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ÖZET 

Yüzme Egzersizi Yaptırılan Farelere Alfa-Lipoik Asit Uygulamasının Lipid 

Peroksidasyon, Kreatin Kinaz ve Laktat Düzeyleri Üzerine Etkisinin İncelenmesi 

 

Amaç. Bu çalışmada, yüzme egzersizi yaptırılan farelere alfa-lipoik asit (ALA) 

uygulamasının lipid peroksidasyon, kreatin kinaz ve laktat düzeyleri üzerine etkisi 

incelendi. 

Materyal ve Metot. Bu çalışmada yaklaşık 20-25 gr ağırlığında, 30 adet yetişkin Swiss 

albino cinsi dişi fare kullanıldı. Fareler her grupta 10 adet  olmak üzere Kontrol, ALA-

50 ve ALA-100 şeklinde toplam 3 gruba ayrıldı. Kontrol grubundaki farelere 10 gün 

boyunca intraperitoneal (i.p.) izotonik serum uygulandı. Alfa lipoik asit uygulanacak 

ALA-50 ve ALA-100 gruplarında ise farelere 10 gün boyunca i.p. yol ile sırasıyla 50 

mg/kg ve 100 mg/kg konsantrasyonlarda alfa lipoik asit uygulandı. Onuncu günün 

sonunda bütün gruplardaki fareler yüzme havuzlarına bireysel olarak alındı ve burada 

yüzme testine maruz bırakıldı. Yüzme sonrası farelerin kas ve kan dokuları alınıp 

biyokimyasal olarak incelendi. 

Bulgular. Yapılan değerlendirmeler kontrol grubu ile karşılaştırıldığında ALA 

uygulanan farelerin, yüzme süresi, GSH, GSH-Px ve SOD değerlerinde artma, CK, 

LDH ve MDA düzeylerinde azalma olduğu görüldü. 

Sonuç. Sonuç olarak akut yüzme egzersizi yaptırılan farelerin kas ve kan dokularındaki 

hasarın varlığı biyokimyasal olarak tespit edilmiştir. Alfa lipoik asit uygulaması ile 

yorucu yüzme egzersizinin oluşturduğu oksidatif stres ve kas yorgunluğunun 

geciktirilmesinde etkili olabileceği belirlenmiştir. 

Anahtar Kelimeler: Alfa lipoik asit, Fare, Kas, Oksidatif stres, Yüzme egzersizi 
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ABSTRACT 

Investigations of the alpha-lipoic acid administration on lipid peroxidation, creatin 

kinase and lactate levels of mice exposed to swimming exercise. 

Aim. In this study, the effect  of  alpha-lipoic acid (ALA) on the lipid peroxidation, 

kreatin kinase and lactate levels in mice exposed to swimming exercise was examined. 

Material and Method. In this study 30 adult female Swiss albino mice weighing 

approximately 20-25 g.were used.The mice were divided into three groups as Control, 

ALA-50 mg/kg and ALA-100 mg/kg, each consisting of 10. The mice in control group 

received intraperitoneal (i.p) isotonic serum throughout 10 days. The other two groups 

(ALA-50 and ALA-100 groups) were given 50 mg/kg and 100 mg/kg concentrated 

alpha lipoic acid, i.p. At the end of the 10th day, the mice in all groups were 

individually taken into the swimming pools and subjected to swimming test. 

Results. When the results were compared with the control group, there was an increase 

at the swimming period, GSH, GSH-Px and SOD values, and a decrease at the levels of 

CK, LDH and MDA. 

Conclusion. As a result, the presence of the damage in muscle and blood tissues of the 

mice performed acute swimming exercise was biochemically detected. We believe that 

it will be possible to be able to delay oxidative stress and muscle tiredness caused by 

strenuous swimming exercise by the administration of alpha lipoic acid. 

Key words: Alpha lipoic acid, Mouse, Muscle, Oxidative stress, Swimming exercise. 
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1. GİRİŞ 

İnsanoğlu yüzyıllar önce kendi bedenini kullanarak iş yaparken, günümüzde 

teknolojinin kendisine sunduğu imkânlarla hareketliliğini yitirmiştir.
1
 Yapılan 

çalışmalar dünyada ve ülkemizde özellikle de şehirde yaşayan insanların giderek 

pasifleşmeye başladığını göstermektedir. Fiziksel aktivite, bireylerin fiziksel sağlığını 

ve iyi olma halini korumak olarak tanımlanmıştır.
2,3

 Düzenli yapılan egzersiz aktivitenin 

bazı rahatsızlıkların gelişmesini ve ilerlemesini bireylerin fiziksel uygunluğunu 

geliştirerek ve bireyi faal duruma getirerek engellediği bilinmektedir.
4
 Egzersiz insan 

organizmasında kuvvet ve dayanıklılığı artırmak, fonksiyonları iyileştirmek, varsa 

bozuklukları düzeltmek için yapılan vücut hareketleridir.
5
 Tıp, sağlık ve egzersiz 

bilimcilerin çoğu belirli hareketleri yapabilme ve sonuca gidebilmenin fiziksel sağlık 

üzerine pozitif etkisi olduğu hakkında hemfikirdirler. Bu etki doğrudan bir çok organ ve 

sistemlerin fizyolojik fonksiyonunun gelişmesine aracılık etmekle birlikte dolaylı olarak 

hareketten doğan duygusal durumun gelişmesiyle de görülebilir.
6
 Normal 

konsantrasyonlarda hücrelerin bir çok fizyolojik fonksiyonlarına aracılık eden serbest 

radikaller, hücrelerin antioksidan sistemi tarafından inaktive edilir.
7
 Serbest radikaller, 

dış yörüngelerinde bir veya daha fazla ortaklanmamış elektron içeren, kimyasal 

reaktiviteleri yüksek, yarı ömürleri kısa olan molekül veya atomlardır.
8
 Süperoksit, 

hidrojen peroksit, hidroksil radikali, nitrik oksit en önemli serbest radikallerdir.
7
 

Normalde organizmada oluşan serbest oksijen türevleri ile antioksidan aktivite arasında 

hassas bir denge vardır.
9
 Dengenin serbest radikaller yönüne kayması sonucu hasar ya 

da hücre ölümü gerçekleşir.
10

 Şiddet ve süresi ile ilintili olarak egzersiz, metabolik 

süreçleri ve oksijen tüketimini artırarak daha fazla serbest radikal oluşumuna neden 

olmaktadır. Serbest radikallerdeki artış antioksidan savunma kapasitesini aşarak lipid 

peroksidasyon zincir reaksiyonlarını tetikleyebilir.
11,12

 Alfa lipoik asit fizyolojik 
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sistemlerde bulunan, tiyol grubu içeren ve antioksidan aktivitesi olan önemli bir 

moleküldür.
13

 Kronik olarak orta düzeyde alfa lipoik asit alımının oksidan strese karşı 

antioksidan savunmayı güçlendirdiği bildirilmiştir.
14,15,16

  

Bildirilen güçlü antioksidan özelliklerinden yola çıkarak bu yüzden sunulan bu 

çalışmada, yüzme egzersizi yaptırılan farelere alfa-lipoik asit uygulamasının iskelet kas 

dokusunda meydana getirdiği lipid peroksidasyon, antioksidan enzimler, kreatin kinaz 

ve laktat dehidrogenaz enzim düzeyleri üzerine olan etkileri incelenecektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Egzersiz 

 

Egzersiz, fiziksel zindelik kazanmak ve sağlığı geliştirip devamlılığını sağlamak 

için yapılan bedensel aktivitelerin tümüdür.
17

 Fiziksel aktivite, iskelet kaslarının 

kasılması sonucunda üretilen, temel düzeyin üzerinde enerji harcamayı gerektiren 

bedensel faaliyetlerdir. Egzersiz, fiziksel aktivitenin alt sınıfı olarak kabul edilir. Planlı 

yapılandırılmış, istemli, fiziksel uygunluğun bir ya da bir kaç unsurunu geliştirmeyi 

amaçlayan sürekli faaliyetler bütünüdür.
18

 

Egzersizin amacı, dolaşım ve solunum sistemleri arasındaki uyumu geliştirmek, 

oksijen dağılımını ve metabolik süreçleri yoluna koymak, kuvveti, dayanıklılığı 

geliştirmek, vücut yağını azaltmak, kas-eklem hareketlerini iyileştirmektir.
19

 Ayrıca; 

eklem fleksibilitesini artırmak, kas gücü ve dayanıklılığı artırmak, kardiyovasküler 

dayanıklılığı artırmak, kemik mineralizasyonunu artırmak, vücut postürünü 

düzenlemek, günlük aktiviteleri gerçekleştirebilmek için gerekli enerjiyi artırmak, 

hastalıktan iyileşmeyi hızlandırmak ve stresle daha kolay başa çıkabilmeyi 

sağlamaktır.
20

 

2.2. Enerji Sistemleri 

Organizmada bütün yaşamsal ve mekanik aktivitelerde enerji kullanılmaktadır. 

Bu enerji adenin, riboz ve 3 inorganik fosfattan oluşan adenozin trifosfat (ATP) 

molekülünde bulunmaktadır.
32

 Organizmada enerji üretimi ile ilgili maddelerden 

ATP’nin sentezlenmesi için devreye giren metabolik olayların temelini enerji sistemleri 

oluşturmaktadır.
21

 ATP molekülü ATP'az aktivasyonu ile son fosfat grubu ayrıldığında 

ortama enerji serbestlenir.
31

 İstirahatte vücudun enerji ihtiyacı ATP’nin parçalanmasıyla 
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karşılanır. ATP enerji verici maddelerin oksidasyonu (aerobik metabolizma) ile devamlı 

olarak yenilenir. Egzersiz esnasında enerji ihtiyacı istirahatte olduğu gibi, ATP’den 

karşılanır. Eğer egzersiz yoğun değilse ATP aerobik metabolizma ile elde edilir ve 

oksijen kullanımında artma söz konusudur. Aerobik yoldan yeterli miktarda ATP 

sentezlenemezse gerekli enerjinin bir kısmı anaerobik metabolizma ile temin edilir.
22 

İki 

dakika süren yoğun egzersizde enerjinin yarısı ATP, kreatin fosfat ve laktik asit 

sistemlerinden gelirken, kalanı aerobik reaksiyonlardan sağlanır.
23

 

2.2.1. Aerobik Metabolizma (Aerobik Glikoliz) 

Aerobik metabolizma, oksijen ortamda bulunduğunda karbonhidrat ve yağların 

CO2'e kadar parçalanmasıyla enerji elde edilmesini sağlamaktadır.
25

 İstirahatte ve çeşitli 

egzersizlerde vücudun ihtiyacı olan enerji aerobik metabolizma ile temin edilir. Aerobik 

metabolizmada glikoz veya glikojen, glikoliz adını alan reaksiyon zinciri ile pürivik 

aside çevrilirken herbir molekül glikoz molekülü için 2 molekül ATP teşekkül eder. 

Glikoliz sitoplazmada meydana gelir
 22 

Yeterli oksijen mevcut olduğunda pirüvik asit 

Asetil CoA'ya dönüşür. Asetil CoA Krebs siklusuna girer ve mitokondride meydana 

gelen olaylarla asetil CoA, CO2 ve 2O'ya okside edilir. Başlıca giriş asetil CoA 

olmasına rağmen, pîrüvat da CO2 alıp oksaloasetat meydana getirerek siklusa girebilir. 

TCA (Trikarboksilik asit) siklusu, sitrik asit siklusu adları da verilen Krebs siklusu, 

karbonhidratlar, yağlar ve proteinlerin oksidatif yıkılımında ortak bir yoldur. Her bir 

glikoz molekülü için TCA siklusuna iki asetil CoA ve 6H2O molekülü girer, bunlar 

CO2, 2CoA molekülü ve 16 H
+
 atomuna yıkılır. Glikozun oksidatif yıkılımında glikoliz 

sırasında 4, pirüvik asitten CoA oluşumu sırasında 4, TCA siklusunda 16 tane olmak 

üzere toplam 24 H
+
 atomu meydana gelir. Bunlar ikişerli paketler halinde salınırlar. 

20H
+
 atomu NAD

+
 ile birleşerek solunum zincirine girer ve her 2 H

+
 iyonu için 3 

molekül ATP meydana gelir. Kalan 4 H
+
 atomu NAD

+
 ile birleşmeksizin oksidatif 
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süreçlere girer ve 4 ATP elde edilir. Pirüvik aside kadar 2, her dönüşünde 1 olmak üzere 

TCA siklusunda toplam 2 ATP elde edildiği için, aerobik metabolizmada bir mol 

glikozdan 30 + 4 + 2 + 2 =  38 mol ATP elde edilir. Başlangıç maddesi glikojen ise 

elde edilen ATP sayısı 39'dur.
26

 Glikojenin yanında protein ve yağlarda ATP sentezi 

için açığa çıkarılan enerji ile su ve karbondioksit için elektron nakil sistemi ve krebs 

siklusu olarak bilinen kimyasal yolla aerobik olarak bozunabilirler 
22,27,28,29

(Şekil 2.1. ve 

Şekil 2.2.).
24,30

 

 

Şekil 2.1. Aerobik glikoliz 
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Şekil 2.2. Krebs siklusu 
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2.2.2. Anaerobik Metabolizma 

Otuz saniye içindeki maksimal güç verimi anaerobik kapasite, beş saniye 

içindeki maksimal güç verimi anaerobik güç olarak tanımlanmıştır.
33

 Egzersiz şiddeti 

yüksek ise hızlı enerji eldesine ihtiyaç duyulur.
32 Basketbol, futbol, tenis ve kısa mesafe 

koşuları gibi faaliyetlerde fosfojenleri (ATP ve CP) içine alan anaerobik enerji yolları 

önemli yer tutar.
34

 Anaerobik enerji kaynakları ATP-CP ve glikojen olarak 

bilinmektedir.
33

 

a. ATP-CP (Fosfojen) Sistemi 

Fosfojenler olarak da bilinen ATP ve kreatin fosfat (CP), yapılarında yüksek 

enerjili fosfat bağı içeren moleküllerdir. CP kas hücrelerinde bulunan enerji 

depolarından biridir. Yıkımlandığında (örn. fosfat grubu ayrıldığında) enerji açığa çıkar. 

Açığa çıkan enerji ATP'nin yeniden sentezi için gereken enerji ihtiyacını karşılar. Diğer 

bir ifadeyle kas kasılması sırasında ATP kadar süratli bir şekilde yıkımlanır, CP 

yıkımlanması esnasında serbest bırakılan enerji ADP ve P; birleşerek ATP oluşumunu 

sağlar. Yıkımlanan her mol CP için 1 mol ATP yeniden sentezlenir. 

CP - P;   + C + ENERJİ 

ENERJİ  + P;  + ADP —> ATP 

CP, ATP'nin yeniden sentezi için enerji açığa çıkaran kendi yapı taşlarına yani 

inorganik fosfat (Pi) ve kreatine ayrılır.
1,22,27,28,29,35,36

 Fosfojenler diğer enerji 

kaynaklarına oranla organizmada çok az bulunmalarına rağmen çok süratli enerji 

verirler. Bu yüzden ATP ve kreatin fosfata acil enerji fosfatları adı da verilir.
37

 Sonuç 

olarak fosfojen sistemi ancak 10-12 sn süren yoğun egzersiz için gerekli olan enerjiyi 

sağlar. Bu sistem dinlenme periyodunda kendini hızla yeniler (30 saniyede %70, 3 

dakika içinde %100). Bu yoldan enerji eldesi sırasında oksijen kullanılmadığından ve 
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laktik asit üretilmediğinden, ATP-CP ikilisi aynı zamanda “anaerobik alaktasit 

kapasite” olarak da isimlendirilir
32,38,39,40

(Şekil 2.3.).
41

 

 

Şekil 2.3. ATP-CP sistemi 

b. Glikojen (Laktik Asit Sistemi /Anaerobik Glikoliz) 

Egzersiz şiddeti yüksek ise hızlı enerji kazancına ihtiyaç duyulur.
32

 Bu sistemde  

glikojen, oksijene ihtiyaç göstermeden 2 molekül pirüvik aside kadar parçalanır ve 

meydana gelen enerji ile 4 molekül ATP sentezlenir. Bunlardan biri aktivasyon enerjisi 

olarak reaksiyonda kullanılır. Yani sentezlenen net ATP miktarı 3 moleküldür. Ortamda 

yeteri kadar oksijen yok ise pirüvik asit trikarboksilik asit döngüsüne girmez ve laktik 

aside indirgenir. Glikojenin oksijensiz ortamda bu şekilde yıkılarak enerji açığa 

çıkmasına anaerobik yol denir.
27

 Bu yoldan enerji kazancı için kaynak olarak 

karbonhidratlar kullanılabilir. Bu sistemde, glikozun parçalanması, ATP'nin yapımı için 

gerekli enerjiyi sağlar. Karbonhidrat sadece kısmen parçalandığı zaman son 

ürünlerinden biri laktik aside indirgenir. Bu sırada 2 mol ATP üretilir. Sonuçta açığa 



9 
 

çıkan laktik asit, kasta ve kanda yüksek seviyelere ulaşarak egzersiz performansını 

kısıtlar. Bu sistem oldukça hızlı ATP desteği sağlamakla birlikte, biriken laktik asidin 

glikolitik enzimlerin çalışma hızını azaltmasından dolayı ATP kazancı uzun süre devam 

ettirilemez.
32

 ATP-CP sistemi gibi laktik asit sistemi de bizim için önemlidir. Çünkü bu 

sistem, aynı zamanda ATP enerjisinin hızla tedarik edilmesini de sağlar.
27,28,29,35,36,42,43

 

Glikoliz sırasında kasta depo edilen glikojenin parçalanması sonucu açığa çıkan glikoz 

anaerobik sistemden enerji kazancı için kullanılan esas kaynağı oluşturur. Glikoz 

hücreler tarafından alındıktan sonra ya enerji kaynağı olarak kullanılır ya da glikojen 

şeklinde depo edilir. Vücuttaki tüm hücreler bir miktar glikojen depo edebilmekle 

birlikte bazı belirli hücreler büyük miktarda glikojen depolayabilir. Fakat vücutta esas 

glikojen depoları karaciğer ve kas hücreleridir. Karaciğer hücreleri ağırlıklarının % 5-

8’i, kas hücreleri ise % 1-3’ü kadar glikojen depolayabilir. Dolayısıyla anerobik-

glikolitik yoldan enerji kazancı aynı zamanda öncelikle kas glikojen düzeyi ile de 

ilişkilidir
32

(Tablo 2.1.).
44

 

(C6H12O6)                     2C3H6O3 + ENERJİ 

                 (Glikojen)            (Laktikasit)                                     

   Enerji +  3Pi + 3ADP              3ADP 

Tablo 2.1. Enerji sistemlerinin karşılaştırılması 

Sistem Besin Kaynağı O2 İhtiyacı Hız ATP Miktarı 

ATP-CP Sistemi ATP - CP Yok En Hızlı Az ve Sınırlı 

Anaerobik 

Glikoliz 
Glikojen, Glikoz Yok Hızlı Az ve Sınırlı 

Aerobik Sistem Karbonhidrat, Yağ, Protein Var Yavaş Çok, Sınırsız 
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2.3. Kas İskelet Sistemi 

2.3.1. Kaslara İliskin Genel Bilgiler 

Kas dokusu insan vücut ağırlığının % 40-50 'sini oluşturan özel bir dokudur.
45,46

 

Kas; eksitabilite, kontraktibilite, ekstansibilite ve elastisite özelliklerine sahiptir. 

Eksitabilite uyarıları alabilme ve yanıt verebilme olup normal koşullarda uyarılar sinir 

sistemince sağlanır. Kontraktibilite, kasın uyarılar karşısında şekil değiştirmesi olup 

genellikle kısalır ve kalınlaşır. Ekstansibilite, normal uzunluğunun ötesinde 

gerilebilmeyi, elastisite de gerilme fonksiyonu ortadan kalkınca normal uzunluğa 

dönmeyi ifade eder.
45,46

 

İnsan vücudunda bütün hareketler kas kontraksiyonu ile gerçekleşir.
45

 Yürüme, 

yiyeceklerin alınması ve soluma gibi birleşik hareketler direk olarak kassal 

kontraksiyona bağlı iken, disk atma, koşma, sırıkla atlama, futbol gibi bazı önemli 

kompleks performanslar çok sayıda kasa ve kompleks nöromüsküler koordinasyona, 

diğer bir deyişle sinir kas eşgüdümüne bağlıdır.
32

 

İnsan vücudun da iskelet (çizgili kas), kalp ve düz kas olmak üzere üç farklı kas 

dokusu bulunur.
46

 

2.3.2. İskelet Kasları 

Hareket sistemimizin aktif unsurlarını oluştururlar. İskelet kaslarının 

kasılmasıyla yürüme, koşma, sıçrama, atlama, bir cismi tutma ya da atma eylemlerini 

gerçekleştirebiliriz. Antrenmanlar yoluyla dayanıklılık ve koordinasyonu artırılabilir ya 

da boyutları geliştirebilir.
45,47

 

İnsan vücudunda toplam olarak 600'den fazla kas bulunur. Bunların yaklaşık 

430'u sağlı sollu yani çift olarak bulunan iskelet kaslarıdır. Ancak, önemli motor 

hareketlerin yapılması 80 çift civarındaki iskelet kasları ile gerçekleştirilir. İskelet 
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kasları çizgili kaslar olup merkezi sinir sistemince iletilen uyarılarla istemli olarak 

çalışırlar.
48

 

a. İskelet Kaslarının Yapısı 

Kasların büyüklükleri ve şekli oldukça farklıdır. Yetişkinlerde 2 cm' den 61 cm' 

e kadar uzunlukta olabilirler. 

Kasın kemiğe tutunma yerlerindeki sabit noktaya genellikle orijin (baslangıç), 

hareketli noktaya ise insertio (sonlanış) denir.
48

 

Kas % 75 su, % 20 protein ve geriye kalan % 5 inorganik tuzlar, yüksek enerjili 

fosfatlar, üre ve laktik asit gibi maddelerden, kalsiyum, magnezyum ve fosfor gibi 

minerallerden, enzim ve pigmentler, sodyum, potasyum ve klor iyonları, aminoasit, yağ 

ve karbonhidratlardan oluşur. En önemli kas proteinleri miyozin, aktin, troponin ve 

tropomiyozindir. Bu proteinler kasın toplam protein içeriğinin sırasıyla % 52, % 23, % 

15’ini oluştururlar.
50

 

Herbir miyofibril (kas lifi), miyofilament adı verilen protein liflerinden olusur. 

Kas dokusundan bir parça alınıp incelendiğinde; kas lifi boyunca açık (I bandı) 

ve koyu (A bandı) bandlar halinde çizgilenmeler gösterdiği görülür. A bandının açık 

renkte görülen orta kısmına “H Bandı“ ve ‘’H bandının’’ ortasına da ‘’M Bandı’’ adı 

verilir
50 

(Şekil 2.4.).
49
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Şekil 2.4. İskelet kas bantları  

b. İskelet Kas Lifi Tipleri 

İskelet kasları farklı metabolik ve fonksiyonel özellikler sahip kas liflerinin bir 

araya gelmesinden oluşmuştur. İskelet kas lifleri gelişimi 5. ayında histokimyasal olarak 

farklılaşmaya başlar. Gebeligin 15. ve 20. haftaları arasında bütün miyotüpler ve 

miyofibriller yüksek adenozin trifosfataz (ATP-az) ve oksidatif enzim aktivitesine 

sahiptir. Gebeligin 20. haftasından itibaren liflerin yaklaşık %10’u daha geniş çaptadır, 

ayrıca yüksek oksidatif enzim aktivitesine ve azalmış ATP-az aktivitesine sahiptir.
51,59
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İskelet kas lifleri morfolojik, fizyolojik ve histokimyasal özelliklerine göre 

birbirlerinden ayrılır. Morfolojik olarak kas lifleri çap ve renk bakımından farklılıklar 

gösterir. Beyaz kas lifleri kalın, kırmızılar ise, ince çaplıdır.
52,56,57,59,63

 

Lif tipleri miyoglobin ve mitokondri içeriğine göre de farklılık gösterir. Kırmızı 

lifler çok miktarda miyoglobin, sitokrom ve mitokondrion içeren küçük liflerdir. Beyaz 

lifler daha az miyoglobin, sitokrom ve mitokondri içeren büyük liflerdir. Orta tip lifler 

ise pigment içeriği ve mitokondrion miktarı bakımından bu iki lif tipinin arasında olan 

orta boyuttaki liflerdir.
46,61,64

 

Damar zenginliği bakımından da iskelet kası lifleri birbirinden farklıdır. Beyaz 

kas liflerinin etrafında az sayıda kapiller damar bulunmasına karşılık, kırmızı kas lifleri 

kapillerden çok zengindir. Enine kesitlerde, her bir beyaz kas lifinin etrafında sadece 1- 

2 adet, kırmızı kas liflerinin etrafında ise 3 veya 5 adet kapiller damar bulunduğu 

görülür. Kas lifleri arasında farklılıklardan birisi de Z bandı yapısıdır. Z bandı, kırmızı 

kas liflerinde, daha kalın ve daha düzensizdir.
53

 

Fizyolojik olarak kas lifleri, twitch lifler ve tonik lifler olmak üzere iki gruba 

ayrılırlar. 

Twitch özellikteki bir kas lifine tek bir uyarı geldiğinde kas lifinde aksiyon 

potansiyel şekillenir ve lif kontraksiyon yapar. Tonik liflerin kontraksiyon 

yapabilmeleri için seri halde uyarım gerekir, kontraksiyonları da twitch liflere göre daha 

uzun zaman alır. Tonik kas lifleri memelilerde ender olarak bulunur. Twitch lifler 

kontraksiyon hızına göre; slow-twitch ve fast-twitch olmak üzere iki gruba ayrılır. 

Kırmızı lifler, slow-twitch motor üniteler yaparlar. Kırmızı liflerde bulunan çok 

miktardaki mitokondri güçlü süksinik dehidrogenaz ve nikotinamit adenin dinucleotitd 

tetrazolium (NADH-TR) histokimyasal boyama reaksiyonları ile ilişkilidir.Enerji için 

daha çok lipitler kullanırlar ve enerji üretimi aerobik yolla olur. Lipitler sarkoplazmadan 
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mitokondrilere yağ asidi düzeyinde girerek, enzimler tarafından aerobik yolla 

parçalanırlar. Bu tip kaslar, yorulmaksızın uzun süre kısalıp gevşeyebilirler. Memeli 

ekstremite kasları, insanların uzun sırt kasları
54

 ve göçmen kuşların göğüs kasları 

kırmızı lif tipindedir. Beyaz lifler, fast-twitch motor üniteler yaparlar. Yüksek oranda 

miyoglobin içerirler, az miktarda sitokrom içerirler ve bu nedenle az sayıda 

mitokondriye sahiptirler. Bunlar enerjiyi, daha çok sitozolde glikojeni aerobik yolla 

piruvata, piruvatı da anaerobik yolla laktoza parçalayarak elde ederler. Beyaz kaslar, 

güçlü fakat kısa süreli kontraksiyonlar yaparlar. Tavuğun göğüs kasları ve insan 

gözünün ekstraoküler kasları beyaz liflerden olusmustur
62

(Tablo 2.2.).
50

 

Tablo 2.2. Kas lifi sınıflandırılması ve özellikleri 

A. Sınıflandırma Sistemi 

 

1. Dubutwitz ve Brooke Tip I Tip II a Tip II b 

2. Peter ve arkadaşları 
Yavaş oksidatif 

(SO) 

Hızlı, oksidatif, 

glikolitik (FOG) 

Hızlı Glikolitik 

(FG) 

3. Eski sistemler 
Kırmızı,Yavaş 

kasılan (ST) 

Beyaz, Hızlı kasılan 

(FT)  

B. Özellikleri 

 

1. Kasılma hızı Yavaş Hızlı Hızlı 

2. Kasılma kuvveti Düşük Yüksek Yüksek 

3. Yorulma hızı Geç yorulur Yorulur Çabuk Yorulur 

4. Aerobik kapasite Yüksek Orta Düşük 

5. Anaerobik kapasite Düşük Orta Yüksek 

6. Lif büyüklüğü Küçük Büyük Çok büyük 

7. Kılcal damar 

yoğunluğu 
Yüksek Yüksek Düşük 

 

2.3.3. İskelet Kas Kasılması: Kayan Filamentler Teorisi 

Kayan filamentler teorisinin dayandığı mekanik ve fizyolojik olaylar şu şekilde 

açıklanabilir; Motor sinir asetilkolin (Ach) salgılar. Ca
++ 

sarkoplazmik retikulumdan 
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serbest bırakılır. Serbest bırakılan Ca
++

 aktin flamenti üzerinde bulunan troponin’e 

bağlanır ve troponin tropomiyozini çekerek aktin filamentinin aktif bölgelerini açığa 

çıkarır. Bu durum da miyozin başlarının aktin filamentine bağlanmasına izin verir. 

- Dinlenmede myozin ve aktin birbiriyle ilişkili değildir. 

- Kalsiyum troponinle birleşerek troponin-tropomiyozin kompleksinin kapattığı 

aktif bölgenin açılmasına sebep olur, miyozin aktif bölge ile birleşir. 

- ATP nin parçalanmasıyla açığa çıkan enerji Z çizgisinin ortaya çekilmesini 

sağlar. 

- ATP yeniden sentezlenerek çapraz köprü bası yeni bir bölgeye bağlanır. 

Gevşeme sırasında yukarıdaki olayların tersi meydana gelir.
50

 

Kimyasal olarak kasın kasılması ise kısaca şöyle özetlenebilir: Kas aktif duruma 

geçtiğinde glikojen depoları boşalır, oksijen kullanımı ile CO2 açığa çıkar. Kas glikojeni 

prüvik aside parçalanırken yüksek enerjili ATP moleküllerinde depolu enerji açığa 

çıkar. Prüvik asidin tekrar oksitlenmesi ile sitrik asit çevriminde CO2 ve H2O ile yeni 

ATP molekülleri oluşur. Oksijen yetersizliği durumunda ise prüvik asitten anaerobik 

reaksiyonla laktik asit üretilir ve yeni enerji açığa çıkar. Motor sinirden motor uç 

plakalarına uyarı geldiğinde asetilkolin salınarak kas uyarılır.
32,46,58

 

A. Kas Kasılma Çeşitleri 

Kas, kasılma yeteneğinde olan bir dokudur ve bu kasılma bir seri sinir uyarısı ile 

oluşur. Kas tamamen veya kısmen kasılabilir ve buna göre de maksimum ya da daha az 

kuvvet oluşturabilir. Kas çeşitli şekillerde kontraksiyon oluşturabilir. 

İzotonik Kasılma 

Sözcük anlamı olarak gerimin değişmediği bir kasılmayı tanımlar. İzotonik 

kasılma dinamik bir kasılma şeklidir. Çoğu kez konsantrik kasılma ile eş anlamlı 

kullanılmakla beraber, konsantrik ve eksantrik olarak sınıflandırılabilir.
47
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a) Konsantrik Kasılma: Kısalarak oluşan bir kasılmadır ve bir hareket söz 

konusudur, mekanik bir iş yapılır. Elimize aldığımız bir ağırlıkla dirsek eklemimizi 

fleksiyona getirdiğimiz sırada dirsek bölgesini önden kat eden m.biceps brachii 

konsantrik kasılmaktadır. Kasın boyunda bir kısalma olmuş, aynı zamanda da ön kol üst 

kola doğru hareket etmiştir.
47

 

b) Eksantrik Kasılma: Konsantrik kasılmanın tersine kas boyunda uzamanın 

olduğu bir kasılma şeklidir. Burada kastedilen uzama, daha önce kısalmış bir kasın 

uzamasıdır. Negatif bir mekanik iş söz konusudur.
47

 

İzometrik Kasılma 

Statik bir kasılmadır. Kasın boyunda bir değişiklik olmaksızın gerimin de artış 

vardır. 

Herhangi bir hareket söz konusu değildir.
47

 

İzokinetik Kasılma 

Yukarıdaki kasılma türlerine ek olarak 1960 yılında Amerikalı biyomekanikçi 

Perine ve arkadaşları tarafından izokinetik kasılma tanımlanmıştır. İzokinetik kasılmada 

tüm hareket genisliği içinde sabit bir hız ve en üst gerilme sağlanır.
47

 

2.3.4. Kas Hasarları 

Şiddetli bir egzersiz sonucu özellikle de bir egzersiz eğitimi programının 

başlangıç evresinde, kasların kuvvetle gerildiği ve uzadığı uzun süreli yürüyüş veya 

yokuş aşağı koşma gibi (egzentrik kas kasılması) aktiviteler sonucunda, kaslar sertleşir 

ve ağrılı bir dönem ortaya çıkar.
65

 Ağrı yavaşça gelişir ve 24-48 saat içinde pik yapar.
66

 

Bu ağrıya yol açan primer faktör, ödem ve zorlanmaya bağlı olarak hasarlanan kas 

hücrelerindeki yangıdır. En yaygın yangı bölgesi, myotendinious bağlantıların 
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yakınındaki bölgelerdir. Hızlı tip II motor üniteleri, tip I motor ünitelere göre daha fazla 

etkilenmektedir; çünkü kasılma esnasında geniş hücrelerde maksimal gücü oluşturan 

yüklenme tip I kaslarına nazaran % 60 daha fazladır. Daha fazla zorlanan bu kaslarda 

hasarlanan sarkomerlerin iyileşmesi de daha yavaş olur.
66

 

Uzamış egzersiz, kas hücrelerinde artmış oksijen tüketimi nedeniyle 

mitokondrial elektron transport zincirinden serbest oksijen radikali (ROS) üretimine 

neden olur. Son zamanlarda bazı çalışmalar yangının, sadece oksidatif stresin yol açtığı 

lipit, protein, DNA gibi hücre komponentlerinin direkt oksidasyonu ile değil; bu 

oksidasyonun inflamasyon regülatörü olarak rol oynaması ile oluştuğunu 

göstermektedir.
67

 Oksidatif stres; sitokinler, kemokinler ve adhezyon molekülleri gibi 

yangısal mediatörleri düzenleyen bazı redoks sensitif transkripsiyon faktörlerinin 

nükleusa translokasyonuna neden olmaktadır. Bu tetiklemeye yanıt olarak, bu 

mediatörleri eksprese eden fagositler dokuya infiltre olur ve burada proteolizis, ultra 

yapısal hasar ve oksidatif yaralanmalara yol açar. Aynı zamanda egzersiz süresince 

iskemi-reperfüzyon süreçleri üzerinden ksantin oksidaz (XO) aktive edilir ve bu da 

kasılan kasın kapiller endoteliumunda ROS üretimini artırır.
68

 

Vücudun alışık olmadığı şiddetli bir egzersizi takiben kas ağrısına da yol açan 

bu hasarlanma, sarkomerlerin yapısal hasarı, desmin ve myofilament ağının bozulması, 

Z bantlarının yarılması ve artmış intramusküler basınç ile ilişkilidir. Bu süreçte yangısal 

faktörler, proteazlar ve proteozom kompleksleri aktive olur ve bölgede protein yıkımı 

artar. Ancak bu mikro hasar, adaptif tamir süreçlerini de uyarır. Bu nedenle yeni 

düzenlemede (rejenerasyonda) sarkomerler daha güçlü ve mekanik strese daha dayanıklı 

olarak gelişir. Sonuç olarak kasa aynı seviyede yeni yüklemeler yapıldığında, giderek 

maximal güç üretimi veya inflamasyon düzeylerinde azalma gerçekleşecek ve kas ağrısı 

da daha düşük şiddette  olacaktır.
69
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Sıçanlarla yapılan bir çalışmada, 90 dakika boyunca 18 m/dakika hızda 

‘treadmil’ koşusundan hemen sonra, Z çizgilerinin genişlemiş ve/veya uzamış olduğu, 

mitokondrinin hafifçe şiştiği ve mitokondri kristalarının kaybolduğu gösterilmiştir. 

Egzersizden 24 saat sonra incelenen kaslarda ise, yukarıda bahsedilen ultrayapısal 

hasarın daha şiddetlendiği, mitokondri matriksi içerisinde elektron dansitesinin azaldığı 

ve açık alanlar gelişmeye başladığı saptanmıştır. Bu hasarlar egzersizden 48 saat sonra 

azalmaya ve egzersizden 72 saat sonra ise tamir edilmeye başlanmıştır.
70

 

 Ağır bir egzersizden birkaç saat sonra, bağışıklık sistemi direkt stres 

hormonlarının etkisi ile adaptif ve güçlü bir yanıt oluşturmakta; kas hasarı ve 

inflamasyonu, sitokinler gibi bazı bağışıklık faktörlerinin salınımına neden 

olmaktadır.
71

 Egzersiz boyunca bu sitokinlerin salınımını uyaran çeşitli faktörler; 

intestinal sistemden egzersiz boyunca gerçekleşen endotoksin kaçağı 

(lipopolisakkaridler), katekolaminlerin ve kortizolün yükselmesi, vücut sıcaklığı artışı, 

glikojen açığı ve diğer metabolik ihtiyaçlar, oksidatif stres ve kas hasarı olarak ifade 

edilmiştir.
72

 

a. Kas Hasarının Tespitinde Kullanılan Enzim Yapıları 

İskelet ve kalp kası hasarını tespite yönelik çalışmalarda kullanılan yapılar; batsa 

kreatin kinaz (CK) ve alt izoformları, miyoglobin, aspartat aminotrensferas (AST), 

laktat dehidrogenaz (LDH), beyin natriüretik peptit (BNP), atrial natriüretik peptit 

(ANP), karbonik anhidraz, troponin ve kas yapı proteinleri yaygın olarak kullanılan 

yapılardır. Bu yapılardan en önemlisi ve en çok kullanılanı CK dır.
62

  

Kreatin kinaz 2 alt üniteden oluşan bir dimerdir. Monomerler B (Brain=Beyin) 

ve M (Muscle=Kas) harfleri ile tanımlanmaktadır. Enzimin dimer şekli aktiftir. 

Monomerler üç farklı şekilde bağlanarak farklı kreatin kinaz izoenzimlerini oluşturur
82

. 

Bu izoenzimler CK-BB (CK-1), CK-MB (CK-2), CK-MM (CK-3)’tür.
83,84
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CK-BB (CK-1) beyin, prostat, kalın barsak, akciğer, mesane, uterus, plasenta ve 

tiroid bezinde fazla miktarda bulunmaktadır. CK-MM (CK-3) daha çok iskelet ve kalp 

kaslarında bulunmaktadır. CK-MB (CK-2) farklı derecelerde kalp kasında (CK 

aktivitesinin % 16-24’ü) ve iskelet kasında (%5’den az) bulunur.
83

 Ayrıca CK-MB 

formu ince bağırsaklar, dil, diyaframa, uterus ve prostat bezinde de küçük oranlarda 

bulunur.
84

 Serumda CK-MB aktivitesinin varlığı her zaman miyokard hasarını 

göstermez. Bir çok yöntem, sağlıklı kişilerde de CK-MB’yi saptayacak kadar hassastır. 

Ayrıca CK-MB miyokard dışındaki dokulardan da kaynaklanabilir. İltihabi ve 

dejeneratif kas hastalıkları, travmatik lezyonlar, kardioversiyon, kardiyak 

kateterizasyon, cerrahi olaylar, zehirlenmeler, hipotiroidi, akut psikozda ve kadınlarda 

doğumdan hemen sonra % 6’dan düşük CK-MB aktivitesi tayin edilebilir. Bu nedenle 

miyokard hasarı tanısı klinik bulgulara, CK-MB aktivitesindeki yükselmenin derecesine 

ve paternine bakarak konmalıdır. CK-MB total CK aktivitesinin % 5-6’sından düşükse 

miyokard hasarı düşünülemez.
78,79,85

  

Aynı zamanda CK kasılma veya tasıma sistemlerindeki ATP yenilenmesini 

sağlayan bir enzimdir. CK kas hücresinde fizyolojik bakımdan fonksiyonel hale gelir. 

Kasın her kontraksiyon döngüsünde kreatin fosfat kullanılarak ATP oluşur. Bu sonuç 

kasın ATP düzeyini sabit tutar. Geri dönüşlü olan bu reaksiyonda CK katalizör görevi 

görür.
73

 

LDH, CK enzimi gibi kalp dışında böbrekler, eritrositler, beyin, mide ve iskelet 

kasında yaygındır. LDH’ın 5 izoenzimi vardır, bunlardan LDH-1 ve LDH-2 

izoenzimleri miyokard iskemisi tanısında kullanılır. LDH-1 enzimi miyokard 

infarktüsünde ve lösemi gibi durumlarda yükselir. LDH-2 iskelet kası hariç vücudun 

diğer bütün dokularından ama en belirgin olarak kalpten salınır.
87
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Serum total LDH aktivitesi göğüs ağrısı başladıktan 8-12 saat sonra yükselir, 24-

48 saat sonra tepe değerine ulaşır, yedi gün veya daha uzun süre yüksek kalır. 

Aktivitedeki artış genellikle referans değerinin üst sınırının 3-4 katı olmakla birlikte 10 

katı kadar da olabilir. LDH-1 izoenzimi kalp kasına daha spesifik olduğundan tanı 

koymada daha yararlıdır.
81

 LDH-1 / LDH-2 oranı 1’den büyük ise miyokard nekrozunu 

gösterir.
79

 Normalde serumda LDH-2, LDH-1’den daha fazla miktarda bulunur. 

Miyokard infarktüsü durumunda ise LDH-1, LDH-2’den daha fazla yükselir. Bu durum 

7-10 gün içinde normale döner.
88

 

b. Kas Hasarı ve Enzim Aktiviteleri 

Plazma CK aktivitesi kas yaralanmalarında, akut miyokart enfarktüsü sonrasında 

ve proteinlerin enerji metabolizması olarak kullanıldığında artmaktadır. Bunların 

yanında egzersize bağlı kas hasarı olduğunda plazma ve serumda hücre içi enzim olan 

CK’nın aktivitesi artar.
75

 CK’nın en aktif olduğu yer iskelet kasıdır. Egzersizin sebep 

olduğu kas hasarında CK aktivitesi cinsiyet, yas, egzersizin tipi gibi değişkenlerden 

etkilenirken farklı ırklara mensup kişilerde farklı miktarda ortaya çıktığı bilinmektedir. 

Egzersizden sonra artan CK’nın pik zamanı egzersizin türüne, şiddetine ve süresine 

bağlı olarak değişmektedir. Düşük ve orta seviyedeki egzersizin 24 saatte enzim 

seviyesinde değişiklik yapmadığı, ağır seviyedeki egzersizde ise yüksek seviyede tespit 

edildiği bildirilmektedir.
74,77

 

Bunun yanında CK’nın Tip II liflerinde Tip I liflerine oranla daha fazla 

aktivasyon gösterebileceği bildirilmektedir.
75,77

 Nitekim sarkomerlerin birbirine bağlantı 

özellikleri bakımından Tip I ve Tip II lifleri farklılıklar göstermektedir. Tip I lifleri 5 kat 

M bandına sahipken Tip IIB 3 güçlü M bandı bağlantısına, Tip IIA3 güçlü M bandı 

bağlantısına ve her iki tarafa zayıf bir bağlantıya sahiptir. Tip IIC ve Tip II ise tek M 

bandı bağlantısına sahiptirler. Bu oranlar Z bandıyla ilişkilidir.
76

 Egzersizdeki kas 
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hasarının da Z bandındaki kopmalardan ileri geldiği düşünülürse kas lif tipleriyle 

egzersize yüksek CK enzimi cevabının bir ilişkisi olduğu söylenebilir.
74

 

Hasarın derecesinin aynı egzersizde kişiden kişiye değişmesinin, kimilerinde çok 

yüksek, kimilerinde ise düşük hasar meydana gelmesinin tatmin edici bir açıklaması 

yoktur, ancak kas lif tipi oranı ile ilişkisi olduğu düşünülebilir. Kas lif tiplerinin M 

bağlantılarında farklılık olduğu, M bağlantısının da Z bandıyla ilişkili olduğu hasarın da 

Z bandındaki kopmalardan meydana geldiği düşünülürse aynı türdeki egzersizin kas lif 

tiplerinde farklı boyutlarda hasar meydana getirmesinin lif tiplerinin morfolojik 

yapısından kaynaklandığı ileri sürülebilir.
74

 

2.4. Serbest Radikaller 

Dış yörüngelerinde en az bir adet eşlenmemiş elektron içeren atom veya 

moleküle serbest radikal denir. Serbest radikaller oldukça reaktiftir, elektron çiftlemek 

için diğer moleküller ile reaksiyona girme eğilimindedirler.
89

 

Serbest Radikaller üç yolla meydana gelirler:
90

 

1- Kovalent bağ içeren normal bir molekülün homolitik yıkımı sonucu oluşurlar. 

Bölünme sonrası her bir parçada ortak elektronlardan biri kalır. 

X : Y → X˙ + Y˙ 

2- Normal bir molekülden tek bir elektronun kaybı ya da bir molekülün heterolitik 

bölünmesi ile oluşurlar. Heterolitik bölünmede kovalent bağı oluşturan her iki 

elektron, atomlardan birisinde kalır. 

X : Y → X 
-
 + Y+ 

3- Normal bir moleküle tek bir elektronun eklenmesi ile oluşurlar. 

A + e - →A ˙ 
(+,-) 
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2.4.1. Serbest Radikal Türleri 

Serbest radikalleri, oksijen merkezli ve oksijen merkezli olmayan serbest 

radikaller olarak sınıflandırmak mümkündür.
91

 Biyolojik sistemlerdeki en önemli 

serbest radikaller, oksijenden oluşan radikallerdir. Oksijen radikali biyokimyasında 

anahtar rolü olan maddeler oksijenin kendisi süperoksid, hidrojen peroksid, geçiş 

metallerinin iyonları ve hidroksil radikalidir. Bunlardan ilk dördünün çeşitli 

reaksiyonları sonucu hidroksil radikali meydana gelir. Geçiş metalleri de, radikal 

olmamakla beraber katalizör etkisine sahip olmaları nedeniyle radikal oluşumunda 

önemlidirler. Hidrojen peroksit (H2O2) çiftlenmemiş elektrona sahip olmadığından radikal 

olarak adlandırılamaz.
92

 Başka moleküller ile çok kolayca elektron alışverişine giren bu 

oksidan moleküllere "reaktif oksijen türleri (ROS)" veya "reaktif oksijen partikülleri 

(ROP)" de denilmektedir.
93

 

Reaktif Oksijen Türleri (ROS):  

 

 

 

 

 

 

a. Süperoksit Radikali (O2

.-
) 

Süperoksit radikali, oksijenden kaynaklanan tüm radikaller içinde en çok ve en 

kolay oluşanıdır. Oksijenin suya indirgenmesi sırasında ilk meydana gelen radikaldir.
94

 

Oksijenin tek bir elektronla indirgenmesi ile süperoksit radikali oluşur. 

O2 + e¯    O2
•⎯  

 

       1-Radikaller 

- Süperoksit radikal (O2
•-
) 

- Hidroksil radikal (OH
•-
) 

- Alkoksil Radikal (LO
•-
) 

- Peroksil radikal (LOO
•-
) 

- Nitrik Oksit Radikali  (NO
•
) 

      2-Radikal Olmayanlar 

- Hidrojen peroksit (H2O2) 

- Lipit hidroperoksit (LOOH) 

- Hipoklorik asit (HOCI) 

- Singlet oksijen (
1
O2) 
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b. Hidroksil radikali (OH
•-
) 

Süperoksit radikali ve H2O2’ten meydana gelen en reaktif ve zarar verici serbest 

oksijen radikalidir. Önemli iki kaynağı vardır. Birincisi; Hidrojen peroksidin geçiş 

metalleri varlığında indirgenmesi (Fenton Reaksiyonu) ikincisi; hidrojen peroksidin 

süperoksit radikali ile reaksiyonu sonucu (Haber-Weiss Reaksiyonu)’dur.
95

 

Fenton reaksiyonu; 

H2O2 + Fe
+2 

     
•
OH+ OH⎯ + Fe

+3
 

Haber-Weiss reaksiyonu; 

  H2O2 +   O2
•-  

     
•
OH + OH⎯ + O2  

c. Alkoksil (LO
•-
) ve Peroksil (LOO

•-
) Radikali  

Peroksil, poliansatüre yağ asitleri gibi çoklu doymamış yağ asitlerinin oksijen 

radikalleri tarafında etkilenmesi sonucu meydana gelen bir radikaldir. Serbest oksijen 

radikallerinin etkisi sonucu ayrıca karbon merkezli radikaller olan, alkoksil radikalleri 

ve tiyol radikalleri gibi önemli serbest radikaller de meydana gelirler.
96

 

d. Nitrik Oksit Radikali  (NO
•
) 

Nitrik oksit (NO
•
) dış yörüngesinde eşlenmemiş elektron taşıdığı için bir serbest 

radikaldir. Bu lipofilik serbest radikal, damar endotel hücrelerinde nitrik oksit sentaz 

(NOS) enzimi aracılığı ile L-arjininden sentezlenir. Nitrik oksit  fizyolojik  süreçlerde 

önemli ve çift yönlü bir role sahip serbest radikaldir. NO, oluşmuş olan ROS’ları ile 

reaksiyon vererek güçlü bir oksidan olan peroksinitrit (ONOOH) oluşturmakta ve bunun 

da ileri dekompozisyonu ile 
•
OH radikali oluşumuna yol açmaktadır.

99
 

NO + O2
•-
   ONOO

-
 

   ONOO
-
 + H

+
    ONOOH  

   ONOOH         NO2 + OH
•-
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e. Hidrojen peroksit (H2O2) 

Hidrojen peroksitin eşlenmemiş elektronu yoktur. Bu nedenle serbest radikal 

değildir. Moleküler oksijenin çevresindeki moleküllerden iki elektron alması veya 

süperoksidin bir elektron alması sonucu peroksit meydana gelir. Peroksit molekülü de 

iki hidrojen atomu ile birleşerek hidrojen peroksidi oluşturur.
97

 Hidrojen peroksit 

moleküler oksijenin iki elektron indirgemesi veya süperoksit dismutaz (SOD) ile 

enzimatik olarak gerçekleşir. 

 O2 + 2e¯ + 2H
+
            H2O2 

 O2 
•⎯ + O2 

•⎯ + 2H
+

   
SOD

              H2O2 + O2 

f. Hipoklorik asit (HOCI) 

Enzimatik olarak nötrofil ve makrofajlar tarafından üretilir. Nötrofiller, 

içerdikleri myeloperoksidaz enzimi aracılığı ile süperoksitin dismutasyonuyla oluşan 

hidrojen peroksiti klorür iyonuyla birleştirerek güçlü bir antibakteriyel ajan olan 

hipokloröz asit (HOCl)’ e dönüştürür.
98

 

H2O2 + Cl¯ + H
+
   

Miyeloperoksidaz
     HOCl + H2O 

g. Singlet oksijen (
1
O2) 

Singlet oksijen, ortaklanmamış elektronu olmadığı için radikal değildir. 

Oksijenin eşleşmemiş elektronlarından birinin verilen enerji sonucu bulunduğu 

orbitalden başka bir orbitale veya kendi spininin ters yönüne yer değiştirmesi ile oluşur. 

Serbest radikal reaksiyonları sonucu meydana geldiği gibi, radikal reaksiyonların 

başlamasına da sebep olur. Yarılanma ömrü kısadır. Delta (1Δg O2) ve sigma (1Σg O2) 

olmak üzere iki tipi vardır. Sigma formunun enerjisi çok yüksektir ve hızla 1Δg O2’e 
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dönüşür. Singlet oksijen in vivo ortamda sitokrom P450, endoperoksit sentetaz ve 

myeloperoksidaz reaksiyonları ile oluştuğu gibi iyonize radyasyonla da oluşabilir.
92

 

2.4.2. Serbest Radikallerin Etkileri 

a. Lipid Yapılara Etkileri 

Tüm biyomoleküller içinde serbest radikallerden en fazla etkilenen yapı 

lipitlerdir. Membranlarda bulunan kolesterol ve yağ asitlerinin doymamış bağları 

serbest radikallerle çok çabuk reaksiyona girerler. Doymamış yağ asitlerinin oksidatif 

yıkımı lipit peroksidasyon olarak bilinir. Lipit peroksidasyon çok zararlı bir 

reaksiyondur; çünkü kendi kendini devam ettiren bir zincir reaksiyonu şeklinde devam 

eder. Lipit peroksidasyon sırasında, karbon bağlarının kopması ile aldehid yapısında 

yıkım ürünleri ortaya çıkmaktadır. Bu sitotoksik metabolitler, malondialdehid (MDA) 

gibi alkalenler, 4-hidroksinonenal (4-HNE) gibi hidroksialkalenlerdir. Malondialdehid 

sınıfından olan tiobarbütik asid ile reaksiyon veren maddeler (TBARS), lipit 

peroksidasyonunun en duyarlı göstergelerinden biridir.
100

 

Hücrelerde hidroksil radikal hasarının etkilerini ölçmek için kullanılan en yaygın 

yöntemlerden biri, MDA’yı tespit etmek için kullanılan tiobarbitürik asit testidir. MDA, 

hidroksil radikallerinin doymamış yağ asit zincirlerine etki etmesiyle meydana gelir ve 

tiobarbitürik asit eklenerek ısıtıldığında pembe renge dönüşür.
90,101

  

b. Proteinlere Etkisi 

Proteinlein içerdikleri aminoasitlerin oksidasyona duyarlılıkları farklı olmakla 

birlikte sistin, sistein, tirozin, triptofan, histidin, metionin ve lizin kalıntılarının 

hassasiyetinin yüksek olduğu kabul edilmektedir. Süperoksit radikalinin bu 

aminoasitlerle daha yavaş bir reaksiyon verdiği ancak •OH, H2O2, hipokloröz asitlerin 

daha hızlı oksidan etki gösterdikleri tespit edilmiştir. Bu nedenle, mikrosirkülasyonda 
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oluşan ROS proteinlerin, enzimlerin modifikasyonuna ve hücre fonksiyonlarının 

değişmesine neden olur. Sonuçta, Ca
++

 ATP-az, Na
+
/K

+
 ATP-az inaktivasyonuna ve 

glutamin sentetaz, piruvat kinaz, kreatin kinaz, laktat dehidrogenaz, alkol dehidrogenaz 

ve a1 proteinaz inhibitörlerinin inhibisyonuna yol açar.
102,103

 

c. Karbonhidratlara Etkisi 

Serbest radikaller glukoz ve diğer monosakkaritleri de hasara uğratabilirler. 

Hidroksil radikallerinin glikoza etki etmesi sonucu peroksit radikalleri oluşmaktadır. 

Ayrıca glikoz, aldehit grubu içermesi nedeniyle toksik etki yapabilmektedir. Aldehitler 

reaktif maddelerdir ve proteinler ile DNA’ya bağlanarak enzimatik olmayan 

glikasyonlara yol açarlar. Glikasyon reaksiyonu glikoz seviyeleri yükseldiğinde daha 

kolay oluşur ve diabetli hastaların bazı proteinlerinde saptanabilir.
90,104

 Glikasyon 

ürünlerinin serbest radikallerle oksidasyonu sonucu ileri glikasyon son ürünleri oluşur. 

Glikasyon son ürünleri birikimi doku hasarına neden olur. Kollajen dokuda birikmesi 

elastikiyet kaybına ve böbrekte bazal membran hasarına neden olabilir.
90

 

d. Nükleik Asitler ve DNA Üzerine Etkileri 

Radyasyon ve bazı kimyasal maddeler gibi dış faktörler yanında; serbest oksijen 

radikalleri gibi iç etkenler de DNA hasarlanmasına neden olabilir.
106

 Mitokondriyal 

DNA hasarı pek çok nedenle en fazla ilgiyi görmüştür; 1- Mitokondri serbest oksijen 

radikalleri açısından önemli bir kaynak olduğu için, DNA bu radikallere yüksek oranda 

maruz kalır. 2- Mitokondri DNA tamir işlemleri açısından fakirdir. 3- Mitokondri 

DNA’sı pek çok kimyasal karsinojenin tercih ettiği hedeftir.
105

 Başta hidroksil radikali 

olmak üzere serbest radikallerin etkisi, büyük oranda nükleik asit bazlarının 

modifikasyonu ve DNA zincirinin kırılması şeklinde görülür. 
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2.5. Serbest Radikallere Karşı Antioksidan Savunma 

Okside olabilen bir maddenin oksidasyonunu geciktiren ya da önleyebilen 

maddelere antioksidan ve bu olaya da antioksidan savunma denir.
107

 Organizmada 

oksidan düzeyi ve antioksidanların gücü bir denge içindedir. Oksidanlar belirli bir 

düzeyin üzerinde oluşur veya antioksidanlar yetersiz kalırsa, oksidan moleküller 

organizmanın yapı taşları olan protein, lipit, karbonhidrat, nükleik asit ve yararlı 

enzimleri hasara uğratırlar.
108

 

Antioksidan savunma; radikal metabolit üretiminin önlenmesi, üretilmiş 

radikallerin temizlenmesi, oluşan hücre haraplanmasının onarılması, sekonder radikal 

üreten zincir reaksiyonlarının durdurulması ve endojen antioksidan kapasitenin 

arttırılması olarak ayrımlanan beş değişik blokta yürür. Antioksidanlar; intrasellüler ve 

ekstrasellüler yada endojen ve eksojen antioksidanlar olmak üzere iki grupta 

incelenirler.
109

 

2.5.1. Endojen Antioksidanlar 

Endojen antioksidanlar enzimatik ve enzimatik olmayan antioksidanlar olarak 

iki şekilde incelenirler.
110

 

a. Enzimatik Antioksidanlar 

Oksidasyona karsı savunmada önemli rol oynayan enzimatik antioksidanlar 

arasında süperoksit dismutaz (SOD), katalaz (CAT), glutatyon peroksidaz (GSH-Px), 

glutatyon redüktaz (GR), glutatyon S-transferaz (GST) ve mitokondriyal sitokrom 

oksidaz (Mit-STO) yer almaktadır. 

- SOD: Süperoksit (O
-
2)  radikalini katalitik olarak uzaklaştırır. 

- CAT: Yüksek konsantrasyonlardaki H202’yi ortadan kaldırır. 
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- GSH-Px: H202 düzeyi düşük miktarda ise GSH-Px tarafından katalizlenir. 

Ayrıca organik hidroperoksitleri ortamdan uzaklaştırır. 

- Mit-STO: Oksijen taşıma zinciri içinde suya indirgenirken elektron kaçaklarını 

önleyerek O
-
2, H202, 

-
OH salınımını engeller. 

- GR: İndirgenmiş glutatyonun yüksek seviyelerde tutulması için önemlidir. 

Prüdin nükleotid içeren flavo enzimdir. 

- GST: Toksik metabolitlerle GSH’ın konjugasyonunu katalizleyen GST enzimi 

toksik metabolitlerin detoksifikasyonuna yol açan bir enzimdir.
111

 

b. Enzim Olmayan Antioksidanlar 

Endojen antioksidanların en bilinenleri olarakta; glutatyon, ürat,seruloplazmin, 

bilirubin, albumin, transferin, hemoglobin vs. sayılabilir.
110

 

- Glutatyon (GSH): GPx için substrat olup tek oksijen, OH, H202 ve lipit 

peroksitlerin ortadan kaldırılmasında etkilidir. 

- Transferrin: Her bir molekül başına iki adet Fe
+3

 bağlar. 

- Albumin: Bakırı ve Hem’i bağlar. 

- Seruloplazmin: Ferroksidaz aktivitesini gösterir. Bakır’ın yeniden 

oksidasyonunda H202’yi kullanır. O
-
2 radikalini temizler. 

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

- Ürat : Radikal temizleyicisi ve metal bağlayıcısı ( 0,08μmol/L)  

- Sistein : Serbest radikal ve hipoklorit toparlayıcısıdır.
111

 

2.5.2. Eksojen Antioksidanlar 

Eksojen antioksidanlar; askorbik asit (C vitamini), tokoferoller ve tokotrienoller 

(E vitamini), karotenoidler gibi besinle tüketilen antioksidanlardır . Bunların dışında 

eksojen olan ilaç ve sentetik antioksidanlar da bulunmaktadır
112

(Tablo 2.3.).
113
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Tablo 2.3. Antioksidan sistemler  

Süpürücü 

Antioksidanlar 

Enzimatik 
Antioksidanlar 

Sentetik 
Antioksidanlar 

Koruyucu 

Antioksidanlar 

Askorbik asit Katalaz N-asetilsistein Transferrin 

α-Tokoferol Süperoksit dismutaz Allopurinol Albumin 

Tiyoller Glutatyon peroksidaz Probakol Seruloplazmin 

ß-karoten Paraoksonaz Penisilamin Ferritin 

Ürik asit 
 

Deferoksamin 
 

 Flavonoidler 
 

Butil-hidroksitoluen 
 

Ko-enzimQ 
   

 

2.6. Egzersiz ve Antioksidanlar 

2.6.1. Düzenli Egzersiz ve Antioksidanlar 

Yeterli şiddet ve sürede tekrarlanan egzersizlerin biriken etkilerinin sonucunda 

antioksidan adaptasyon gerçekleşir. Çok hafif egzersiz adaptasyon sağlamada başarısız 

olur, çünkü oluşan ROS antioksidan savunma sistemi tarafından yeterince elimine 

edilir. Özetle, aerobik antrenmanlar egzersizin neden olduğu oksidatif stresi 

baskılamakta ve antioksidan üretimini de uyarmaktadır.
114

 

Düzenli antrenmanın, SOD ve GSH-Px gibi antioksidan enzimlerin aktivitelerini 

artırmak suretiyle oksidatif stresin zararlı etkilerini ortadan kaldırdığı gösterilmiş, bu 

upregülasyonun, antioksidan enzimlerin mitokondriyal biyosentezini uyaran serbest 

radikal miktarındaki artışın sonucu olduğu ileri sürülmüştür.
115

 

Ayrıca antrenmanın neden olduğu antioksidan enzimlerdeki artışın kasa özel 

olduğu tespit edilmiş, yüksek ve orta şiddetteki antrenmanın ventrikül kasındaki SOD 

aktivitesini artırdığı belirtilmiştir.
116
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İki temel antioksidan enzim olan mitokondriyal SOD ve sitozolik GSH-Px 

aktivitesi antrenman yapan hayvanlarda yapmayanlara göre önemli ölçüde yüksek 

bulunmuş, CAT ve sitozolik SOD ise küçük bir farklılık gözlenmiştir.
117

 

Hellsten ve arkadaşları yaptıkları çalışmada şiddete ilave olarak antrenman 

hacminin de antioksidan enzim aktivitelerinin adaptasyonunda önemli olduğunu 

göstermişlerdir. Sporcularda 90 günlük antioksidan takviyesinin submaksimal testten 

sonra lenfosit CAT aktivitesinde belirgin adaptasyona neden olduğu rapor edilmiştir. 

Sonuç olarak antrenmanlı denekler sedanter bireylerden daha yüksek eritrosit 

antioksidan enzim aktivitesi göstermektedirler.
11

Başlangıç antrenman durumu, 

antrenman protokolü ve sporcunun beslenme durumu gibi birçok faktörün de bazal 

eritrosit antioksidan enzim aktivitelerini etkilediği bilinmektedir.
118

 

Egzersizin  şekli  lipit peroksidasyonunu etkileyen  bir  diğer  faktör olabilir.  

Bisiklet ergometresi  ile  yapılan  çalışmalarda  saptanan  lipit peroksidasyon  

düzeylerindeki  artışın,  

yüzme egzersizindeki artıştan daha fazla olduğu bildirilmiştir.
119

 

Düzenli yapılan sportif yüklenmelerle bir adaptasyonun oluştuğu, antioksidan 

enzim aktivitelerinin arttığı, inflamasyon eğiliminin ve serbest demir düzeylerinin 

azaldığı, DNA tamir mekanizmalarının indüklediği ve LDL’nin oksidasyona 

duyarlılığının azaldığı bulunmuştur.
120

 

Bir saatlik yüzme egzersizinin erkek sıçanlarda CAT seviyelerini karaciğerde % 

462, kalpte % 302, böbrekte % 598 ve akciğerde % 253, dişi sıçanlarda ise karaciğerde 

% 436, kalpte % 251, böbrekte % 760 ve akciğerde % 271 artırdığı gösterilmiştir.
121

 

Yüzme egzersizi yaptırılan ratlarda lipid peroksidasyonunun ve GSH-Px 

aktivitesinin arttığı, ancak antioksidan suplementin oksidatif lipid hasarını önlediği 

bulunmuştur. Yine doymamış yağ asidi içeren diyetin yüzme egzersizinden sonra 
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sadece karaciğerdeki lipid peroksidasyonunu biraz arttırdığı, düzenli egzersiz yaptırılan 

sıçanların kaslarında (muhtemelen artan GSH seviyelerinden dolayı) bu artışın daha az 

olduğu görülmüştür.
122

 

2.7. Oksidatif Stres 

Oksidatif stres, oksidan öncülü hücresel ürünlerin, reaktif türleri inaktif hale 

getiren sistemin fizyolojik kapasitesini aştığı durum olarak tanımlanabilir.
114

 Yani 

oksidatif stres, aşırı ROS ve reaktif nitrojen türleri (RNS) üretimi, antioksidan 

savunmanın yetersizliği ya da her iki durumun birlikte bulunması ile oluşur.
90

 

Organizmaya ani ve aşırı miktarda oksijen girişinin artması; epinefrin ve diğer 

katekolaminlerin artışı, laktik asit, laktat dehidrogenaz, kreatinin fosfokinaz gibi litik 

enzim aktivitelerinin yükselmesi; egzersiz, gebelik, yaşlılık gibi fizyolojik haller; 

kimyasal çevre kirliliğinin yoğun olduğu ortamlarda uzun süre yaşam, yoğun stres, 

sigara ve alkol kullanımı, diyette doymamış ve kolay peroksillenebilen yağların fazla 

miktarda bulunması, antioksidan savunma sistemi yetmezlikleri veya savunma 

duvarının aşılması gibi durumlarda hassas olan oksidan-antioksidan denge, oksidanlar 

lehine bozulabilir ki, bu da oksidatif stres oluşumuna neden olur.
123

 Oksidan maddeler; 

hücre dışı matriksin yapısını, biyolojik membranları, DNA hasarı yaparak hücrenin 

genetik yapısını ve siliyer fonksiyonunu bozar, enzimatik olayları etkiler, sürfaktan 

aktivitesini azaltır mukus yapımı ve proteazların etkinliğini arttırarak oksidatif strese 

sebep olurlar. Oksidatif stres ve onu izleyen doku hasarı sonucunda kronik hastalıklar 

ve hücre ölümü meydana gelmektedir.
124

 

2.7.1. Düzenli Egzersiz ve Oksidatif Stres  

Antrenmanın şiddetine, tipine ve kişinin antrenman öncesi durumuna bağlı 

olarak antrenman, oksidatif stres üzerinde pozitif veya negatif etkiler gösterebilir. 
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Dayanıklılık antrenmanlarının egzersizle oluşan oksidatif stresi ve kas hasarını azalttığı 

gösterilmiştir.
125

 Yüksek şiddetteki dayanıklılık antrenmanının eritrositlerdeki 

antioksidan enzim aktivitelerini artırdığı ve tüketici egzersize cevap olarak 

nötrofillerden süperoksit üretimini azalttığı gösterilmiş, antioksidan savunmadaki bu 

upregülasyonun eritrosit membranında egzersizin neden olduğu lipit peroksidasyondaki 

azalma ile bağlantılı olduğu ileri sürülmüştür.
126

 Dayanıklılık antrenmanlarının GSH-Px 

gibi bazı antioksidan enzim aktivitelerini tekrar düzenleyerek eritrositlerde ağır akut 

egzersizin neden olduğu oksidatif stresi önlemek adına faydalı olabileceği 

gösterilmiştir.
127

 Aerobik antrenmanlar egzersizin neden olduğu oksidatif stresi 

baskılamaya ilaveten antioksidan üretimini de uyarır.
114

 

Son yıllarda egzersizin; radikal üretimi ve antioksidan sisteme etkisi üzerinde 

yoğun bir çalışma dikkat çekmektedir. Konu üzerindeki araştırmaların yoğunlaşmasında 

en önemli faktör, fiziksel aktivite ve egzersiz sırasında serbest radikallerin arttığının 

saptanmış olmasıdır.
128

 Fiziksel egzersizin, sağlık üzerine birçok yararlı etkisi olduğu 

kabul edilmektedir,
129

 buna karşın egzersiz sırasında serbest radikal üretimin arttığını ve 

kas, karaciğer, kan ve belki de diğer dokularda oksidatif hasarın meydana geldiğini 

gösteren kanıtlar vardır.
129,130,131

 Egzersiz sırasında meydana gelen en belirgin biyolojik 

değişim, oksijen tüketim oranının artmasıdır.
132

 

Reaktif oksijen türlerin üretimi, moleküler oksijen kullanan tüm yaşayan 

organizmalarda görülen bir olaydır.
133

 Fiziksel egzersiz, genelde reaktif oksijen türlerine 

dönüşen metabolik ihtiyaçların artmasına neden olmaktadır. Fiziksel egzersiz sırasında, 

reaktif oksijen türlerin temel kaynağının aktif kas mitokondrilerinin olduğu 

düşünülmektedir.
134

 Egzersiz sırasında ROS’un aşırı üretimi ciddi bir şekilde 

antioksidan savunmayı engelleyebilir ve hücresel hemeostasın değişmesine neden 

olabilir;
135,136,137

 böylece lipitleri, proteinleri ve nükleik asitleri etkileyen ve farklı 
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hücresel hasarlara neden olan oksidatif stresi başlatabilir.
134

 Defalarca tekrarlanan 

uyarıdan dolayı çok iyi kontrol edilen aerobik antrenman, genleri aşırı uyarabilir ve 

böylece farklı antioksidan enzimlerin aktivitesini
137,138

 ve glutatyon durumunu  

arttırabilir. Bu artan aktivite, sonuç olarak egzersizin neden olduğu stresin büyüklüğünü 

azaltır ve egzersiz sırasında meydana gelen hücresel hasarı azaltabilir.
139

 Düzenli 

egzersiz, akut egzersiz etkisiyle olusan oksidatif stresi azaltmak için adaptasyona neden 

olabilir. 

2.8. Alfa - Lipoik Asit (α-LA/ALA) 

ALA fizyolojik sistemlerde bulunan, tiyol grubu içeren ve antioksidan aktivitesi 

olan önemli bir moleküldür.
140

 Nispeten küçük bir moleküldür (MA: 206). 

Yükseltgenmiş formunda intramoleküler disülfid bağı oluşturan, disülfid türevi bir 

oktanoik asittir. ALA’nın okside olmuş ditiyolan halkası çevresel şartlara bağlı olarak 

moleküle yüksek bir indirgeme özelliği kazandırmaktadır. ALA ve DHLA 

(Dihidrolipoik Asit)’nın kimyasal reaktivitesini sağlayan da ditiyolan halkasıdır. Bu 

yapı ALA’yı bilinen tiyol içeren diğer biyomoleküller arasında özgün kılmaktadır.
13

 

ALA insan diyetinde yeterli miktarda bulunmasına rağmen, de novo olarak 

mitokondride lipoik asid sentaz tarafından sentezlenmektedir. Hem lipid hem de sulu 

ortamda çözünür, kolayca emilir ve hücrelere taşınarak, DHLA’ya indirgenir. ALA 

hücreye girdikten sonra sitozolik enzimler olan GSH redüktaz ve tiyoredoksin redüktaz 

ve mitokondrial enzim E3 tarafından indirgenmektedir. ALA barsaktan emildikten 

sonra, çeşitli dokularda metabolik değişikliğe uğradıktan sonra salgılanır. Lipoat 

metabolizmasındaki katabolik süreç pentanoik asit yan zincirinin β-oksidasyonu 

üzerinden gerçekleşmektedir. ALA metaboliti olan 3 ketolipoat, serbest ALA’nın β- 

oksidasyonla salgılandığını göstermektedir.
140,141
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Sitrik asit siklusundaki multienzim dehidrogenaz kompleksinin (piruvat 

dehidrogenaz ve α ketoglutarat dehidrogenaz) kofaktörüdür. ALA ekzojen verildiğinde 

serbest radikal temizleyici, metal şelasyon ve vitamin E, askorbik asit ve glutatyonun 

rejenerasyonu gibi antioksidan özellikler gösterir.
142

 DHLA’nın, ALA’ya göre 

antioksidan etkisi daha fazladır.
141

 ALA iki ayrı izomerik konfigürasyonu vardır. R 

formu doğal, S formu ise sentetiktir.
142

 Redükte DHLA ve okside ALA formlarının her 

ikisi de •OH’i, HOCl ve 
1
O2 doğrudan temizler, H2O2 ise redükler. ALA ve DHLA 

doğal olarak fizyolojik sistemlerde bulunduklarından ideal terapotik antioksidan olduğu 

düşünülebilir. ALA, antioksidan etkiye ilaveten bazı metabolik yollarda enzim 

aktivitelerini de etkileyebilir. Hepatik mikrozomal enzimlerden sitokrom P450 redüktaz 

ile disülfid-tiol değişimi yoluyla P450 redüktazı inhibe edebilir. Nitrik oksit sentaz ile 

sitokrom P450 redüktaz homologdur. Bu yüzden ALA nitrik oksit sentazı da inhibe 

edebilir.
140

 

Dihidrolipoik asidin antioksidan etkisi kanıtlanmış olmasına rağmen özellikle 

demirin varlığında prooksidan etki gösterebilir. DHLA in vitro hem ferrik hem ferröz 

demir ile şelat oluşturur. Bu nedenle demirin oksidatif hasarını önler. Ancak ferritinden 

demirin ayrılmasını ve Fe
+3

’ün Fe
+2

’ye dönüşümünü azaltarak oksidatif hasarı 

arttırabilir.
142

 ALA ve DHLA’in antioksidan ve prooksidan olarak fonksiyon gösterme 

yeteneği oksidan stresin tipi ve fizyolojik şartlar tarafından belirlenmektedir. Tiyol 

bileşikleri tarafından oluşturulan prooksidan etkilerin çoğu O2∙-, H2O2, ∙OH oluşmasına 

bağlanmaktadır.
141

 

  



35 
 

3. MATERYAL VE METOT
 

Bu çalışmanın tüm deneysel içerikli uygulamaları ve işlem basamakları Atatürk 

Üniversitesi Deneysel Araştırma ve Uygulama Merkezi, Atatürk Üniversitesi Veteriner 

Fakültesi Fizyoloji Anabilim Dalı laboratuarlarında gerçekleştirildi. Bu çalışma, Atatürk 

Üniversitesi Rektörlüğü Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu’nun 27.04.2011 tarih ve 

sayılı yazısında belirtilen Etik Kurul Raporunun 2011.2.1/13 nolu kararı ile onaylandı.  

 3.1. Kullanılan Deney Hayvanları ve Gruplar 

Bu çalışma için, Atatürk Üniversitesi Sağlık Bilimleri Entitüsü Müdürlüğü 

Deneysel Araştırma Merkezi Etik Kurulundan onay alınarak deneysel uygulamalara 

başlanıldı. Araştırmada Atatürk Üniversitesi Tıbbi Deneysel Araştırma merkezinden 

temin edilen, yaklaşık 20-25 gr ağırlığında, 30 adet yetişkin Swiss albino cinsi dişi fare 

kullanıldı. 

Uygulamalar süresince etik kurul şartlarının sağlanmasına özen gösterildi. 

Fareler araştırma merkezinde 21±2 ºC’ deki üretim kafeslerinde barındırıldı ve standart 

pellet tipi yemle ad libitum olarak beslendi.  

Fareler deneysel uygulamalara başlamadan önce bireysel kafeslere alınarak 7 

gün boyunca ortama alışmaları sağlandı. Yedi günün sonunda her grupta 10 adet  olmak 

üzere toplam 3 gruba ayrıldı. Kontrol grubundaki farelere 10 gün boyunca 

intraperitoneal (i.p.) izotonik serum uygulandı. ALA uygulanacak diğer iki gruptaki 

(ALA-50 ve ALA-100 grupları) farelere ise 10 gün boyunca i.p. yol ile sırasıyla 50 

mg/kg ve 100 mg/kg konsantrasyonlarda ALA uygulandı. 0nuncu günün sonunda bütün 

gruplardaki fareler yüzme havuzlarına bireysel olarak alındı ve burada yüzme testine 

maruz bırakıldı. 
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3.2. Yüzdürme Testi 

Kontrol ve deneme grubundaki fareler Fizyoloji Anabilim Dalı Laboratuarında 

bulunan ve su sıcaklığı 30±1°C olan akvaryumda yüzdürüldü.
143

 Yüzdürme testi Zhao 

ve ark.’nın
143

 bildirdikleri metoda göre yapıldı. Buna göre farelere kendi vücut 

ağırlığının % 5’i kadar bir ağırlık kuyruğa takılarak yüzme havuzlarına alındı, 

kronometre çalıştırıldı ve fareler tükenene kadar yüzdürüldü.  

Yüzme sırasında suya batan ve 8 sn içinde yüzeye dönmeyen ve hareketsiz kalan 

fareler tükenmiş olarak kabul edildi. Bu 8 sn kriteri yorgunluk ile orantılı olduğu için 

maksimum yüzme kapasitesi olarak kullanıldı ve bu sırada kronometre durdurularak her 

fareye ait yüzme zamanı ölçüldü. Tükenme egzersizi sonrası hayvanlar havuzdan 

çıkarılarak eter anestezisi altında ötenazi edildi. Her hayvana ait bir adet M. 

gastrocnemius kası ve heparinsiz tüplere kanları alındı.  Alınan kas dokuları izotonik 

çözeltide yıkanıp kurutularak, kanlar ise 2000 devirde 15 dk santrifüj edilip serumları 

alınarak biyokimyasal analizler için -80 
0
C’de derin dondurucuda saklandı. 

 

Şekil 3.1. Yüzen fare resmi 
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3.3. Biyokimsayal Analizler 

Dondurucudan çıkarılan kas örnekleri tüpe kondu ve üzerine tartılan ağırlığın 10 

katı kadar Tris tamponu (50 Mm,   5 nM pH = 7,8  6,057 gr Tris tartıldı ve 500 ml 

distile su ilave edildi) eklenerek homojenizatörde parçalandı. Daha sonra +4 
0
C 

buzdolabına konuldu. Vorteksleme yapıldıktan sonra ultrasanikatör’de 10 sn aralıklarla 

30 sn’de ses dalgalarıyla hücre membranı parçalandı ve süpernatantı alınarak ependofor 

tüplerine konuldu. Daha sonra 16000 devirde 30 dk santifürüj yapıldı ve 5000 µl 

mikropipetle tekrar süpernatantı alınarak küçük ependoforlara konuldu. Elde edilen 

süpernatanlarda MDA, GSH, GSH-Px ve SOD tayinleri yapıldı. 

3.3.1. Malondialdehid (MDA) Analizi 

Lipit peroksidasyon ürünü olan MDA, oksidatif stresin bir göstergesi olarak 

kullanılmaktadır. Ölçümün prensibi, MDA ile tiyobarbutirik asidin etkileşimi sonucu 

oluşan pembe renkli bileşiğin 532 nm’de absorbansının ölçülmesi esasına 

dayanmaktadır.
144

 

Kullanılan Reaktifler: 

1. Sodyum dodesil sülfat (SDS) (% 8.1’lik çözeltisi)  =  8.1 gr SDS bir miktar 

saf suda çözünür ve hacim 100 mL’ye tamamlanır. 

2. % 20’lik asetik asit çözeltisi = 100 mL %100’lük asetik asitten alınarak 

üzerine 400 mL distile su katılır ve iyice karıştırılır.  

3. % 0.9’luk tiyobarbiturik asit (TBA)  =  4,5 gr TBA alınarak 500 mL distile 

suda çözünür. Çalışma günü taze olarak hazırlanmalıdır. 

4. 1/15piridin/1-bütanol karışımı = 15 mL 1-bütanole 1 mL piridin eklenir.  

5. 200 µM’lık stok standart çözeltisi  =  1,1,3,3-tetraetoksipropandan 25 µL 

alınıp 500 mL saf suda karıştırılarak çözünür. Taze hazırlanmalıdır. Seri dilüsyonla stok 
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standarttan 200  (direkt stoğun kendisi kullanılır),  100,  50,  25,  12, 6,  3 ve 1,5 µM’lık 

standartlar hazırlanır. 

Deneyin yapılışı: MDA’ın aktivitesi, Ohkawa ve ark.
145

 (1979)’ın tarif ettiği 

metod modifiye edilerek tayin edildi.
 

 Numune tüpü Standart tüpü Kör tüpü 

SDS 200 µL 200 µL 200 µL 

Asetik asit 1500 µL 1500 µL 1500 µL 

TBA 1500 µL 1500 µL 1500 µL 

Numune 200 µL - - 

Standart - 200 µL - 

Distile su 700 µL 700 µL 900 µL 

Vorteksle karıştırdıktan sonra, sıcaklığı 95 °C’olan su banyosunda 1 saat 

boyunca inkübe edildi. İnkübasyon bittikten sonra tüpler, fazlar karıştırılmadan, çeşme 

suyu altında soğutuldu. Her bir tüpün üste kalan pembe renkli süpernatanından 600 µL 

alınarak karşılık gelen ependorfa aktarıldı. Her bir ependorfa aşağıdaki pipetlemeler 

yapıldı: 

 Numune tüpü Standart tüpü Kör tüpü 

Saf su 150 µL 150 µL 150 µL 

Piridin / n-bütanol 750 µL 750 µL 750 µL 

 

Ependorf içeriği iyice vortekslendi, 4000 devirde 10 dakika santrifüjlendi. Fazlar 

karıştırılmadan üst fazdan 200 µL alınarak mikroplate okuyucuda 532 nm’de standart ve 
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numunelerin absorbansı okundu ve standartlara karşı numunelerin konsantrasyonları 

kaydedildi. Konsantrasyon µmol/L olarak ifade edildi. 

3.3.2. Total Glutatyon (GSH) Analizi 

Kullanılan Reaktifler 

A- 1mM 5-5’Dithio 2 Nitrobenzoik asit (DTNB) (M.A = 396,3 gr/mol) =  0,011 

gr DTNB alarak 28 mL distile suda çözüldü. 

B- 1 mM NADPH = 0,0082 gr NADPH tartılarak 10 mL distile suda çözüldü. 

C-100 mM Na-Fosfat tamponu (pH = 7,5) = 0,213 gr NaH2PO4.2H2O + 1,563 gr 

Na2HPO4.2H2O + 0,038 gr EDTA disodyum tuzu alarak bir miktar suda çözüldü sonra 

hacmi 100 mL’ye tamamlandı. 

D- GSH stok = 0,0306 gr okside GSH alınarak 1 L’de çözüldü. 

E- % 5’lik metafosforik asit = 5 gr metafosforik asit alınarak bir miktar distile su 

içinde çözülerek hacmi 100 mL’ye tamamlanır. 

Karışım: A’dan 2,8 ml, B’den 3,75 ml, C’den 5,85 ml alınarak üzerine 1 kutu 

glutatyon redüktaz eklenir. 

Deneyin yapılışı:  GSH’ın aktivitesi, Tieztz
146

 ve Fairbans ve ark.’nın
147

 tarif 

ettiği metod modifiye edilerek tayin edildi. Stok standarttan 0, 0,5, 1, 2, 4, 8, 12, 16 µm 

konsantrasyonlarda hazırlandı. Numuneler eşit hacimde  % 5’lik metafosforik asitle 

mumamele edilip, santrifüj edildi. Mikroplate aşağıdaki pipetlemeler yapıldı. 

 Numune Standart Kör 

Süpernatant 25µL - - 

Standart - 25 µL - 

GSH kokteyl 125 µL 125 µL 125 µL 

Distile su - - 25 µL 
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Numunelere ait süpernatantlar analizde kullanıldı. Numunelere ait mikroplate 

405 nm’de 2 dk okutuldu. Standart grafiğe karşı elde edilen numune konsatrasyonları 

kaydedildi. 

3.3.3. Glutatyon Peroksidaz (GSH-Px) Analizi 

GSH-Px, H2O2 varlığında redükte glutatyon’un (GSH) okside glutatyona 

(GSSG) dönüşümünü katalizler. Bu reaksiyon ile oluşan (GSSG), NADPH’ın 

indirgeyici substrat olarak kullanıldığı glutatyon redüktaz (GR) reaksiyonu ile tekrar 

GSH’a dönüşür. Bu reaksiyonlar esnasında NADPH’ın NADP’ye yükseltgenmesi ile 

oluşan absorbans azalışı Mikroplate Reader’de 340 nm’de 6 okutma yapılarak GSH-Px 

aktivitesi hesaplandı.
148

 

Kullanılan Reaktifler:  

1-Fosfat tamponu (50 mM, pH = 7) =  0,988 gr Na2HPO4.2H2O + 0,379 gr 

KH2PO4 +  0,062 gr EDTA +  0,011 gr NaNO3 tartılarak karışım 90 mL distile su’da 

çözüldü, hacmi 100 mL’ ye tamamlandı ve pH = 7’ye ayarlandı. 

2-Kosubsrat = 0,008 gr NADPH + 0,016 gr GSH redüktaz + 100 µL GSH 

(redükte glutatyon) alınarak 10 mL distile suda çözüldü. 

3-%30’luk H2O2 çözeltisi = 50 µL H2O2 alıp 5 mL distile suda çözüldü ve bu 

çözeltiden de 50 µL alındı. 5 mL GSH-Px tamponla karıştırılarak 5 dk inkübasyona 

bırakıldı. 

Deneyin yapılışı: GSH-Px’in aktivitesi, Paglia ve ark.’nın
149

 tarif ettiği metod 

modifiye edilerek tayin edildi. 
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 Kör tüp Numune tüpü 

Modifiye GSH-Px tamponu 150 µL 150 µL 

Ko-Substrat 50 µL 50 µL 

Numune - 25 µL 

Distile su 25 µL - 

5 dk 37 
0
C’de inkübasyon 

H2O2 (2 mM ) 25 µL 25 µL 

 

Hesaplamalar 

GSH-Px (IU/L) = (ΔAbs/dk) x 10/6,22.10
-3

  

Spesifik aktivite (IU/gr Hb) =  [(ΔAbs/dk) x 10 x 51/6,22. 10
-3

]/(gr/dL Hb) 

3.3.4. Süperoksit Dismutaz (SOD) Analizi 

Xanthine oksidaz aracılığıyla üretilen O2
-
 radikalinin reaksiyon ortamında 

nitroblue tetrazolium (NBT) indirgenmesinin numunede bulunan SOD enzimi 

tarafından engellenmesi prensibine dayanır.
148

 NBT’nin indirgenmesi ile 560 nm dalga 

boyunda maksimum absorbans veren mor renkli formazan oluşur. SOD aktivitesinin 

büyüklüğü oluşan formazanın absorbansıyla ters orantılır. 

Kullanılan Reaktifler 

A) Assay reaktifi: 

1. Xanthine (0,3mM) = 0,00913 gr xanthine 200 mL distile suda çözülür. 1M’lık 

NaOH’dan bir damla çözmek için kullanılır. 

2. EDTA (0,6 mM) = 0,023 gr EDTA di sodyum tuzu 100 mL distile suda 

çözülür. 

3. Nitroblue tetrazolium  = 0,0123 gr NBT 100 mL distile suda çözülür. Renkli 

şişede saklanır. 
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4. Na2CO3 (0,4 M) = 2,544 gr Na2CO3 60 mL distile suda çözülür. Günlük taze 

olarak hazırlanmalı. 

5.Bovine serum albumin (BSA) (1 gr/L)= 0,030 gr Bovine serum albumin 30 

mL distile suda çözülür. 

Hazırlanan bu beş reaktif  +4 
0
C’de saklanır. Deneyden hemen önce renkli bir 

şişede 20 mL Xanthine + 10 mL EDTA + 10 mL NBT + 6 mL Na2CO3 + 3 mL BSA bu 

beş reaktif birleştirilir ve iyice karıştırılır. 

B) Xanthine oksidaz (167 U/L) =  50 µL xanthine oksidaz alıp 600 µL 2M 

(NH4)2SO4 ile dilüe edilmeli ve taze hazırlanmalı. 

C) (NH4)2SO4 (2M) = 2,643 gr (NH4)2SO4 10 mL distile suda çözülür. 

Deneyin yapılışı: SOD aktivitesi, Sun ve ark.
150

 (1988)’nın tarif ettiği metod 

modifiye edilerek tayin edildi.
 

 Numune Kör tüpü 

Distile su  40 mL 50 mL 

Numune 10 mL - 

Xanthine oksidaz 10 mL 10 mL 

Assay reakitifi 200 µL 200 µL 

Vorteksle 25 
0
C’de 20 dk inkübe edildi. 

Enzimi 1 dk arayla tüplere katıp 20 dk sonunda oluşan renkli kompleksin 

absorbansları elisa mikroplate readerde 560 nm de havaya karşı okutuldu. 

Hesaplama : 1U =  % 50’lik NBT inhibisyonu 

% inhibisyon =  % (AKÖR - ANumune) / AKÖR 

SOD (U/mL) =  % inhibisyon / (50 x 0,01) 
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3.3.5. Protein Tayini  

Kullanılan Reaktifler 

A-Renk reaktifi (Commassie blue brilant G-250) = 50 mL mutlak etanolde 100 gr 

Commassie blue brilant G-250 çözünür. Buna  % 85’lik 100 ml ortafosforik asit ilave 

edilir. Hacim distile su ile 1000 mL’ye tamamlanır. 

B-Stok standart  =  1 mL de 1 mg olacak şekilde hazırlanır. Bunun için 10 mg 

BSA 10 mL suda çözünür.
 

Deneyin yapılışı : Protein tayini, Bradford ve ark.’nın
151

 tarif ettiği metoda göre 

tayin edildi.
   

Numuneler distile su ile 10 kat seyreltildi. Stok standarttan 20,  40,  80,  

100,  120,  140,  160,  180 ve 200 mg/mL konsantrasyonlar’da satandart dilüsyonlar 

hazırlandı. Numune, standart ve körden 200  µl alınarak mikroplate pipetlendi. 595 nm 

dalga boyunda absorbanslar okunarak satandart grafiğe karşı konsantrasyonlar 

kaydedildi. 

 Numune Standart Kör 

Dilüe numune 100 µl - - 

Standart - 100 µl - 

Distile su - - 100 µl 

Renk reaktifi 5000 µl 5000 µl 5000 µl 

10 dk inkübasyon 

 

3.3.6. Kreatinin kinaz (CK) Tayini 

Kreatin kinaz ölçümü için 0.400 gr kuru doku tartılıp 2.5 mL 0.1 M pH 7.4 

fosfat tamponunda 14 °C’de 30 sn ekstraksiyon yapıldı. 15 000 devirde 30 dk santrifüj 
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sonrası elde edilen süpernatantlardaki enzim analizleri ticari kit protokülüne uygun 

olarak ölçüldü.
152

 

3.3.7. Laktat dehidrogenaz (LDH) Tayini 

Laktat dehidrogenaz tayininde Mc Queen yöntemi kullanıldı.
153

 

Kullanılan Reaktifler: 

A-  Sorenson fosfat tamponu: pH=7.2-6.7 mmol/L; 2.542 gr KH2PO4 ve 8.541 gr 

Na2HPO4-2H2O, 1 L distile suda çözüldü. pH 7.2’ye ayarlandı. 

B- Sodyum piruvat çözeltisi: 53,5 mmol/L; 5,78 mg sodyum piruvat, 1 mL distile 

suda çözüldü. 

C- NADH Disodyum çözeltisi: 4 mmol/lt, 3,7 mg NADH, 1 mL distile suda 

çözüldü. 

Deneyin yapılışı: 3 mL tampona, 0,1 mL NADH ve 0,1 mL serum katıldı, 

karıştırıldı. 37°C’ye ısıtıldı. 150 mL piruvat solüsyonu katıldı. 37°C’de , 340 nm’de 

birer dakika arayla 4 ölçüm alındı.  

Hesaplama: 

sLDH aktivitesi (U/L)=∆E340/dk×5317 formülüyle hesaplanır. 

3.4. Kullanılan Kimyasallar 

Çalışmada kullanılan kimyasallar ve bu kimyasalların temin edildiği firmalar 

(Tablo 3.1) gösterilmiştir.  
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Tablo 3.1. Kullanılan kimyasallar ve bu kimyasalların temin edildiği firmalar 

 

 

Kimyasal madde Firma 

Alfa Lipoik Asit Sigma 

Eter AK Kimya A.Ş 

Glutatyon, redükte form Sigma-Aldrich 

Glutatyon, okside form Sigma 

Glutatyon redüktaz Sigma 

NADPH, tetrasodyum salt, redükte form Sigma 

Etilen diamintetraasetik, di sodyum tuzu Sigma 

Meta-fosforik asit Sigma 

Bovine serum albumin Sigma 

Xanthine Sigma 

Tiyobarbitürik asit Sigma 

Xanthine  oksidaz Sigma 

Commassie blue brilant G-250 Merck 

Nitroblue tetrazolium Sigma 

5,5 Dithio 2 Nitrobenzoik asit Fluka 

Sülfanil amid Merck 

Çinko sülfat Merck 

Hidrojen peroksit Merck 

Tris  tamponu Merck 

Sodyum nitrit Merck 

Sodyum hidrojen fosfat di hidrat Merck 

Sodyum piruvat Merck 

Potasyum di hidrojen fosfat Merck 

Sodyum nitrat Merck 

Sodyum dodesil sülfat Merck 

Asetik asit Sigma-Aldrich 

Flavin adenin dinükleotit Sigma 

N-1 Napthtyletilendamin Merck 

 Potasyum nitrat Sigma 

 1,1,3,3-tetraetoksi-propan  
 

Sigma 

 Sodyum klorür Merck 

 Sodyum karbonat Merck 

    Piridin Merck 

    Ortho-Phosphorsaure % 85’lik reints Merck 

 1-Bütanol Sigma-Aldrich 
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3.5. Kullanılan Cihaz ve Ekipmanlar 

Çalışmada kullanılan cihaz ve bu cihazların temin edildiği firmalar (Tablo 3.2) 

gösterilmiştir.  

Tablo 3.2. Kullanılan cihaz ve bu cihazların temin edildiği firmalar 

Cihaz veya alet Firma ve/veya ülke 

Makas Stainless steel Oluşum 11-346 

Pens Stainless 

Erlen (1000 mL) Bomex 

pH metre Istek 730 P, Korea 

Mikropipet Fischer 

Santrifüj 
Hettich Zentrifügen Rotofix 32, Germany; 

MSE Mikro centaur Sanyo, U.K. 

Mikrosantrifüj Sanyo, UK 

Hassas terazi Sartorius AG, Germany 

Mikroplate okuyucu Bio-tek PowerWave XS, The USA 

Manyetik karıştırıcı 
1. Fisher, USA 

2. Yellowline MSH basic, Germany 

Su banyosu 1 Kotterman, Germany 

Vorteks Heidolph Reax Top, Germany 

Homojenizatör Castaloy-R 

Saf su cihazı 
Mes mp minipure Su Arıtma Sistemleri, 

Türkiye 

Derin dondurucular 

1. Sanyo Ultra Low Temperature Freezer 

MDF-U281, Japan 2. Uğur USS 374 DTKL, 

Türkiye 

3. Arçelik 2031 D, Türkiye 

Ultrasanikatör Misonix 

Otomatik pipet (çeşitli tür ve hacim) 

Multikanallı finnpipette 

Labsystems;Tranferpette brand, Germany; 

Ependorf research physio Care concept; 

Exelpette, elkay; medispec-plus 

 

3.6. İstatistiksel Analiz 

Çalışmamız sonucunda elde edilen verilere SPSS 17,0 program yardımıyla 

Varyans analizi Duncan testi uygulanarak istatistiksel olarak değerlendirildi. Elde edilen 

sonuçlar ortalama (X) ve standart sapma (S.D.) şeklinde verildi ve önem derecesi p < 

0,05 olarak kabul edildi.  



47 
 

4. BULGULAR 

4.1. Makroskobik Bulgular 

Bütün gruplara ait hayvanların tükenme egzersiz sonrası yapılan makroskobik 

incelemesinde herhangi bir patolojik durum gözlenmedi. Karın ve göğüs boşluğunda 

bulunan bütün organların rengi, kıvamı ve büyüklüğü normaldi. Organlar üzerinde 

herhangi bir çevre dokulara yapışma veya apse benzeri patolojik durum bir görülmedi. 

4.2. Yüzme süresi 

Deneme sonrası yüzme sürelerine bakıldığında,  ALA verilen gruptaki farelerin 

kontrol grubuna oranla daha uzun süreli yüzdüğü tespit edildi (p<0,05) (Tablo 4.1.). Bu 

süre yüksek dozda ALA verilen grupta en yüksek % 93 olarak tespit edildi (p<0,05) 

(Şekil 4.1.). 

Tablo 4.1. Gruplara ait ortalama yüzme süreleri  

Gruplar n 
Yüzme süresi 

(sn) (X ± S.D.) 

Kontrol grubuna göre 

yüzde değişim (%) 

Kontrol 10 3200±150
a
 - 

ALA-50 mg/kg 10 4500±200
b
 40 ↑ 

ALA-100 mg/kg 10 6200±350
c
 93 ↑ 

a,b,c:Aynı sütunda farklı harf taşıyan gruplar arasında istatistiksel önem vardır (p<0,05). 

 

Şekil 4.1. Gruplara ait ortalama yüzme süreler 



48 
 

4.3. Biyokimyasal Bulgular 

4.3.1. İskelet Kasında Malondialdehid (MDA)  

Sunulan çalışmada Kontrol, ALA-50 mg/kg ve ALA-100 mg/kg gruplarına ait 

MDA değerleri sırasıyla 47,25 ± 4,20, 35,30 ± 5,50 ve 20,50 ± 5,20 olarak tespit edildi 

(Tablo 4.2. ve Şekil 4.2.).  

Grupların MDA seviyelerine bakıldığında, ALA uygulamasıyla MDA 

seviyesinin düşmeye başladığı ve bu azalmanın ALA-50 mg/kg grubunda % 25, ALA-

100 mg/kg grubunda ise % 57 ile en yüksek oranda olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 

4.2.). 

Tablo 4.2. Akut tüketici yüzme egzersizi yaptırılan farelerde kontrol ve deney 

gruplarına ait iskelet kası MDA sonuçları 

Gruplar n 
MDA 

(nmol/g protein) (X ± S.D.) 

Kontrol grubuna göre 

yüzde değişim (%) 

Kontrol 10 47,25 ± 4,20
a
  

ALA-50 mg/kg 10 35,30 ± 5,50
b
 25 ↓ 

ALA-100 mg/kg 10 20,50 ± 5,20
c
 57 ↓ 

a,b,c:Aynı sütunda farklı harf taşıyan gruplar arasında istatistiksel önem vardır (p<0,05). 

 

Şekil 4.2. Akut tüketici yüzme egzersizi yaptırılan farelerde kontrol ve deney gruplarına 

ait iskelet kası MDA sonuçları 
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4.3.2. İskelet Kasında Total Glutatyon (GSH)  

Sunulan çalışmada Kontrol, ALA-50 mg/kg ve ALA-100 mg/kg gruplarına ait 

GSH değerleri sırasıyla 2,75 ± 0,50, 35, 3,10 ± 0,40
 
ve 3,75 ± 0,25

 
olarak tespit edildi 

(Tablo 4.3. ve Şekil 4.3.).  

Grupların GSH seviyelerine bakıldığında, ALA uygulamasıyla GSH seviyesinin 

artmaya başladığı ve bu artış ALA-50 mg/kg grubunda % 12, ALA-100 mg/kg 

grubunda ise % 36 ile en yüksek oranda olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 4.3.). 

Tablo 4.3. Akut tüketici yüzme egzersizi yaptırılan farelerde kontrol ve deney 

gruplarına ait iskelet kası GSH sonuçları 

Gruplar n 
GSH 

(µmol/mg protein) ( X± S.D.) 

Kontrol grubuna göre 

yüzde değişim (%) 

Kontrol 10 2,75 ± 0,50
a
  

ALA-50 mg/kg 10 3,10 ± 0,40
b
 12 ↑ 

ALA-100 mg/kg 10 3,75 ± 0,25
c
 36 ↑ 

a,b,c:Aynı sütunda farklı harf taşıyan gruplar arasında istatistiksel önem vardır (p<0,05). 

 

 

Şekil 4.3. Akut tüketici yüzme egzersizi yaptırılan farelerde kontrol ve deney gruplarına 

ait iskelet kası GSH sonuçları 
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4.3.3. İskelet Kasında Glutatyon Peroksidaz (GSH-Px) 

Sunulan çalışmada Kontrol, ALA-50 mg/kg ve ALA-100 mg/kg gruplarına ait 

GSH-Px değerleri sırasıyla 4,25 ± 0,50, 5,80 ± 0,30
 
ve 7,10 ± 0,40

 
olarak tespit edildi 

(Tablo 4.4. ve Şekil 4.4.).  

Grupların GSH-Px seviyelerine bakıldığında, ALA uygulamasıyla GSH-Px 

seviyesinin artmaya başladığı ve bu artış ALA-50 mg/kg grubunda % 36, ALA-100 

mg/kg grubunda ise % 67 ile en yüksek oranda olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 4.4.). 

Tablo.4.4. Akut tüketici yüzme egzersizi yaptırılan farelerde kontrol ve deney 

gruplarına ait iskelet kası GSH-Px sonuçları 

Gruplar n 
GSH-Px 

 (µU/mg protein) (X ± S.D.) 

Kontrol grubuna göre 

yüzde değişim (%) 

Kontrol 10 4,25 ± 0,50
a
  

ALA-50 mg/kg 10 5,80 ± 0,30
b
 36 ↑ 

ALA-100 mg/kg 10 7,10 ± 0,40
c
 67 ↑ 

a,b,c:Aynı sütunda farklı harf taşıyan gruplar arasında istatistiksel önem vardır (p<0,05). 

 

Şekil 4.4. Akut tüketici yüzme egzersizi yaptırılan farelerde kontrol ve deney gruplarına 

ait iskelet kası GSH-Px sonuçları 
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4.3.4. İskelet Kasında Süperoksit Dismutaz (SOD) 

Sunulan çalışmada Kontrol, ALA-50 mg/kg ve ALA-100 mg/kg gruplarına ait 

SOD değerleri sırasıyla 0,98 ± 0,09, 1,10 ± 0,20
 
ve 1,25 ± 0,25

 
olarak tespit edildi 

(Tablo 4.5. ve Şekil 4.5.).  

Grupların SOD seviyelerine bakıldığında, ALA uygulamasıyla SOD seviyesinin 

artmaya başladığı ve bu artış ALA-50 mg/kg grubunda % 12, ALA-100 mg/kg 

grubunda ise % 27 ile en yüksek oranda olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 4.5.). 

Tablo 4.5. Akut tüketici yüzme egzersizi yaptırılan farelerde kontrol ve deney 

gruplarına ait iskelet kası SOD sonuçları 

Gruplar n 
SOD 

 (µU/mg protein) (X ± S.D.) 

Kontrol grubuna göre 

yüzde değişim (%) 

Kontrol 10 0,98 ± 0,09
a
  

ALA-50 mg/kg 10 1,10 ± 0,20
b
 12 ↑ 

ALA-100 mg/kg 10 1,25 ± 0,25
c
 27 ↑ 

a,b,c:Aynı sütunda farklı harf taşıyan gruplar arasında istatistiksel önem vardır (p<0,05). 

 

 

Şekil 4.5. Akut tüketici yüzme egzersizi yaptırılan farelerde kontrol ve deney gruplarına 

ait iskelet kası SOD sonuçları 
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4.3.5. Serum Kreatin Kinaz (CK) 

Sunulan çalışmada Kontrol, ALA-50 mg/kg ve ALA-100 mg/kg gruplarına ait 

CK değerleri sırasıyla 1,15 ± 0,10, 0,85 ± 0,07
 
ve 0,70 ± 0,10

 
olarak tespit edildi (Tablo 

4.6. ve Şekil 4.6.).  

Grupların CK seviyelerine bakıldığında, ALA uygulamasıyla CK seviyesinin 

azalmaya başladığı ve bu azalmanın ALA-50 mg/kg grubunda % 26, ALA-100 mg/kg 

grubunda ise % 39 ile en yüksek oranda olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 4.6.). 

Tablo 4.6. Akut tüketici yüzme egzersizi yaptırılan farelerde kontrol ve deney 

gruplarına ait serum CK sonuçları 

Gruplar n 
CK 

(U/mg protein) (X ± S.D.) 

Kontrol grubuna göre 

yüzde değişim (%) 

Kontrol 10 1,15 ± 0,10
a
  

ALA-50 mg/kg 10 0,85 ± 0,07
b
 26 ↓ 

ALA-100 mg/kg 10 0,70 ± 0,10
c
 39 ↓ 

a,b,c:Aynı sütunda farklı harf taşıyan gruplar arasında istatistiksel önem vardır (p<0,05). 

 

Şekil 4.6. Akut tüketici yüzme egzersizi yaptırılan farelerde kontrol ve deney gruplarına 

ait serum CK sonuçları 
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4.3.6. Serum Laktat Dehidrtogenaz (LDH) 

Sunulan çalışmada Kontrol, ALA-50 mg/kg ve ALA-100 mg/kg gruplarına ait 

LDH değerleri sırasıyla 70,30 ± 6,50, 55,25 ± 4,50
 
ve 47,50 ± 6,30

 
olarak tespit edildi 

(Tablo 4.7. ve Şekil 4.7.).  

Grupların LDH seviyelerine bakıldığında, ALA uygulamasıyla LDH seviyesinin 

azalmaya başladığı ve bu azalmanın ALA-50 mg/kg grubunda % 21, ALA-100 mg/kg 

grubunda ise % 32 ile en yüksek oranda olduğu görüldü (p<0,05) (Tablo 4.7.). 

Tablo 4.7. Akut tüketici yüzme egzersizi yaptırılan farelerde kontrol ve deney 

gruplarına ait serum LDH sonuçları 

Gruplar n 
LDH  

(mmol/L) (X ± S.D.)   

Kontrol grubuna göre 

yüzde değişim (%) 

Kontrol 10 70,30 ± 6,50
a
 - 

ALA-50 mg/kg 10 55,25 ± 4,50
b
 21 ↓ 

ALA-100 mg/kg 10 47,50 ± 6,30
c
 32 ↓ 

a,b,c:Aynı sütunda farklı harf taşıyan gruplar arasında istatistiksel önem vardır (p<0,05). 

 

Şekil 4.7. Akut tüketici yüzme egzersizi yaptırılan farelerde kontrol ve deney gruplarına 

ait serum LDH sonuçları  
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Tablo 4.8. Akut tüketici yüzme egzersizi yaptırılan farelerde kontrol ve deney gruplarına ait biyokimyasal analiz sonuçlar ve yüzde değişim 

oranları 

Gruplar n 
MDA 

(nmol/g protein) 

GSH 

(µmol/mg 

protein) 

GSH-Px 

(µU/mg protein) 

SOD 

(µU/mg 

protein) 

CK 

(U/mg protein) 

LDH 

(mmol/L) 

Kontrol 10 47,25 ± 4,20
a
 2,75 ± 0,50

a
 4,25 ± 0,50

a
 0,98 ± 0,09

a
 1,15 ± 0,10

a
 70,30 ± 6,50

a
 

ALA-50 

mg/kg 
10 

35,30 ± 5,50
b 

% 25 ↓ 

3,10 ± 0,40
b 

% 12 ↑ 

5,80 ± 0,30
b 

% 36 ↑ 

1,10 ± 0,20
b 

% 12 ↑ 

0,85 ± 0,07
b 

% 26 ↓ 

55,25 ± 4,50
b 

% 21 ↓ 

ALA-100 

mg/kg 
10 

20,50 ± 5,20
c 

% 57 ↓ 

3,75 ± 0,25
c 

% 36 ↑ 

7,10 ± 0,40
c 

% 67 ↑ 

1,25 ± 0,25
c 

% 27 ↑ 

0,70 ± 0,10
c 

% 39 ↓ 

47,50 ± 6,30
c 

% 32 ↓ 

a,b,c:Aynı sütunda farklı harf taşıyan gruplar arasında istatistiksel önem vardır (p<0,05). (X ± S.D.) 
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5. TARTIŞMA 

Egzersizde enerji tüketimi ve oksijen ihtiyacı vardır. Fiziksel egzersiz sırasında 

aerobik metabolik hız 10 kat, vücut oksijen tüketimi ise 20 kat artmaktadır. Şiddetli bir 

egzersizde iskelet kaslarının oksijen kullanımı 100-200 kat artabilmektedir. Uzun süreli ve 

yüksek şiddette bir egzersizin, kasılmaya maruz kalan kaslarda bazı enerji yıkımlarına 

yol açtığı ve günlerce süren kas ağrılarına neden olduğu bilinmektedir. Fiziksel egzersiz 

maksimal şiddette veya çok uzun süreli ise, dokularda oksijen dağılımı bozulmaktadır. 

Buna bağlı olarak ROS üretiminin de arttığı bilinmektedir.
12

 

Serbest radikaller organizmada enerjetik, reaktif ve metabolik olmak üzere üç 

ana mekanizmayla oluşmaktadır. Bunlardan metabolik reaksiyonlar sonucu oluşan 

serbest oksijen radikalleri yüksek derecede bir reaktiviteye sahip olmalarından dolayı 

hücrelerde oldukça şiddetli bir hasar meydana getirmektedirler.
154

  

Lipid peroksidasyonu, direkt hasarını membran yapısında değişikliklere sebep 

olarak, indirekt hasarını da reaktif aldehidler oluşumuna yol açarak göstermektedir. 

Membran yapısındaki değişiklikler; membran permeabilitesinde artış, transmembran 

iyonik gradient ve membran sekretuar fonksiyonlarında bozukluklara neden olmaktadır. 

Reaktif aldehidler membran bileşenlerinde çapraz bağlanmalar ve polimerizasyona 

neden olur. Bu durum membran yapısının bozulmasına, iyon transportu ve enzim 

aktivitesi gibi membran işlevlerinde değişikliklere yol açmaktadır. Reaktif aldehidler 

kolay difüze olduklarından dolayı, hasarı geniş bir alana yayabildikleri bildirilmiştir.
156

 

Çalışmamızda tükenme egzersizinin neden olduğu lipid peroksidasyon düzeyi 

MDA ölçümü ile takip edildi. Çalışmamızda tükenme egzersizi yaptırılan kontrol 

grubundaki farelerin kas MDA düzeyi (47,25 ± 4,20 nmol/g protein), ve ALA-50 mg/kg 

grubunda ve ALA-100 mg/kg grupları ile karşılaştırıldığında tükenme egzersizinin 

MDA düzeyinde önemli bir artışa neden olduğu gözlemlenmiştir. İskelet kas 
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dokusundaki MDA düzeyinin artış göstermesi,  egzersize bağlı kas hasarının 

gelişiminde lipid peroksidasyonunun rolünün bulunduğu görüşünü desteklemektedir. 

Zaten Temiz ve ark.
159

 tarafından bildirildiğine göre ratlarda yorucu ve akut bir egzersiz 

lipid peroksidasyonunda artışa yol açmaktadır. Benzer şekilde Semin ve ark.
160

 

tarafından gerçekleştirilen çalışmada, eğitimli farelerde 60 dakikalık koşu egzersizinin 

iskelet kasında ve böbrekte lipid peroksidasyonunu artırdığı gösterilmiştir. Yine Hara ve 

ark.
161

 sıçanlarda yüzme egzersizinin karaciğer, iskelet kası ve beyinde lipid 

peroksidasyonunu artırdığını bildirmiştir. 

ALA verilen gruplarda ise ölçülen MDA değerinin (ALA-50 mg/kg ve ALA-100 

mg/kg) sırasıyla (35,30 ± 5,50 nmol/mg protein ve 20,50 ± 5,20 nmol/mg protein) doza 

bağlı olarak kontrol grubuna göre azaldığı tespit edilmiştir. Bu azalmanın muhtemel 

nedeni, ALA’nın akut tüketici yüzme egzersizinin neden olduğu serbest oksijen 

radikalleri süpürücü etkisi olabilir. ALA’nın MDA düzeyini azalttığına yönelik yapılan 

pek çok çalışma bulunmaktadır. Örneğin Khanna ve ark.
162

 ALA uygulamasının kalp, 

karaciğer ve gastrokinemius kasını lipit peroksidasyonuna karşı koruduğunu tespit 

etmişlerdir. Doksorubisin ile miyokard toksisitesi geliştirilmiş ratlarda ALA 

uygulamasının kalp dokusundaki MDA oluşumunu azalttığı bulunmuştur.
163

 Hagen ve 

ark.
164

 diyetle ALA uygulamasının ratların karaciğerinde yaşlanmaya bağlı olarak artan 

MDA düzeylerinde azalmaya yol açtığını bildirmişlerdir.  Lee ve ark.
158

 tarafından 

yapılan bir çalışmada, gerbil beyin homojenatlarında in vitro H2O2 ve FAS 

uygulanmasıyla lipid peroksidasyonu sağlanmış ve ALA’in doza bağımlı olarak lipid 

peroksidasyonunu azalttığı bulunmuştur. Karnitin ve ALA takviyesinin sıçan 

beynindeki lipit peroksidasyonunu ve protein karbonil miktarını azalttığı, antioksidan 

enzim aktivitesini artırdığı gösterilmiştir.
166

 Abbie ve ark.
166

 Beta karoten ve ALA’nın 

diyabetik sıçanlarda oksidatif stresi azaltmada daha etkili olduğu bulunmuştur. ALA’nın  
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metal şelasyonu yapma ve •OH radikali gibi serbest radikalleri temizleme yeteneğine 

sahip güçlü bir antioksidan olduğu ileri sürülmektedir.
163 

Organizmada serbest oksijen radikallerinin bu zararlı etkilerine karşı koruyucu 

olarak antioksidan savunma sistemleri bulunmaktadır.
155

 Biyolojik sistemlerde sürekli 

oluşan serbest radikaller antioksidan savunma mekanizmaları ile nötralize edilerek 

zararlı etkileri engellenmeye çalışılır. Egzersiz sırasında açığa çıkacak oksidan ve 

antioksidanların oranı egzersiz şiddetiyle değişim gösterir. Oksidan ve antioksidanlar 

arasındaki dengenin fizyolojik sınırlarda tutulması, organ ve dokuların sürdürülebilir 

fonksiyonları için önemlidir. Egzersizin, şiddet ve süresiyle orantılı olarak oksidatif 

strese neden olduğu ve lipid peroksidasyon reaksiyonlarını arttırdığı düşünülmektedir.
12

 

Serbest oksijen radikallerinin ortadan kaldırılmasında endojen antioksidan 

enzimler (GSH-Px, SOD, CAT vb.) ve bazı vitaminler (Vitamin C, Vitamin E vb.) 

işlevsel olabildikleri gibi eksojen antioksidanlara (likopen, ellagic asit, resveretrol vb.) 

gerek duyulmaktadır.
154

 Tedavi amaçlı kullanılan antioksidanlar, birçok hastalığın 

önlenmesinde, geciktirilmesinde ya da iyileştirilmesinde yaralı olmaktadır.  

Meyve ve sebzelerde bol miktarda bulunan fenolik bileşikler serbest radikalleri 

sınırlayıcı antioksidatif etki gösteren güçlü antioksidanlar olarak bilinmektedir. Fenolik 

içeriği yüksek sebze ve meyvelere dayalı diyetlerin, kardiyovasküler hastalıklar ve 

kanser gibi birtakım olayların görülme sıklığını azaltmada etkili olduğu ortaya 

konulmuştur.
157

 

Bunlar içerisinde en önemlilerinden birisi de ALA’dır. ALA fizyolojik 

sistemlerde bulunan, tiyol grubu içeren ve antioksidan aktivitesi olan önemli bir 

moleküldür. Bu nedenle ideal iyileştirici antioksidan olduğu düşünülmektedir.
141

 

Yükseltgenmiş formunda intramoleküler disülfid bağı oluşturan, disülfid türevi bir 

oktanoik asittir. ALA’nın okside olmuş ditiyolan halkası çevresel şartlara bağlı olarak 
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moleküle yüksek bir indirgeme özelliği kazandırmaktadır. ALA ve DHLA’nın kimyasal 

reaktivitesini sağlayan da ditiyolan halkasıdır. Bu yapı ALA’yı bilinen tiyol içeren diğer 

biyomoleküller arasında daha özgün kılmaktadır.
13

 ALA insan diyetinde yeterli 

miktarda bulunmasına rağmen, de novo olarak mitokondride lipoik asid sentaz enzimi 

tarafından sentezlenmektedir. ALA ekzojen verildiğinde serbest radikal temizleyici, 

metal şelasyon ve vitamin E, askorbik asid ve glutatyonun rejenerasyonu gibi 

antioksidan özellikler gösterir. Alfa lipoik asidin reaktif oksijen bileşiklerinden •OH, 

HOCl ve 
1
O2’i doğrudan temizlediği, H2O2’i ise indirgediği bildirilmektedir.

158
 Sunulan 

çalışmada, kas dokusundaki GSH düzeyi ile GSH-Px ve SOD enzim aktiviteleri 

ölçülerek farelerin tükenme egzersizinin neden olduğu oksidatif stresten ne düzeyde 

etkilendiği ve bu etkilenmede ALA’nın koruyucu rolü araştırılmıştır. Kontrol grubu 

farelerin kas dokusunda ölçülen GSH düzeyi (2,75 ± 0,50) belirgin şekilde düşüktü. 

Hatta GSH’taki bu azalmaya paralel olarak kontrol grubu farelerin kaslarındaki GSH-Px 

(4,25 ± 0,50) ve SOD (0,98 ± 0,09) enzim aktiviteleri de diğer gruplarla 

karşılaştırıldığında düşüktü. Elde edilen bu bulgular tüketici yüzme egzersizinin önemli 

miktarda ROS oluşumuna neden olduğu, dolayısıyla antioksidan enzimler olan GSH, 

GSH-Px ve SOD enzimlerinin kullanımına ve yıkımına neden olduğunu gösteren açık 

bir delil olarak görülmektedir. SOD enzim aktivitesindeki azalmanın nedeni süperoksit 

radikallerinin dismutasyonu sırasında enzimin kullanılmasının yanı sıra doku ve kanda 

oluşumu artan H2O2’nin SOD üzerindeki direk yıkıcı etkisi olabilir. 

Normalde kronik orta düzeyde yapılan egzersizler antioksidan seviyesinde 

artışlara neden olur. Hatta yapılan bir çalışmada, antioksidan durumun egzersizin tipine 

ve organa baglı olarak büyüklük ve yön açısından farklılıklar gösterdiği bildirilmiştir. 

Farklı egzersiz tiplerinin farklı seviyelerde oksidatif hasarla sonuçlandığı 

bilinmektedir.
167

 Organlar arasındaki farklılık oksijen tüketimi, oksidanlara ve 
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antioksidan enzim aktivasyonuna duyarlılık, antioksidan seviyeleri ve diğer tamir 

mekanizmaları gibi birçok faktöre bağlı olabilir. Kalp ve kas oksidatif strese karaciğer 

ve beyin gibi organlardan farklı cevap verir görünmektedir; bu muhtemelen 

mitokondrial biyogenesisteki farklılıktan dolayıdır.
167

  

Bizim çalışmamızda kullandığımız iskelet kaslarındaki GSH, GSH-Px ve SOD 

düzeylerinin hem ALA-50 mg/kg grubunda (sırasıyla 3,10 ± 0,40, 5,80 ± 0,30, 1,10 ± 

0,20) hem de ALA-100 mg/kg grubunda (sırasıyla 3,75 ± 0,25, 7,10 ± 0,40, 1,25 ± 0,25) 

yükselmiş olduğu görülüyor. Bu durumun zaten ALA uygulanan farelerin yüzme 

sürelerine de yansımakta olduğu görülüyor. Elde edilen bu sonuçlar ALA’nın 

antioksidan düzeyi artırdığına ilişkin bazı deneysel çalışmaların sonuçlar ile de 

desteklenmektedir. Örneğin Sisplatin ile ototoksisite geliştirilmiş ratlarda ROS ve lipid 

peroksidasyonun arttığı, kohlear GSH düzeylerinin azaldığı bildirilmektedir. Ancak i.p. 

ALA uygulamasının sisplatinin neden olduğu lipid peroksidasyon artışını ve GSH’ un 

tüketilmesini azalttığı bildirilmiştir.
168

 Andriamisin ile testiküler mitokondriopati 

geliştirilmiş ratlarda i.p. verilen ALA’nın mitokondrial GSH düzeylerini artırdığı 

bulunmuştur.
169

 Rat epididimal spermlerde siklofosfamidin aktive ettiği lipid 

peroksidasyonuna karşı i.p. verilen ALA’nın GSH düzeylerini artırdığı bildirilmiştir.
170

 

ALA’nın tüm bu etkileri antioksidan savunma sistemini güçlendirerek gösterdiği ileri 

sürülmektedir. 

Kreatin kinaz (CK) ve Laktat dehidrogenaz (LDH), iskelet ve kalp kası hasarını 

tespite yönelik çalışmalarda yaygın olarak kullanılan enzimlerdendir. Hücre içi olan bu 

enzimler kasta hasar durumunda hücreler arasına ve oradan da kan dolaşımına 

aktarılarak dolaşımdaki seviyeleri artmaktadır. Bu enzimlerin çeşitli alt tipleri 

bulunmakla birlikte çalışmamızda total seviyeleri incelenmiştir Sunulan çalışmada 

kontrol grubuna ait her iki enzim düzeyi (sırasıyla 1,15 ± 0,10 U/mg protein,
 
70,30 ± 
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6,50 mmol/L) yüksek olarak tespit edilmiştir. Bu durum tükenme egzersizi sırasında 

oluşan yüksek kas hasarını göstermektedir. Bu iki enzim böbrekler, eritrositler, beyin, 

mide gibi kas dışı organların hasarında da artmakla birlikte bizim çalışmamızda da söz 

konusu enzimlerin artışının akut kas hasarına bağlı artışı işaret etmesi şeklinde 

değerlendirilmiştir. Kontrol grubunda oluşan bu yüksek seviyelere rağmen ALA verilen 

gruplarda hem CK (ALA-50 mg/kg grubunda 0,85 ± 0,07
 
U/mg protein, ALA-100 

mg/kg grubunda 0,70 ± 0,10) hem de LDH  (ALA-50 mg/kg grubunda 55,25 ± 4,50 

mmol/L, ALA-100 mg/kg 47,50 ± 6,30 mmol/L) düzeylerinde doza bağlı bir azalma 

tespit edildi. Bu sonuçlar bize yüzme öncesi ALA ilavesinin hücrelerde antioksidan 

gücü artırdığı, buna bağlı olarak hücre membran bütünlüğünü koruduğu, yüzme 

sırasında meydana gelen ROS oluşumunu ve bunların hücrede oluşturacağı hasara karşı 

hücrenin savunma sistemini güçlendirdiğini düşündürmektedir. 
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Elde edilen çalışmamızın sonuçları genel olarak incelendiğinde şu sonuçlar 

çıkarılabilmektedir. 

1.Akut yüzme egzersizi, farelerde kas dokusunda lipid peroksidasyonuna yol 

açarak bunun yansıması olan MDA düzeyini artırmıştır.  

2. Akut yüzme egzersizi, farelerde GSH, GSH-Px ve SOD değerlerini 

azaltarak, antioksidan aktivitede baskılanmayla sonuçlanır. Farelere dışarıdan ALA 

uygulaması ile akut egzersizde ortaya çıkan antioksidan sistem baskılanmasının önüne 

geçilmiştir.  

3. Akut yüzme egzersizi, farelerde CK ve LDH enzim seviyelerini artırarak 

kasta yorgunluğa neden olur. Yine dışarıdan ALA uygulaması akut egzersizde ortaya 

çıkan CK ve LDH üretimini baskılayarak kas yorgunluğunu geciktirir. 

Sonuç olarak, fizyolojik dozda ALA uygulaması akut egzersizde ortaya çıkan bu 

olumsuzlukları düzeltmek için önerilebilir. 
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