E vitamini (300 mg D-alfa-tokoferol acetat),
(1200 IU dl-alfa-tokoferol) uygulanacak ve haftada bir kez yorgunluk oluşuncaya kadar 
akut Taekwondo egzersizi yaptırılan grup.
Kontrol Grubu (Grup 2): ): 4 hafta s�reyle haftada bir kez yorgunluk oluşuncaya kadar 
akut taekwondo egzersizi yaptırılan kontrol grubu.

Taekwondo egzersizleri d�rt hafta s�reyle haftada bir kez yorgunluk oluşuncaya 
kadar akut egzersizler şeklinde yapıldı. D�rt hafta s�ren uygulamalarda deneklerden 
uygulamanın başında ve sonunda antrenman �ncesi ve sonrası olmak �zere iki kez alınan
kan �rneklerinde Glutatyon (GSH), Glutatyon peroksidaz (GSH-px), Katalaz (CAT), 
S�peroksit dismutaz (SOD), Nitrokoksit (NO) ve Malondialdehit (MDA) d�zeyleri ile 
plazma laktat (LAC) d�zeyleri tayin edildi. 

�alışmada en y�ksek MDA d�zeyi 2. gruptaki 4. �l��mde elde edilirken (P<0.05), 
en d�ş�k MDA d�zeyi 1. gruptaki 3. �l��mde elde edilmiştir (P<0.05). En y�ksek GSH 
d�zeyi 2. gruptaki 4. �l��mde edilirken (P<0.05), en d�ş�k GSH d�zeyi 2. grup 1. �l��mde 
elde edilmiştir(P<0.05). En y�ksek GPx d�zeyi 2. gruptaki 2. �l��mde elde edilirken 
(P<0.05), en d�ş�k GPx d�zeyi 1. grubtaki 1. �l��mde elde edilmiştir (P<0.05). En y�ksek 
NO d�zeyi 2. gruptaki 2. ol��mde elde edilirken (P<0.05), end�ş�k NO d�zeyi 1. gruptaki 
3. �l��mde elde edilmiştir (P<0.05). En y�ksek CAT d�zeyi 1. gruptaki 2. �l��mde elde 
edilirken (P<0.05), en d�ş�k CAT d�zeyi 1. gruptaki 3. �l��mde elde edilmiştir (P<0.05). 
En y�ksek LAC d�zeyi 1. gruptaki 2. �l��mde elde edilirken (P<0.05), end�ş�k LAC 
d�zeyi ise 1. gruptaki 3.�l��mde elde edilmiştir (P<0.05). 
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Sonu� olarak, E vitamini uygulamasının akut taekwondo egzersizi sırasındaki
antioksidan aktiviteyi artırarak, serbest radikal oluşumunu �nlediği, yine E vitamini
uygulamasının laktat d�zeylerinde baskılanmaya yol a�arak, yorgunluğu geciktirdiği
belirlenmiştir. Bu bağlamda uygun dozda E vitamini uygulamasının sporcu sağlığı ve 
performansı y�n�nden faydalı olabileceği kanaatine varılmıştır.

Anahtar Sözcükler: E vitamini, egzersiz, serbest radikeller, antioksidan aktivite, 

laktat.
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In the present study, the effects of vitamin E application on lipid 
peroxidation,some antioksidant enzyms and lactate levels in the athletes who were 
made take taekwondo exercise were investigated. 

The study was carried out on 24 healthy male athletes who perform the sport of 
taekwondo at elite level with an average age of 21.66 � 1.20 years and an average 
body weight of 72.50 �8.17 kg. 

In the study, the subjects were divided into two groups.
Vitamin E Group (Group 1) was the group the members of which, for a period of 4 
weeks, were applied (administered) vitamin E (300 mg D-alpha-tocopherol acetate, 
1200 IU dl-alpha-tocopherol) and were made take acute taekwondo exercise once 
a week until the point of exhaustion.
Control Group (Group 2) was the control group the members of which were made 
take acute taekwondo exercise, once a week for a period of 4 weeks, until the point 
of exhaustion. 

The subjects were made take taekwondo exercise, in the form of acute exercises, 
once a week for a period of four weeks until the point of exhaustion. In the 
applications which lasted for four weeks, the Glutathione (GSH), Glutathione
peroxitase (GSH-Px), Superoxide dismutase (SOD), Catalase (CAT), Nitric Oxide 
(NO) and Malondialdehyde (MDA) levels and plasma lactate (LAC) levels of the 
subjects were determined by means of the blood samples taken from them twice, 
the first being before and the second after the training.

While the highest MDA level in the study was obtained in the 4th measurement of 
the 2nd Group (P<0.05), the lowest MDA level was obtained in the 3rd measurement 
of the 1st Group (P<0.05). While the highest GPx level was obtained in the 2nd

measurement in the 2nd Group (P<0.05), the lowest GPx level was obtained in the 
1st measurement of the 1st Group (P<0.05). The highest NO level was obtained in 
the 2nd measurement of the 2nd Group (P<0.05), and the lowest NO level was 
obtained in the 3rd measurement of the 1st Group (P<0.05). While the highest level 
of CAT was obtained in the 2nd measurement of the 1st Group (P<0.05), the lowest 
CAT level was obtained in the 3rd measurement in the 1st Group (P<0.05). While 
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the highest level of LAC was obtained in the 2nd measurement of the 1st Group 
(P<0.05), the lowest LAC level was obtained in the 3rd measurement in the 1st

Group (P<0.05).
Consequently, it was determined that vitamin E application may increase 

antioxidant activity during acute taekwondo exercise, thus preventing the formation 
of free radicals, and delays fatigue by inhibiting lactate levels. In this context, it 
was considered that application of proper amounts of vitamin E can be beneficial in 
terms of the health and performance of athletes. 

Key Words: Vitamin E, exercise, free radicals, antioxidant activity, lactate. 
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