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DAYANIKLILIK ANTRENMANI YAPAN ATLETLERDE E VĠTAMĠNĠ 

KULLANIMININ OKSĠDAN VE ANTĠOKSĠDAN KAPASĠTE  

ÜZERĠNE ETKĠSĠ  

Betül COġKUN 

Erciyes Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Enstitüsü 

Yüksek Lisans Tezi, Mayıs 2011 

DanıĢman: Yrd. Doç. Dr. Nazmi SARITAġ 

ÖZET 

Bu çalıĢma Erciyes Üniversitesi Beden Eğitimi ve Spor Yüksekokulunda okuyan aktif olarak 

spor yapan, benzer fiziksel özelliklere sahip, yaĢları 20,75±1,84 olan (n=16) deney grubu ve 

yaĢları 20,42±1,78 olan (n=12) kontrol grubu üzerinde yapıldı. ÇalıĢmada dayanıklılık 

antrenmanı yapan atletlerde E vitamini kullanımının oksidan ve antioksidan kapasite üzerine 

etkisinin araĢtırılması amaçlandı. 

ÇalıĢmada her iki gruba da aynı egzersizler haftada 3 gün olmak üzere 30 gün süreyle 

uygulandı. Deney grubundaki sporculara 30 gün süreyle günde 400 IU (268 mg) E 

vitamini verildi. Kontrol grubundaki sporculara ise hiçbir Ģey verilmedi. Bir aylık 

antrenman öncesi ve sonrası atletlerin fiziksel ve fizyolojik özelliklerini belirlemek amacıyla; 

yaĢ, boy, vücut ağırlığı, vücut kitle indeksi, bel kalça oranları, sistolik ve diastolik kan basıncı, 

nabız, O2 saturasyonu ve biyoelektriksel impedans analizleri ile toplam vücut sıvısı, vücut yağ 

yüzdesi, vücut yağ ağırlığı, yağsız vücut ağırlığı, bazal metabolik hız değerleri ölçüldü. 

Biyokimyasal analizler ile total antioksidan kapasite, malondialdehit, kreatin kinaz ve laktat 

dehidrogenaz parametrelerine bakıldı. Somatotip belirlenmesi için deri kıvrım kalınlıkları ve 

çevre-çap ölçümleri alındı. 

Deney ve kontrol gruplarının egzersiz öncesi CK ve LDH değerlerinde, egzersiz öncesi ve 

sonrası TAC ve TBARS değerlerinde anlamlı farklılık bulunmazken (p>0,05), egzersiz sonrası 

CK ve LDH değerlerinde anlamlı farklılık meydana geldi (p<0.05) Grup içi karĢılaĢtırmada ise, 

hem deney grubunun hem de kontrol grubunun egzersiz sonrası TBARS değerinde anlamlı 

derecede artıĢ saptanmıĢtır. Bu sonuç, egzersize bağlı olarak artan oksidatif strese karĢı, E 

vitamini kullanımına rağmen antioksidan kapasitenin yetersiz kaldığını düĢündürmektedir 

Anahtar Kelimeler: Dayanıklılık antrenmanı, Oksidan / Antioksidan, E vitamini  
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THE EFFECT OF USING VITAMINE E ON OXIDANT AND ANTIOXIDANT LEVELS 

OF RUNNERS PERFORMING ENDURANCE TRAINING 

Betül COġKUN 

Erciyes University, Graduate School of Natural and Journal Sciences 

M.Sc. Thesis, May 2011 

Supervisor: Assistant Prof. Dr.Nazmi SARITAġ 

 

ABSTRACT 

This study was made on experiment group members at the age of 20,75±1,84 (n=16) and the 

control group members at the age of 20,42±1,78 (n=12) who actively do physical exercise, have 

the similar physical features and have education in Erciyes University Physical Education and 

Sport High School. The researching the effect of using vitamine E on oxidant and antioxidant 

levels of runners performing endurance training was aimed in this study.  

In this study, the same exercises were performed on both groups for three times a week during 

thirty days. 400 IU (268 mg) vitamin E was given to the athletes in experiment group in a day 

for 30 days. Nothing was given to the control group. The age, the length, the body weight, the 

body mass index, waist to hip ratio, systolic and diastolic blood pressure, pulse, oxygen 

saturation and bioelectrical impedance analysis and total body water, the percentage of body fat, 

the weight of body fat, lean body weight, basal metabolic rate levels were measured so as to 

determine physical and physiological characteristics of the runners at the pre and post one 

month exercise. Total antioxidant capacity, malondialdehyde, creatine kinase and lactate 

dehydrogenase parameters were measured by making biochemical analyses. The measurements 

of skinfold thickness and girth-diameter were taken to determine the somatotype. 

While any significant difference on pre-exercise CK and LDH levels, pre and post exercise 

TAC and TBARS  levels of experiment and control groups wasn‟t found (p>0,05), there was a 

significant difference on post exercise CK and LDH levels (p<0,05). As for the intragroup 

comparison, there was a significant increase on post exercise TBARS level of both experiment 

and control group. This result was thought that the antioxidant capacity remains incapable, 

despite of usage vitamine E counter to oxidative stress increasing connectedly exercise.  

 

Key words: Endurance training, Oxidant/Antioxidant, Vitamin E 
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

En dıĢ yörüngesinde, bir ya da daha fazla çiftleĢmemiĢ elektron bulunan atom ya da 

moleküllere serbest radikal denir (1). Vücutta metabolizma sırasında meydana gelen son 

derece etkin kimyasal ürünlerdir. Biyolojik sistemlerdeki en önemli serbest radikaller 

ise oksijenden oluĢan radikallerdir (2). Serbest oksijen radikalleri hücre membranı 

proteinlerini yıkarak hücreleri öldürebilmekte, çekirdek genetik maddesi olan DNA‟ya 

zarar vererek mutasyonlara açık hale getirmekte, bağıĢıklık sistemi hücrelerini 

etkileyerek zayıflatmaktadır (3). Bu radikaller, aerobik organizmalarda oksijen 

kullanımının doğal sonucu olarak oluĢmaktadır (4). 

Organizmada çeĢitli yollarla oluĢan serbest oksijen radikallerine karĢı oksidatif hasarı 

önleyen sınırlayan ya da kısmen tamir eden antioksidanlar olarak adlandırılan koruyucu 

mekanizmalar vardır (5). Sağlıklı bireylerde oluĢan serbest oksijen radikalleri ile 

antioksidan savunma sistemi dengededir. Ancak doğrudan veya dolaylı olarak hücre 

hasarı ile sonuçlanan, serbest radikal üretimi ile organizmaların antioksidan savunma 

mekanizmaları arasındaki dengesizlik olarak tanımlanabilen duruma ise oksidatif stres 

denir (1). Oksidatif stres sonucunda protein, lipit, nükleik asit ve enzimlerin yapı ve 

fonksiyonları bozulmaktadır (6). 

Fiziksel egzersizin, sağlık üzerine pek çok faydalı etkilere sahip olmasının yanında 

zararlı etkilerinden de bahsedilmektedir (7-9). Reaktif oksijen türlerinin ve serbest 

radikal oluĢumunun özellikle Ģiddetli egzersiz sırasında arttığına ve oksidatif hasarın 
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kas, karaciğer, kan ve diğer dokularda oluĢtuğuna dair bulgular mevcuttur (9-11). Akut 

ve düzensiz egzersizin olumsuz etkilerinin yanı sıra düzenli fiziksel aktivitelerin, 

geliĢmiĢ bir antioksidan sisteme ve lipit peroksidasyonunda ise azalmaya neden olduğu 

ileri sürülmektedir (11-17). 

Serbest radikallerin zararlı etkilerini engellemek üzere organizmada, enzimatik ve 

enzimatik olmayan, antioksidan adı verilen savunma sistemleri vardır (13). E vitamini 

de diyetle alınan zincir kırıcı ve baĢlıca lipofilik bir antioksidandır. (18). E vitamininin 

atletik performans, dayanıklılık ve lipit peroksidasyonu üzerindeki etkisi, çalıĢmalarda 

sıkça kullanılan bir araĢtırma konusu olmuĢtur. Fakat egzersiz çalıĢmaları, Ģiddet, süre 

ve uygulanan çalıĢma modeli bakımından çeĢitlilik göstermektedir. Ayrıca oksidatif 

stresi değerlendirmek için yapılan denemeler ve bireylerin fiziksel uygunluk 

düzeylerindeki farklılıklar bu konuda ortaya çıkan çeliĢkili bulguları desteklemektedir 

(19). 

Bu çalıĢma, düzenli dayanıklılık antrenmanı yapan atletlerde; kreatin kinaz ve laktat 

dehidrogenaz serum aktiviteleriyle yansıtılan kas hasarı üzerine ve ayrıca  tiyobarbitürik 

asit-reaktif maddeler ve total antioksidan kapasite ile yansıtılan oksidatif stres üzerine; 

E vitamini kullanımının etkisini göstermek amacıyla yapılmıĢtır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. SERBEST RADĠKALLER 

En dıĢ yörüngesinde, bir ya da daha fazla çiftleĢmemiĢ elektron bulunan atom ya da 

moleküllere serbest radikal denir. ÇiftlenmemiĢ elektron taĢıyan atom veya molekül, bu 

çiftlenmemiĢ elektronunu bir baĢka moleküle vererek veya baĢka bir molekülden 

elektron alarak daha kararlı hale gelme eğilimindedir. Bu nedenle, serbest radikaller 

reaktif özellik taĢırlar (1). Vücutta metabolizma sırasında meydana gelen son derece 

etkin kimyasal ürünlerdir (2). Bir moleküle saldırdığında onun elektronunu çalarak 

okside eder ve bu yeni molekülün kendisi bir serbest radikal haline dönüĢür. Bu Ģekilde 

baĢlayan bir zincir reaksiyonlar dizisi canlı hücrenin zarar görmesi ile sonuçlanır ve 

serbest radikallerin yarattığı en büyük zarar hücre zarları üzerinedir. Bunlar hücre 

zarlarından elektron çalarak eĢlenir, hücre zarı ve sonuç olarak hücre yapısını bozar 

(20). 

Oksijen ya da nitrojenden kaynaklanan serbest radikaller, yaĢam sistemlerinde ortaya 

çıkan serbest radikallerin en önemli kısmını oluĢtururlar. Bunlar reaktif oksijen /nitrojen 

türleri olarak adlandırılır (21). 

Serbest radikaller reaktif yapılardır ve tek elektronlarını çiftlemek üzere diğer 

moleküller ile hızla reaksiyona girmeye, dolayısıyla onların yapılarını değiĢtirmeye 

eğilimlidirler (22). Biyolojik sistemlerdeki en önemli serbest radikaller ise oksijenden 

oluĢan radikallerdir (2). Bunlar süperoksit, hidrojen peroksit, hidroksil radikali ve 
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singlet oksijendir. Serbest oksijen radikalleri hücre membranı proteinlerini yıkarak 

hücreleri öldürebilmekte, çekirdek genetik maddesi olan DNA‟ya zarar vererek 

mutasyonlara açık hale getirmekte, bağıĢıklık sistemi hücrelerini etkileyerek 

zayıflatmaktadır (3). 

Reaktif oksijen metabolitleri, aerobik organizmalarda oksijen kullanımının doğal 

sonucu olarak oluĢmaktadır (4). Çünkü serbest radikal üretimi ilk olarak moleküler 

oksijen tüketimi ile baĢlar (21). Bu yüzden oksijenli solunum yapan canlılarda, serbest 

oksijen radikalleri kaçınılmaz bir Ģekilde oluĢur (23). DolaĢımda baĢlıca serbest oksijen 

radikali kaynakları, eritrositlerde hemoglobinin otooksidasyonu ve nötrofil NADPH 

oksidaz ya da endotelyal ksantin oksidaz tarafından katalizlenmiĢ reaksiyonlardır (17).   

Normal metabolizma sırasında da oluĢabilen süperoksit (O2
-
), hidrojen peroksit (H2O2) 

gibi serbest oksijen radikalleri ve bunların etkisiyle oluĢan lipit peroksitleri ve diğer 

benzer türevler; protein, karbonhidrat, lipit ve DNA gibi yapısal moleküllerde hasar 

oluĢturur. Membranın yapısındaki doymamıĢ yağ asitlerinin peroksidasyonu, hücre için 

toksik lipit aldehit ürünleri oluĢturur. Bunların en önemlisi tiyobarbitürik asitle 

reaksiyonlaĢan maddeler olarak bilinen (TBARS) malondialdehittir (23). 

Reaktif oksijen türlerin, lipit ve DNA yapılarında hasara yol açtığı gibi, proteinlerde 

sebep olduğu hasar da yapısal değiĢiklikler oluĢturabilir ve enzim aktivitesini 

değiĢtirebilir (1, 18) 

2.1.1. Serbest Radikallerin Kaynakları  

 Serbest radikaller, hücrelerde endojen ve ekzojen kaynaklı etmenlere bağlı olarak 

oluĢurlar (24). 

 2.1.1.1. Endojen Kaynaklar  

Endojen etmenler organizmada normal olarak meydana gelen oksidasyon ve redüksiyon 

reaksiyonları ile oluĢurlar (2). 

 Mitokondriyal elektron transport zinciri, 

 Mikrozomal elektron transport zinciri,  

 Oksidan enzimler,  

 Ksantin oksidaz,  
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 Ġndolamin dioksijenaz,  

 Galaktoz oksidaz,  

 Siklooksijenaz,  

 Lipoksijenaz,  

 Monoamin oksidaz,  

 Fagositik hücreler,  

 Nötrofiller,  

 Monositler ve makrofajlar,  

 Eozinofiller,  

 Endotelyal hücreler,  

 Otooksidasyon reaksiyonları (24). 

2.1.1.2. Ekzojen Kaynaklar 

 Redoks siklus bileĢikleri,  

 Ġlaç oksidasyonları,  

 Sigara, 

 GüneĢ ıĢığı, 

 Isı Ģoku, 

 Okside glutatyon (24). 

Sonuç olarak özetleyecek olursak; serbest radikaller organizmada hücresel metabolizma 

sonucunda veya çevresel faktörlerin etkisiyle oluĢabilir. Serbest radikaller hemen tüm 

hücre bileĢenlerini etkileyebilmektedir; lipitleri etkileyerek hücre membranlarının 

peroksidasyonuna, proteinleri etkileyerek sülfidril içeren enzimlerin oksidasyonu ile 

enzimlerin inaktivasyonuna, karbonhidratları etkileyerek polisakkarit 

depolimerizasyonuna, nükleik asitlerin ve yağ asit sentezinin inhibisyonuna, 

kofaktörlerin ve nörotransmitterlerin aktivasyonunda azalmaya, antioksidan 

vitaminlerin miktarında azalmaya neden olurlar (25).  
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2.2. OKSĠDATĠF STRES  

Organizmada çeĢitli yollarla oluĢan serbest oksijen radikallerine karĢı oksidatif hasarı 

önleyen sınırlayan ya da kısmen tamir eden antioksidanlar olarak adlandırılan koruyucu 

mekanizmalar vardır (5). Bu mekanizmalar serbest oksijen radikallerinin öncül 

maddelerini saf dıĢı ederek ya da oluĢan serbest radikalleri temizleyerek etki 

etmektedirler. Sağlıklı bireylerde oluĢan serbest oksijen radikalleri ile antioksidan 

savunma sistemi dengededir, ancak çeĢitli nedenlerle antioksidan savunma 

zayıflayabilir ya da serbest oksijen radikallerinin üretimi artabilir ya da her iki etki bir 

arada görülür. Böylece doğrudan veya dolaylı olarak hücre hasarı ile sonuçlanan, 

serbest radikal üretimi ile organizmaların antioksidan savunma mekanizmaları 

arasındaki dengesizlik olarak tanımlanabilen duruma ise oksidatif stres denir (1). 

Oksidatif stres, nonenzimatik ve enzimatik antioksidanların aktivite ve 

konsantrasyonunda bir azalma ya da nonenzimatik antioksidanların oksidasyonunda bir 

artıĢ olarak da nitelendirilir (18) 

Oksidatif stres sonucunda protein, lipit, nükleik asit ve enzimlerin yapı ve fonksiyonları 

bozulmaktadır (6, 26). Aslında oksidatif stres her zaman oksidatif hasarla sonuçlanmaz. 

Ancak lipit, protein ve DNA yapılarında oksidatif hasara neden olabilir ve atletik 

performansı da düĢürür (18) 

2.2.1. Oksidatif Stresin Egzersizle ĠliĢkisi 

Ġnsan vücudu karĢılaĢtığı değiĢik iç ve dıĢ kaynaklı streslere karĢı belirgin bir uyum 

yeteneğine sahiptir. Fiziksel egzersiz bu tip bir stres kaynağı olarak değerlendirilebilir 

(15). Fiziksel egzersizin, sağlık üzerine pek çok faydalı etkilere sahip olmasının yanında 

zararlı etkilerinden de bahsedilmekte (7-9) ve reaktif oksijen türlerinin ve serbest 

radikal oluĢumunun özellikle Ģiddetli egzersiz sırasında arttığına ve oksidatif hasarın 

kas, karaciğer, kan ve diğer dokularda oluĢtuğuna dair bulgular da mevcuttur (9-11). 

Fiziksel egzersizle ilgili olan oksidatif hasar, egzersizin tipi ve yoğunluğuna bağlıdır (7, 

11, 27-29). Egzersizin yoğunluğu ne kadar yüksek olursa, oksidatif stres ve serbest 

radikal oluĢumu da o kadar fazla olur (11, 22). Özellikle akut, yoğun egzersizlerin 

oksidatif strese neden olduğu belirtilirken, düzenli dayanıklılık antrenmanlarının 

egzersiz sonrası oksidatif stresi ve kas hasarını düĢürdüğü ve antioksidan savunma 

kapasitesini geliĢtirdiği ileri sürülmektedir (6, 11, 12, 22, 30). Orta Ģiddetli uzun süreli 

egzersizin ise ratların dayanıklılığını artırdığını, insanlarda da kanser, kardiyovasküler 
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rahatsızlıklar gibi hastalık oranlarını azalttığını gösteren çalıĢmalar vardır (18). Ancak 

orta seviyede bir egzersizin bile serbest oksijen radikallerinde antioksidan kapasiteyi 

aĢan bir artıĢ oluĢturduğu bildirilmektedir. Egzersiz esnasında serbest oksijen 

radikallerinin belirli kaynakları, mitokondriyal elektron transport zincirinden elektron 

kaçaklarına, ksantin oksidaz reaksiyonuna, hemoglobin oksidasyonuna ve aktifleĢmiĢ 

nötrofillere neden olur (19).  Son yıllarda yapılan çalıĢmalar, akut egzersizin neden 

olduğu serbest oksijen radikallerinin kas ve diğer dokularda hasara neden olduğunu 

desteklemektedir (31). Akut aerobik egzersiz ve oksidatif stresi birleĢtiren iki 

mekanizma vardır; birincisi oksijen kullanımının istirahattan 10- 15 misli fazla olması, 

ikincisi ise oksidanların oluĢumu sonrası antioksidan aktivite yetersizliğidir (22). Akut 

ve düzensiz egzersizin olumsuz etkilerinin yanı sıra düzenli fiziksel aktivitelerin, 

geliĢmiĢ bir antioksidan sisteme ve lipit peroksidasyonunda ise azalmaya neden olduğu 

ileri sürülmektedir (11-17, 32). Düzenli egzersizin lipit profilindeki etkileri trigliserid, 

LDL ve VLDL kolesterol düzeylerinde azalmaya, HDL kolesterol düzeyinde artıĢa 

neden olur. Düzenli egzersiz yapan bireylerde serum LDL düzeyi sedanter bireylerden 

daha düĢüktür (16). 

 Kronik fiziksel egzersiz; kardiyovasküler fonksiyon geliĢimi vücut kompozisyonu ve 

kan basıncındaki değiĢiklikler, hücresel düzeyde birtakım biyokimyasal değiĢikliklerle 

birlikte organizmayı günlük yaĢam sorunlarına karĢı daha dirençli hale getirebilir. 

Kronik fiziksel egzersiz çok sayıda pozitif adaptasyonu beraberinde getirirken, bu sırada 

organizmaya zarar da verebilmektedir. Egzersize bağlı oluĢan serbest radikal 

jenerasyonu ve bunun baĢlattığı lipit peroksidasyonu organizmaya zarar veren 

mekanizmalardan bazılarıdır. Normalde istirahat sırasında bile binlerce molekül serbest 

radikal üretiminin olduğu düĢünülürse, metabolizmanın ileri derecede hızlandığı 

egzersiz sırasında serbest radikal oluĢumunda belirgin bir artıĢ olması doğal bir 

beklentidir (33). Ancak, egzersizin oksidatif stres ya da oksidatif hasara sebep olduğu 

kesin olarak söylenemez. Çünkü oksidatif stres ya da hasarın üretimi ya da yoğunluğu 

üzerinde süre, Ģiddet, fiziksel uygunluk, sportif beceri, sağlık ve çevresel faktörler 

etkilidir (18). 

Egzersizle ilgili oksidan üretiminin çeĢitli nedenleri vardır: 
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 Oksijen tüketiminde artıĢ olur (18). Dayanıklılık egzersizine cevaben oksijen 

tüketimi sistemik olarak 10 ile 20 kat, iskelet kaslarında 100 ile 200 kat kadar 

artar (34).  

 Oksijenin kısmi azalmasına bağlı olarak artıĢ gösteren metabolik ara ürünlerin 

oluĢumu da (örneğin süperoksitler, hidrojen peroksit ve hidroksi radikaller) 

serbest radikal üretimine neden olmaktadır (35). 

 Egzersiz kaynaklı doku hasarı NADPH oksidaz tarafından serbest radikal 

üretimiyle, nötrofiller gibi inflamatuvar hücrelerin aktifleĢmesine neden olabilir 

(18).  

 Egzersizde katekolamin konsantrasyonları artar ve onların otooksidayonundan 

ROS meydana gelebilir (18).  

 Mitakondriler artan ısıyla birlikte süperoksit üretimine maruz kalırlar. Bu 

yüzden hipertermiye neden olan egzersiz, oksidatif stres oluĢturabilir(18).  

 Metabolizma sonucu üretilen laktik asit hafif hasar oluĢturan serbest radikal 

süperoksiti kuvvetli hasar oluĢturan hidroksile çevirebilir (35). 

 Yoğun egzersizde aktif kas lifleri hipoksiye maruz kalabilir (18). Ayrıca 

egzersiz sırasında kanın büyük bölümü çalıĢan kaslara aktığı için birçok organ 

ve dokuya giden kan akımı azalmakta ve bu bölgelerde de hipoksi oluĢmaktadır. 

Egzersiz bittikten sonra yeniden kan akımının baĢlaması ile tekrar oksijenlenme 

sonucu birdenbire reaktif oksijen molekülleri artmaktadır (35). 

 Methemoglobine oksihemoglobinin otooksidasyonu süperoksit üretimiyle 

sonuçlanır ve methemoglobin üretim oranı egzersizle artabilir (18). 

2.3. LĠPĠT PEROKSĠDASYONU VE MDA 

Hücreler metabolik süreçlerin bir parçası olarak sürekli serbest oksijen radikali üretirler. 

Ġlk biyokimyasal reaksiyonlar arasında, membran fosfolipitlerinden yağ asitlerinin 

hidrolizi, biyolojik olarak aktif eikozanoidlerin üretimi ve serbest oksijen radikallerinin 

oluĢumuyla birlikte lipit peroksidasyonu bulunur (31).  

Egzersiz sırasında serbest oksijen radikallerinin seviyesindeki artıĢ, hücrelerin savunma 

kapasitesindeki antioksidanları geçerse lipit peroksidasyonu oluĢmaktadır (7, 29). Hücre 

membranında oluĢan bu lipit peroksidasyonu serbest radikallerin hücresel hasar 
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oluĢturma mekanizmalarından biri ve en önemlisidir. Membranda meydana gelen lipit 

peroksidasyonu, membran yapısında ve fonksiyonunda bozukluklara yol açmakta, 

membran permeabilitesinde non-selektif bir artıĢ meydana getirmekte ve böylece 

intrasellüler ve ekstrasellüler alanlar arasında dengesizlik oluĢarak hücrede hasar veya 

yıkım olmaktadır (36). 

Yoğun egzersiz esnasında, artan oksijen tüketimi ve hücresel metabolizma, dokuda 

iskemi / reperfüzyon, katekolamin otooksidasyonu ve de enzim (ksantin oksidaz, 

NADPH oksidaz gibi) üreten reaktif oksijen türlerinin aktifleĢmesi MDA düzeyinin 

artmasına katkı sağlar (37). 

MDA, serbest oksijen radikallerinin dokularda oluĢturduğu lipit peroksidasyonunun, 

dolayısıyla oksidatif stresin en duyarlı göstergelerinden biridir. Serbest radikallerin son 

derece reaktif ve kısa ömürlü olmaları, doğrudan ölçümlerini engelleyen baĢlıca faktör 

olarak gösterilmektedir. Bu nedenle lipit peroksidasyonu göstergelerinin ölçümü serbest 

radikallerin dolaylı ölçümünde yaygın olarak baĢvurulan bir prensiptir. Lipit 

peroksidasyonunu göstermek için deneysel teknikler de geliĢtirilmiĢtir (11, 23). Ancak 

lipit peroksidasyonun bir ürünü olan MDA düzeyinin ölçümü ile yapılan tiyobarbitürik 

asit analizleri düĢük maliyetli ve kolay olmasından dolayı cazip bir yöntemdir (38). 

ÇeĢitli çalıĢmalar, egzersizi takiben özellikle MDA olmak üzere lipit 

peroksidasyonunda artıĢ olduğunu belirtmiĢlerdir. Ancak azalma olduğunu tespit eden 

çalıĢmalarda mevcuttur (12, 18) Egzersiz evrelerinden sonra kanda MDA düzeyinin 

arttığını gösteren çalıĢmalar arasında, bu artıĢın kas hasar göstergelerinden laktik 

dehidrogenaz ve kreatin kinazın plazmadaki artıĢıyla ilgili olduğunu ileri sürenler vardır 

(12). Fiziksel egzersiz, özellikle kastan plazmaya olmak üzere dokulardan peroksitlerin 

sızmasının bir sonucu olarak egzersiz sonrası alınan örneklerinde plazma TBARS 

seviyesini artırabilir, hücresel membranlarda lipitlerin peroksidasyonuna neden olabilir. 

Plazma bileĢenlerindeki oksidatif değiĢimler, dokularda oluĢan oksidatif hasarın bir 

açıklayıcısıdır (31). 

Yoğun egzersiz DNA hasarı ve lipit peroksidasyonuyla sonuçlanan oksidatif strese 

sebep olur (34). Yüksek Ģiddetteki egzersizlerde biomarkerlerin (TBARS) %120 

oranında, orta Ģiddetteki egzersizi takiben ise iskelet kaslarında %68 oranında arttığını 

belirten çalıĢmalar mevcuttur (27). Yani hem submaksimal egzersiz hem de kısa süreli 

yüksek Ģiddetli egzersiz lipit peroksidasyonuna neden olur. Ġnsanlarda submaksimal 
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egzersizde 30 dakikadan sonra plazma MDA da artıĢlar görülür. ÇalıĢmalarda 

erkeklerde maxVO2‟nin %40 Ģiddetinde yapılan egzersizin plazma MDA seviyesini 

azalttığı, %70 Ģiddetindekinin egzersiz plazma MDA seviyesinde bir değiĢiklik 

oluĢturmadığı, %100 Ģiddetindekinin ise plazma MDA seviyesini artırdığı tespit 

edilmiĢtir (18). 

2.4. ANTĠOKSĠDANLAR  

Hücrelerde oksidatif hasarı önleyen, yok eden veya kısmen azaltan bazı mekanizmalar 

bulunmaktadır (14). Serbest radikallerin zararlı etkilerini engellemek üzere 

organizmada, enzimatik ve enzimatik olmayan bu savunma sistemlerine antioksidan 

savunma sistemleri ya da kısaca antioksidanlar denilmektedir (13). Fonksiyonları,  

genel olarak koruma, durdurma ve tamir olmak üzere 3 kısımda toplanabilmektedir 

(24). Ġlk aĢamada önleyici/koruyucu antioksidanlar (Süperoksit dismutaz, glutatyon 

peroksidaz, metallerle kompleks yapıcı proteinler) radikal oluĢmasını engellerler. 

Engellenemeyen antioksidanlar radikal yakalayıcılar (C vitamini, ürat, albumin zincir 

baĢlamasını önleyerek, E vitamini, ubikinon, karotenoidler, flavonoidler zincir 

ilerlemesini durdurarak) tarafından tutularak zincirin baĢlaması veya ilerlemesi 

durdurulur. Durdurulamayan radikaller hücreye zarar vermiĢse, onarıcı antioksidanlar 

(lipaz, proteaz, DNA onarıcı enzimler, transferazlar) devreye girerler ve hücreleri 

onararak ya da yenileyerek hastalıkların oluĢmasına engel olurlar (3).  Meyve, meyve 

suyu, sebze, kuruyemiĢ, çay ve tohumlardaki antioksidan içerik ve aktivite vücudu 

oksidatif strese karĢı korumada baĢlıca rol oynamaktadır (39). 

2.4.1. BaĢlıca Antioksidan Etkiler 

Antioksidan maddeler baĢlıca altı mekanizma ile çalıĢırlar. Bunlar oluĢan serbest 

radikalleri toplayıcı ve giderici etkileri ile bağlayarak veya kararlı hale getirerek; zincir 

kırıcı etki ile serbest radikal üreten kimyasal reaksiyonları durdurarak; baskılayıcı 

etki ile reaksiyon hızını azaltarak; onarıcı etki ile lipit, protein ve DNA gibi yapılarda 

oluĢmakta olan biyolojik moleküler hasarı rejenere ederek; hücresel kinaz kayıplarını 

önleyip oksidasyon reaksiyonlarını durdurarak; organizmadaki SOD gibi antioksidan 

enzimler ile enzimatik olmayan antioksidanların sentezini artırarak etkilerini 

gösterirler (40). 
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2.4.2. Enzim Olan Antioksidanlar  

Enzimatik antioksidanlar, nonenzimatik antioksidanları tamamlar ve oksitlenmiĢ 

antioksidanları yeniler ya da reaktif oksijen türlerini ortadan kaldıracak reaksiyonları 

katalizler (41). Katalaz, süperoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz (31), glutatyon 

redüktaz, glutatyon transferaz (24) enzim olan antioksidanlara örnektir. 

2.4.3. Enzim Olmayan Antioksidanlar 

Enzimatik olmayan mekanizmalar glutatyon, C vitamini, E vitamini ve benzer 

antioksidanlar gibi radikal temizleyici olarak rol oynayan basit hidrofobik ve hidrofilik 

moleküllerden oluĢur. Enzimatik mekanizmalar ise, en belirgin basamakları süperoksit 

dismutaz ve katalazı içeren daha karmaĢık ve enzimatik basamaklardan oluĢur (6). 4000 

kadar antioksidan tanımlansa da, en bilinenleri vitamin, C, E ve karatinoidlerdir (42). 

Özetle, A, E, C vitaminleri, glutatyon, ubikinon, flavonoidler bu gruba örnek olarak 

verilebilir (31). 

2.4.4. E Vitamini 

E vitamini; tokoferol ve tokotrienol türevlerini kapsayan bir vitamindir. Antioksidan 

aktivitesi en yüksek olan tokoferol alfa-tokoferoldür (43). Alfa tokoferol en aktif 

formdur, dokulardaki E vitamini aktivitesinin yaklaĢık %90 „ı olarak bulunur. E 

vitamini, diyetle alınan zincir kırıcı ve baĢlıca lipofilik bir antioksidandır (18).  

Tokoferoller açık sarı renkte ve yapıĢkan kıvamda maddelerdir. Bunlar lipitlerde ve 

birçok organik eriticide erir, suda erimezler. E vitamini ısıya, alkalilere, asitlere ve ıĢığa 

karĢı dayanıklıdır, fakat ultraviyole ıĢınlar karĢısında kolayca bozulur. Oral yolla 

alınan tokoferol genellikle iyi absorbe edilir. Tokoferoller ince barsakta safranın 

yardımıyla emülsiyon haline gelir ve sonra absorbe olurlar. Yağlar ve safra tuzları E 

vitamininin absorbsiyonunu kolaylaĢtırır. Maksimum absorbsiyon E vitamini 

alındıktan birkaç saat sonra görülür. E vitamini karaciğer ve yağ dokularında depo 

edilir. Depolama miktarı yaĢa ve cinsiyete göre değiĢir. Hücre içerisinde ise tokoferol 

mitokondri, mikrozom ve lizozomlarda konsantre olur. BozulmuĢ yağlar E vitaminini 

oksidasyona uğratarak bozulmasına neden olur, mineral yağlar ise bu vitaminin 

absorbsiyonunu engeller (40). 

Biyolojik membranlardaki oksidatif bozulmada esas olan maddeler fosfolipit 

bileĢikleridir. Söz konusu fosfolipitlerdeki yapısal değiĢiklikler ise membranın yapısal 
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harabiyetine ve hücre bütünlüğünün bozulmasına yol açmaktadır. Membranların lipit 

peroksidasyonundan fazla etkilenmeleri, fosfolipit bileĢiklerinin çoklu doymamıĢ 

yağ asit i taĢımalarından kaynaklanmaktadır. 

Peroksidasyon oranı, fosfolipitlerde bulunan yağ asitlerindeki çift bağların sayısıyla 

doğrudan ilgilidir. Bu nedenle fosfolipitlerinde çoklu doymamıĢ bağ içeren yağ 

asitlerini bulunduran membranlar, özellikle lipit peroksidasyonuna dayanıksızdırlar. 

Özellikle α-tokoferol çok kolay oksitlenebilme yeteneğine sahiptir. E vitamininin 

biyolojik ortamlarda gerçekleĢtirdiği iĢlev büyük oranda bu özelliğine dayanmaktadır.    

Antioksidan karakteri nedeniyle E vitamini aktif radikallerle reaksiyona girerek 

oksidasyona duyarlı moleküler yapıların istenmeyen oksidasyonlarının önlenmesinde 

ya da azaltılmasında etkili olur. Antioksidanlardan oluĢan direncin kırılması oksidatif 

strese yol açar. E vitamini bulunduğu biyolojik ortamlardaki serbest radikal türlerini 

toplayarak peroksidasyonun erken döneminde zar fosfolipitlerindeki çoklu doymamıĢ 

yağ asitlerini korumada oksidatif strese karĢı ilk savunma hattını oluĢturur. Bir diğer 

yol ile de singlet oksijen, süperoksit ve daha çok hidroksil radikallerini indirger (40). Bir 

molekül α–tokoferol 100 molekül çoklu doymamıĢ yağ asidini peroksidasyondan 

koruyabilir. E vitamini bitkisel yağlar, yeĢil yapraklı sebzeler ve kuru yemiĢlerde 

mevcut olup daha çok yer fıstığı, badem, pamuk yağı ve keten tohumunda; 

zeytinyağında ise iz miktarda bulunur (3). 

E vitamininin fonksiyonunun devamı ve rejenerasyonu için askorbik asit ve GSH‟a 

ihtiyaç duyulmaktadır. Çünkü askorbik asit tokoferoksil radikalini indirgeyerek 

tokoferolün radikal temizleme aktivitesini düzenlerken,  askorbik asitin redoks durumu 

da hücre içi GSH tarafından kontrol edilmektedir (24). 

E vitamininin üzerinde yoğun olarak devam eden tartıĢma konularından birisi de “ 

antioksidan etkinliğin gerçekleĢebilmesi için gerekli doz” hakkındadır. Bu alanda 

türlere, cinsiyete, yaĢa, patolojilere göre değiĢen miktarlar ortaya konmuĢtur. Yayınların 

önemli bir kısmında insanlarda 50, 100, 250, 400, 800 ve 1000 IU/günlük dozların 

araĢtırıldığı görülmektedir. Jilal‟in, ulaĢtığı kanı olan “ günlük 50 IU E vitamini 

katkısıyla antioksidasyon iĢlevin gerçekleĢmesi beklenemez” yaklaĢımı hemen tüm 

araĢtırmacılar tarafından kabul edilmektedir. Birçok yayın normal antioksidan etki için 

400 IU E vitamini, maksimum etki için ise 800 IU‟yi kabul etmektedir. 1000 IU ise, 

megadoz olarak tanımlanmakta, bu tür uygulamalarda E vitamininin diğer maddelerle 
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oluĢturdukları kombinasyonlar nedeniyle “sinerjik toksisite” ye yol açabileceği ifade 

edilmektedir. Diğer yandan, besinlerle sağlanabilen alım dozuna eĢdeğer E vitamini 

alındığında aynı etkiyi göstermediği, besinlerle doğal alımın daha güçlü antioksidasyon 

oluĢturabildiği ileri sürülmüĢtür (40). 

2.4.5. Antioksidanların Egzersiz ile ĠliĢkisi 

Egzersiz ile oksijen tüketimi ihtiyacı artmakta ve oksijen tüketiminin artması serbest 

radikal üretiminde artıĢa yol açmaktadır. OluĢan bu serbest radikaller enzimatik ve 

nonenzimatik antioksidanları içeren bir savunma sistemi tarafından nötralize edilir. 

Düzenli antrenmanın, süperoksit dismutaz ve glutatyon peroksidaz gibi antioksidan 

enzimlerin aktivitelerini artırmak suretiyle oksidatif stresin zararlı etkilerini ortadan 

kaldırdığı gösterilmiĢtir (41).  

Egzersize cevaben oluĢan faydalı etkiler oksidatif stres ve artan antioksidan kapasite 

arasında bir bağlantı olduğu anlamına gelir. Antrenmanlı bireylerde istirahatta kan 

antioksidan aktivite düzeyinde artıĢ saptandığını ve bu antioksidan aktivitenin egzersiz 

sonrasında daha fazla yükseldiğini belirten çalıĢmalar vardır. Ancak bu sonuçların 

tartıĢmaya açık oluĢu hala sürmektedir (12). 

Akut egzersiz, beyin koenzim Q10, karaciğer sistein ve sistin ve yavaĢ kas askorbik asit 

seviyelerinde azalmaya, kalp GSH ve askorbik asit seviyelerinde artıĢa neden olur. 

Düzenli egzersiz, akut egzersizin yol açtığı oksidatif stresi azaltmak için adaptasyona 

neden olabilir. Antrenmana cevap olarak antioksidan enzim aktivitesinin artması, 

sistemin reaktif oksijen ve nitrojen türlerine (RONS) karĢı korumayı kolaylaĢtırmak için 

antioksidan oluĢturma ihtiyacından doğar. Çok hafif egzersiz adaptasyon sağlamada 

baĢarısız olur, çünkü yeterli Ģiddet ve sürede tekrarlanan egzersizlerin biriken etkilerinin 

sonucunda adaptasyon gerçekleĢir. Özetle, aerobik antrenmanlar egzersizin neden 

olduğu oksidatif stresi baskılamaya ilaveten antioksidan üretimini de uyarır (41).  

Sportif aktivitelerden sonra ise plazmada E vitamini seviyesinin arttığını gösteren 

çalıĢmalar vardır. Egzersiz sonrasında lipit peroksidasyonunun arttığını ve E 

vitamininin artan lipit peroksidasyonunu azalttığını gösteren çalıĢmalar bulunmaktadır 

(13). E vitamininin atletik performans, dayanıklılık ve lipit peroksidasyonu üzerindeki 

etkisi, çalıĢmalarda sıkça kullanılan bir araĢtırma konusu olmuĢtur. Fakat egzersiz 

çalıĢmaları, Ģiddet, süre ve uygulanan çalıĢma modeli bakımından çeĢitlilik 
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göstermektedir. Ayrıca oksidatif stresi değerlendirmek için yapılan denemeler ve 

bireylerin fiziksel uygunluk düzeylerindeki farklılıklar bu konuda ortaya çıkan çeliĢkili 

bulguları desteklemektedir (19). 

2.5. CK  

Kas hasarının tespitinde temelde iki metot kullanılır. Birincisi görüntüleme 

teknikleridir. Ġkincisi ise kasa özel enzim aktivitelerinin serumdaki düzeylerinin 

belirlenmesine dayanır. Genetik olarak hangi dokuya ait oldukları belirlenmiĢ olan 

izoenzimlerin serumdaki miktarlarının artması ilgili dokudaki hasar ve hasarın oranı 

tespit edilir. Bu, insanlarda spesifik kas hasarı göstergesi olan serum CK ve LDH 

düzeylerinde artıĢ Ģeklinde gözlenir (44). 

CK kasılma veya taĢıma sistemlerindeki ATP yenilenmesini sağlayan bir enzimdir. CK 

kas hücresinde fizyolojik bakımdan fonksiyonel hale gelir. Kasın her kontraksiyon 

döngüsünde kreatin fosfat kullanılarak ATP oluĢur. Bu sonuç kasın ATP düzeyini sabit 

tutar. Geri dönüĢlü olan bu reaksiyonda CK katalizör görevi görür (45). 

                              CK 

Creatine + ATP               Creatine Fosfat + ADP  (45) 

Ġskelet ve kalp kası hasarını tespite yönelik çalıĢmalarda; baĢta kreatin kinaz (CK) ve alt 

izoformları, myoglobin, aspartat aminotransferaz (AST), laktat dehidrogenaz (LDH), 

beyin natriüretik peptit (BNP), atrial natriüretik peptit (ANP), bikarbonik anhidraz, 

laktat dehidrogenaz, troponin ve kas yapı proteinleri yaygın olarak kullanılan yapılardır 

(46). Bu yapılardan en önemlisi ve en çok kullanılanı CK‟dır (45).  

CK dominant bir enzimdir ve çizgili kas, kalp kası ve beyinde bulunur. Ġnsan 

dokulularında CK' nın üç farklı izoenzimi bulunmaktadır. CK-MM, CK-MB ve CK-BB 

(47). Ġskelet kasında mikrotravmanın duyarlı göstergeleri olan bazı enzimler fiziksel 

aktivite artıĢlarından etkilenmektedir. Çok duyarlı bir enzim olan CK, sportif aktiviteler 

sırasında egzersizin ağırlığı ile paralel olarak farklı boyutlarda artıĢ gösterebilmektedir 

(45). 

Kalp dokusunda CK aktivitesinin %70- 85 ini CK-MM oluĢturur. Geriye kalan kısmı da 

CK-MB oluĢturur (47). Ġskelet kasındaki CK aktivitesinin %99 unu CK-MM izoenzimi 

oluĢturur. CK-MB nin nerdeyse tamamı miyokartta üretilir. Bununla birlikte çok düĢük 

miktarlarda ince barsakta, dilde, diyafragmada, üterus ve prostatta bulunur. CK-BB 
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esasen beyin dokusuna özgü formdur. Bunun yanında azda olsa iskelet ve kalp 

kasındaki toplam CK aktivitesine özellikle diğer CK formlarının eksikliğinde etkisi 

vardır. CK-BB nin yüksekliği beyin dokusundaki hasarı tanımlar (45).  

CK-MB miyokarda özel bir enzim yapısı olmasına rağmen, miyokardın toplam CK 

aktivitesinin % 15-30 unu oluĢturur (47). CK-MB akut kalp hasarı ve miyokard 

enfarktüsünün tanımlanmasında ilk ve önemli göstergedir. CK-MB aktivitesi normalde 

5 U/L den düĢükken, sağlıklı insanlarda direnç egzersizi, uzun süreli koĢular, maraton 

gibi faaliyetler CK-MB‟nin akut miyokard enfarktüsünün teĢhisindeki uygulamanın 

doğruluğuna Ģüphe düĢürmektedir. CK-MB aktivitesi maratoncularda ve akut miyokard 

enfarktüsü geçirmiĢ hastalarda yüzde artıĢ olarak benzer yükselmeler göstermektedir. 

Enzimin uzaklaĢtırılması ise sporcularda daha yavaĢtır (45). Egzersiz esnasında yapılan 

ölçümlerde ise serum CK aktivitesinin egzersiz esnasında düĢük, egzersiz sonunda 

yüksek olduğu saptanmıĢtır (48). 

Plazma CK aktivitesi kas yaralanmalarında, akut miyokard 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 (44, 45).  

CK‟nın en aktif olduğu yer iskelet kasıdır. Egzersizin sebep olduğu kas hasarında CK 

aktivitesi cinsiyet, yaĢ, egzersizin tipi gibi değiĢkenlerden etkilenirken farklı ırklara 

mensup kiĢilerde farklı miktarda ortaya çıktığı bilinmektedir. Irklara özgü bu 

farklılıkların farklı gen yapılarından kaynaklandığı düĢünülebilir.  

Egzersizden sonra artan CK‟ nın pik zamanı egzersizin türüne, Ģiddetine ve süresine 

bağlı olarak değiĢmektedir. Literatürde CK miktarının egzersizden 1-5 gün sonra en 

yüksek seviyesine geldiğini bildiren çalıĢmalar olduğu gibi (45)  egzersizden 3- 4 gün 

sonra en yüksek seviyesine ulaĢtığını gösteren çalıĢmalar da mevcuttur (49).  

Çok yüksek plazma CK aktivitesinin tatmin edici bir açıklaması yoktur. Vücut kitle 

indeksiyle ya da kas kitlesiyle bir iliĢkisinin olmadığını bildiren çalıĢmalar mevcuttur. 

Antrenman yaĢının yüksek olması da çok yüksek CK aktivitesinin bir açıklaması 

değildir. Nitekim poliklinik ortamında, bütün hareketleri kontrol altına alınmıĢ 

deneklerde de egzersiz sonrası çok yüksek CK aktivitesi görülmüĢtür. Bunun yanında 

CK‟nın tip II liflerinde tip I liflerine oranla daha fazla aktivasyon gösterebileceği 
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bildirilmektedir. Egzersizle kas lif tiplerinde oluĢan hasarın farklı olmasının sebebinin, 

lif tiplerinin yapısal farklılıklarından kaynaklandığı düĢünülebilir (45).  

2.6. LDH  

Egzantrik egzersiz kaynaklı kas hasarı kastan biyopsi alınması veya manyetik 

görüntüleme gibi direkt yöntemlerle değerlendirilebildiği gibi, dolaylı olarak kabul 

edilen kas kuvvetinde azalma, ödem, ağrı, kas enzimlerinin serum seviyesinin ve bazı 

inflamasyon göstergelerinin artması gibi belirteçlerle de ortaya konabilir. Uygulamadaki 

zorluklarından dolayı direkt yöntemler sıklıkla tercih edilmezken, daha çok kas 

kuvvetindeki ve serum enzimlerindeki değiĢimlerin kullanıldığı görülmektedir. 

Kreatin kinaz (CK), laktat dehidrogenaz (LDH), aspartat aminotransferaz (AST) ve 

alanin aminotransferaz (ALT) gibi kas enzimlerinin serum düzeylerinin artması 

egzantrik kas hasarının birer göstergesidir. Kanda bu proteinlerin artması membran 

yırtılmaları sonucunda enzimlerin kas liflerinden dıĢarı çıkarak dolaĢıma 

karıĢmalarından kaynaklanmaktadır (50).  

Laktat dehidrogenaz (LDH), laktik asidi piruvik aside çeviren sitoplazmik bir enzimdir. 

Hücre içi LDH düzeyleri serumdakinden 500 kat daha fazla olduğu için, serumdaki en 

ufak bir artıĢ hücre hasarının göstergesi sayılabilir (44). 

Normal hücresel homeostazda LDH‟ın baĢlıca rolü, ATP üretimi için pirüvatın laktata 

katalizini artırmaktır. LDH‟ın 5 izotipi vardır. Bu katalizlerde en etkili izotipi LDH-5‟tir 

(51, 52). Diğer izotiplerden LDH-1 pirüvat dehidrogenaz vasıtasıyla pirüvatın aerobik 

oksidasyonunu katalizler (51). Dört gruplu bu enzimin 5 izoformu çeĢitli organlarda 

farklı miktarlarda bulunmaktadır. Ġzoenzim modelleri sadece dokulardaki metabolik 

ihtiyaca göre değil, geliĢim esnasında, değiĢen biyolojik Ģartlar altında ve patolojik 

süreçlerde de oranlarında çeĢitlilik gösterir (53). 

Egzersiz sırasında CK, LDH gibi enzimler hasar gören kas hücresinden kana sızar. 

Fiziksel egzersiz, kas inflamasyonu ve kas hücre membranının geçirgenliğinin 

artmasıyla bu enzimleri serbest bırakır. Bu yüzden iskelet kas hasarı ve egzersiz 

kaynaklı kas yorgunluğunun belirlenmesinde bu enzimler baĢlıca rol oynar. Yoğun 

egzersizin oluĢturduğu yorgunluğun antrenmanlı bireylerde bile bu enzim seviyelerinde 

artıĢ sağlayabileceğini belirten çalıĢmalar mevcuttur (54). 
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Egzantrik egzersizler LDH düzeylerinde artıĢlara yol açabilir, maraton gibi uzayan 

dayanıklılık egzersizlerinde LDH aktivitesi ikiye katlanır ve artıĢ iki hafta kadar 

sürebilir (49). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. GÖNÜLLÜLERĠN SEÇĠMĠ 

Bu çalıĢmaya Erciyes Üniversitesi Beden Eğitimi ve Spor Yüksekokulunda okuyan 

aktif olarak spor yapan 18–25 yaĢ aralığında benzer fiziksel özelliklere sahip, toplam 28 

gönüllü erkek öğrenci rastgele seçilerek çalıĢmaya dâhil edildi. ÇalıĢmaya katılan 

öğrenciler deney ve kontrol olarak iki gruba ayrıldı. Bu gönüllülerden deney grubunu 

oluĢturan 16 sporcuya 30 gün süreyle günde 400 IU (268 mg) E vitamini (α-tokoferol) 

verildi. Kontrol grubundaki 12 sporcuya ise hiçbir Ģey verilmedi. Her iki gruba da aynı 

egzersizler haftada 3 gün olmak üzere 30 gün süreyle uygulandı. 

 ÇalıĢmaya katılan öğrencilere çalıĢma hakkında bilgi verilerek bilgilendirilmiĢ gönüllü 

olur formu alındı. Adaylar sigara içmeyen ve herhangi bir vitamin ve ilaç kullanmayan 

bireylerden seçildi. Adayların günlük diyetleri kontrol edilmedi fakat ekstradan 

kuruyemiĢler ve bitkisel kaynaklı yağdan kaçınmaları söylendi. Bu araĢtırmanın 

yapılabilmesi için Erciyes üniversitesi Tıp Fakültesi Etik kurulunun 02.12.2008 tarihli 

2008/618 sayılı etik kurul kararı alındı. Bir aylık egzersiz sonunda tekrar kan örnekleri 

alındı. Dayanıklılık antrenmanı öncesinde ve sonrasında hem deney hem de kontrol 

grubundan kan alınmak suretiyle çalıĢma öncesi durumları tespit edildi.  
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3.2. ARAġTIRMADA UYGULANAN ÖLÇÜM VE TESTLER 

3.2.1. Boy Uzunluğu ve Vücut Ağırlığı Ölçümü 

Gönüllülerin vücut ağırlığı ölçümleri tanita marka vücut ağırlığı ölçüm cihazıyla çıplak 

ayak ve Ģort ile ölçüldü. Boy uzunluğu ölçümleri kayan kaliper ile gönüllüler ayakta dik 

pozisyonda dururken skalanın üzerinde kayan kaliper gönüllünün kafasının üzerine 

dokunacak Ģekilde ayarlandı ve uzunluk 1 mm hassasiyetle okunup kaydedildi.  

Elde edilen boy uzunluğu ve vücut ağırlığı değerlerinden bedenin uzunluğuna göre 

ağırlık dağılımını açıklayan Vücut kitle indeksi =Ağırlık / Boy ² (kg/m²) hesaplandı. 

3.2.2. Kan Basıncı ve Nabız Ölçümleri 

Gönüllülerin kan basıncı ve nabız ölçümleri Clever TD-3018A marka dijital göstergeli 

bilek tipi tansiyon aleti ile el bileğine takılarak ölçüldü. Ölçümler araĢtırma grubunun 

10 dakika oturur pozisyonda dinlenmeleri sağlandıktan sonra sol kollarından alındı. 

Ölçümlerde gönüllülerin oturur pozisyonda, cihazın kalp hizasında ve el ayasının 

yukarı gelecek Ģekilde olmasına dikkat edildi. 

3.2.3. Oksijen Saturasyonu Ölçümü 

Gönüllülerin oksijen saturasyonları, Nellcor Puritan Bennett NPB-40 marka pulse 

oksimetre (PO) cihazı ile sol el iĢaret parmaklarından ölçüldü. Dijital ekrandan okunan 

değer kaydedildi. 

 

Sekil 3.1. Nellcor Puritan Bennett NPB-40 Marka Pulse 

Oksimetre Cihazı 
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3.2.4. Skinfold (Deri Kıvrımı) Ölçümleri  

Vücut yağ yüzdesinin belirlenmesi için her açıklıkta 10 g/mm² basınç uygulayan 

skinfold kaliper kullanıldı. Ölçümler gönüllü ayakta dik pozisyonda iken dominant 

taraftan alındı, deri kalınlığı kaliper üzerindeki göstergeden 2-3 saniye içerisinde 

okundu. Her bölgeden üç kez ölçüm alındı ölçümlerin ortalaması kaydedildi. ÇalıĢmada 

önceden belirlenen beĢ bölgeden skinfold ölçümü aĢağıdaki gibi yapıldı; 

a. Biceps: Kolun ön kısmında omuzla dirseğin orta noktasında bicepsbrachi 

kasının üzerinden dikey olarak deri kıvrımı tutularak ölçüldü.  

b. Triceps: Triceps kasının üstünde kolun dıĢ orta hattında “`akramion ve olekraon 

” çıkıntıları arasındaki mesafenin ortasından deri kıvrımı dikey tutularak 

ölçüldü. 

c. Subra-iliac: Vücudun yan orta hattında iliumun hemen üstünden deri kıvrımı 

tutularak ölçüldü. 

d. Sırt (sub-scapula): Kol aĢağıya sarkıtılmıĢ durumda ve vücut gevĢemiĢ durumda 

iken kürek kemiğinin hemen altından ve kemiğin kenarından deri kıvrımı 

tutularak ölçüldü. 

e. Baldır (calf): Sağ baldırın en geniĢ bölgesinin mediyalindeki deri ve yağ dokusu 

tutularak ölçüm alındı. 

3.2.5.Vücut Yağ Yüzdesinin Hesaplanması 

Skinfold kaliper ile ölçülen deri kıvrımı kalınlıkları Durnin-Womersley‟in geliĢtirdiği 

formüle göre hesaplanarak vücut yoğunluğu bulundu (55).  

Durnin-Womersley‟in 20-29 yaĢ erkekler için formülü:   

BD (Vücut Yoğunluğu) = 1,1631-0,0632x(LogX1+X2 +X3+X4) 

X1:Biceps 

X2:Triceps 

X3:Subsucapula 

X4:Supra iliac 

Vücut yağ yüzdesi formülü olarak Siri formülü uygulandı  

% Yağ= (4,95/BD-4,5)x100 (56). 
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3.2.6.Çap Ölçümleri  

Ölçümlerde kayan sürgülü kaliper kullanıldı. Ölçümler önceden belirlenen çap ölçüm 

bölgelerinden aĢağıdaki gibi yapıldı; 

a) Diz çapı (Femur bikondüler): Gönüllü bacakları birbirine paralel ve ayakları yere 

temas edecek Ģekilde sandalyede otururken, gönüllünün önünde durarak kaliperi 

epikondüler üzerine uygulayarak ölçüm yapıldı. 

b) Dirsek çapı (Humerus bikondüler): El supinasyonda, dirsek fleksiyonda iken 

humerus kondilleri arasındaki geniĢlik kaliperi kondillere sıkıca temas ettirilerek ölçüm 

alındı (57). 

3.2.7.Çevre (Girth / Circumference Measures) Ölçümleri  

Ölçümlerde mezura kullanıldı. Ölçümler önceden belirlenen çevre ölçüm bölgelerinden 

aĢağıdaki gibi yapıldı; 

a) Karın (abdomen) çevresi: Kaburgaların en alt sınırı ile cristailiaca arasındaki orta 

hattan ölçüm alındı. 

b) Kalça (buttock) çevresi: Maksimal pelvis çıkıntısından yatay olarak ölçüldü. 

c) Ekstansiyonda biceps: Dirsek tam dik durumdayken kolun en geniĢ çevresi ölçüldü. 

d) Baldır (calf) çevresi: Baldırın maksimal çevresinde ölçüm alındı (57). 

3.2.8. Somatotipin Belirlenmesi 

AraĢtırmada somatotipin belirlenmesi için Heath-Carter Somatotip derecelendirme 

metodu kullanılmıĢtır (58). 

Endomorfi = 0.1451 (X1) – 0.00068 (X2) + 0.0000014 (X3) – 0.7182 

X1 = (Triceps + Subscapula + Suprailiac deri kıvrım kalınlıkları) 

X2 = (Triceps + Subskapula + Suprailiac deri kıvrım kalınlıkları)
2 

X3 = (Triceps + Subskapula + Suprailiac deri kıvrım kalınlıkları)
 3
 

Mezomorfi = 0.858 (E) + 0.601 (K) + 0.188 (A) + 0.161 (C) – 0.131 (H) + 4.5 

E = Humerus çapı 

K = Femur çapı 
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A = DüzeltilmiĢ kol çevresi: kol çevresi (cm) – (triceps dkk/10) (mm) 

C = DüzeltilmiĢ calf çevresi: calf çevresi (cm) – (calf dkk/10) (mm) 

H = Boy Uzunluğu  

Ektomorfi= (Boy ağırlık oranı) x 0,732 -28,58 

Boy ağırlık oranı =boy (cm)/ 
3
√ağırlık(kg) (59). 

3.2.9. Biyoelektrik Ġmpedans Analizi Ölçümü 

Biyoelektrik impedans analizi ölçümü “Tanita - BC 418 MA (Tanita corporation, 

Tokyo-Japonya) cihazı ile yapıldı. Tanita cihazı 8 elektrotlu olup, yüksek frekanslı sabit 

akım kaynağını kullanmaktadır (50kHz, 500A). 

 

 

ġekil 3.2. Biyoelektrik Ġmpedans Analizi (BĠA) Ölçüm Cihazı. ( TANĠTA BC 418 ) 

 



 23 

Ölçüm yapılırken bireylerden, cihazın metal yüzeyinde çıplak ayak üzerinde durmaları, 

bir yandan da her iki elleriyle cihazın elle tutulması gereken parçalarını tutmaları ve 

kollarını gövdeye paralel olarak serbest bırakmaları istendi. Ölçümler her gönüllü için 

yaklaĢık 1-2 dakika kadar sürmüĢ olup, biyoelektrik impedans analiz cihazı ile saptanan 

değerler cihazdan çıktı olarak alındı. 

Biyoelektrik impedans analiz cihazından alınan çıktı üzerinden; vücut ağırlığı, beden 

kitle indeksi, bazal metabolizma hızı, vücut yağ kitlesi, yağsız vücut kitlesi ve toplam 

vücut suyu ölçüm değerleri alındı. 

3.3 DENEY PROTOKOLÜ 

ÇalıĢma öncesinde gönüllülerin ölçüm gününden en az 1 hafta önce herhangi bir ilaç 

almayı kesmeleri ve çalıĢma süresince sigara, alkol ve kafein gibi içeceklerle, 

kuruyemiĢ ve aĢırı yağlı yiyecekleri tüketmemeleri standardın korunması adına istendi. 

Deney aĢağıda belirtilen aĢamalarda yapıldı. 

ÇalıĢmaya katılan deney ve kontrol gruplarından egzersiz öncesinde kan örnekleri 

alındı. Deney grubunu oluĢturan 16 öğrenciye 30 gün süreyle sağlık bakanlığından 

onaylı (Solgar marka) günde 400 IU E vitamini (α-tokoferol) verildi, kontrol grubuna 

ise hiçbir Ģey verilmedi. Deney ve kontrol gruplarına aynı antrenmanlar yaptırıldı. 

Deney grubu E vitaminlerini antrenman olduğu günlerde araĢtırmacı gözetiminde, 

antrenman olmadığı günlerde ise araĢtırmacının takibinde tok karna ve aynı saatte aldı. 

30 günün sonunda her iki gruptan yine kan örnekleri alındı.  

 

 ġekil 3.3. E vitamini (α-tokoferol) 
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3.4.KAN ÖRNEKLERĠNĠN TOPLANMASI  

ÇalıĢmaya katılan her bir gönüllüden plazma için egzersiz öncesinde ve sonrasında 

dinlenik durumda iki kez antikoagülantlı (EDTA‟lı) tüplere 5 ml ve kan serumlarının 

elde edilmesinde antikoagülant içermeyen tüplere 3–4 ml kan alındı. Kan örnekleri 

alındıktan sonra 8–10 kere çok yavaĢ ters–düz edilerek karıĢtırıldı. 

Gönüllülerden uygun koĢullarda alınan kan örnekleri, soğuk zincirde laboratuvara 

ulaĢtırıldı. Örnekler, +4 
0
C de, 3000 devir/dk da 15 dk da santrifüj edilerek plazma ve 

serumları ayrıldı. Elde edilen serum ve plazma örnekleri analizler gerçekleĢtirilinceye 

kadar, -80 °C‟de muhafaza edildi. 

3.5. UYGULANAN EGZERSĠZ PROGRAMI  

Bu çalıĢmada haftada 3 gün (pazartesi, çarĢamba ve cuma günleri) interval koĢu 

egzersizleri yaptırıldı. Egzersiz programına kontrol ve deney grubu birlikte katıldı. 

Deney grubundaki sporculara hergün E vitamini (-tokoferol) verilirken, kontrol 

grubundaki gönüllülere hiçbir Ģey verilmedi. Sporculara uygulanan egzersiz programı 

aĢağıda yer almaktadır. 

3.5.1. Antrenmanda Uygulanan Ġnterval KoĢu Yöntemi 

Antrenman içeriği:  

Isınma antrenmanı: 12 dakika yavaĢ tempo koĢusu, 20 dakika hareketlilik ve germe 

egzersizleri yaptırıldı 

Dayanıklılık koĢusu: 2set x 3 seri x 800 m (Toplam: 4800 m). Seriler arası 1:1 

dinlenme veya nabız sayısı 120-130 arasına düĢünce ikinci yüklenme yapıldı. Setler 

arası 1-3 dinlenme yaptırıldı. 800 m mesafe nabız sayısı % 90 Ģiddetinde koĢuldu. 

Soğuma egzersizleri: 5 dk yavaĢ tempolu koĢu ve sonrasında 5-10 dk germe esnetme 

egzersizleri yaptırıldı. Hedef nabız: (220-yaĢ) x (90:100) formülüne göre bulundu. 

3.5.2.Analizlerin Yapılması 

Gönüllü katılımcıların fiziksel özellikleri ve diğer egzersiz ölçümleri Erciyes 

Üniversitesi Beden Eğitimi ve Spor Yüksekokulu Egzersiz Fizyolojisi Laboratuvarında 

yapıldı. Numunelerin LDH ve CK aktiviteleri, Erciyes Üniversitesi Merkez 

Laboratuvarında uygun otoanalizör ve ticari kitler ile (Siemens Advia 1800 Chemistry 

System) hizmet alımı yapılmak suretiyle gerçekleĢtirildi. 
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Ayrıca numunelerin total antioksidan kapasite ve TBARS analizleri ise, Erciyes 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya ABD. Laboratuvarında yapıldı. 

3.6.BĠYOKĠMYASAL ANALĠZLER 

3.6.1. Total Antioksidan Kapasite (TAC) 

Total antioksidan kapasiteye katkıda bulunan her bir antioksidan özellik gösteren her 

bir bileĢenin katkısını ayrı ayrı hesaplayabilmenin zorluğu, ayrıca bu bileĢenlerin 

aralarında etkileĢimlerin karmaĢıklığı, ölçümlerinin zorluğu vb nedenlerle; 

serum/plazma total antioksidan durumunu değerlendirmek için genel metotlar 

geliĢtirilmiĢtir. 

Numunelerin TAC değerini belirleme de, Cayman marka (katalog no:709001) TAC kiti 

kullanılmıĢtır. Kitin ölçüm prensibi Ģu Ģekildedir: 

Kit içeriğinde bulunan 2,2-azino-di-(3-etilbenztiyoazoline sulfonate) (ABTS) maddesi, 

aynı ortamda bulunan metmyoglobin ile okside olarak 405 veya 750 nm‟de absorbans 

veren bir ürüne dönüĢür. Numunede bulunan lipit ve/veya su çözünür antioksidan 

bileĢikler, bu oksidasyon reaksiyonunu önler. Oksidasyonun önlenmesi, okside ABTS 

kaynaklı absorbans artıĢını önler. Diğer bir ifade ile, numunenin TAC değeri ne denli 

yüksek ise, daha az okside ABTS oluĢur; sonuçta absorbans değeri minimum olur.  

Elde edilen absorbans değerlerine karĢılık gelen antioksidan gücü bulmak, standardize 

edebilmek için de; farklı konsantrasyonlarda su çözünür E vitamini analoğu olan trolox 

(6 hidroksi-2,5,7,8- tetrametilchroman-2-karboksilik asit) içeren standart ölçümleri 

yapılır. Çizilen trolox standart eğrisi kullanılarak, numunelerin TAC değerleri 

milimolar trolox ekivalanı Ģeklinde ifade edilir (60).  

Kısaca, serum (10 µL), metmyoglobin (10µL) ve kromojen solüsyonu (ABTS-150 µL) 

karıĢımı içeren deney ortamına; hidrojen peroksit (40 µL) eklenerek oksidasyon 

reaksiyonu baĢlatıldı. Reaksiyon karıĢımı oda sıcaklığında 3 dk inkübe edildi ve final 

absorbans değerleri Victor3 Mikrolap reader ile okundu. Aynı deney farklı 

konsantrasyonlarda saf trolox içeren standartlarla da yapılarak, bu deneylerden elde 

edilen absorbanslar ile standart eğri grafiği çizildi. Bu grafik yardımı ile numunelerin 

TAC değerleri milimolar trolox ekivalanı Ģeklinde hesaplandı. 
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3.6.2. Tiyobarbitürik Asit-Reaktif Maddeler (Thiobarbituric Acid-Reactive 

Substances/TBARS) 

Hücre membranında bulunan poliansatüre yağ asitleri içerdikleri doymamıĢ çift bağ 

nedeniyle, oksidasyona çok duyarlıdır. Bu yağ asitlerinin oksidasyonu sonucunda 

oluĢan malondialdehit (MDA) ölçümü; lipit oksidasyonunun (lipit peroksidasyonu) en 

sık kullanılan göstergesidir. Ölçüm prensibi ortama eklenen tiyobarbitürik asit ile 

MDA‟nın oluĢturduğu mor renkli kompleks konsantrasyonunun, spektrofotometrik 

olarak analizine dayanır. TBA-MDA reaksiyonu MDA‟ya özel olmadığından, 

literatürde bu reaksiyonla ölçülen maddelere, genel olarak TBA ile reaksiyona giren 

maddeler (TBARS) denilir.  

Numunelerin MDA içeriğini ölçmek için, Cayman marka ticari kit (Katalog 

no:10009055) kullanıldı.  

Sodyum dodesil sülfat (SDS-100 µL), renk reaktifi (4 mL) ve serum (100 µL) içeren 

reaksiyon karıĢımı bir saat süre ile kaynayan su içerisinde inkübe edildi. Ġnkübasyon 

sonunda, karıĢım 1600 g‟de 4 
o
C derecede 10 dk santrifüj edildi. Daha sonra, örnekler 

25 
o
C derecede 5 dk ısıtıldı. TBA-MDA reaksiyonu ile oluĢan pembe renkli kompleksin 

absorbsiyonu 532 nm‟de spektrofotometre (Shimadzu UV-1601) değerlendirildi.  

Aynı deney farklı konsantrasyonlarda saf MDA içeren standartlarla da yapılarak, bu 

deneylerden elde edilen absorbanslar ile standart eğri grafiği çizildi. Standart eğri 

grafiği kullanılarak, numune absorbanslarına karĢılık gelen MDA konsantrasyonları 

hesaplandı ve sonuçlar mikromol/L MDA olarak ifade edildi. 

3.7.VERĠLERĠN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

Verilerin değerlendirilmesinde “SPSS 13.0 for Windows” istatistik paket programı 

kullanıldı. Ġstatistiksel gösterim olarak aritmetik ortalama, standart hata değerleri 

verildi. Normal dağılıma uygunluk Shapiro-Wilk testi ile analiz edildi. Tekrarlayan 

ölçümlerde çift yönlü varyans analizi uygulandı. Ayrıca grup içi karĢılaĢtırmalarda 

Paired sample t test, gruplar arası karĢılaĢtırmalarda da unpaired sample t test 

kullanıldı. Tüm istatistiksel analizlerde anlamlılık düzeyi 0.05 kabul edildi. 

 

 

http://tureng.com/search/tiyobarbit%c3%bcrik%20asit-reaktif%20maddeler
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4. BULGULAR 

Deney ve kontrol gruplarının yaĢ (F=2.97), boy (F=2.98) ve vücut ağırlığı (F=0.41) 

değerlerinde zaman etkisi ile zaman ve grup içi yaĢ (F=2.97), boy (F=2.98)  ve vücut 

ağırlığı (F=0.01)  karĢılaĢtırmalarında, gruplar arası etkileĢimlerin karĢılaĢtırmalarında 

ise yaĢ (F=3.10)  ve boy (F=3.10) değerlerinde önemli değiĢiklik görülmedi (p>0.05). 

Ancak gruplar arası vücut ağırlığı (F=13.02) değerlerinde anlamlı farklılık bulundu 

(p<0.001). 
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Tablo 4.1. Kontrol ve deney grubunun bazı fiziksel özelliklerinin karĢılaĢtırılması 

 
 

Kontrol Grubu (n=12) Deney Grubu (n=16) F değerleri 

Egzersiz 

 öncesi 

Egzersiz 

 sonrası 

Egzersiz 

 öncesi 

Egzersiz 

 sonrası 
Zaman 

Zaman 

X 

Grup 

Grup 

DeğiĢken  X ± Sx X ± Sx X ± Sx X ± Sx 

YaĢ (yıl) 20.42 ± 0.51 ------ 20.75 ± 0.46 ----- 2.97 2.97 3.10 

Boy (cm) 177.00 ± 2.18 176.83 ± 2.12 172.44 ± 1.50 172.44 ± 1.50 2.98 2.98 3.10 

Vücut ağırlığı 
(kg) 

69.69 ± 1.72 69.59 ± 1.82 61.89 ± 1.31
b
 61.81 ± 1.43

c
 0.41 0.01 13.02*** 

***p<0.001, 
a
 Grup içi, 

b
 gruplar arası egzersiz öncesi,  

c 
gruplar arası egzersiz sonrası 

karĢılaĢtırmalarda bulunan anlamlılıklar. 

 

 

Tablo 4.2. Kontrol ve deney grubunun somatotip ve bazı fiziksel özelliklerinin karĢılaĢtırılması 

 

 Kontrol Grubu (n=12) Deney Grubu (n=16) F değerleri 

Egzersiz  

öncesi 

Egzersiz  

sonrası 

Egzersiz 

öncesi 

Egzersiz 

sonrası 
Zaman 

Zaman 

X 

Grup 

Grup 

DeğiĢken X ± Sx X ± Sx X ± Sx X ± Sx 

Endomorfi 2.84 ± 0.29 2.75 ± 0.28 2.41 ± 0.14 2.28 ± 0.17 2.74 0.10 2.25 

Mezomorfi 3.59 ± 0.26 3.40 ± 0.24
a
 3.38 ± 0.26 3.45 ± 0.28 0.92 3.54 0.50 

Ektomorfi 2.99 ± 0.37 2.97 ± 0.36 3.40 ± 0.24 3.43 ± 0.27 0.01 0.06 1.07 

VYY (%) 13.58 ± 0.96 13.20 ± 0.94 11.77 ± 0.57 10.98 ± 0.74 3.02 0.40 3.54 

Bel-kalça 
Oranı (cm) 0.87 ± 0.01 0.85 ± 0.01

a
 0.82 ± 0.01

b 0.84 ± 0.01 0.61 8.42** 2.50 

**p<0.001, 
a
 Grup içi, 

b
 gruplar arası egzersiz öncesi,  

c 
gruplar arası egzersiz sonrası 

karĢılaĢtırmalarda bulunan anlamlılıklar. 

 

Deney ve kontrol gruplarının endomorfi (F=2.74), mezomorfi (F=0.92), ektomorfi 

(F=0.01), VYY (F=3.02) ve bel-kalça oranı (F=0.61) değerlerinde zaman etkisi ile 

zaman ve grup içi endomorfi (F=0.10), mezomorfi (F=3.54), ektomorfi (F=0.06), VYY 

(F=0.40) karĢılaĢtırmalarında, gruplar arası etkileĢimlerin karĢılaĢtırmalarında ise 

endomorfi (F=2.25), mezomorfi (F=0.50), ektomorfi (F=1.07), VYY (F=3.54) ve bel-

kalça oranı (F=2.50) değerlerinde anlamlı farklılık görülmedi (p>0.05) ancak zaman ve 

grup içi bel-kalça oranı (F=8.42) değerinde anlamlı farklılık görüldü (p<0.01). 
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Grafik 4. 1. Kontrol ve deney grubunun endomorfi değerlerinin karĢılaĢtırılması 
 

 

 
 

Grafik 4. 2: Kontrol ve deney grubunun mezomorfi değerlerinin karĢılaĢtırılması 
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Grafik 4. 3: Kontrol ve deney grubunun ektomorfi değerlerinin karĢılaĢtırılması 

 

 
 

Grafik 4. 4: Kontrol ve deney grubunun vücut yağ yüzdesi değerlerinin karĢılaĢtırılması 
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Grafik 4. 5: Kontrol ve deney grubunun bel-kalça oranlarının karĢılaĢtırılması 

 

Tablo 4.3. Kontrol ve deney grubunun bazı fizyolojik özelliklerinin karĢılaĢtırılması 
 

Kontrol Grubu (n=12) Deney Grubu (n=16) F değerleri 

Egzersiz 

 öncesi 

Egzersiz  

sonrası 

Egzersiz 

 öncesi 

Egzersiz 

 sonrası 
Zaman 

Zaman 

X 

Grup 

Grup 

DeğiĢken 
X ± Sx X ± Sx X ± Sx X ± Sx 

O2 Saturasyon (%) 95.50 ± 0.23 97.58 ± 0.23
a
 97.44 ± 0.24

b
 97.88 ± 0.20

a
 76.27*** 35.51*** 14.70*** 

Sistolik kan 
basıncı (mmHg) 128.58 ± 3.89 131.08 ± 2.68 127.75 ± 4.43 129.19 ± 4.53 0.22 0.02 0.11 

Diastolik kan 
basıncı (mmHg) 79.75 ± 2.96 83.00 ± 2.36 81.06 ± 3.84 82.94 ± 4.66 0.46 0.33 0.25 

Nabız (atım/ 
dakika) 75.17 ± 2.59 75.83 ± 3.20 73.50 ± 2.97 79.63 ± 2.86 2.50 1.60 0.09 

***p<0.001,  a Grup içi, 
b
 gruplar arası egzersiz öncesi,  

c 
gruplar arası egzersiz sonrası 

karĢılaĢtırmalarda bulunan anlamlılıklar.  
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Deney ve kontrol grupların sistolik kan basıncı (F=0.22), diastolik kan basıncı (F=0.46) 

ve nabız (F=2.50) değerlerinde zaman etkisi ile zaman ve grup içi sistolik kan basıncı 

(F=0.02), diastolik kan basıncı (F=0.33) ve nabız (F=1.60) karĢılaĢtırmalarında, gruplar 

arası karĢılaĢtırmada ise yine sistolik (F=0.11), diastolik (F=0.25) kan basıncı ve nabız 

(F=0.09) değerlerinde anlamlı farklılık görülmedi (p>0.05). Zaman etkisinde oksijen 

saturasyon (F=76.27), zaman ve grup içi karĢılaĢtırmada oksijen saturasyon (F=35.51) 

ve gruplar arası karĢılaĢtırmada oksijen saturasyon (F=14.70) değerinde anlamlı 

farklılık görüldü (p<0.001). 

 

 
Grafik 4. 6. Kontrol ve deney grubunun O2  saturasyon değerlerinin karĢılaĢtırılması 



 33 

 
 

Grafik 4. 7: Kontrol ve deney grubunun sistolik kan basıncı değerlerinin karĢılaĢtırılması 

 

 

 
 

Grafik 4. 8: Kontrol ve deney grubunun diastolik kan basıncı değerlerinin karĢılaĢtırılması 
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Grafik 4. 9: Kontrol ve deney grubunun nabız değerlerinin karĢılaĢtırılması 

 

Tablo 4.4. Kontrol ve deney grubunun bazı fiziksel özelliklerinin karĢılaĢtırılması 
 

Kontrol Grubu (n=12) Deney Grubu (n=16) F değerleri 

Egzersiz 

öncesi 

Egzersiz  

sonrası 

Egzersiz 

 öncesi 

Egzersiz  

sonrası 
Zaman 

Zaman 

X 

Grup 

Grup 

DeğiĢken 
X ± Sx X ± Sx X ± Sx X ± Sx 

VKĠ 
(kg/m2) 22.20 ± 0.54 22.07 ± 0.50 21.21 ± 0.62 20.62 ± 0.44

c
 0.91 0.37 3.32 

BMH 
(kcal) 1776.92 ± 30.57 1777.67 ± 31.48 1632.44 ± 22.72

b
 1642.75 ± 23.67

c
 3.06 2.30 13.70*** 

Ġmpedans 

(Ω) 452.42 ± 14.84 472.17 ± 15.46
a
 482.00 ± 10.71 499.50 ± 13.51

a
 20.08*** 0.08 2.30 

Vücut yağ 
kitlesi (kg) 5.47 ± 0.63 6.11 ± 0.70 4.07 ± 0.62 4.71 ± 0.57 4.95* 0.01 2.70 

YVK (kg) 64.23 ± 1.74 63.48 ± 1.78
a
 57.15 ± 1.18

b
 57.11 ± 1.34

c
 1.91 1.51 10.40** 

TVS (%) 47.02 ± 1.27 46.48 ± 1.30
a
 41.84 ± 0.87

b
 41.80 ± 0.97

c
 1.94 1.47 10.45** 

*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001, 
a
 Grup içi, 

b
 gruplar arası egzersiz öncesi,  

c 
gruplar arası egzersiz 

sonrası karĢılaĢtırmalarda bulunan anlamlılıklar.  

 

Deney ve kontrol grupların zaman etkisi karĢılaĢtırmalarında VKĠ (F=0.91), BMH (F= 

3.06), YVK (F=1.91) ve TVS (F=1.94) değerlerinde, zaman ve grup içi karĢılaĢtırmada 

VKĠ (F=0.37), BMH (F=2.30), Ġmpedans (F=0.08), vücut yağ kitlesi (F=0.01), YVK 

(F=1.51) ve TVS (F=1.47) değerlerinde, gruplar arası karĢılaĢtırmada ise VKĠ (F=3.32), 



 35 

Ġmpedans (F=2.30) ve vücut yağ kitlesi (F=2.70) değerlerinde anlamlı farklılık 

görülmedi (p>0.05). Gruplar arası BMH ( F=13.70) ve zaman etkisi karĢılaĢtırmasında 

impedans (F=20.08) değerlerinde p<0.001 oranında anlamlı farklılık görüldü. Gruplar 

arası karĢılaĢtırmada YVK (F=10.40) ve TVS (F=10.45) değerlerinde p<0.01 oranında 

anlamlı farklılık görüldü. Vücut yağ kitlesi (F=4.95) zaman etkisi değerinde p<0.05 

oranında anlamlı farklılık görüldü.  

 

 
 

Grafik 4. 10. Kontrol ve deney grubunun vücut kitle indeksi değerlerinin karĢılaĢtırılması 
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Grafik 4. 11: Kontrol ve deney grubunun bazal metabolik hız değerlerinin karĢılaĢtırılması 

 

 
 

Grafik 4. 12: Kontrol ve deney grubunun impedans değerlerinin karĢılaĢtırılması 
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Grafik 4. 13: Kontrol ve deney grubunun vücut yağ kitlelerinin karĢılaĢtırılması 

 

 
 

Grafik 4. 14: Kontrol ve deney grubunun yağsız vücut kitlelerinin karĢılaĢtırılması 
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Grafik 4. 15: Kontrol ve deney grubunun toplam vücut sıvılarının karĢılaĢtırılması 

 

 

Tablo 4.5. Kontrol ve deney grubunun bazı kan değerlerinin karĢılaĢtırılması 

 
 

Kontrol Grubu (n=12) Deney Grubu (n=16) F değerleri 

Egzersiz  

öncesi 

Egzersiz  

sonrası 

Egzersiz  

öncesi 

Egzersiz 

 sonrası 
Zaman 

Zama

n 

 x  

Grup 

Grup 

DeğiĢken 
X ± Sx X ± Sx X ± Sx X ± Sx 

CK (U/L) 155.83 ± 15.23 135.75 ± 16.50 196.94 ± 38.27 93.06 ± 8.13
c,a

 7.00* 3.20 0.01 

LDH (U/L) 138.00 ± 8.67 156.33 ± 8.57 129.50 ± 6.56 131.94 ± 5.78
c
 1.97 1.15 5.26 * 

TAC (mmol/L) 1.59 ± 0.11 1.69 ± 0.09 1.76 ± 0.13 1.86 ± 0.10 1.01 0.01 2.03 

TBARS 
(µmol/L) 0.06 ± 0.00 0.10 ± 0.02

a
 0.06 ± 0.01 0.09 ± 0.01

a
 11.43** 0.04 0.60 

*p<0.05, **p<0.01, 
a
 Grup içi, 

b
 gruplar arası egzersiz öncesi,  

c 
gruplar arası egzersiz sonrası 

karĢılaĢtırmalarda bulunan anlamlılıklar.  

 

Deney ve kontrol grupların zaman etkisi karĢılaĢtırmalarında LDH (F=1.97) ve TAC 

(F=1.01) değerlerinde, zaman ve grup içi karĢılaĢtırmada CK (F=3.20), LDH (F=1.15), 

TAC (F=1.01) ve TBARS (F= 0.04) değerlerinde, gruplar arası karĢılaĢtırmada ise CK 

(F=0.01), TAC (F=2.03) ve TBARS (F=0.60) değerlerinde anlamlı farklılık görülmedi 

(p>0.05). Ancak CK (F= 7.00) zaman etkisi değerinde ve gruplar arası karĢılaĢtırmada 

LDH (F=5.26) değerinde p<0.05 oranında, TBARS (F=11.43) zaman etkisi değerinde 

p<0.01 oranında anlamlı farklılık görüldü. 
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Grafik 4. 16: Kontrol ve deney grubunun CK değerlerinin karĢılaĢtırılması 

 

 
 

Grafik 4. 17: Kontrol ve deney grubunun LDH değerlerinin karĢılaĢtırılması 
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Grafik 4. 18: Kontrol ve deney grubunun TAC değerlerinin karĢılaĢtırılması 

 

 
 

Grafik 4. 19: Kontrol ve deney grubunun TBARS değerlerinin karĢılaĢtırılması 
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5. TARTIġMA VE SONUÇ 

Bu çalıĢma, 18-25 yaĢ arası, aktif spor yapan 28 erkek atlet üzerinde yapıldı. Düzenli 

dayanıklılık antrenmanı yapan atletlerde; CK ve LDH serum aktiviteleriyle yansıtılan 

kas hasarı üzerine ve ayrıca TBARS ve TAC ile yansıtılan oksidatif stres üzerine; E 

vitamini kullanımının etkisini göstermek amacıyla yapılmıĢtır.  Ayrıca atletlerin fiziksel 

ve fizyolojik özelliklerini belirlemek amacıyla; boy, vücut ağırlığı, vücut kitle indeksi, 

bel kalça oranları, toplam vücut sıvısı, vücut yağ yüzdeleri, vücut yağ ağırlığı, yağsız 

vücut ağırlığı, bazal metabolik hız, somatotip yapıları değerlendirildi.  

Deney ve kontrol grubundaki sporcuların aynı yaĢ sınırları arasında olmasından dolayı 

gruplar arası karĢılaĢtırma sonucunda anlamlı farklılık bulunamadı. 

Egzersiz öncesi ve sonrası hiçbir karĢılaĢtırmada grupların boy parametresinde anlamlı 

farklılık bulunmamıĢtır. Benzer bir çalıĢmada, amatör futbolcularda C ve E vitamininin 

bazı sportif ve fizyolojik parametreler üzerindeki etkileri araĢtırılmıĢ, deney grupları ile 

kontrol gruplarının boy uzunlukları arasında anlamlı bir farklılık bulunamamıĢtır (61). 

Genç güreĢçilerde, düzenli egzersizin oksidatif ve antioksidatif parametreler üzerine 

etkisinin araĢtırıldığı çalıĢmada deney ve kontrol grubunun boy uzunlukları arasında 

anlamlı bir farklılık bulunamamıĢtır (62).  

Deney ve kontrol grubunun vücut ağırlığı için sadece gruplar arası karĢılaĢtırmada 

anlamlı farklılık bulunmuĢtur. Genç güreĢçiler üzerinde yapılan bir çalıĢmada ise deney 

ve kontrol grubunun vücut ağırlığı değerlerinde de anlamlı bir farklılık bulunamamıĢtır 

(62). Amatör futbolcularda C ve E vitamininin bazı sportif ve fizyolojik parametreler 
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üzerine etkilerinin araĢtırıldığı baĢka bir çalıĢmada, egzersiz öncesi gruplar arası 

karĢılaĢtırmada vücut ağırlığı parametresi anlamlı farklılık göstermezken, vitamin E 

grubu ile kontrol grubunun vücut ağırlığı değerleri karĢılaĢtırmasında egzersizin ilk iki 

haftasında anlamlı farklılık bulunmuĢtur. Egzersizin 3. ve 4. haftalarında bu farklılık 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (61).  

Deney ve kontrol grubu arasında yapılan karĢılaĢtırmalarda endomorfi, mezomorfi ve 

ektomorfi parametrelerinde anlamlı farklılık bulunamamıĢtır. Genç futbolcuların bazı 

fiziksel uygunluk ve somatotip özelliklerinin oynadıkları mevkilere göre 

karĢılaĢtırılması amacıyla yapılan bir çalıĢmada, gruplar arası endomorfik, mezomorfik 

ve ektomorfik özelliklerde anlamlı farklılık bulunamamıĢtır ve bu yönüyle çalıĢmamızla 

paralellik göstermiĢtir (59).  

ÇalıĢmada, vücut yağ yüzdesi için yapılan karĢılaĢtırmalarda deney ve kontrol grubu 

arasında anlamlı farklılık bulunamamıĢtır. Triatlon Dünya ġampiyonasına katılan 

sporcularda E vitamini alımının oksidatif stres ve immün değiĢiklikler üzerine etkisinin 

araĢtırıldığı bir çalıĢmada, orta yaĢ bayan ve erkek sporcuların vücut yağ yüzdesi 

değerinde, bizim çalıĢmamızda olduğu gibi anlamlı farklılık bulunamamıĢtır (63). Aynı 

Ģekilde adölesan atletlerde, egzersizin antioksidan durum ve protein değiĢimleri üzerine 

etkisinin değerlendirilmesi amacıyla yapılan çalıĢmada, deney ve kontrol grubu arasında 

vücut yağ yüzdesinde anlamlı farklılık bulunamayıĢı çalıĢmamızla paralellik 

göstermiĢtir (41). Buna karĢın farklı yoğunlukta akut aerobik egzersizlerin vitaminler ve 

amino asitlerle iliĢkisini araĢtırmak amacıyla iki farklı sporcu grubu üzerinde yapılmıĢ 

olan çalıĢmada, egzersiz öncesi gruplar arası vücut yağ yüzdesi değerinde anlamlı 

farklılık bulunmuĢtur (64). 

ÇalıĢmada, deney ve kontrol grubunun bel kalça oranlarında zaman ve grup içi 

etkileĢim bakımından anlamlı farklılık bulunmuĢtur. Benzer bir Ģekilde orta yaĢ üzeri 

erkek obez bireylerde eser elementler ve oksidatif stresin araĢtırılması amacıyla yapılan 

çalıĢmada, deney ve kontrol grubu arasındaki bel kalça oranlarında anlamlı bir farklılık 

bulunmuĢtur (65). Obez bireylerde, gastrik, pankreatik ve karboksil ester lipazın güçlü 

bir inhibitörü olarak oral yolla verildiğinde trigliserid hidrolizini azaltan bir madde olan 

orlistatın 12 haftalık kullanımının A, E ve C vitamini düzeylerine ve oksidatif stresten 

sonra artan ve lipit peroksidasyonunun son ürünlerinden olan MDA düzeyine olan 

etkisini araĢtırmak amacıyla 30 kiĢi üzerinde yapılmıĢ olan çalıĢmada tedavi öncesi ve 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Nieman%20DC%22%5BAuthor%5D
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sonrası bel kalça oranlarında anlamlı bir farklılık bulunmuĢtur (66). Buna karĢın 

üniversite öğrencilerinin beslenme ve kahvaltı alıĢkanlıklarının araĢtırıldığı bir 

çalıĢmada erkek ve bayan üniversite öğrencilerinin bel kalça oranları arasında anlamlı 

farklılık bulunamamıĢtır (67). Ankara ilinde bulunan veteran atletlerin, beslenme 

alıĢkanlıkları ve beslenme bilgi düzeylerinin saptanması amacıyla 27‟si erkek 5‟i bayan 

olmak üzere orta yaĢ üzeri 32 atlet üzerinde yapılmıĢ olan çalıĢmada, gençliğinde sporla 

uğraĢanların bel çevre ölçümü, yapmayanlara nazaran daha düĢük çıkmasına rağmen, 

istatistiksel bir farklılık bulunamamıĢtır (68).  ÇalıĢmamızdaki farklılığın sebebinin 

sporcuların sürekli olarak aktif olmalarından kaynaklandığını düĢünmekteyiz.  

Deney ve kontrol grubunun O2 saturasyonlarında grup içi ve gruplar arası 

karĢılaĢtırmada anlamlı farklılık bulunmuĢtur. Genellikle düzenli ve kademeli olarak 

artan ağırlıkta yapılan aerobik antrenmanlar aerobik gücü (maxVO2‟yi) artırır (69). 

ÇalıĢmamızda oksijen saturasyonundaki anlamlı artıĢın, E vitamininin etkisi olmaksızın, 

aerobik antrenmanın bir sonucu olduğunu düĢünmekteyiz. Çünkü çalıĢmamızda E 

vitamini yalnızca deney grubuna verilirken, aerobik antrenmanlar her iki gruba da 

uygulanmıĢtır. Dayanıklılık sporcularında, tek doz polen yüklemesinin maksimal 

oksijen tüketimi ve kan parametrelerine etkisinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada, gruplara 

15mg arı poleni ve plasebo verildikten 5 saat sonra alınan ölçümlerde maksimal oksijen 

tüketiminin anlamlı derecede arttığı saptanmıĢtır (70). 16 haftalık aerobik antrenman 

periyodunun antioksidan enzim aktivitesi üzerine etkisinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada, 

antrenman öncesi ve sonrası maxVO2 değerinde anlamlı farklılık bulunmuĢtur (71). 

Omega-3 yağ asiti ve antioksidanların, egzersiz sonrası oksidatif stres üzerine etkisinin 

araĢtırıldığı çalıĢmada ise gruplar arası maxVO2 değerinde anlamlı farklılık 

bulunamamıĢtır (72). Aynı Ģekilde ultramaraton koĢucularında 6 haftalık E ve C 

vitamini uygulamasının kas hasarı oluĢturan egzersiz üzerine azaltıcı etkisinin olup 

olmadığının araĢtırıldığı çalıĢmada, gruplar arası karĢılaĢtırmada koĢu zamanı maxVO2 

yüzdesinde anlamlı farklılık bulunamamıĢtır (73). 

Deney ve kontrol grubunun sistolik ve diastolik kan basınçlarında anlamlı farklılık 

bulunamamıĢtır. Benzer bir Ģekilde 20 yaĢ ve üzeri obez bireylerde 12 haftalık orlistat 

tedavisinin serum A,E,C vitamini düzeylerine ve oksidatif stres üzerine etkilerinin 

araĢtırıldığı çalıĢmada tedavi öncesi ve sonrası sistolik ve diastolik kan basıncı 

değerlerinde anlamlı bir farklılık bulunamamıĢtır (66). 18-25 yaĢ arasında gençler 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Elosua%20R%22%5BAuthor%5D
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üzerinde yapılan bir çalıĢmada ise erkeklerin sistolik ve diastolik kan basıncı 

değerlerinin bayanlardan daha yüksek olduğu bulunmuĢtur (74). Buna karĢın 10 

basketbolcu üzerinde yapılan bir çalıĢmada da, yarıĢma öncesi ve sonrası ve 1 aylık alfa 

tokoferol takviyesi sonunda egzersiz öncesi ve sonrası olmak üzere alınan toplam 4 

ölçümde, egzersiz ve yarıĢma sonrası sistolik ve diastolik kan basıncı değerlerinde 

anlamlı derecede artıĢ olmuĢtur (75).  

ÇalıĢmamızda grupların nabız parametresinde anlamlı farklılık bulunamamıĢtır. Amatör 

futbolcularda C ve E vitamininin bazı sportif ve fizyolojik parametreler üzerindeki 

etkilerinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada, C vitamini grubu ve kontrol grubunun nabız sayısı 

karĢılaĢtırmasında, dört haftalık ölçümde de gruplar arası rakamsal farklılıklar olmasına 

rağmen bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunamamıĢtır. E vitamini grubu ile 

kontrol grubunun nabız sayısı karĢılaĢtırmasında ise, dört haftalık ölçümlerin sadece ilk 

haftasındaki örneklerin ortalamaları arasında anlamlı bir fark bulunmuĢtur (61). 20 yaĢ 

ve üzeri obez bireylerde 12 haftalık orlistat tedavisinin serum A,E,C vitamini 

düzeylerine ve oksidatif stres üzerine etkilerinin araĢtırıldığı çalıĢmada ise tedavi öncesi 

ve sonrası nabız sayılarında anlamlı bir farklılık bulunamamıĢtır (66). Düzenli spor 

yapanlarda kalp geliĢmesi ve kalbin kuvvetlenmesine bağlı olarak kalp atım sayısının 

azaldığı, kalbin daha ekonomik bir çalıĢma içerisine girdiği bilinmektedir (76). Ancak, 

kalp atım sayısı; yaĢ, cinsiyet, vücut ısısı, çevresel faktörler ve psikolojik durum gibi 

faktörlerden etkilendiğinden dolayı, çalıĢmamızda beklenen düĢük nabız değerlerine 

ulaĢılamamıĢtır. 

Deney ve kontrol grubunun vücut kitle indeksinin grup içi karĢılaĢtırmalarında farklılık 

bulunmazken gruplar arası egzersiz sonrasında anlamlı farklılık bulunmuĢtur. Düzenli 

egzersizin oksidatif ve antioksidatif parametreler üzerine etkisini araĢtırmak amacıyla 

genç güreĢçiler üzerinde yapılan bir çalıĢmada deney ve kontrol grubunun vücut kitle 

indeksi değerlerinde anlamlı farklılık bulunamamıĢtır (62). Aynı Ģekilde sağlıklı 

bireylerde, E ve C vitamininin birlikte verilmesiyle, dayanıklılık antrenmanı sonrası 

egzersiz performansının farklı ölçümleri üzerindeki etkisinin araĢtırıldığı çalıĢmada, 

deney ve kontrol grubunun vücut kitle indeksi değerleri arasında anlamlı farklılık 

bulunamamıĢtır (77). Omega-3 yağ asiti ve antioksidanların, egzersiz sonrası oksidatif 

stres üzerine etkisinin araĢtırıldığı çalıĢmada; vitamin ve mineral verilen grup, Omega-3 

yağ asiti verilen grup, vitamin ve Omega-3 yağ asiti birlikte verilen grup ve plasebo 
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grubu olmak üzere 4 gruba ayrılan 48 antrenmanlı bisikletçinin, gruplar arası VKĠ 

değerlerinde de anlamlı farklılık bulunamamıĢtır (72). Buna karĢın farklı yoğunlukta 

akut aerobik egzersizlerin plazma ve total homosistein ve sistein üzerine ve bunun 

vitaminler ve amino asitlerle ilgili metabolizmaları üzerine etkisinin araĢtırılması 

amacıyla iki farklı sporcu grubu üzerinde yapılmıĢ olan çalıĢmada ise, gruplar arası 

vücut kitle indeksi değerlerinde anlamlı farklılık bulunmuĢtur (64). ÇalıĢmamızdaki 

gruplar arası egzersiz sonrası oluĢan farklılığın bireylerin vücut ağırlıklarındaki 

değiĢimden kaynaklandığını düĢünmekteyiz. 

Deney ve kontrol grubunun BMH (bazal metabolik hız) parametresinde yalnızca gruplar 

arası karĢılaĢtırmada anlamlı farklılık bulunmuĢtur. Boksörlerde yapılan bir çalıĢmada 

ise baĢarılı ve baĢarısız olan boksörler arasında yapılan karĢılaĢtırmada bazal metabolik 

hız parametresinde anlamlı farklılık bulunamamıĢtır (78). 

Deney ve kontrol grubunun biyoelektriksel impedans parametresinde grup içi 

karĢılaĢtırmalarında anlamlı farklılık bulunmuĢtur. Benzer bir Ģekilde boksörlerde 

yapılan çalıĢmada baĢarılı ve baĢarısız olan boksörler arasında yapılan karĢılaĢtırmada 

biyoelektriksel impedans değerinde anlamlı farklılık bulunmuĢtur (78). 

Deney ve kontrol grubunun vücut yağ kitlesi parametresinde zaman etkisi yönünden 

anlamlı artıĢ bulunmuĢtur. Elit sporcularda vücut kompozisyonu ile maksimal oksijen 

kapasitesi arasındaki iliĢkinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada da, bayan ve erkek sporcular 

arasındaki karĢılaĢtırmada vücut yağ kitlesinde anlamlı bir farklılık bulunamamıĢtır 

(79).  

Deney ve kontrol grubunun yağsız vücut kitlesi parametresinde sadece gruplar arası 

karĢılaĢtırmada anlamlı farklılık bulunmuĢtur. Maraton koĢu öncesi ve sonrası erkek 

maratoncuların serum leptin düzeyinin incelendiği bir çalıĢmada, kontrol grubuna 

kıyasla maratoncuların total yağ kitlesinde önemli bir azalma bulunmuĢ ancak iki 

grubun yağsız vücut kitlesinde anlamlı bir farklılık bulunmamıĢtır (80). 

Deney ve kontrol grubunun toplam vücut sıvısında egzersiz öncesi ve sonrası gruplar 

arası karĢılaĢtırmada anlamlı farklılık bulunmuĢtur. Sıcak ortamda yapılan dayanıklılık 

egzersizlerinde hipertermi ve dehidrasyon oluĢabilmektedir. Vücut ağırlığının % 2‟sinin 

üzerinde bir sıvı kaybının, dayanıklılık performansına zarar verdiği, termal streste ve 

kalp atım hızında artıĢa, glikojen depolarında boĢalmaya, vücut iç sıcaklığı ve algılanan 

zorluk düzeyinde artıĢa, metabolik ve merkezi sinir sisteminde hasara, terleme hızında 
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artıĢa yol açtığı belirlenmiĢtir. Ortam sıcaklığının vücut sıcaklığını aĢtığı koĢullarda 

termoregülasyonun düzenlenmesi amacıyla terleme artmaktadır. Terleme nedeniyle 

toplam vücut suyu azalır. Terlemeyle suyun yanı sıra kas potasyum (K
+
), klor (Cl-) gibi 

elektrolitler de kaybedilmektedir. Bu elektrolitlerden Na
+
 ve Cl- kaybı, K

+
‟a göre çok 

daha fazla olmaktadır. Su kaybı sonucu oluĢan hipohidrasyon, kan hacminin düĢmesine, 

plazma ozmolalitesinin yükselmesine, terleme hızının düĢmesine, kas ve deriye kan 

akıĢının azalmasına yol açmaktadır. Bu değiĢiklikler, dayanıklılık egzersizinin 

gerektirdiği kalp debisinin korunmasını zorlaĢtırmakta ve dayanıklılık performansını 

düĢürmektedir (81). ÇalıĢmamızdaki gruplar arası karĢılaĢtırmada egzersiz öncesi ve 

sonrası toplam vücut sıvısındaki düĢüĢün, sıcak ortamdan kaynaklandığı 

düĢünülmektedir. Ayrıca deney grubumuzun egzersiz sonrası nabız değerlerinde düĢüĢ 

beklenirken artıĢ saptanmıĢ olması, toplam vücut sıvısı değerindeki bu anlamlı 

azalmadan kaynaklanmıĢ olduğunu düĢündürmektedir. Boksörlerde vücut 

kompozisyonunun sportif baĢarıya katkısının araĢtırıldığı çalıĢmada da, boksörlerin 

baĢarılarına göre yapılan karĢılaĢtırmada baĢarılı ve baĢarısız olan boksörler arasında 

toplam vücut sıvısı değerinde anlamlı farklılık bulunamamıĢtır (78). 

Deney ve kontrol grubunun CK aktivitesinde zaman etkileĢimi yönünden anlamlı 

farklılık bulunmuĢtur. Deney grubunun grup içinde azalan yönde ve gruplar arası 

egzersiz sonralarında istatistiksel yönden anlamlı farklılık bulunmuĢtur. Bir antioksidan 

vitamin takviyesinin, 35 günü aĢan antrenman aktivitesi boyunca, oksidatif, hormonal 

ve enzimatik egzersiz belirtileri üzerine etkisinin araĢtırılması amacıyla 13 profesyonel 

erkek basketbolcu üzerinde yapılan çalıĢmada, vitamin ve plasebo gruplarının CK 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunamamıĢtır (82). 

Üzüm ekstresinin elit erkek atletlerde, antioksidan durum ve fiziksel performansı 

artırdığı yönündeki etkisinin araĢtırılması amacıyla 20 elit sporcu üzerinde yapılmıĢ 

olan 30 günlük çalıĢma sonucunda CK değerinde istatistiksel yönden anlamlı olmayan 

bir azalma saptanmıĢtır (83). Antrenmanın alfa tokoferol takviyesi ve eritrosit glukoz-6-

fosfat dehidrogenaz aktivitesi üzerine etkisinin araĢtırılması amacıyla yapılan çalıĢmada 

10 basketbolcunun, yarıĢma öncesi ve sonrası, 1 aylık alfa tokoferol takviyesi sonunda 

egzersiz öncesi ve sonrası olmak üzere alınan toplam 4 ölçümde, egzersiz ve yarıĢma 

sonrası CK değerlerinde anlamlı derecede artıĢ olmuĢtur (75). Ultramaraton 

koĢucularında 6 haftalık E ve C vitamini uygulaması yaptırılan çalıĢmada, yarıĢma 
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öncesi değerlere kıyasla, yarıĢma sırasında CK değerleri artmıĢ, yarıĢma sonrası ise 2 

saat ve 1 gün sonrasında alınan ölçümlerde maksimal seviyeye ulaĢmıĢtır (73). 

E vitamini takviyesinin oksidatif stres oluĢturan egzersiz üzerine etkisinin araĢtırıldığı 

çalıĢmada, deney ve kontrol grubunda vitamin takviyesi öncesi CK değerinde anlamlı 

farklılık bulunmazken, egzersizden 1 ve 24 saat sonrası alınan ölçümlerde CK değerinde 

anlamlı derecede artıĢ saptanmıĢtır (84). Kas hasarı oluĢturan egzersiz üzerine E 

vitamini uygulamasının etkisinin araĢtırıldığı baĢka bir çalıĢmada, CK seviyesi egzersiz 

sonrası anlamlı derecede artıĢ göstermiĢtir (85). ÇalıĢmamızda deney grubumuzun 

egzersiz sonrası CK değerinde anlamlı bir azalma saptanmıĢtır. Egzersizin CK 

seviyesini artırması beklenirken, deney grubumuzun CK değerindeki bu anlamlı azalıĢın 

E vitamini kullanımından kaynaklandığı düĢünülmektedir.  

Deney ve kontrol grubunun LDH aktivitelerinde egzersiz sonrası gruplar arası 

karĢılaĢtırmada artan yönde anlamlı farklılık bulunmuĢtur. Benzer Ģekilde profesyonel 

erkek basketbolcular üzerinde yapılan çalıĢmada plasebo grubunun egzersiz sonrası ve 

vitamin grubunun egzersizden 24 saat sonrası alınan kan örneklerinde LDH 

aktivitelerinde anlamlı farklılık bulunmuĢtur (82). Antrenmanın alfa tokoferol takviyesi 

ve eritrosit glukoz-6-fosfat dehidrogenaz aktivitesi üzerine etkisinin araĢtırılması 

amacıyla yapılan çalıĢmada 10 basketbolcunun, yarıĢma öncesi ve sonrası, 1 aylık alfa 

tokoferol takviyesi sonunda egzersiz öncesi ve sonrası olmak üzere alınan toplam 4 

ölçümde, egzersiz ve yarıĢma sonrası LDH aktivitelerinde anlamlı derecede artıĢ 

olmuĢtur (75). Ultramaraton koĢucularında 6 haftalık E ve C vitamini uygulaması 

yapılan çalıĢmada, yarıĢma öncesi değerlere kıyasla, yarıĢma sırasında LDH seviyesi 

artmıĢ, yarıĢma sonrası ise maksimum seviyeye ulaĢmıĢtır (73).  

ÇalıĢmamızın deney ve kontrol grubunun gruplar arası karĢılaĢtırmasında egzersiz 

sonrası deney grubumuzun LDH aktivitesi değiĢiklik göstermezken, kontrol 

grubumuzun LDH aktivitesi anlamlı derece artıĢ göstermiĢtir. Yani deney grubumuza 

uyguladığımız E vitamini takviyesi, bir kas hasarı belirteci olan LDH aktivitesinde 

anlamlı bir azalma sağlayamasa da artıĢ da sağlamamıĢtır. Kontrol grubunda egzersize 

bağlı kas hasarı nedeniyle anlamlı olarak yükselen LDH artıĢı, deney grubuna 

uygulanan E vitamini ile önlenebilmiĢtir. 

 Deney ve kontrol grubu arasında yapılan karĢılaĢtırmalarda TAC konsantrasyonlarında 

anlamlı farklılık bulunamamıĢtır. Düzenli egzersiz, bir yandan oksidan oluĢumu ile 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Beaton%20LJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Schr%C3%B6der%20H%22%5BAuthor%5D
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oksidatif stresi ortaya çıkarırken, diğer yandan da antioksidan enzimleri indükleyip 

antioksidan sentezini artırarak çift etki göstermektedir (86). E vitamini takviyesinin 

oksidatif stres oluĢturan egzersiz üzerine etkisinin araĢtırıldığı çalıĢmada, gruplar arası 

TAC değerinde, bizim çalıĢmamızda da olduğu gibi, anlamlı farklılık bulunmamıĢtır 

(84). Antrenmanın alfa tokoferol takviyesi ve eritrosit glukoz-6-fosfat dehidrogenaz 

aktivitesi üzerine etkisinin araĢtırılması amacıyla yapılan çalıĢmada 10 basketbolcunun, 

yarıĢma öncesi ve sonrası, 1 aylık alfa tokoferol takviyesi sonunda egzersiz öncesi ve 

sonrası olmak üzere 4 kez kan tahlilleri alınmıĢtır. Tahlil sonuçlarında, egzersiz sonrası 

TAC seviyeleri egzersiz öncesine kıyasla önemli derecede azalıĢ göstermiĢtir. 1 aylık 

alfa tokoferol takviyesi sonucunda hem egzersiz öncesi hem egzersiz sonrası TAC 

seviyesinde anlamlı derecede artıĢ saptanmıĢtır (75). Düzenli egzersizin oksidatif stres 

ve antioksidanlar üzerine etkisinin araĢtırıldığı, 22 erkek güreĢçi ve 12 sedanter erkek 

üzerinde yapılan çalıĢmada, antrenman sezonu sonrası güreĢçi grubun TAC değeri 

sedanter gruptan anlamlı derecede yüksek çıkmıĢtır (62).  

Deney ve kontrol grubunun TBARS konsantrasyonlarında grup içi karĢılaĢtırmalarında 

artan yönde anlamlı farklılık bulunmuĢtur. Sağlıklı erkeklerde yüksek basınçta oksijen 

ve vitamin E ve C takviyelerinin oksidatif stres belirteçleri üzerine etkisinin araĢtırıldığı 

çalıĢmada, 4 haftalık vitamin takviyesi öncesi ve sonrası gruplar arası MDA 

değerlerinde anlamlı farklılık bulunamamıĢtır (87). E vitamini uygulamasının akut 

taekwondo egzersizinde lipit peroksidasyonu, antioksidan enzimler ve laktat 

düzeylerine etkilerinin araĢtırıldığı tez çalıĢmasında, aktif olarak taekwondo sporu 

yapan üst düzey sporcular üzerinde çalıĢılmıĢ, deney grubuna dört hafta süreyle E 

vitamini uygulanmıĢ ve haftada bir kez yorgunluk oluĢuncaya kadar akut taekwondo 

egzersizi yaptırılmıĢtır. Deney grubunun E vitamini takviyesine baĢlamadan önceki 

egzersiz sonrası MDA düzeyi ile 4 hafta sonundaki egzersiz sonrası MDA düzeyi 

arasında anlamlı farklılık bulunmuĢtur (88). Egzersizin hafif depresyon, enzimatik 

antioksidan sistemler ve lipit peroksidasyonu üzerine etkisinin araĢtırılması amacıyla, 8 

sağlıklı 8 depresif gönüllü bayan öğrenciye haftada 3 gün olmak üzere 9 hafta boyunca 

aerobik egzersiz programı uygulanmıĢ, egzersiz öncesi ve sonrası karĢılaĢtırmada her iki 

grupta da 9 haftalık egzersiz sonrası MDA seviyesinde anlamlı derecede artıĢ 

bulunmuĢtur (89). Antrenmanlı elit bisikletçilerde, vitamin takviyesinin oksidatif stres 

oluĢturan egzersiz üzerine etkisinin araĢtırılması amacıyla, 50 tane elit bisikletçiye 2 

aylık bir periyodda E ve C vitamini uygulanmıĢ, 2 ayın sonunda MDA değerinde 
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anlamlı bir düĢüĢ saptanmıĢtır. Bu çalıĢma E ve C vitamininin elit bisikletçilerde 

performansı artırabilecek bir antioksidan sistem geliĢtirdiğini göstermektedir (90). Akut 

fiziksel aktivitenin, antioksidan sistem parametreleri üzerine olan etkisinin incelenmesi 

amacıyla yapılan baĢka bir çalıĢmada ise akut egzersiz sonrası MDA düzeyinde azalma 

meydana gelmiĢtir. MDA düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı saptanan bu azalma, 

antrenmanda antioksidan savunma sistemin güçlenmesi sonucunda serbest radikalleri ve 

buna bağlı olarak lipit peroksidasyonunu azalttığını düĢündürmüĢtür (22). E vitamini 

desteğinin submaksimal egzersizde oksidan stres ve dayanıklılık üzerine etkilerinin 

araĢtırıldığı çalıĢmada, araĢtırmaya katılan 8 gönüllü sporcudan istirahat ve standart 

koĢu egzersizi programı sonrasında; herhangi bir ilaç kullanmadan önce, 1 haftalık 

plasebo kullanımından sonra ve 1 haftalık E vitamini kullanımı sonrasında olmak üzere 

3 kez ölçüm alınmıĢ ve E vitamini kullanımı öncesinde egzersizin serum TBARS 

düzeyini anlamlı Ģekilde arttırdığı ancak, E vitamini kullanımı sonrasında bu artıĢ 

oranında anlamlı bir azalma olduğu saptanmıĢtır (29). E vitamini takviyesinin oksidatif 

stres oluĢturan egzersiz üzerine etkisinin araĢtırıldığı baĢka bir çalıĢmada, istirahatte 

plazma MDA konsantrasyonu E vitamini alan grupta anlamlı derecede düĢük çıkmıĢtır. 

Egzersiz bitiminde ise, MDA seviyesi her iki grupta da istirahatteki değerlerden daha 

yüksek çıkmıĢtır (84). Bayan ve erkeklerde kan oksidatif stres belirteçlerinin, egzersiz 

durumu ve diyet içeriğiyle iliĢkisinin araĢtırıldığı çalıĢmada, MDA değeri antrenmanlı 

bayanlarda antrenmanlı erkeklere kıyasla anlamlı derecede daha düĢük çıkmıĢtır. 

Antrenmanlı erkek ve bayanlarda ise antrenmansızlara kıyasla anlamlı derecede daha 

düĢük çıkmıĢtır (91). ÇalıĢmamızda egzersize bağlı olarak artan oksidatif strese karĢı, E 

vitamini kullanımına rağmen antioksidan kapasitenin yetersiz kaldığını düĢünmekteyiz. 

ÇalıĢmamızın sonuçları, E vitamini kullanımının, egzersize bağlı kas hasar göstergeleri 

üzerinde olumlu etki ettiğini ancak egzersizin oluĢturduğu oksidatif strese karĢı yeterli 

bir antioksidan savunma sağlayamadığını göstermiĢtir. Oksidatif strese karĢı antioksidan 

savunmadaki yetersizliğin 30 gün süreyle, oral olarak günlük alım için belirlenen E 

vitamini (günde 400 IU/268 mg) miktarından kaynaklandığını düĢünmekteyiz. 
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BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

  

Katılımcının    

Adı, Soyadı, Adresi  :  

  

Varsa protokol ve Tel. No : 

 

 BĠLGĠLENDĠRME 

 

Bu çalıĢmanın amacı; düzenli egzersiz yapan atletlerin oksidan ve antioksidan 

kapasitelerini ortaya çıkarmak ve E vitamininin bu kapasiteler üzerine etkisini 

araĢtırmaktır. 

 

Sporculardan izin alındığı takdirde günde 400 IU E vitamini verilecek ve çalıĢmaya 

baĢlamadan önce ve çalıĢma bitiminde yetkili sağlık personeli tarafından plazma için 

egzersiz öncesinde ve sonrasında dinlenik durumda iki kez antikoagülantlı (EDTA‟lı) 

tüplere 5 ml ve kan serumlarının elde edilmesinde antikoagülant içermeyen tüplere 3–4 

ml kan alınacaktır.  Gerek E vitamini kullanımı gerekse kan alımlarının gönüllüye 

herhangi bir yan etkisi olmayacak, tıbbi müdahale gerektirmeyecektir. Gönüllüler izin 

vermediği takdirde E vitamini kullanımı ve kan alımı yapılmayacaktır. 

  

Fakültemiz Etik Kurulu bu çalıĢmanın Helsinki Deklarasyonu‟nda belirtilen maddelere 

göre ahlaki, vicdani ve tıbbi kurallara uygun olduğunu onaylamıĢ olup çalıĢma denetime 

açıktır. 

  

ÇalıĢma öncesinde bu ilaçlarla/ tıbbi uygulama ile ilgili tedaviyi istediğinize dair bir 

evrak imzalamanız gerekmektedir. 

  

Bu çalıĢmaya katılmakta özgürsünüz. BaĢlangıçta kabul edip daha sonra fikir değiĢtirip, 

hiçbir gerekçe göstermeden çalıĢmadan ayrılabilirsiniz. Bu durumda sizinle ilgili tıbbi 

özende bir değiĢiklik olmayacaktır. 
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KATILIMCI ONAMI 

  

AĢağıda imzası bulunan ben,................................ uygulanması planlanan,  E vitamini 

hakkında, ………………………’tan tam olarak bilgi aldığımı beyan ederim. Bu ilacın/ 

tıbbi uygulamanın etki açısından Dünya Sağlık Örgütü (WHO)‟nun kurallarına uygun 

olarak incelendiğini ve planlanan doz/ yöntemin insanlara uygulanmasının sakıncalı 

olmayacağı bana anlatıldı. Ayrıca bana, bu çalıĢmanın tıbbi olarak geçerli olduğu ve en 

son bilimsel yöntemlere uygun olarak yapılacağı bildirildi. 

 Bunun, denetime açık bir çalıĢma olduğu bana anlatıldı. 

AĢağıda imzası bulunan doktordan bu bilgileri aldıktan sonra ben, yapılması 

planlanan çalıĢmanın özelliklerini ve sonuçlarını (muhtemel geçici yan etkiler de dahil) 

anlıyorum. Bana verilen bu bilgiler temelinde, istediğim herhangi bir zaman, hiçbir 

sakınca olmadan, çalıĢmadan çekilebileceğimi teyit ediyorum. 

  

AraĢtırma sonuçlarının eğitim ya da bilimsel amaçlarla kullanılması sırasında 

mahremiyetime saygı gösterileceğine inanıyorum. Bu Ģartlar altında söz konusu 

araĢtırmaya kendi rızamla, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın katılmayı kabul 

ediyorum. 

  

 

  

Tarih:    Katılımcı   KuruluĢ Görevlisi Tanık 

 

…/…/2011  ………………………..            

 

 

 

Bilgilendirmeyi yapanlar: 

 

 

  

  

Not: Velayet veya vesayet altında bulunanlar için veli veya vasisinin onamı alınacaktır.  
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müsabakada üçüncülük, takımda ikincilik, 

 2009 Sakarya ÜNĠVERSĠTELER ARASI KARATE ġAMPĠYONASI: takım 

müsabakada üçüncülük. 

 2009 Ġspanya ÜNĠVERSĠTELER ARASI AVRUPA KARATE ġAMPĠYONASI: takım 

müsabakada üçüncülük. 

 

 

 

 


