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ÖZET 

 

Yüksek Lisans Tezi 

 

Basketbolcularda 12 Hafta Dayanıklılık Antrenmanlarının Antioksidan Düzeylere 

Etkisi 

 

Güngör CĠNCĠOĞLU 

 

Bartın Üniversitesi 

Eğitim Bilimleri Enstitüsü Beden Eğitimi ve Spor Öğretimi Ana Bilim Dalı  

Beden Eğitimi ve Spor Eğitimi Bilim Dalı  

Tez DanıĢmanı: Dr.Öğr.Üyesi Recep SOSLU 

Bartın-2019, Sayfa: XI + 58 

 

Bu araĢtırmada basketbolculara yapılan dayanıklılık antrenmanlarının serbest 

radikal oluĢumunu ve vücudun serbest radikallere karĢı oluĢturduğu savunma mekanizması 
olan antioksidan parametrelerine etkisini incelemektir. ÇalıĢmaya Bartın Üniversitesi 

bayan basketbol takımında yer alan yaĢ ortalamaları 21.12±0.64 yıl, boy ortlamaları: 

162.25±2.12 cm ve kilo ortalamaları: 58.12±3.48 kg olan ve herhangi bir sakatlığı 

bulunmayan 13 sporcu gönüllü katılmıĢtır. Sporcuların antioksidan düzeylerinin 

ölçümünde tek gruplu Ön test-Orta test-Son test uygulanmıĢtır. ÇalıĢmada haftada 8 hafta 

sürekli koĢular, 4 hafta ise tekrarlı koĢular olmak üzere 12 hafta interval metodu antrenman 

programı uygulanmıĢtır. Elde edilen verilerde; çalıĢmaya katılan deneklerin SOD 

değerlerleri karĢılaĢtırıldığında ön test ile orta test SOD değerinde istatistiksel olarak 

anlamlı azalma, MDA değerleri karĢılaĢtırıldığında ön test ile orta test ve son test 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı artıĢ olurken, orta test ve son test değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı azalma olduğu saptanmıĢtır(p<0.05). GSH değerlerinde azalma, 

CAT değerlerinde artıĢ olsa da istatistiksel açıdan bir anlam ifade etmemiĢtir(p>0.05). 

Buna ek olarak; ALT ve AST karaciğer enzim değerlerinde anlamlı fark saptanamazken, 

CK enzim değerinde istatistiksel olarak anlamlı artıĢ saptanmıĢtır(p<0.05). Sonuç olarak; 

12 hafta boyunca basketbolculara uygulanan dayanıklılık antrenmanlarının oksidan 

üretimini arttırdığını, egzersizin ilk haftalarında SOD ve GSH’ın azalmasını oluĢan 

oksidanlara karĢı baĢ etmekte kullanıldığını, CAT aktivitesinin artıĢını egzersizin 

antioksidan kapasiteyi arttırdığını, MDA’nın azalmasında kullanılan antioksidanların 

neden olduğunu ve lipid peroksidasyonunu engellediğini söyleyebiliriz. 

Anahtar Kelimeler: Basketbol, Serbest Radikal, Antioksidan, Dayanıklılık Antrenmanı  
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ABSTRACT 

 

Master’sThesis 

The Effect of 12-Week Endurance Training on Antioxidant Levels in Basketball 

Players  

 

Güngör CĠNCĠOĞLU 

 

Bartın University  

Institute of Educational Sciences Department of Physical Educaiton and Sports 

Teaching Master’s Degree Program 

Thesis Advisor: Asst. Prof. Recep SOSLU 

Bartın-2019, Sayfa: XI+ 58 

 

The purpose of this study was to examine free radical production of endurance 

trainings applied on basketball players and effects of antioxidant parameters which body 

constitutes defensive mechanism against free radicals. There were 13 Bartın University 

women basketball team players whose mean ages were 21.12±0.64 year, mean heights 

were 162.25±2.12 cm, and mean weights were 58.12±3.48 kg voluntarily participated this 

study. To measure antioxidant levels, one samplepre, middle and post test model was used. 

Training program including 8 weeks incessant running and 4 weeks repeatitive running 

was used in this study. Data showed that there decreased between pre SOD values and 

middle SOD values. MDA results indicated that pre MDA values statistically significant 

increased according to middle and post MDA values, and there was a significant decrease 

between middle and post MDA values(p<0.05). Even GSH values were decreased and 

CAT values were increased, these values are not statistically significant(p>0.05). 

Additionally, There was no significant difference in ALT and AST liver enzyme values, in 

CK enzyme value was found statistically significant increase. As a conclusion; 12 weeks 

endurance training applied on basketball players increased antioksidant production. Initial 

weeks of exercise, decreasing of SOD and GSH was used for coping with oxidants and 

increasing of CAT activities improved antioxidant capacities of exercise. Used 

antioxidants caused decreasing of MDA and they prevented lipid peroxidation.  

Keywords: Basketball, Free Radicals, Antioxidants, Endurance Training 
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BÖLÜM I 

GĠRĠġ 

Egzersiz; kas kuvveti, reaksiyon zamanı, nöromusküler koordinasyon, denge, 

aerobik ve anaerobik kapasiteler gibi fiziksel performansa etkili faktörleri geliĢtirmek 

amacıyla yapılan düzenli aktiviteleri içermektedir(TaĢ, 2006, 1). Egzersizin insan sağlığı 

üzerine olan olumlu etkileri kabul görmekte ve sporun günlük hayatımıza 

yerleĢtirilmesinin önemi gün geçtikçe artmaktadır. Egzersiz ile form tutma kardiyovasküler 

hastalıklar, kronik solunum yolu hastalıkları, diabetes mellitus, obezite, kanser, osteoporoz, 

psikolojik ve anksiyete gibi hastalıkların geliĢim riskinin azalmasına ve hastalıkların 

semptomlarının da kontrol altına alınmasına katkıda bulunur(Soslu, 2011, 13). Fiziksel 

egzersizin organizmaya birçok olumlu etkisi olmasına rağmen, organizmayı negatif yönde 

de etkileyebilir(Eroğlu, 2012, 3). 

 Fiziksel aktivite ve egzersiz sırasında artan kas kontraksiyonları ve enerji tüketimi 

metabolik aktiviteyi önemli ölçüde hızlandırmaktadır. Metabolik aktiviteye bağlı olarak 

kullanılan oksijen ve mitokondriel elektron transport zincirinden elektron sızıntısı artmakta 

sonuçta süperoksit, hidrojen peroksit ve hidroksil radikali baĢta olmak üzere birçok reaktif 

oksijen türü ortaya çıkmaktadır(Demirayak, 2007, 2). Nitekim insanlar üzerinde yapılan 

değiĢik araĢtırmalar da egzersiz sırasında serbest radikallerin miktarında artıĢ olduğunu 

gösterir niteliktedir(Civan, 2009, 17). Egzersize bağlı oluĢan serbest radikal jenerasyonu ve 

bunun baĢlattığı lipit peroksidasyon organizmaya zarar veren mekanizmalardan 

bazılarıdır(ġentürk, 2008, 2). OluĢan lipid hidroperoksitlerinin aldehit ve karbonil 

bileĢiklerine dönüĢmesi sonucunda oluĢan malondialdehit (MDA), oksidatif hasarların en 

iyi bilinen göstergesidir(Eroğlu, 2012, 3). 

Serbest radikallerin oluĢumunu ve bunların meydana getirdiği hasarı önlemek için, 

organizmada antioksidan savunma sistemleri veya kısaca antioksidanlar olarak adlandırılan 

çeĢitli savunma mekanizmaları geliĢtirilmiĢtir(Revan, 2007, 2). Antioksidan savunma esas 

olarak üç antioksidan enzimle (Süperoksit Dismutaz–SOD, Katalaz–CAT, Glutatyon 

peroksidaz–GPx) sağlanmaktadır. Bu nedenle egzersizin direkt olarak bu enzimleri 

etkileyebileceği düĢünülmektedir(Alpay, 2007, 2). Biyolojik sistemde serbest radikal 

üretimi ve antioksidan savunma kapasitesi arasındaki dengenin bozulması ve dengenin 
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serbest radikaller yönüne kayması durumunda oksidatif stres meydana gelir(Çakır, 2006, 

1). 

Egzersizin oksidatif stres ve antioksidan savunma sistemi üzerine etkisini inceleyen 

çalıĢmalar çoğunlukla aerobik egzersiz formu üzerinde odaklanmıĢtır. Farklı sonuçların 

olması ile beraber düzenli olarak uzun süre uygulanan aerobik egzersizlerin antioksidan 

savunma sistemini güçlendirdiğini ve oksidatif stresin neden olduğu hücresel hasarı 

azalttığını söyleyebiliriz(Elosua ve diğerleri, 2003, 333; Fatouros ve diğerleri., 2004, 

2071). 

Bu araĢtırmada basketbolculara uygulanan dayanıklılık antrenmanlarının serbest 

radikal oluĢumunu ve vücudun serbest radikallere karĢı oluĢturduğu savunma mekanizması 

olan antioksidan parametrelerine etkisini incelemektir. 

1.1.Problem 

Basketbolculara yapılan dayanıklılık antrenmanlar serbest radikal oluĢumunu ve 

vücudun serbest radikallere karĢı oluĢturduğu savunma mekanizması olan antioksidan 

parametrelerini ne derece etkiler? 

Bu çalıĢma içerisinde 7 adet alt probleme cevap aranmaya çalıĢılmıĢtır.  

1. Dayanıklılık antrenmanları Süperoksit Dismutaz (SOD) kan parametresi değeri üzerine 

etki etmekte midir? 

2. Dayanıklılık antrenmanları Glutatyon (GSH) kan parametresi değeri üzerine etki 

etmekte midir? 

3. Dayanıklılık antrenmanları Katalaz (CAT) kan parametresi değeri üzerine etki etmekte 

midir? 

4. Dayanıklılık antrenmanları Malondialdehit (MDA) kan parametresi değeri üzerine etki 

etmekte midir? 

5. Dayanıklılık antrenmanları Aspartat Transaminaz (AST) kan parametresi değeri üzerine 

etki etmekte midir? 

6. Dayanıklılık antrenmanları Alanin Transaminaz (ALT) kan parametresi değeri üzerine 

etki etmekte midir? 

7. Dayanıklılık antrenmanları Kreatin Kinaz (CK) kan parametresi değeri üzerine etki 

etmekte midir? 
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1.2.AraĢtırmanın Amacı 

Basketbolculara 12 hafta yapılan dayanıklılık egzersizlerinin serbest radikal 

oluĢumunu ve vücudun serbest radikallere karĢı oluĢturduğu savunma mekanizması olan 

antioksidan parametrelerini ne derece değiĢtirdiğini incelemektir. 

1.3.AraĢtırmanın Önemi 

Literatüre baktığımızda basketbol branĢında serbest radikal oluĢumu ve antioksidan 

parametrelerin değiĢimi hakkında çok fazla çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. Bu araĢtırmadan 

elde edilecek bulgular ile; basketbolcularda dayanıklılık antrenmanlarının antioksidan 

parametreleri üzerine etkisini inceleyerek egzersizin insan sağlığı üzerindeki yerini belirten 

bir çalıĢmadır. Bu çalıĢmanın verileri bundan sonraki bu tip çalıĢmalar için bir temel teĢkil 

edecektir. 

1.4.Sayıltılar 

 ÇalıĢmaya katılan bireylerin çalıĢmaya istemli ve üst düzey performansla katıldığı 

varsayılmıĢtır. 

 ÇalıĢmaya katılan bireylerin herhangi bir fizyolojik problem ve sakatlığı olmadığı 

varsayılmıĢtır. 

 ÇalıĢmaya katılan bireylerin verilen bilgilendirme formuna uygun olarak hareket 

ettikleri varsayılmıĢtır. 

 ÇalıĢmada kullanılan ölçüm araçlarının güvenilir ve geçerli olduğu varsayılmıĢtır. 

 ÇalıĢmaya katılan bireylerin benzer beslenip dinlendikleri varsayılmıĢtır. 

1.5. Sınırlılıklar 

1. ÇalıĢmada dayanıklılık antrenmanlarının antioksidanlara etkisini belirlemede 

seçilen biyokimyasal parametrelerle sınırlıdır. 

2. Bu araĢtırmaya Bartın Üniversitesi basketbol takımında oynayanyaĢları 18-22 

arasında olan 13 bayan basketbolcu ile sınırlıdır. 

3. AraĢtırmamızda HIIT (High intensity interval training) uygulaması yapılmıĢtır. 
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1.6.Tanımlar 

Serbestradikal: Serbest radikal molekülleri eĢlenmemiĢ electron içeren, çok 

kararsız, diğer moleküllerle çok hızlı reaksiyona giren ve kimyasal olarak kararlı hale 

gelebilmek için electron almaya gereksinim duyan moleküllerdir(Akyüz, 2014, 23). 

Antioksidan: Antioksidanlar, belirli düzeyi aĢmıĢ oksidan moleküllere doğrudan 

etki ederek onları etkisiz hale getiren moleküllerdir. Antioksidan terimi, serbest radikal 

oluĢumunu geciktiren veya ortadan kaldıran tüm iĢlemleri kapsar(Yalnız, 2013, 17). 

Dayanıklılık Antrenmanı: Tüm organizmanın, uzun müddet devam eden sportif 

alıĢtırmalarda, yorgunluğakarĢıkoyabilme ve oldukça yüksek yoğunluktaki yüklenmeleri 

uzun zaman devam ettirebilme yeteneği dayanıklılık olarak tanımlanır(Sevim, 2003, 21). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



BÖLÜM II 

LĠTERATÜR ĠLE ĠLGĠLĠ ARAġTIRMALAR 

2.1. Antioksidan Savunma Mekanizmaları 

Biyolojik sistemlerde oksidatif stres sonucu oluĢan ROS’in oluĢturduğu tahribatı 

önlemek için, vücutta birçok savunma mekanizmaları geliĢmiĢtir. Bu savunma 

mekanizmalarına; antioksidan savunma sistemleri veya diğer adıyla antioksidanlar 

denir(CoĢkun, 2011, 10). Antioksidanlar, belirli düzeyi aĢmıĢ oksidan moleküllere 

doğrudan etki ederek onları etkisiz hale getiren moleküllerdir. Antioksidanlar, serbest 

radikallerin oluĢumunu geciktiren veya ortadan kaldıran tüm iĢlemleri içerir. Etkili bir 

antioksidan; serbest radikallerle hızlı bir Ģekilde reaksiyona girerek yeni bir radikal 

oluĢturup, oluĢan yeni radikale komĢu dokulara reaktif ve zararlı olmayan özellikler 

kazandırır(Yalnız,2013, 17). Antioksidan savunma sistemleri; serbest radikal ürünleri ve 

peroksitler gibi moleküllerin neden olabileceği oksidatif hasarı engellemeye çalıĢır(Sezer 

ve Keskin,2014, 51). 

Bu sistemler Ģu Ģekilde sınıflandırılabilir: 

Enzimatik antioksidanlar: Katalaz (CAT), süperoksit dismutaz (SOD), glutatyon 

redüktaz (GR), glutatyon peroksidaz (GPX(selenyum bağımlı)), glutatyon-S-Transferaz 

(GST). Non-Enzimatik (Enzimatik olmayan) antioksidanlar: A vitamini, E vitamini, C 

vitamini, melatonin, flavinoidler, albumin, ürik asit, haptoglobulin, transferin, sistein, 

seruloplazmin, laktoferrin, ubikinon (koenzim Q10), ferritin, oksipurinol, bilirubin, 

hemopeksin,  mannitol ve lipoik asit(Sezer ve Keskin,2014, 51). Genel olarak hücre içinde 

enzimatik antioksidanlar, hücre dıĢında ise enzimatik olmayan antioksidanların daha fazla 

etkili olduğu bilinmektedir(Durukan,2012, 36). 

2.1.1. Enzimatik Antioksidanlar 

2.1.1.1. Süperoksit Dismutaz 

SOD; süperoksit anyonunun hidrojen perokside dismutasyonunda katalizör görevi 

yapan ve süperoksit radikalinin toksik etkilerinden koruyan enzimdir. 
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SOD 

                            O2
-
 + O2 

-
+ 2H

+                                          
H2O2 + O2 

 (Kızılay,2012, 32) 

Oksijen radikalleriyle oluĢan hasara karĢı baĢlıca enzimatik savunma 

mekanizmaları; SOD, CAT ve GSH-Px’dır. SOD, süperoksiti hidrojen peroksite çeviren ve 

aynı zamanda substrat olarak serbest oksijen radikallerini kullanan bir metalloenzimdir. Bu 

reaksiyon oksidatif strese karĢı ilk savunma olarak da adlandırılmaktadır. SOD, lipid 

peroksidasyonunu da inhibe etmektedir(Kızılay, 2012, 32). SOD; Mn-SOD 

(mitokondriyal), CuZn-SOD (sitolojik) ve Ec-SOD (sekratuar) olmak üzere 3 izoformu 

bulunmaktadır. SOD enziminin aktivitesi ve düzeyi oksidan hasarla birlikte artar(Kılınç, 

2014, 14). 

2.1.1.2.Katalaz 

Katalaz enzimi, hücre içinde hidrojen peroksitin yok edilmesi veya vücut dıĢarı 

atılmasında glutatyon peroksidaz ile beraber etkin rol alır. Katalazın doku dağılımı, 

süperoksit dismutaza benzer fakat böbrek, karaciğer ve eritrositlerde rölatif olarak katalaz 

enzimi daha yüksek seviyelerdedir. Peroksizomlarda daha çok görülmesinin yanında hücre 

içinde sitozolde de bulunur. Hidrojen peroksitin arttığı durumlarda katalaz; hidrojen 

peroksiti, oksijen ve suya dönüĢtürerek ortadan kaldırır(Revan, 2007, 9; Kızıltunç; 2008, 

32). 

CAT 

          H2O2 + H2O2                             2H2O + O2 

(Kılınç, 2014, 15) 

2.1.1.3. Glutatyon Peroksidaz (GPx) 

GPx; hücre içi hidroperoksitlerin yok edilmesinden sorumlu en etkin antioksidan 

enzimdir. Membranının bütünlüğünde; membran lipitlerini peroksit anyonuna karĢı 

savunarak hücreyi korumasının yanında methemoglobin oluĢumunu da H2O2’i suya 

çevirerek sağlar. E vitamini ile güç etkileĢimi içerisindedir. GPx, ayrıca yapısında büyüme, 

geliĢme ve üremede eser element olan selenyumu barındırır. GPx enziminin aktivitesinin 

azalması, selenyum eksikliğinden kaynaklanmaktadır(Boyalı, 2009, 17). 
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GPx 

H2O2 + 2GSH                                   GSSG + 2H2O 

GPx 

H2O2 + ROOH                                 GSSG + 2H2O 

(ġahin, 2015, 15) 

H2O2 etkisiz hale getirilirken glutatyon yükseltgenmiĢ olur(GSSG-

Glutatyondisülfit). OluĢan GSSG NADPH’ye bağımlı glutatyon redüktaz katalizlemesi ile 

iki molekül GSH’ye dönüĢür. Bu yüzden glutatyon peroksidazın aktiflenmesi için 

glutatyonun belli bir düzeyde bulunması gerekir. Katalaz bir çift hidrojen peroksiti 

indirgerken, glutatyon peroksidaz anlık oluĢan tek molekül hidrojen peroksitin etkisiz hale 

getirilmesinde rol oynar(ġahin, 2015, 15). 

2.1.1.4.Glutatyon Redüktaz (GR) 

GSH-Px tarafından H2O2 veya diğer lipid peroksitlerin indirgenmesi sırasında GSH-

GSSG’ ye dönüĢür. Okside olmuĢ bu formunun, organizmada GSH deposu sınırlı olması 

sebebiyle reaksiyonlarda kullanılması için tekrar redükte forma dönüĢmesi gereklidir. 

NADPH eĢliğinde Glutatyon Redüktaz enzimi bu indirgeme olayını sürdürür(Akyüz, 2014, 

10; Bulduk, 2005, 46). 

    GSSH Redüktaz 

GSSG + NADPH+ H
+                                               

2GSH + NADP
+ 

  (Akyüz, 2014, 10; Bulduk, 2005, 46) 

Kofaktör olarak kullanılan NADPH’ın reaksiyonunda, hekso monofosfat Ģantı ve 

glukoz-6-fosfat dehidrogenaz (heksomonofosfat Ģantın anahtar enzimi) enzimi yeniden 

sentez için gereklidir. Bu gereklilik glutatyon redüktaz ve glukoz-6-fosfat dehidrogenaz 

enzimlerinin antioksidan savunma sistemi içinde yer almasını sağlar(Gönenç, 1997, 31). 

2.1.2.Enzimatik Olmayan Antioksidanlar 

2.1.2.1.E Vitamini: Dolanan lipoproteinlerde ve hücre membranlarında bulunur. C 

vitamini ilebirlikte çalıĢarak membran yağ asitlerini lipit peroksidasyonundan korur(Soslu, 

2011, 23). 
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2.1.2.2.Koenzim Q-10:Tüm membranlarda bulunmasının yanında endojen sentezlenen, 

yağda çözünen ve E vitamini ile güçlü bir iliĢki içinde çalıĢan antioksidandır(Soslu, 2011, 

23). 

2.1.2.3.Glutatyon (GSH): Glisin, glutamat ve sisteinden oluĢan ve suda çözünebilen bir 

antioksidandır. C vitamini ile beraber çalıĢır ve aynı zamandaksenobiyotik metabolizma 

için önemlidir. Kan seviyesine etkisi açısındanoral yoldan verilmesinin etki oluĢturmadığı 

görülmüĢtür(Soslu, 2011, 24). 

2.1.2.4.Seruloplazmin: Ferröz demirin, ferrik demire yükseltgenmesini sağlayarak Fenton 

tepkimesini inhibe eder. OH
-
’leri ve O2

-
‘yi temizlesiyle serbest radikal oluĢumu inhibe 

olur(Cüre, 2007, 16). 

2.1.2.5.C vitamini (Askorbik Asit): Hücre dıĢı sıvılarda bulunarak O2
-
 ve OH

-
’leri 

doğrudan temizleyebilmektedir(Cüre, 2007, 16). 

2.1.2.6.Piruvat: H2O2 tutucusudur, güçlü bir antioksidandır(Cüre, 2007, 16). 

2.1.2.7.Melatonin: Triptofandan sentez edilen, özellikle gece salgılanan ve pineal bezde 

primer olarak sentezlenen bir hormondur. Lipofilik özelliği sayesinde membranları 

kolaylıkla geçer. Tahrip oranı çok yüksek olan ve organizmada yapılan hidroksil radikalini 

temizler(Cüre, 2007, 16). 

2.1.2.8.Taurin: Ksenobiotiklere bağlanır. Hipoklorit ile tepkimeye girer(Uz, 2001, 16). 

2.1.2.9.Sistein: Serbest radikal ve hipoklorit toplayıcısıdır(Uz, 2001, 16). 

2.1.2.10.β-Karoten: Son derece güçlü bir singlet oksijen temizleyicisi ve A vitaminin 

metabolik ön maddesidir. Lipit peroksidasyon zincir reaksiyonunun önlenmesinde 

hidroksil, peroksil ve alkoksil radikalleri ile doğrudan reaksiyona girer. Yüksek oksijen 

seviyelerinde etkili olan vitamin E’nin antioksidan etkisinin tamamlayıcısıdır çünkü β-

Karoten düĢük oksijen seviyelerinde etkilidir(KayıĢ, 2010, 26). 

2.1.2.11.Albümin: Hipokloröz asidin güçlü bir temizleyicisi ve plazma sülfhidril 

gruplarının majör bileĢenidir. Plazma sülfhidril grupları plazmanın zincir kırıcı antioksidan 

etkisine yol açarlar(KayıĢ, 2010, 27). 

2.1.2.12.Ürik asit: Süperoksit, hidroksil ve peroksil radikallerini temizler ve hidrofilik 

özelliktedir. Vitamin C’nin oksitlenmesinin engellenmesini geçiĢ metalleri ile bağ yaparak 

sağlar(KayıĢ, 2010, 27). 

2.1.2.13.Transferin: Ġki adet Fe
+3

ile bir molekülü bağlar(Karahasanoğlu, 2011, 14). 

2.1.2.14.Bilirubin: Peroksil radikalini temizler(Karahasanoğlu, 2011, 14). 
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2.1.2.15.Eritrositler: Eritrosit içine anyon kanalı ile O2
-
 radikalini, difüzyon ile H2O2’yi 

alır. Eritrosit içinde bulunan SOD ve CAT enzimleri ile O2
-
 radikali ve H2O2 

uzaklaĢtırılır(Karahasanoğlu, 2011, 14). 

 

2.2.Serbest Radikaller 

Ġçinde elektron bulunan ve atomların çekirdeklerini çevreleyen boĢluklar orbital 

olarak tanımlanır. Her bir orbitalde bulunan iki ektronun dönme yönleri (spinleri) birbirine 

terstir. Birbirine ters olan bu elektronlar eĢlenmemiĢ veya ortaklanmamıĢ elektronlar olarak 

adlandırılır(KayıĢ, 2010, 5). Serbest radikal molekülleri; çok kararsız olduğundan kimyasal 

olarak kararlı hale gelebilmek için elektron almaya gereksinim duyan, diğer moleküllerle 

çok hızlı reaksiyona giren ve eĢlenmemiĢ elektron içeren moleküllerdir. Bir moleküle 

saldırıp onun elektronunu çalarak molekülü okside eder. Okside olan yeni molekül de 

kendisi gibi bir serbest radikal haline dönüĢür(Akyüz, 2014, 23). Serbest radikaller 

enzimler ve proteinlerle de etkileĢerek, normal hücresel faaliyetleri bozarlar. Örneğin, kan 

damarlarında bulunan endotel hücrelerin zarlarında meydana gelen bu tür bir oluĢum, 

atardamarların sertleĢmesine, kalınlaĢmasına ve sonucunda kalp krizine yol açarlar. Serbest 

radikallerin kollejendeki proteinlerle etkileĢmesi ise, protein molekülleri arasında çapraz 

bağlar oluĢmasına ve dokularda sertleĢmeye neden olurlar(Deletioğlu, 2015, 1). DNA, 

protein, lipid ve karbohidratlara oksidatif fosforilasyon solunum döngüsünün sonucu 

olarak salınan serbest oksijen radikalleri saldırarak kanserli tümörlerin büyümesi, hücre 

yaĢlanması, mutajenik değiĢiklikler ve kardiyovasküler hastalıklara yol açar(YavaĢer, 

2011, 3; Öğüt ve Atay, 2012, 70). 

Serbest radikaller üç çeĢit mekanizmayla oluĢurlar(Alpay, 2007, 20-21; ġıktar, 

2008, 32-33; TaĢ, 2009, 27-28). 

1. Kovalentbağlı normal bir molekülün hemolitik bölünmesiyle 

X:Y           X’ +Y’ 

Bu yolla iki tane serbest radikal oluĢur. 

2. Normal bir molekülden bir elektronkaybıile veya bir molekülün heterolitik 

bölünmesiyle 

X:Y            X
- 
:Y

+ 

3. Normal bir molecule tek bir electron eklenmesiyle 
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A+e              
-
A

-
 

     (Alpay, 2007, 20-21; ġıktar, 2008, 32-33; TaĢ, 2009, 27-28) 

Biyolojik sistemlerde en fazla elektron transferiile serbest radikaller oluĢur(Esgi, 

2010, 17). Serbest radikaller; pozitif ve negatif yüklü olabildiği gibi nötral de 

olabilirler(Ersever, 2017, 8). Serbest radikal olarak kabul edilmeyen Demir (Fe), bakır 

(Cu), çinko (Zn), kobalt (Co), mangan (Mn), nikel (Ni), krom (Cr) ve molibden (Mo) gibi 

elementler eĢleĢmemiĢ elektron bulundururlar. Bu elementlere geçiĢ elementi ya da geçiĢ 

metalleri de denir ve canlıların oksijen kullanabilmesi için gereklidir(Bardakçı, 2017, 4). 

Nötrofil ve makrofaj gibi bağıĢıklık sistemi hücrelerin savunma mekanizması için serbest 

radikal reaksiyonları gereklidir ancak serbest radikallerin aĢırı üretimi de doku hasarı ve 

hücre ölümü ile sonlanır(Durukan, 2012, 13; Gürsoy, 2008, 11). Antioksidan savunma 

sistemi ve vücutta oluĢan serbest oksijen radikalleri denge durumundadır. Oksidatif stres: 

antioksidan savunmanın azalması veya serbest oksijen radikalleri üretiminin artmasıyla 

biyomoleküllerin yapılarında fonksiyonel ve yapısal değiĢikliklere yol açmasıyla 

oluĢur(Cüre, 2007, 12). 

2.3.Serbest Oksijen Radikalleri ve Reaktif Oksijen Türleri 

Mitokondride elektron transport zinciri tepkimeleri sonucu oksijen suya dönüĢür. 

Mitokondride oksijenin %2-3 kadarı suya dönüĢmez ve oksijen kaynaklı radikallerin 

oluĢumuna kaynak oluĢturur(Büyükuslu ve YiğitbaĢı, 2015, 198; Belviranlı, 2009, 4). 

Bütün aerobik organizmalar tarafından metabolik süreçlerin sonucu reaktif oksijen türleri 

(ROS) ve reaktif nitrojen türleri (RNS) serbest radikal ürünleri üretilir(Belviranlı, 2009, 1). 

ROS, radikal olmayan reaktif oksijen türlerini ve oksijen radikallerini kapsayan genel bir 

terim olmakla birlikte aynı zamanda RNS de fizyolojik önemi olan serbest radikal 

türleridir(Durukan, 2012, 16-17). 

Tablo2.1.Reaktif sülfür türleri (RSS), reaktif oksijen türleri (ROS) ve reaktif nitrojen 

türleri (RNS)(Durukan, 2012, 17).  

Reaktif oksijen türleri (ROS) Rekatifnitrojen türleri   

(RNS) 

Rekatifnitrojen türleri 

(RNS) 

          Süperoksit radikali (O2
+
)   

          Ozon (O3)         Nitrik oksid (NO
+
)  

          Singlet oksijen (
1
O2)    
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Serbest radikaller ve reaktif nitrojen türleri (RNS) hücresel metabolizmanın 

ürünleri olmakla beraber organizmaya hem yararlı hem de zararlı etkileri bulunmaktadır. 

Fizyolojik açıdan ROS, enfeksiyon ajanlarından korunmada etkili olduğu ve düĢük 

dozlarda bulunduğunda ise mitojenik cevabı arttırdığı belirtilmiĢtir. Buna karĢın, yüksek 

dozlarda ROS, hücresel yapıları tahrip ederek özellikle lipidlerin, membranların, 

proteinlerin ve nükleik asitlerin yapısını bozmakta, doku yıkımına ve yaĢlanmaya neden 

olmaktadırlar. Serbest radikallerin biyolojik hasara neden olan zararlı etkileri oksidatif 

stres, RNS’nin fazla üretimi ve toksik etkileri ise nitrozatif stres olarak 

adlandırılmıĢtır(Bulduk, 2010, 4). 

Oksijenin bir elektron transferi ile süperoksit radikali, hidrojen peroksit ve hidroksil 

radikaline redükte edilmesi bir takım enzimatik proses ile sağlanır. O2 ile bir, iki veya üç 

elektronun reaksiyona girmesi sonucu sırasıyla; süperoksit radikali (O2
-
), hidrojen peroksit 

(H2O2) ve hidroksil radikali (OH
-
) oluĢur. H2O2 serbest radikal olmamasına karĢın hidroksil 

radikaline dönüĢür. Hidroksil radikalinin oldukça toksik bir yapısı vardır ve lipid, protein 

ve DNA molekülleri ile reaksiyona girer(Ünal, 2010, 23). 

En önemli ROS: Süperoksit radikali (O2
-
), singlet oksijen (

1
O2), hidrojen peroksit 

(H2O2) ve hidroksil radikali (HO
-
)’dir. Bunun yanında nitrik oksit (NO

-
) ve peroksinitrit 

(ONOO
•-
) de nitrojen türevi önemli radikaller arasındadır(Karaca, 2011, 4). Oksidatif 

stresin nedeni; enzimatik ya da enzimatik olmayan antioksidan bileĢikler ile hidrojen 

peroksit (H2O2), süperoksit anyonu (O2
-
) ve hidroksil radikali (OH

-
)gibi reaktif oksijen 

türleri arasındaki dengesizlikdir(YavaĢer, 2011, 2). 

2.3.1.Süperoksit 

Süperoksit radikali: oksijen molekülünün içerdiği iki serbest elektrondan bir 

tanesini dıĢarıdan bir elektron alarak indirgenmesi sonucu oluĢur. Süperoksit radikali 

          Hidrojen peroksit (H2O2)      Thiyl radikali (RS
’
) 

          Hidroksil radikali (OH
+
)         Nitrik dioksid (NO2

+
)  

          Hidroperoksil radikali (ROOH
+
)   

          Hipoklorik asit (HOCI)   

          Alkoksil radikali (RO
+
)        Peroksinitrik (ONOO

+
)  

          Peroksil radikali (ROO
+
)   
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doğrudan zarar vermez. Süperoksit radikalanyonun asıl önemi, geçiĢ metalleri iyonlarının 

indirgeyicisi ve hidrojen peroksit kaynağı olmasıdır(Özdamar, 2008, 19; Halliwell, 1989). 

                              O2  +e
- 
                  O2

-
 

Hidrojen peroksit: iki süperoksit radikalinin bir araya gelmesi sonucu oluĢur(Bayır, 

2008, 19). 

                              O2
-
+ O2

-  
+ 2H

+                             
H2O2 + O2 

Peroksil radikali ve süperoksit radikalinin birbirleriyle reaksiyona girme sürecinde 

biri okside olurken diğeri indirgenir. Bu dismutasyon reksiyonun sonunda da hidrojen 

peroksit ve oksijen oluĢur(Bayır, 2008, 19). 

                          HOO
•
+O2

- 
+ H

+ 
                      H2O2 + O2 

Peroksinitrit: nitrik oksit ve süperoksit radikalinin her ikisinin eĢleĢmemiĢ birer 

elektronlarını kovalent bağ ile bağlamaları sonucu meydana gelir(Bayır, 2008, 19). 

                             O2
- 

+  NO
•                                  

ONOO
• 

Fagositik hücrelerin membranı ile ilgili bir enzim kompleksi olan nikotinamid 

adenin dinükleotid fosfat (NADPH)’ ye bağımlı oksidaz, yüksek derecede süperoksit (O2
-
) 

üretiminin bir kaynağını oluĢturmaktadır. Ġki süperoksit molekülü hızla H2O2 ve moleküler 

oksijene dönüĢür ve bu reaksiyon süperoksitdismutaz (SOD) tarafından katalizlenir(Civan, 

2009, 10).
 

2.3.2.Hidrojen Peroksit 

Peroksit molekülü: süperoksit anyonunun bir elektron alması veya moleküler 

oksijenin çevresindeki moleküllerden iki elektron alması sonucu meydana gelir. Hidrojen 

peroksitte, peroksit molekülü ile iki hidrojen atomunun birleĢmesiyle meydana 

gelmesidir(Eroğlu, 2012, 18).  

    2O2
-
 + 2H

+                                 
H2O2 + O2 

                                (Durukan, 2012, 19) 

Hidrojen peroksitin hipokloröz asite (HOCl) dönüĢmesinde, nötrofillerin 

fagozomlarında bulunan bir enzim olan miyeloperoksidazın rolü vardır. Bu dönüĢümde 

ROS moleküllerinin üretilmesinde bir aracı olarak rol oynar ve geçiĢ metallerinin 
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oksidasyonu yoluyla OH
- 

oluĢmasına neden olur. Hücre içi sinyal molekülü rolü, hidrojen 

peroksidin bir diğer önemli fonksiyonudur(Karabulut ve Gülay, 2016, 57). 

2.3.3.Hidroksil Radikali 

Hidroksil radikali ROS’ların en güçlüsü olmasının yanında yarılanma ömrü 10-9 

saniye olup oldukça kısadır ve son derece reaktif radikallerdir. GeçiĢ metalleri eĢliğinde 

Fenton reaksiyonu ve Haber-Weiss reaksiyonu sonucu hidrojen peroksitten hidroksil 

radikali oluĢmaktadır. OluĢtuğu yerde yeni radikaller oluĢturması için tiyoller ve yağ 

asitleri gibi çeĢitli moleküllerden bir proton koparır ve bunun sonucunda hücrede hasara 

neden olur(Özcan, Erdal, Çakırca ve Yönden, 2015, 332). 

                                               Haber-Weiss tepkimesi 

                 H2O2 + O2
-                           

OH
-
+ OH

-
+  O2 

                   (Özcan ve arkadaĢları, 2015, 332) 

Haber-Weiss tepkimesi katalizör varlığında oluĢtuğu gibi katalizör olmadan da 

oluĢabilmektedir fakat katalizör olmadan oluĢan tepkime oldukça yavaĢ ilerler. Fenton 

tepkimesinde demir elementi katalizlendiği için tepkime hızlı meydana gelir(Cüre, 2007, 9; 

Özdamar, 2008, 20). 

                                    Fenton tepkimesi 

                  Fe
+2

 + H2O2                           Fe
+3

 + OH
-
+ OH

- 

                      (Cüre, 2007, 9; Özdamar, 2008, 20) 

Demir vücutta, plazmada transferine Fe
+3

 Ģeklinde bağlanarak taĢınır ve transferine 

bağlı demir serbest radikal oluĢumuna katılmaz(Cüre,2007, 9;Özdamar, 2008, 20). Demir 

gibi diğer bir geçiĢ metali olan bakırın, indirgenmiĢ formlarının hidrojen peroksitle 

etkileĢmesi ile de hidroksil radikalleri oluĢur(Gönenç, 1997, 28). 

                    Cu+ + H2O2                                     Cu2+ + OH
-
 + OH

- 

 (Gönenç, 1997, 28) 

2.3.4.Singlet Oksijen  

Singlet oksijenin serbest radikal olarak adlandırılmamasının sebebi; esleĢmemiĢ 

elektron ya da elektronlara sahip olmayıĢıdır. Singlet oksijen: oksijenin esleĢmemiĢ 

elektronlardan birinin, kendi dönüĢ yönünün ters yönde veya verilen enerji sonucu 
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bulunduğu orbitalden baĢka bir orbitale doğru yer değiĢtirmesiyle oluĢur. Singlet oksijenin 

diğer ROS ile okside olmasının sebebi, orbitalinde içerdiği elektronların aynı yönlü 

olmasından kaynaklanmaktadır. Fotokimyasal reaksiyonlar için singlet oksijen büyük 

önem taĢır. Serbest radikal reaksiyonları sonucu oluĢmasının yanında serbest radikal 

reaksiyonlarının baĢlamasını da sağlar(Durukan, 2012, 21). Singlet oksijenin ortadan 

uzaklaĢtırılması karotenler, bilirubin, histidin ve methionin ile sağlanır(Kılınç, 2014, 11). 

2.3.5.Nitrik Oksit  

Nitrik oksit; çok fazla biyoloijk fonksiyonları bulunan ancak yarı ömrü kısa olan bir 

moleküldür. Yeni bir sinyal ileti molekülü olarak kabul edilen, hücre membranlarından 

kolayca diffüze olabilen ve hedef hücreleri aktive edebilen özelliktedir. Nitrik oksit: 

nötrofiller, plateletler, makrofajlar, nöronlar ve endotel hücreleri tarafından 

üretilmektedir(Durukan, 2012, 22). Orbitalinde taĢıdığı eĢleĢmemiĢ tek elektronu nedeniyle 

radikal özellikte olan nitrik oksit (NO
-
) O2

-
 gibi çok reaktif değildir. Diğer serbest 

radikaller ile (peroksil ve alkil radikaller gibi) kolayca reaksiyona girerek, bir serbest 

radikal temizleyicisi fonksiyonu da gördüğü ve hücre membranında lipid 

peroksidasyonunu önlediği bildirilmektedir(Civan, 2009, 11). Nitrik oksit: tek sayılı 

elektron taĢıyan nitrik oksit (NO
-
) ve nitrojen dioksit (NO2

-
) serbest radikallerdir. Nitrik 

oksit endojen serbest radikalleri ile birleĢerek peroksinitrit radikalini meydana getiren zayıf 

bir indirgeyici ajandır. Peroksinitrit radikali hidroksil radikalini oluĢturabilen güçlü bir 

oksidandır(Konukoğlu, 1997, 198). 

2.3.6.Peroksinitrit 

Nitrik oksit (NO
-
) ve süperoksitten (O2

-
) oluĢmaktadır(Durukan, 2012, 22).

 

                         NO
-
 + O2

-                            
ONOO

- 

(Durukan, 2012, 22)
 

Reaksiyon çok hızlı oluĢur. Peroksinitrit: nitrik oksit sentetaz aktivasyonu sonucu 

ksantin oksidaz ile aktive nötrofillerin hızlı süperoksit oluĢturması ile oluĢan ve oldukça 

hasar verici bir oksijen radikalidir(Durukan, 2012, 22). 

2.4.Serbest Radikal Kaynakları 

Hem endojen hem de eksojen kaynaklar organizmadaki serbest radikalleri meydana 

getirilebilir(Karabulut ve Gülay, 2016, 53). 
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2.4.1. Endojen Kaynaklar 

 YaĢlanma 

 Peroksizomlarda var olan enzimler 

 Nükleus membran ve endoplazmik retikulumda bulunan electron transport 

sistemleri (sitokrom p-450) 

 Mitokondriumda bulunan electron transport sistemi 

 Ġskemi, intoksikasyon ve travma gibi durumların sonucu oluĢan oksidatif stress 

 Triptofan dioksijenaz, adenozin deaminaz, ksantin oksidaz, hemoglobin gibi 

enzimler ve proteinler 

 Katekolaminler, tetrahidroproteinler, tioller, hidrokinonlar gibi küçük moleküllerin 

otooksidasyonu 

 GeçiĢ metallerine afinitesi olanan tibiyotikler 

 Makrofaj ve diğer fagositik hücrelerin aktivasyonu ile meydana gelen solunumsal 

patlama 

 NADPH oksidaz, prostaglandin sentetaz, lipooksijenaz içeren plazma membranı 

enzimleri ve lipid peroksidasyonu(Cüre, 2007, 13; Karabulut ve Gülay, 2016, 53; 

Zergeroğlu, 1992, 31-32). 

2.4.2. Eksojen Kaynaklar 

 Ġyonize ve iyonize olmayan radyasyon 

 Metal iyonları 

 Ksenobiyotikler: hiperoksi, anestezik maddeler, pestisitler, solventler, aromatic 

hidrokarbonlar, hava kirliliği ve sigara dumanı 

 BağıĢıklık  yapan maddeler: alkol ve uyuĢturucu maddeler 

 Stres: stress durumunda vücutta katekolamin düzeyi artar ve artan katekolamin 

oksidasyonu ile radikal üretimi de artar 

 Yüyeceklerde bulunan çeĢitli katkı maddeleri 
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 Egzersiz 

 Sisplatin, doksorubisin, metotreksat, siklosporin, bleomisin gibi antineoplastic 

ilaçlar(Cüre, 2007, 13-14; Karabulut ve Gülay, 2016, 53; ġahin, 2004, 16-17).   

2.5.Serbest Radikallerin Etkileri 

2.5.1.Serbest Radikallerin Pozitif Etkileri 

Serbest radikaller; baĢta bağıĢıklık sistemi olmak üzere, hücresel sinyal iletiminde, 

enzim aktivasyonlarında, kimyasal reaksiyonların seyrinde, hücrelerin biyogenezinde ve 

kas kasılmasında rol oynadıklarından belirli miktarlardaki üretimi sağlık için 

gereklidir(Nakaç, 2010, 10; Sökmen, 2008). 

2.5.2.Serbest Radikallerin Negatif Etkileri 

Serbest oksijen radikalleri normal hücre metabolizması sırasında oluĢur ve 

antioksidanlar tarafından zararsız hale getirilirler. Antioksidan savunma sisteminde 

oksidatif stres altında oksijen radikallerinin oluĢumu kapasiteyi aĢmasıyla serbest oksijen 

radikalleri hücrenin çeĢitli bileĢenleri ve hücre dıĢı makromoleküller ile etkileĢime girerek 

hücrede yapısal ve fonksiyonel bozukluğa yol açar. Vücut kimyasal maddeleri olan 

proteinler (enzimler, kollajen), nörotransmitterler, nükleik asitler (DNA ve RNA) ve hücre 

membranının baĢlıca bileĢeni olan yağ asitleri serbest oksijen radikallerinden 

etkilenir(Bilazer, 2006, 20). 

2.5.2.1.Oksidatif Stres 

Oksidatif stres: hücrelerin lipid tabakasının peroksidasyonuna neden olan ve serbest 

radikal üretimi ile vücudun antioksidan savunması arasındaki dengesizlik olarak 

tanımlanabilir. Vücudun savunma mekanizmasının azaldığı durumda oksidatif stres ortaya 

çıkar. Antioksidan savunma sistemleri; fizyolojik Ģartlarda normal hızda üretilen serbest 

radikallerin zararlı etkilerini azaltmasına karĢın antioksidan sistemlerin büyük bir yedeği 

bulunmamaktadır. Hafif oksidan stresde hasar gören moleküller uzaklaĢtırılıp yenileri 

yapılabilirken, Ģiddetli oksidan stres durumlarında hücre hasarlanması meydana gelmesi 

kaçınılmazdır(Akyüz, 2014, 36; MendeĢ, 2012, 35). 
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2.5.2.2.Membran Lipidleri Üzerindeki Etkileri 

Membranlar üzerinde serbest radikallerin en belirgin etkisi yağ asitlerine etki 

ederek lipit peroksidasyonunu (LPO) baĢlatması olarak bilinir ve aynı zamanda 

membranlar üzerindeki birçok bileĢik ve molekül de serbest radikallerden etkilenir(Bayır, 

2008, 26). 

Peroksidasyon ürünleri; hücre membranlarındaki kolesterol ve yağ asitlerinin 

doymamıĢ bağları, serbest radikallerle kolayca reaksiyona girmesiyle oluĢur ve bu durum 

lipid peroksidasyonu olarak bilinir. Kendi kendini devam ettiren zincir reaksiyonu 

Ģeklindeki lipid peroksidasyonu oldukça zararlıdır. ROS’un neden olduğu hücre hasarının 

önemli bir özelliği: hücre membranlarında lipid serbest radikalleri (L) ve lipid peroksit 

radikallerinin (LOO) oluĢmasıdır. Nonenzimatik lipid peroksidasyonu: serbest radikallerin 

sebep olduğu lipid peroksidasyonu anlamına gelir(Soslu, 2011, 28-29;Akyüz, 2014, 34; 

Özdamar, 2008, 27). 

2.5.2.3.Proteinler Üzerindeki Etkileri 

Proteinler lipitlere kıyasla serbest radikallere karĢı daha dirençli etkilenme 

derecesine sahiptir ve bu etkilenme dereceleri de aminoasit kompozisyonlarından 

kaynaklanır. Serbest radikaller, doymamıĢ bağ ve sülfür içeren aminoasitlerden (triptofan, 

tirozin, fenilalanin, histidin, metiyonin, sistein gibi) meydana gelen proteinlerden 

kolaylıkla etkilenir. Karbon merkezli radikaller ve sülfür radikalleri bu etkileĢim sonucu 

meydana gelirler. Proteinlerdeki oksidatif hasar; karbon merkezli radikallerin karbonil 

mikatarlarının belirlenmesiyle tespit edilebilir. Aminoasitlerin modifikasyonu; proteinlerde 

fragmantasyon, çapraz bağlanmalar ve protein agregasyonu oluĢan hasarların sonucu 

olarak meydana gelen olaylardır. Enzim yapısındaki proteinlerin iĢlevlerini kaybetmesi 

yapısal bozulmalardan kaynaklanır. Bu durumun sonucunda enzim aktivitelerinde 

değiĢiklikler görülür. Oksihemoglobinin O2
-
 veya H2O2 ile reaksiyona girerek 

methemoglobin oluĢturması bu duruma verilebilecek en iyi örneklerdir(Yeloğlu, 2012, 26). 

2.5.2.4.Nükleik Asitler ve DNA Üzerindeki Etkileri 

Serbest radikallerin hücrede mutasyona ve ölüme yol açması iyonize edici 

radyasyonla oluĢup DNA'yı etkilemesinden kaynaklanır. Hidroksil radikali özellikle bu 

olaydan sorumlu tutulmaktadır(Konukoğlu, 1997, 198). Deoksiriboz ve bazlarla hidroksil 



18 
 

 

radikalinin (OH
-
) kolayca reaksiyona girmesi değiĢikliklere neden olur. DNA hasarına, 

hücrede fonksiyon bozukluğuna ve hatta hücre ölümüne neden olan etmen; aktive olmuĢ 

nötrofillerden kaynaklanan hidrojen peroksitin (H2O2) membranlardan kolayca geçerek 

hücre çekirdeğine ulaĢmasıdır(Soslu, 2011, 29). DNA komponentlerinden timin ve sitozin 

hidroksil radikal hasarına en duyarlı olanlarıdır(Civan, 2009, 15). 

2.5.2.5.Karbonhidratlar Üzerindeki Etkileri 

Monosakkaritlerin otooksidasyonu sonucu hidrojen peroksit, peroksitler ve 

ogzoaldehitler oluĢur. Ogzoalaldehitlerin kanser ve yaĢlanma olaylarında rol oynamasının 

nedeni; DNA, ribonükleik asit (RNA) ve proteinlere bağlanarak antimitotik etki 

göstermesidir(Aktoz, 2004, 13). 

2.6.Lipid Peroksidasyonu 

Hücre dıĢında oluĢan serbest radikaller plazma zarını geçtikten sonra hücre 

bileĢenleri ile etkileĢime girerler. Serbest radikal tepkimesi için lipit yapıdaki plazma zarı 

kritik bir hedef oluĢturur. Lipitlerin oksijen molekülüne karĢı düĢük bir afinitesi vardır. 

Oksijen molekülünün dokularda kullanılabilmesi için hemoglobinden ayrıldıktan sonra 

plazmadaki lipoproteinler ve eritrosit zarındaki lipitlerde çözünmesi gereklidir. Lipit 

peroksidasyonu bu sırada oluĢması zarlarda bulunan doymamıĢ yağ asitlerindeki çift 

bağlara oksijen bağlanmasından kaynaklanır(Büyükuslu ve YiğitbaĢı, 2015, 199). 

Biyolojik olarak aktif olan aldehitler lipid peroksitlerinin (LOOH) önemli bir bölümünün 

yıkıma uğramasıyla oluĢur. Hücre düzeyinde bu bileĢiklerin metabolize edilememesi, 

hasarın baĢlangıçtaki etki alanlarından difüzyon yoluyla hücrenin bütün bölümlerine 

yayılmasına neden olur. Malondialdehit (MDA) molekülü: üç veya daha fazla çift bağ 

içeren yağ asitlerinin peroksidasyonundan oluĢur(ġenol, 2015, 12). 

Serbest radikallerin dolaylı ölçümünde yaygın olarak baĢvurulan prensip lipit 

peroksidasyonu göstergelerinin ölçümüdür. Lipit peroksidasyonunu göstermek için 

deneysel teknikler de geliĢtirilmiĢtir. Ancak lipit peroksidasyonun bir ürünü olan MDA 

düzeyinin ölçümü ile yapılan tiyobarbitürik asit analizleri düĢük maliyetli ve kolay 

olmasından dolayı cazip bir yöntemdir(CoĢkun, 2011, 9). 
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2.7. Malondialdehit (MDA) 

Lipid peroksidasyonu: serbest radikallerden etkilenen membran yapısındaki çoklu 

doymamıĢ yağ asitlerinin oksidasyonu sonucunda geliĢir. Oksidatif hasarın, sistemik 

dolaĢımda düzeyi saptanabilen dolaylı bir göstergesi olan MDA; lipid hidroperoksitlerinin 

aldehit ve karbonil bileĢiklerine dönüĢmesi sonucunda oluĢur. Doku reaksiyon zincir 

hızının bir göstergesi ve SOR’nin seviyesinin tespitinde kullanılan MDA, lipid 

peroksidasyonunun son ürünüdür. Enzimatik olmayan oksidatif lipid peroksidasyonu 

parçalanması sonucu plazma MDA konsantrasyonu oluĢur. MDA’nın toksik etkisi; 

proteinlerin amino gruplarına, fosfolipidler veya nükleik asitlere bağlanmasından 

kaynaklanır(Doğanay, 2014, 26). 

2.8.Kreatin Kinaz (CK) 

Kreatin ile ATP arasında geri dönüĢümlü olarak fosfattransferinikreatin kinaz 

enzimiyapar. Kas kasılması için gerekli enerji bu reaksiyondan sağlanır(Gürsoy, 2008, 26). 

                                                          Kreatin Kinaz 

  Kreatin + ATP                                 Fosfokreatin+ ADP 

                                                      (Gürsoy, 2008, 26) 

Kreatin kinaz; çizgili kas, kalp kası ve beyinde bulunan dominant bir enzimdir. 

Kreatin kinazın insan dokulularında birbirinden farklı 3 izoenzimi bulunur(Nakaç, 2010, 

19). Beyin, gastrointestinal sistem, prostat, plasenta ve akciğerde CK-BB izoenzimi 

bulunur. Kalp ve iskelet kasında CK-MB izoenzimi bulunurken, iskelet ve kalp kasında 

CK-MM izoenzimi bulunur. Vücutta kas ve beyinde en yüksek miktarda CK 

bulunur(ġentürk, 2008, 31). Kas yaralanmalarında, akut miyokard enfarktüsü sonrasında 

ve proteinlerin enerji metabolizması olarak kullanıldığında plazma CK aktivitesi artıĢ 

göstermektedir. Egzersize bağlı kas hasarı olduğunda da hücre içi enzim olan CK’nın 

aktivitesi plazma ve serumda artar(CoĢkun, 2011, 15). Kreatin kinaz tip I liflerine göre tip 

II liflerinde daha çok aktiftir(MendeĢ, 2012, 33). 

2.9.Alanin Aminotransferaz (ALT) 

Alanin aminotransferaz, iskelet kası, kalp kası ve özellikle de karaciğerde bulunan 

sitoplazmik bir enzimdir. Hepatoselüler membran permeabilitesinde artıĢa neden 
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olabilecek düĢük düzeydeki harabiyette dahi, hücre dıĢına salınımı artmaktadır. Yüksek 

serum ALT düzeyi, hepatoselüler hasarın Ģiddetli olduğunun göstergesi olarak kabul 

edilmektedir. ALT, hücre sitoplazmasında L-alanin ve α-ketoglutarat’ınpiruvat ve 

Lglutamatageri dönüĢümlü transaminasyonunu katalize etmektedir(Mehtap, 2017, 8). 

      ALT 

                  α -Alanin + α- Ketoglutarat                              Piruvat + α -Glutamat 

                                                               (Gürsoy, 2008, 25) 

2.10.Aspartat Aminotransferaz (AST) 

Aspartat aminotransferaz (AST), organa özgü olmayan bir enzimdir. 

Hepatositlerde, kalp ve iskelet kaslarında, böbrek dokusunda, beyin, pankreas, plasenta ve 

eritrositlerde bulunmaktadır. Söz konusu dokularda nekroz geliĢtiğinde, kan AST 

konsantrasyonu artmaktadır. AST, L-aspartat ve α-ketoglutarat’ın, okzaloasetat ve L-

glutamata geri dönüĢümlü transaminasyonunu katalize etmektedir(Gürsoy, 2008, 24). 

                                                                      AST 

           L-Aspartat + α-Ketoglutarat                                Okzaloasetat + L-Glutamat      

                 (Gürsoy, 2008, 24) 

Karaciğerdeki AST’nin %60-80’i hepatositlerde mitokondri içinde, diğer bölümü 

ise çözünür formda sitoplazmada bulunmaktadır. AST’nin mitokondriyel formunun 

salınımı için, membran permeabilitesinde değiĢime neden olan, harabiyetten daha Ģiddetli 

bir bozukluğun olması gerekmekte ve bu nedenle AST aktivitesindeki artıĢ, 

ALT’ninkinden daha geç gerçekleĢmektedir. AST düzeyindeki artıĢ, en çok hepatoselüler 

hastalıklarda görülmekte ve karaciğer hasarının derecesi hakkında önemli bir belirteç 

olarak değerlendirilmektedir(Mehtap, 2017, 8-9). 

Kreatin kinaz (CK), aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz 

(ALT) gibi kas enzimlerinin serum düzeylerinin artması ekzantrik kas hasarının birer 

göstergesidir(CoĢkun, 2011, 16). 

2.11.Egzersiz  

Fiziksel aktiviteler, bazal düzeyin üzerinde enerji harcamayı gerektiren hareketler 

için iskelet kaslarının kasılmasıyla meydana gelir. Fiziksel kapasiteyi, kas kuvvetini, 
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aerobik enduransı, kardiyovasküler uygunluğu ve fonksiyonel becerileri arttırmayı 

amaçlayan sürekli, planlı yapılandırılmıĢ ve istemli aktivitelerdir(Tuna,2012, 23; ġentürk, 

2008, 10). Fiziksel aktivite ile reflekslerin ve reaksiyon zamanının geliĢmesi, vücut 

düzgünlüğünün ve postürünün korunarak vücut farkındalığının geliĢtirilmesi hedeflenir. 

Bunun yanında denge ve düzeltme reaksiyonlarının geliĢmesi, yorgunluğun azaltılması, 

kas kasılması ve aktivitesinin etkisiyle kemik mineral yoğunluğunun korunması ve 

osteoporozun önlenmesi, kas dokusunca kullanılan enerji ve oksijen miktarının artması, 

oluĢabilecek yaralanma, sakatlık ve kazalara karĢı bedensel koruma da hedefler 

arasındadır(Erkek,2014, 46). 

Ġskelet kasnın egzersiz esnasında ihiyaç duyduğu enerji; kas glikojeni, kanglikozu, 

laktat, yağ dokudaki veya kas içi trigliserit depolarındaki serbest yağ asitleri ve kreatin 

fosfat (CP) ile sağlanır. Egzersizin Ģiddeti ve süresi bu maddelerin kullanımındaki 

faktörlerin belirleyicisidir. Anaerobik yol; ağır ve uzun süreli egzersizde kasa gelen 

oksijenin azalmasıyla enerji teminine yönelik baĢvurulan metabolizma iken, anaerobik eĢik 

bu yolun ilk baĢladığı yer olarak isimlendirilir. Aerobik egzersiz; anaerobik eĢiğin altındaki 

Ģiddet derecesinde gerçekleĢtirilen egzersiz olarak, anaerobik egzersiz ise anaerobik eĢiğin 

üzerinde gerçekleĢtirilen egzersiz olarak tanımlanır(Mehtap,2017, 26). 

2.11.1.Anaerobik Egzersiz 

Anaerobik mekanizmalarda kasların ihtiyacı olan enerjiyi sağlamak için için 

oksijen kullanmaz. Kısa süreli yapılan yüksek Ģiddetli, maksimum kalp hızının %85-90’ı 

arasında olduğu aktiviteler anaerobik egzersizleri oluĢturur. Egzersiz dayanıklılığını, kas 

gücünü ve kütlesini artırmaya yönelik antrenmanlar genellikle anaerobik egzersizlerin plan 

içeriğidir. Anaerobik egzersize örnek olarak; ağırlık kaldırma, sprint, sıçrama egzersizleri, 

yüksek Ģiddette kısa süreli yapılan interval egzersizler verilebilir(Doğanay,2014, 38). 

Anaerobik egzersizler enerji kaynağı olarak kaslarda depolanmıĢ enerjiyi tercih 

ettiklerinden, aerobik egzersizler kadar enerji için havadaki oksijene bağımlı değildirler. 

Tüm anaerobik egzersizler aerobik egzersizler kadar kardiyovasküler zindeliğe faydaları 

olmamalarının yanında, aerobik egzersizlere göre daha az kalori yıkımı meydana getirirler. 

Kalp ve akciğerlerin kas kütle ve dayanıklılığının geliĢtirilmesinde faydaları 

yadsınamaz(Yılmaz,2011, 18). 
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2.11.2.Aerobik Egzersiz 

Hafif veya orta Ģiddette uzun süre ve maksimum kalp hızının %50-80’ i ile yapılan, 

büyük kas gruplarının kullanıldığı tekrarlı ritmik hareketlerden oluĢur. Aerobik egzersiz 

anaerobik egzersize göre daha az kuvvet harcanarak daha uzun süreli yapılır. Sadece 

kastaki depolanmıĢ enerji kaynakları değil, yağ dokusundaki yağ ve karaciğer glikojeni de 

aerobik egzersiz sırasında kullanılır. Aerobik egzersize örnek olarak; yürüyüĢ, jogging, 

bisiklet sürme ve yüzme verilebilir. Kardiyovasküler ve respiratuar sistemin etkinliği ve 

kapasitesi aerobik egzersizile birlikte arttırmaktadır. Aerobik egzersize kardiyovasküler 

egzersiz de denilmesinin nedeni; yararlı etkilerinin daha çok kardiyovasküler sistem 

üzerine olmasındandır(Doğanay,2014, 38). 

Aerobik Egzersizin Yararları 

 Kalp-dolaĢım sistemi aracılığı ile yüksek tansiyon, Ģeker hastalığı, aĢırı kilo, 

kolestrol ve hareketsizlik gibi risk faktörlerini önler. 

 KiĢide zihin açıklığı oluĢturur ve ruhsal durumla enerji seviyesini geliĢtirerek 

insanın stresten uzaklaĢmasına katkı sağlar. 

 Kanseri ve kalp hastalıklarını önleyicidir. 

 Romatizmal hastalıkları geciktirerek kemik ve kaslarda olumlu etkisiyle 

yaĢlanmaya karĢı bedeni güçlü kılar.  

 Kan basıncını düĢürerek vücutta oluĢan toksinlerin dıĢarı atılmasına destek 

verir(Demir ve Filiz, 2004, 112). 

2.11.3.Egzersiz ve Oksidatif Stres 

Antrenmanın oksidatif stres üzerindeki pozitif veya negatif etkisi; antrenmanın 

Ģiddetine, tipine ve kiĢinin antrenman öncesi durumuna göre değiĢkenlik gösterir(Tav, 

2008, 5; Karakoç, 2015, 31). Serbest radikal oluĢumunun fazlalığı; fiziksel aktivite, Ģiddet 

ve süresiyle orantılı olarak metabolik süreçlerin ve oksijen tüketimininde artmasıyla iliĢkili 

olabilir(Sökmen, 2008, 17; Gül, 2007, 13). Bu artıĢta; mitokondride elektron transport 

zincirinde elektron akıĢının hızlanması, ksantin oksidaz aktivitesinin artması, lokal 

inflamasyon, transferrinden demir serbestleĢmesi, gibi faktörler rol 

oynamaktadır(Çelik,2008, 10). Egzersiz Ģiddeti arttığında ve süresi uzadığında karaciğer 

glikojen depoları tükenir, kas ve yağ dokudan yağ mobilizasyonunda artıĢ oluĢur. Ayrıca 



23 
 

 

bazı kas proteinlerinde de yıkımlanma ortaya çıkar. Dokulara oksijen dağılımı ve derin 

dokuların ısısında değiĢiklikler görülür. Vücut sıvılarında ve yakıt depolarında azalmalar 

oluĢtuğu için doku hasarı ortaya çıkar. ġiddetli ve akut bir egzersizin uzun sürmesi halinde 

yangısal reaksiyonların ortaya çıkmasına neden olur(Öztürk,2015, 8). 

Kronik egzersizde meydana gelen iki durum; oksidan oluĢumu ve oksidatif stres 

oluĢumu ile egzersizin neden olduğu oksidatif stresin etkilerini en aza indirmek için 

antioksidan enzimlerin harekete geçirilmesi egzersizin çift yönlü etkisinin sonucudur 

(Sökmen, 2008, 18). Adaptasyon; yeterli Ģiddet ve sürede tekrarlanan egzersizlerin biriken 

etkilerinin sonucu olarak gerçekleĢir. Akut egzersizin yol açtığı oksidatif stresi azaltmada 

düzenli egzersizler adaptasyonu sağlayabilir. Bu durumda; egzersizin neden olduğu 

oksidatif stresi baskılamanın yanında antioksidan üretimide aerobik antrenmanlarla 

uyarılmıĢ olur(Doğanay,2014, 47). Düzenli egzersiz oksidatif stresle iliĢkili hastalıklara 

karĢı organizmayı koruduğu ve oksidatif protein ve DNA hasarını azalttığı tespit 

edilmiĢtir(Revan,2007, 12; Özal, 2008, 19). 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(Deaton ve Marlin, 2003, 287). 

2.12. Dayanıklılık 

Spor yaparken gerçekleĢtirilen etkinliklerin verimliliğini düĢürmeden sporcunun, 

statik ve dinamik güçlerden kaynaklanan fiziksel ve fizyolojik yorgunluğa karĢı dayanma 

gücü dayanıklılıkolarak tanımlanır(Akyüz, 2009, 5). Kassal yorulma olmaksızın veya 

yorgunluğa rağmen aktiviteye devam edebilme dayanıklılık verili bir egzersiz Ģiddeti 

anlamına gelir(Ergen, 2017, 149). Organizmanın yapılan iĢten sonra yeniden 

toparlanabilme kapasitesi; kalp, kan dolaĢımı, solunum ve sinir sistemlerinin görevlerini 

yapabilme yeteneği ve sistemlerde organlar arasındaki olumlu iĢ birliği kiĢinin 

dayanıklılığını belirleyen faktörlerdir(Sevim, 2003, 21). 

Dayanıklılıkta, organizma belirli istekler ve yüklenmeler doğrultusunda çeĢitli 

Ģekillerde çalıĢtırılır. Bu durumun sonucunda, kendisini bir taraftan yorgunluğa karĢı uzun 

süreli yük altındaki direnç yetisi, diğer taraftan yüklenme sonrası organizmanın çok çabuk 

normale dönme yetisi dayanıklılığın ne derecede olduğunu belirler(Dündar, 2000, 194). 
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2.12.1. Dayanıklılık ÇeĢitleri 

Bu bölümde dayanıklılık çeĢitleri enerji metabolizmasına göre açıklanmaya çalıĢılmıĢtır. 

2.12.1.1. Aerobik Dayanıklılık  

Ağırlıklı olarak aerobik enerji gerektiren etkinliklerde, düĢük düzeyde doruk güç 

çıktısı görülmektedir. Dolayısıyla da bu türden etkinlikler, düĢük sertlikli olarak 

sınıflandırılmaktadır. Bu türden etkinliklerde sporcular, verim düzeylerini belirli sürelerde 

düĢük sertlikte, sürekli olarak gerçekleĢtirmektedirler. Buna bağlı olarak da dayanıklılığın 

bu biçimi, düĢük sertlikli alıĢtırma dayanıklılığı (DSAD) ya da aerobik dayanıklılık olarak 

tanımlanmaktadır(Bompa ve Haff, 2017, 322). 

DüĢük tempo ile yarım kuvvetle yüklenmelerde verilen iĢi yapma noktasında 

organizmanın kimyasal geçiĢim sonucu elde etmiĢ olduğu enerji yeterlidir. Organizmanın 

çalıĢma süresi kuramsal olarak sınırsızdır. Aerobik dayanıklılık çalıĢmalarında sporcunun 

yapmıĢ olduğu iĢ vücuda alınan oksijen ile karĢılanarak organizma ve kaslar yeterli oksijen 

ile aerobik olarak çalıĢır(Sevim, 2003, 21). 

Yeterli O2 ortamında ortaya konan dayanıklılık organizmanın O2 borçlanmasına 

girmeden ve tamamen organizmanın aerobik enerji üretimine dayalı olarak ortaya çıkan bir 

kondisyonun özelliğidir. Üç dakikanın üzerindeki ve uzun zamanlı yapılan aralıksız 

çalıĢmalar tamamen aerobik enerji sistemine dayalı olarak geliĢtirilir. Aerobik dayanıklılık; 

kiĢinin maksimal yüklenmeli bir çalıĢma sırasında kullanabildiği maksimal O2 

miktarıdır(Sevim, 2007, 60). 

2.12.1.2. Anaerobik Dayanıklılık 

Herhangi bir sportif faaliyette; süratli, dinamik, çok yüksek ve maksimal 

yüklenmelerde organizmanın vücuttaki enerji depolarından yararlanarak faaliyeti 

sürdürebilmesi olarak tanımlanır(Sevim, 2007, 60). 

Yüksek düzeyde güç çıktısı ya da tekrarlı olarak yüksek hızlı hareketler içeren spor 

dallarında genel olarak anaerobik metabolizma kullanılır. Anaerobik etkinliklerin yüksek 

sertlikli olarak sınıflandırılması, anaerobik etkinliklerin aerobik etkinliklere göre yüksek 

güç çıktısı sağlamasına dayanır. Bu bağlamda yüksek sertlikli alıĢtırma dayanıklılığı 

(YSAD); sertliğin sürdürülmesinde ve yüksek sertlikte alıĢtırmaların tekrarlanabilmesinde 
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gereklidir. YSAD’nin geliĢimi, DSAD geliĢiminde olduğu gibi kuvvet ve güç üretimi 

kapasitesinde azalmaya neden olmamaktadır. Anaerobik dayanıklılık uygulamasının, 

maksimal kuvvet – güç geliĢiminde azalmaya neden olmaması ise; anaerobik dayanıklılık 

antrenmanının, tip II kas fibril tipini arttırmasından dolayı olduğu 

vurgulanmaktadır(Bompa veHaff, 2017, 323). 

2.13.Dayanıklılık Antrenman Metotları 

Sporcular, dayanıklılıklarını geliĢtirmek için çok özel fizyolojik ve verim düzeyinde 

tepkiler oluĢturan çeĢitli yöntemler kullanmaktadırlar(Bompa ve Haff, 2017, 335). 

Dayanıklılık yeteneğinin sağlanmasında; uygulanan düzenli çalıĢma, çeĢitli antrenman 

metotları ve içeriği önemli noktlardır. Sporcunun istenilen düzeyde olup olmaması, madde 

değiĢiminin geçiĢ durumu, antrenman metotları ve içeriğinin fizyolojik etkileri sporcunun 

optimal antrenman Ģeklini belirler(Sevim, 2007, 62). Antrenörler, antrenman planlarını 

tasarlarken, hedeflerine uygun olarak dayanıklılık biçimini de öncelikli olarak 

belirlemelidirler. Bunun nedeni, dayanıklılık geliĢimi için kullanılan yöntemlerin, değiĢik 

etkimeler ve fizyolojik değiĢmeler ortaya çıkartmasıdır. Bu bağlamda antrenör ve sporcular 

hem aerobik dayanıklılık hem de anaerobik dayanıklılığın spor dallarına özel olarak 

dayanıklılık düzeyini geliĢtirici çeĢitli yöntemleri kullanması gerekmektedir(Bompa ve 

Haff, 2017, 335). 

2.13.1. Sürekli KoĢular Metodu 

Bu antrenman metodunda temel ilke: aerobik kapasitenin geliĢtirilmesidir. Aerobik 

kapasiteyi sınırlayan faktörler; 

 Glikojen depolanması (glikojenin istenilen durumda kullanılmaması yüklenmenin 

devamlılığını azaltır) 

 Aerobik değiĢen madde enziminin aktivite seviyesi (karbonhidrat ve yağ asitlerinin 

durumu) 

 Kalp sisteminin etki alanı (kalp büyümesi ve çalıĢan kasların kılcal damarları) 

 Artan kan miktarı, oksijen alıĢveriĢinin yükselmesi(Sevim, 2007, 62-63). 

Geleneksel olarak aerobik dayanıklılık, alıĢtırmalardaki yenilenmeyi sağlamak için 

uzun ve yavaĢ olarak uygulanan mesafe antrenmanları için kullanılmaktadır(Bompa ve 

Haff, 2017, 335). Yapılan çalıĢmalarda organizmadaki yağ metabolizmasının iĢlerliğini 
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daha çok geliĢtirmek için çalıĢma süresi uzun ve yüklenme Ģiddeti az yoğunlukta 

uygulamaların gerekliliğinden söz edilmektedir. Süresi kısa, yoğunluğu fazla olan 

uygulamaların da glikojen metabolizmasının iĢlerliğini artırdığı görülmüĢtür. Dayanıklılk 

çalıĢmaları ile vital kapasitenin artması, organizmadaki kılcal damarların (kapiller) 

geliĢtirilmesi ve biokimyasal geliĢimin daha ekonomik çalıĢması sağlanır(Sevim, 2007, 

63). 

Kros: uzun süreli koĢulara verilen isimdir. Kros çalıĢması sonucu, kazanılmıĢ olan 

dayanıklılık uzun zaman muhafaza edilebilir fakat istenilen dayanıklılık seviyesine 

ulaĢamak uzun zaman alabilir. Krosta mesafe 5-8 km arasında değiĢir ve kalbin dakikadaki 

atım sayısı koĢu sırasında140-150 civarındadır(Sevim, 2007, 63). Sürekli koĢular metodu, 

kalp dolaĢım iĢlevini, ısı düzenleyici özellikleri, mitokondriyal enerji üretimini ve iskelet 

kaslarının oksijen sistemi ile ilgili kapasitesini arttırmak için geçerlidir(Bompa veHaff, 

2017, 336). 

Fartlek: değiĢmeli sürekli koĢulara benzer Ģekilde koĢulardır. Fartlek koĢuları ile 

süratte ve kuvvette devamlılık özellikleri geliĢtirme amaçlanır. Yüksek bir düzeyde O2 

kullanma yeteneği ve O2 alım kapasitesinde %15-20 artıĢ fartlek ile sağlanabilir. 

Sporcunun koĢu Ģiddeti ve yoğunluğunun değiĢmesi sonucunda zaman zaman geçici bir O2 

borçlanmasına girerek çalıĢması bu antrenmanın en önemli özelliğidir. Aerobik çalıĢma 

söz konusudur ve sporcu yaklaĢık %50-70 arasında nabız atım sayısı ile çalıĢır. KiĢinin 

maksimali %80’e çıkarsa bu durumda aerobik çalıĢmadan söz edilemez, anaerobik çalıĢma 

kapsamına girer(Sevim, 2007, 63). 

2.13.2. Ġnterval Metot 

Ġnterval antrenman, genellikle laktat eĢiğinde ya da maksimal laktat dengesinde, 

aralarında düĢük sertlikli alıĢtırmalar ya da tam dinlenmenin yapıldığı kısa ve uzun süreli 

tekrarlı alıĢtırmalarda verim düzeyini geliĢtirmek için kullanılmaktadır(Bompa ve Haff, 

2017, 337). Ġnterval antrenmanda; yüksek ve alçak yüklenmeli devre, çalıĢma ve 

dinlenmenin sistemli olarak değiĢimi söz konusudur(Sevim, 2007, 65). Yüklenmelerde 

kalp atım sayısı maksimal seviyeye ulaĢtığında yüklenmenin durdurularak, kalp atım 

sayısının tekrarlar arası 120 dk/atıma, set aralarının 140 dk/atım seviyesine indirildikten 

sonra tekrar yüklenme yapıılması, interval antrenmanların temel prensibini 

oluĢtutur(Altınkök, 2015, 465). 
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Ġnterval antrenman sürelerine göre üçe ayrılır. Bunlar; 

1) Kısa süreli interval antrenman: 15-20 sn arasında çalıĢmalar kast edilir 

2) Orta süreli interval antrenman: 1-8 dk arası yapılan çalıĢmalar kastedilir 

3) Uzun süreli interval antrenman: 8-15 dk arası yapılan çalıĢmalardır (Ural, 2014, 

42).  

Ġnterval antrenman kapsamına göre ikiye ayrılır; 

 Yaygın (Extensiv) Ġnterval Antrenman 

 Yoğun (Ġntensiv) Ġnterval Antrenman 

ÇalıĢma yoğunluğu düĢük ancak sürekli ise yaygın interval antrenman, çalıĢma 

yoğunluğu yüksek, yüklenme süresi az ve dinlenme aralığı uzun ise yoğun interval 

antrenman kapsamındadır. Dayanıklılık özelliğinin devamlılık geliĢimi yaygın 

antrenmanların amacını, kuvvet ve sürat özelliklerinde biraz daha ağırlık kazanmak ise 

yoğun interval antrenmanının amacıdır. Yoğun interval antrenmanda yine de dayanıklılık 

ön plandadır(Sevim, 2007, 67). 

Sporcunun dinçlik düzeyinin geliĢtirilmesi, maksimal kapasitenin %60-80’ ni 

arasında yüksek kapsamda yapılan sprintler ile geliĢtirilebilmektedir. Bunun tersine, 

hazırlık döneminin son evresinde daha özel bir çalıĢma yapması istenirse, sporcunun 

interval antrenmandaki sertliği maksimalinin ya da yarıĢmada gerekli olan düzeyinin %80-

90’ nında çalıĢmayı gerektirmektedir(Bompa ve Haff, 2017, 345-346). 

AraĢtırmacılar, interval antrenman kapsamı 2 ile 2-24 tekrar ve en yüksek olarak da 

40 tekrar yapılmasını önermektedir. Bazı deneysel veriler sprintler için her çalıĢmada 10 ve 

20 tekrar, orta mesafe koĢucularında 1,5–2 tekrarlı hızlı interval yapılmasını ve yavaĢ 

interval koĢuları ise 2–3 tekrar yapılmasını önermektedirler(Bompa ve Haff, 2017, 345-

346). 

2.13.3. Tekrar Metodu 

Tekrar metodunda amaç; seçilen mesafenin tekrar bitirilmesi ve çabuk, kısa, orta ve 

uzun süre dayanıklılığının geliĢtirilmesi üzerinedir. Seçilen mesafenin bitimi ve 

dinlenmeden sonra, maksimal sürat arttırılarak yeni bir mesafenin tekrarına geçilir. 

Mümkün olduğu kadar az tekrar sayısı ile yüksek yoğunluklu yüklenme temel amaçtır. Tek 
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yüklenmelerin arasında tam dinlenmeyle aynı düzeyde baĢarı elde edilebilir. Solunum, 

kalp, kan dolaĢımı ve enerji rezervlerinin yükselmesi de sağladığı olumlu 

sonuçlardır(Sevim, 2007, 69). 

Özel spor türlerindeki dayanıklılıkta tekrar metodu daha önemli yer tutar. Tekrar 

metodu değiĢik çalıĢma türleri ile alıĢılmıĢ çalıĢmalardandaha faydalıdır. Yararlı sonuçları 

arasında; uyum mekanizmasının istenen seviyeye getirilmesi ve kalp, kan dolaĢımı ve 

solunum kapasitesinin düzeltilmesi ve enerji rezervlerinin yükseltilmesi örnek 

verilebilir(Sevim, 2007, 69). 

2.13.4.Müsabaka Metodu 

Kombine bir antrenman yöntemi müsabaka metodunu oluĢturur. Ġçeriğinde yapılan 

spor dalına özgü dayanıklılık çalıĢmaları vardır. Metodun uygulama noktasında, spor 

dalının özelliği ve ihtiyaçlarına uygunluğu göz önünde bulundurulmalıdır(Sevim, 2007, 

69). 

2.13.5. Özel Antrenman Metodları 

2.13.5.1. Yükseklik Antrenman Metodu 

Deniz seviyesine dönüĢünden sonraki sportif faaliyetlerindeki dayanıklılık 

yeteneğinin bağımlı doyumuna az ve bütün organizmanın fizyolojik uyumunun 

arttırılmasıdır. Alyuvarlar ve hemoglobinin artması, kılcal damar aktivitelerinin 

düzeltilmesi, miyoglobin deposunun artması ve mitokondri sayısının yükselmesi (aerobik 

enzim aktivitesinin yükselmesi) yükseklik antrenmanında beklenilen sonuçlarıdır. Amaç, 

yüksek yerde yapılan müsabakalara uyum sağlayabilmek için ön hazırlıktır. YaklaĢık 2–3 

haftalık sürede; 1 ve 2. haftalar uyumun sağlandığı, 3. hafta ise en iyi baĢarının elde 

edildiği haftadır. Yükseklik olarak; 1800 m ile 2800 m’ ye kadar olan yükseklikler en ideal 

olanlarıdır. 1800 m altındaki O2 eksikliği çok azken, 2800 m yukarısında ise kuvvetli O2 

eksikliğinden bahsedilir. Ġlk 2 ile 5 gün arası yükseklikte kazanılan dayanıklılık çok 

etkilidir ve 2 -3 hafta kazanılan bu dayanıklılık devam eder(Sevim, 2007, 70-71). 

2.13.5.2. Tempo KoĢuları 

Temel periyodik süratle giderek artan anaerobik kapasite tempolu koĢuyla sağlanır. 

Organizma aerobik, anaerobik/anaerobik, aerobik arasında devamlı olarak enerji sağlar. 
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Devamlı madde değiĢimi gerektirdiğinden enzim sistemi, aerobik ve anaerobik enerji 

rezervleri için uygunluk geliĢimini sağlar(Sevim, 2007, 71). 

2.13.5.3. Tepe KoĢuları 

10°-15° lik eğimli yerlerdeki çalıĢmalar tepe koĢularını oluĢturur. Tepe koĢuları 

özel dayanıklılık gerektiren antrenmanında fayda sağlar. Yüksek yoğunlukta 

yapılmasından kaynaklı olarak laktik asit birikimi de yüksek seviyelerde olur. Anaerobik 

kapasitenin geliĢimi için; 150 m’ ye kadar olan çalıĢmalar, aerobik kapasitenin geliĢimi 

için 400 m üzerinde olan çalıĢmalar uygulanmalıdır(Sevim, 2007, 71-72). 

2.14. Dayanıklılık Antrenmanları ve Oksidatif Stres 

Aerobik kapasite ve aerobik gücün geliĢtirilmesi için antrenman periyodunun ve 

yüklenme yoğunluğunun yüksek tutulması gerekmektedir. Dayanıklılık ve aerobik 

kapasiteyi geliĢtirerek, sporcularda maksimum oksijen kapasitesini arttırmayı amaçlayan 

antrenman metodlarının hemen hemen hepsi bu temel ilkelere uyum gösterebilir(Çevik, 

Günay, Tamer, Sezen ve Onay, 1996, 38). Kılcal damarların ve damar yüzeyinin 

büyüklüğünün artması ile kasların oksijen elde edebilme özelliği geliĢtirilir. Dayanıklılık 

özelliği bol oksijen alınmasıyla geliĢtirebilir(Öztürk, 2015, 8). Enzimatik ve nonenzimatik 

antioksidanlar dayanıklılık egzersizleri ile artar. Oksidatif strese karĢı direnci artırmak ve 

antioksidan düzey yorgunluğun oranını azaltmak tekrarlanan dönemler halinde yapılan 

egzersizlerle sağlanabilir(Alpay, 2007, 40). Egzersizin neden olduğu lipit 

peroksidasyonunda azalmanın sebebi; eritrosit membranında antioksidan savunmadaki up-

regülasyonudur(Miyazaki ve ark., 2001, 1). Fatouros ve arkadaĢları (2004) yaptığı 

çalıĢmada, yaĢlı bireylere uygulanan 16 haftalık dayanıklılık antrenmanları incelendiğinde 

dinlenme durumunda total antioksidan seviyesinde 6% artıĢ meydana gelirken antrenman 

sonrasında total antioksidan kapasitesinde 14% ve Gsh-Px aktivite seviyesinde 12% artıĢ 

meydana geldiğini belirtmiĢlerdir. Leeuwenburgh ve arkadaĢları (1997) yaptığı çalıĢmada, 

dayanıklılık antrenmanlarının antioksidan sistemlerin doku ve kas liflerine özel 

adaptasyonuna neden olabileceğini belirtmiĢlerdir. Çakır (2006) yaptığı çalıĢmada, uzun 

süre düzenli olarak uygulanan direnç antrenmanlarının antioksidan enzim aktivitesini 

arttırdığını ve lipid peroksidasyon seviyesini azalttığını söylemiĢtir. Miyazaki ve 

arkadaĢları (2001) yapılan çalıĢmada ise, 12 haftalık yapılan dayanıklılık antrenmanlarının 

antioksidan kapasiteyi yukarıya çekmede etkili bir yol olabileceğini ve oksidatif strese 

https://www.physiology.org/doi/pdf/10.1152/ajpregu.1997.272.1.R363
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karĢı antioksidanların direncinin artabileceğini belirtmiĢlerdir. Lovlin ve arkadaĢları (1987) 

yapılan çalıĢmada aĢırı maksimal egzersizin serbest radikal oluĢumunu indüklediğini, kısa 

süreli submaksimal egzersizin serbest radikali ve lipit peroksidasyonunu inhibe 

edebileceğini ortaya koymuĢlardır. Mastaloudis ve arkadaĢları (2001) yaptığı çalıĢmada, 

aĢırı dayanıklılık egzersizi ve buna eĢ eĢlik eden E vitamini kaybında artıĢla birlikte lipid 

peroksidasyonunun oluĢmasına neden olduğunu belirtmiĢlerdir. Kürkçü ve arkadaĢları 

(2010) haftada 6 gün ortalama 100-130 dakika süren güreĢ antrenmanlarından sonra 

güreĢçilerde total antioksidan kapasitesinin, plazma oksidatif stres indeksinin ve lipid 

peroksidasyonun arttığını tespit etmiĢlerdir. SarıtaĢ ve arkadaĢları (2012) yaptığı 

çalıĢmada, E vitamini desteğinin egzersize bağlı kas hasarı göstergelerini olumlu 

etkilediğini, ancak egzersize bağlı oksidatif strese karĢı yeterli bir antioksidan savunma 

sistemini geliĢtiremediğini ortaya koymuĢlardır. Leaf ve arkadaĢları (1997) yaptığı 

çalıĢmada sağlıklı bireylerde fiziksel egzersizin geçici olarak lipid peroksidasyonunu 

indüklediğini ve iyileĢme sırasında lipit peroksidasyonunun yan ürünlerinin 

uzaklaĢtırıldığını belirtmiĢlerdir. 

 

 

 

  



BÖLÜM III 

  YÖNTEM 

3.1. AraĢtırma Modeli 

Bu araĢtırmada tek gruplu ön test-orta test-son test deseni kullanılmıĢtır. Deneklerin 

baĢlangıçtaki boy, kilo ve antioksidan düzeyleri alınarak kaydedilmiĢtir. 8. hafta 

sonrasında interval egzersiz ve koĢu antrenmanları sonucunda kilo ve antioksidan değerleri 

tekrar alınıp kaydedilmiĢtir. 12. haftanın sonunda kilo ve antioksidan ölçümleri alınarak 

ölçümler tamamlanmıĢtır. 

3.2. Katılımcılar 

ÇalıĢmaya boy ortlamaları: 162.25±2.12 cm, yaĢ ortalamaları: 21.12±0.64 ve kilo 

ortalamaları: 58.12±3.48 kg olan 13 basketbolcu kadın gönüllü olarak katılmıĢtır.  

3.3. Verilerin Toplanması 

Kan biyokimya ölçümü 

Normal biyokimya ve ETDA’lı tüplere CK, ALT ve AST kan örnekleri alındı. 

Alınan numuneler ETDA’lı tüplerde 3–5 kez alt-üst edildi. Biyokimya tüplerindeki 

örnekler oda sıcaklığında 20 dk bekletildikten sonra 3500 rpm’de 10 dakika santrifüj 

edilerek Ģekilli elemanlar çöktürüldükten sonra -800 C’de analizin yapılacağı güne kadar 

saklandı. Biyokimyasal parametreleri içeren kan tetkikleri, Bartın devlet hastanesinde 

analiz edildi. Plazma örneklerinden; Cayman® marka insan kitleri kullanılarak, SOD, 

GSH, CAT ve MDA düzeyleri kolorimetrik olarak belirlendi. 

Süperoksit dismutaz ölçüm yöntemi 

Oksidatif enerji üretimi sırasında oluĢan toksik süperoksit radikallerinin hidrojen 

peroksit ve moleküler oksijene dismutasyonunu süperoksitdismutaz enzimi hızlandırır. 

Ölçüm yönteminde; ksantin ve ksantinoksidaz (XOD) kullanılarak 2-(4-iyodofenil)-3-(4-

nitrofenol)-5-feniltetrazoliyum klorid ile tepkimeye girerek kırmızı renkli formazon boyası 

oluĢturan süperoksit radikalleri üretilir. Reaksiyonun 505 nm’de ortamda bulunan SOD 

enzimi ile inhibisyonu enzim aktivitesi ölçümünü oluĢturur. Ölçüm spektrofotometrik 

olarak gerçekleĢtirildi(Antmen, 2005). 
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Glutatyon ölçüm yöntemi 

GSSG’nin NADPH tarafından GSH’a indirgenmesinde Glutatyon Redüktaz, 

katalizör olarak görev yapar. GSH’nin ölçümünde ölçüm kitleri enzimatik geri dönüĢüm 

metodu ile ölçüm yapmaktadır ve tepkime glutatyon redüktazı kullanılarak optimize edilir. 

Tepkime sırasında yükseltgenen NADPH’nin 37 ºC’de, 340 nm dalga boyunda absorbans 

farkları spektrofotometrik olarak belirlendi(Beutler veGelbart,1984). 

Katalaz ölçüm yöntemi 

Katalaz H2O2’nin su ve moleküler oksijene yıkımını kataliz eder. Beutler(1984) 

bildirdiği metot yardımıyla; H2O2’nin ıĢığı absorbe etmesinden yararlanılarak 230 nm’de 

enzimin yıkım hızı spektrofotometrik olarak ölçüldü(Ohkawa ve diğerleri., 1979). 

Malondialdehid ölçüm yöntemi 

Malondialdehit sekonder ürünü lipid peroksidasyonu sonucu oluĢur. 

Malondialdehid ölçümü pH 3.4’te (aerobik Ģartlarda), MDA’nın 95 ºC’de tiyobarbitürik 

asit (TBA) ile inkubasyonu sonucu oluĢan pembe renkli kompleksin 532 

nm’despektrofotometrik absorbans farklarının belirlenmesi ile gerçekleĢtirildi(Ohkawa ve 

diğerleri., 1979). 

3.3.1. Egzersiz Protokolü 

Antrenman grubuna, haftada 3 gün toplamda 8 hafta süre boyunca sürekli koĢular 

(4 haftada interval metodu)ile antrenman programı planlanarak uygulandı.  

Deneklere 8 hafta, haftada 3 gün, 25-60 dk arasında hedef kalp atım sayılarının 

%50-70 Ģiddetinde sürekli koĢular metodu ile koĢu egzersizi yaptırıldı. Deneklere koĢu 

egzersizine baĢlamadan 5-10 dk ısınma egzersizi, egzersiz sonunda 5-10 dk germe 

egzersizi yaptırıldı. Deneklerin hedef kalp atım sayıları (HKAS); Karvonen metoduna göre 

hesaplanarak kalp atım rezervleri tespit edildi(TaĢ, 2009, 51).  

HKAS= % Egzersiz yoğunluğu x (maksimal kalp atım sayısı-dinlenik kalp atım sayısı) + 

dinlenik kalp atım sayısı 
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Tablo 3.1. Deneklere Uygulanan KoĢu Antrenman Programı  
 

Gün/Hafta Dakika ġiddet 

1.Hafta-3gün/hafta 25 dk 

 

%50 

 

2. Hafta-3gün/hafta 30 dk 

 

%50 

 

3. Hafta-3gün/hafta 35 dk 

 

%60 

 

4. Hafta-3gün/hafta 40 dk 

 

%60 

 

5. Hafta-3gün/hafta 45 dk 

 

%60 

 

6. Hafta-3gün/hafta 50 dk 

 

%70 

 

7. Hafta-3gün/hafta 55 dk 

 

%70 

 

8. Hafta-3gün/hafta 60 dk %70 

 

Deneklere interval antrenman metotlarından; yaygın interval antrenman programı 

ile 8 hafta sürekli koĢular, 8. Haftanın sonunda 4 hafta boyunca yoğun interval antrenman 

parogramı ile haftada 3 gün koĢu antrenmanı yaptırıldı. Deneklerin her mesafe için 

maksimal koĢu süreleri tespit edildikten sonra, deneklerden antrenmanlarda %60-80 

Ģiddetinde koĢmaları istendi. Antrenman programı; ilk 2 hafta boyunca 2 set ve son 2 hafta 

3 set olarak uygulandı. Deneklere antrenmanlara baĢlamadan önce 5-10 dk ısınma 

egzersizi, antrenmanlar sonunda ise 5-10 dk germe egzersizi yaptırıldı(TaĢ, 2009, 52). 

Tablo 3.2.Deneklere Uygulanan Ġnterval Antrenman Programı  

KoĢu 

mesafeler 

Dinlenme  

Süresi 

Maksimal koĢu 

süreleri (sn) 

Antrenmanın Ģiddeti 

%60 (sn) %70 (sn) %80 (sn) 

 

250m 

 

1dk jog 

 

40  

 

56  

 

52 

 

48  

400m 1dk jog 64  90 83  77  

650m 1dk jog 114  160 148  137  

900m 1dk jog 165  231  215  198  

650m 1dk jog 114  160 148  137  

400m 1dk jog 64  90 83  77  

250m 1dk jog 40  56  52  48  
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1.5. Verilerin analizi 

ÇalıĢmanın analizinde elde edilen veriler normal dağılıma uyduğu için tek yönlü 

varyans analizi (ANOVA) kullanıldı. Varyans analizi sonucunda gruplar arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı bir fark saptandı ve grup varyanslarının heterojen oldukları 

görüldü bunun için farkın nereden kayna klandığını belirlemek için bir Post Hoc testi olan 

Tamhane kullanıldı. Kullanılan deney gruplarına ait değerler ortalama ± standart hata 

(SEM) olarak ifade edildi . Testlerden elde edilen sonuçlara göre p değeri 0.05’in altında 

olan değiĢmeler anlamlı kabul edildi.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



BÖLÜM IV 

BULGULAR  

4.1. Alt Problemere ĠliĢkin Bulgular 

Sekiz gönüllü basketbolcunun katıldığı 12 hafta boyunca yapılan dayanıklılık 

antrenmanlarının antioksidan düzeylere etkisinin araĢtırılması amaçlanan bu çalıĢmada 

aĢağıdaki bulgular elde edilmiĢtir. 

     Tablo 4.1. Deneklerin vücut ağırlıklarının (kg) ortalamaları ve standart sapma değerleri 

 

 

 

 

 

 

            *: p<0.05 

Tablo 4.1.’de görüldüğü gibi dayanıklılık antrenmanları öncesinde deneklerin kilo 

değerleri 58.12±3.48 kg ortasında (8.hafta) 53.50±3.07 kg tespit edilerek aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı azalma saptanmıĢtır(p<0.05). 

  Tablo 4.2.Deneklerin SOD ölçümlerinin ortalama ve standart sapma değerleri 

 

             

 

 

 

       

             *: p<0.05 

Tablo 4.2’ de görüldüğü gibi deneklerin SOD değerlerleri karĢılaĢtırıldığında ön 

test 18.47±0.89(U/ml) orta test (8.hafta) 16.51±1.78(U/ml) değerleri elde edilerek SOD 

enziminde istatistiksel olarak anlamlı azalma olduğu saptanmıĢtır(p<0.05). Orta test ile 

16.51±1.78(U/ml) son test 17.40±0.33(U/ml) değerleri karĢılaĢtırıldığında ise SOD enzim 

değerlerinde bir artıĢ görülse de istatistiksel açıdan anlamlı bir fark 

saptanmamıĢtır(p>0.05). 

Kilo  N x̄ 

                     Ön test                       13        58.12±3.48* 

                     Orta test                       13         53.50±3.07* 

                     Son test                       13         56.62±2.44 

              SOD (U/ml) 
N x̄ 

                     Ön test                       13        18.47±.89* 

                     Orta test                       13         16.51±1.78* 

                     Son test                       13         17.40±.33 
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       Tablo 4.3.Deneklerin CAT ölçümlerinin ortalama ve standart sapma değerleri 

 

 

 

 

 

Tablo4.3.’de deneklerin CAT değerlerleri karĢılaĢtırıldığında ön test ile 

.028±.0015(U/ml) orta test (8.hafta) .056±.0024(U/ml) değerleri arasında bir artıĢ ve orta 

test .056±0.0024(U/ml) ile son test .051±.0066(U/ml) değerleri arasında azalıĢ olsa da 

istatistiksel olarak anlamlı bir değiĢiklik saptanmamıĢtır(p>0.05). 

  Tablo 4.4. Deneklerin MDA farklarının ortalamaları ve standart sapma değerleri 

                

*:p<0.05 

Tablo4.4.’de çalıĢmaya katılan deneklerin MDA değerleri karĢılaĢtırıldığında ön 

test ile 0.39±0.18(mmol/L) orta test (8.hafta) 1.17±.19(mmol/L) ve son test 

0.98±0.40(mmol/L) değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı artıĢ olurken, orta test (8.hafta) 

1.17±0.19(mmol/L) ve son test 0.98±0.40(mmol/L) değerleri arasında MDA değerlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı azalma olduğu saptanmıĢtır(p<0.05).  

 

           Tablo 4.5.Deneklerin GSH farklarının ortalamaları ve standart sapma değerleri 

 

 

 

 

 

 

              CAT(U/ml 
N x̄ 

                     Ön test                       13        .028±.0015 

                     Orta test                       13         .056±.0024 

                     Son test                       13         .051±.0066 

              MDA(U/ml 
N x̄ 

                     Ön test                       13        .39±.18* 

                     Orta test                       13         1.17±.19* 

                     Son test                       13         .98±.40* 

              GSH(U/ml 
N x̄ 

                     Ön test                       13            .17±.01 

                     Orta test                       13              .16±.02 

                     Son test                       13              .16±.04 
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Tablo4.5’de deneklerin GSH değerlerleri karĢılaĢtırıldığında ön test ile 

.17±.01(U/ml) orta test (8.hafta) .16±.02(U/ml) ve son test .16±.04(U/ml) arasında bir 

azalma olsa da istatistiksel olarak anlamlı bir değiĢiklik saptanmamıĢtır(p>0.05). 

Tablo 4.6.Deneklerin CK, ALT ve AST farklarının ortalamaları ve standart sapma 

değerleri 

DeğiĢkenler   N         x̄ 

              Ön Test  12±3.25 

         ALT (U/L)              Orta Test 13 17.87±8.24 

                              Son Test 13 13.75±2.43 

              Ön Test 13 17.75±2.60 

          AST (U/L)               Orta Test 13 22.12±5.87 

               Son Test 13 20.50±5.93 

               Ön Test 13 96.0±34.13* 

           CK (U/L)               Orta Test 13 159.87±55.18 

               Son Test 13 201.75±105.20* 

*: p<0.05 

Tablo4.6‘de görüldüğü gibi deneklerin CK değerleri karĢılaĢtırıldığında ön test ile 

96.0±34.13(U/L) son test 201.75±105.20(U/L) değerleri arasında CK enziminde 

istatistiksel olarak anlamlı bir artıĢ olduğu saptanmıĢtır(p<0.05). Deneklerin ALT 

değerlerleri karĢılaĢtırıldığında ön test ile 12±3.25(U/L) orta test (8.hafta) 17.87±8.24(U/L) 

değerleri arasında artıĢ, orta test 17.87±8.24(U/L) ile son test 13.75±2.43(U/L) değerleri 

arasında azalıĢ olsa da istatistiksel olarak anlamlı bir değiĢiklik saptanmamıĢtır(p>0.05). 

Deneklerin AST değerlerleri karĢılaĢtırıldığında ön test ile 17.75±2.60(U/L) orta test 

(8.hafta) 22.12±5.87(U/L) değerleri arasında artıĢ ve orta test 22.12±5.87(U/L) ile son test 

20.50±5.93(U/L) değerleri arasında azalıĢ olsa da istatistiksel olarak anlamlı bir değiĢiklik 

saptanmamıĢtır(p>0.05). 

  



BÖLÜM V 

TARTIġMA, SONUÇ VE ÖNERĠLER 

5.1. TartıĢma 

Egzersizin sağlığa olan faydalarının bilinmesinin yanında fiziksel egzersizin reaktif 

oksijen türlerinin (ROS) varlığını artırarak, oksidatif stresi sebep olduğu birçok araĢtırma 

sonuçlarında ortaya çıkmıĢtır. Vücuttaki oksidatif stres dengesi ile antioksidan savunma 

mekanizması önemlidir. Hücrede süperoksit radikallerine karĢı mücadele eden en önemli 

enzimatik antioksidanlardan biri serum SOD’tur. Oksidatif strese yönelik mukavemetin 

mikatrı; SOD enzimindeki artıĢa bağlıdır(Kıyıcı ve Kishalı, 2010).  

Gönenç (1995) çocuklarda 4 haftalık yüzme antrenmanları sonunda SOD 

enziminde istatistiksel olarak anlamlı artıĢa neden olduğunu ve düĢük yoğunluktaki 

egzersizlerin, güçlü antioksidan savunma için faydalı etkilere yol açtığını belirtmiĢlerdir. 

Tonkonogi ve arkadaĢları (2000) 6 hafta boyunca haftada 4 gün süreyle, günde 30 dk 

yapılan dayanıklılık antrenmanlarının (bisiklet sürüĢü) erkek ve bayanlarda SOD 

aktivitelerini etkilemediğini tespit etmiĢlerdir. TaĢ ve arkadaĢları (2018) yaptığı çalıĢmada 

6 haftalık sprint antrenmalarının antioksidan kapasiteye etkisini araĢtırmıĢ 6 hafta sonunda 

egzersiz öncesi ve sonrası SOD aktivitesinde bir artıĢ olmasına rağmen bu artıĢın 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığını saptamıĢlardır. Watson ve arkadaĢları (2005) düzenli 

olarak antrenman yapan sporcularla (triatlet, maratoncu ve sprinter), üniversite örgencisi 

sedanterlerin oksidatif stres ve antioksidanlar açısından karsılaĢtırıldığı çalıĢmada gruplar 

arasında SOD aktivitelerinde istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığını tespit etmiĢlerdir. 

Belviranlı ve arkadaĢları (2017) yüksek irtifada elit pentatloncular üzerinde yaptıkları 

çalıĢmada SOD değerlerinde bir değiĢiklik olmadığını tespit etmiĢlerdir. Tiidus ve 

arkadaĢlarının (1996) yaptığı çalıĢmada 8 hafta boyunca, haftada 3 gün, 35 dakikalık süren 

orta yoğunluktaki aerobik egzersiz programını tamamlayan erkek ve kadın sporcularda 

SOD aktivitesinde değiĢiklik görülmediğini belirtmiĢlerdir. Brites ve arkadaĢları (1999) bir 

yıl boyunca 6 futbol maçı ve haftada toplam 20 saat egzersiz yapan futbolcuların üzerinde 

yaptığı araĢtırma sonucunda plazma SOD aktivitesinde artıĢ olduğunu gözlemlemiĢtir. 

Marzatico ve arkadaĢlarının (1997) maraton ve kısa mesafe koĢucuları ile yaptıkları 

çalıĢmada ise eritrosit SOD aktivite düzeylerinde maratoncularda sprinterlere göre yükseliĢ 

saptamıĢlardır. Cavas ve arkadaĢlarının (2005) yaptıkları bir çalıĢmada ise elit Türk 
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judocuların antrenman öncesi ve sonrası tükürükteki SOD değerleri incelenmiĢ ve 

antrenman sonrası değerlerindeki SOD enzim aktivitesi ile antrenman öncesi arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı artıĢ olduğunu tespit etmiĢlerdir. Ortenblad ve arkadaĢlarının 

(1997) yaptıkları bir çalıĢmada; antrenmanlı ve antrenmansız sporculara 30 dakikalık 

sürekli sıçrama testi uygulamsı karĢılaĢtırıldığında, mitokondrideki SOD aktivitesinin 

antrenmanlı sporcularda daha yüksek olduğu gözlemlenmiĢtir. Zergeroğlu ve arkadaĢları 

(1997) yaptığı çalıĢmada 6 hafta süreyle, haftada 3 kez, maksimal kalp atım sayısının 

%75’ine denk gelen yüklenme, 30 dakika süren bisiklet ergometresinde gerçekleĢtirilen ilk 

egzersizden sonra 2364±653(U/gHb) 3. hafta sonunda yapılan egzersiz sonrası 

2657±1269(U/gHb) ve 6. hafta sonunda yapılan egzersiz sonrası 2749±1075(U/gHb) 

değerlerini saptayarak eritrosit SOD aktivitesinde artıĢ olduğunu fakat bu artıĢın 

istatistiksel olarak anlam ifade etmediğini belirtmiĢlerdir. Yaptığımız çalıĢmada SOD 

değerlerleri ile literatür karĢılaĢtırıldığında paralel olduğu, ancak antrenmanın süresinin, 

yoğunluğunun ve Ģiddetinin SOD değerini etkilediğini düĢünmekteyiz. 

Glutatyon (GSH), ROS'un neden olduğu hücre hasarına karĢı önemli bir endojen 

koruma sistemidir(Liberali, Filho ve Petroski, 2016). GSH; glutamat, sistein ve glisinden 

sentezlenebilen ve baĢta karaciğerde olmak üzere pek çok dokuda yüksek düzeylerde 

bulunan baĢta karaciğerde olmak üzere pek çok dokuda yüksek düzeylerde bulunan bir 

tripeptiddir. GSH, hücreleri oksidatif hasara karĢı korumak için serbest radikaller ve 

peroksitlerle reaksiyona girer(Öztürk, Güzelhan, Sayar ve Tüzün, 2001). Andersson ve 

arkadaĢları (2010) 16 elit bayan futbolcularda 90 dakikalık bir maç sonunda oksidatif 

stresin bir göstergesi olarak plazma GSH/GSSG oranının azaldığını belirlemiĢlerdir. Bu 

durum, uzun süreli yorucu bir aktivitenin oksidatif stres üretimini arttırdığının bir kanıtıdır. 

Bulduk (2010) yaptığı çalıĢmada maksimal bir aerobik test olan 20 metre mekik koĢu 

testinin, egzersiz öncesi sedanter bireylerde 17.79±2.12(μmol/ml) ve spor yapanlarda 

17.40±1.25(μmol/ml) ölçülen plazma GSH düzeyleri egzersiz testi sonunda sedanter 

bireylerde 12.62±1.49(μmol/ml) ve spor yapanlarda 13.17±1.67(μmol/ml) olarak azaldığını 

ve bu azalmanın istatistiksel olarak anlamlı olduğunu saptamıĢtır. Gohil ve arkadaĢları 

(1988) 8 gönüllü erkek sporcuya Vo2max’ın %65 oranında 90 dakikalık uzamıĢ 

submaksimal egzersiz yaptırmıĢ ve egzesiz sırasında alınan kanda GSH’ın sporcularda 

kontrol grubuna oranla %60 azaldığı, GSSH’’nin %100 arttığı tespit etmiĢlerdir. Tessier ve 

arkadaĢları (1993) maksimal aerobik kapasite testi sonrası kanda GSH/GSSG oranının 
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azaldığını belirtmiĢlerdir. Ancak Camus ve arkadaĢları (1994) ile Marin ve arkadaĢları 

(1990) yaptıkları çalıĢmalarda kanda egzersiz sonrası GSH düzeylerinde herhangi bir 

değiĢiklik saptamamıĢlardır. Yaptığımız çalıĢmada GSH değerlerleri karĢılaĢtırıldığında bir 

azalma olsa da istatistiksel olarak anlamlı bir değiĢiklik saptanmamıĢtır. Bunun nedenin ise 

SOD aktivitesinin bunda etkili olduğunu düĢünmekteyiz. 

Hücrede CAT ile hidrojen peroksidin parçalanması sağlanır. Aktivitenin 

çoğunluğunda mitokondri ve peroksizomlarda gerçekleĢerek bu antioksidan enzimler 

hücrede yayılmasına katkı sağlar(Kıyıcı ve Kishali, 2010). Kıyıcı ve Kishalı’nın (2010) alp 

disiplini kayakçılarının üzerinde yaptıkları araĢtırmada CAT seviyesinde bir artıĢ olduğu 

fakat artıĢın istatistiki açıdan anlamlı olmadığını belirtmiĢlerdir. TaĢ ve arkadaĢları (2018) 

yaptığı çalıĢmada 6 haftalık sprint antrenmanlarının serum CAT düzeyine etkisini 

araĢtırmıĢlar ve 6 hafta sonunda egzersiz öncesi 2.89±0.85(U/ml) ve sonrasında 

8.42±0.81(U/ml) CAT değerlerini elde ederek istatitiksel olarak anlamlı bir artıĢ olduğunu 

saptamıĢlardır. Tiidus ve arkadaĢları (1996) uyguladıkları 8 haftalık aerobik antrenman 

çalıĢmasının sonucunda CAT aktivitesinin değiĢmediğini tespit etmiĢlerdir. Miyazaki ve 

arkadaĢları (2001),  Gül ve arkadaĢları (2006), Balakrishnan ve Anuradha (1998) yaptıkları 

çalıĢmalarda CAT enzim aktivitesinde değiĢme saptayamazken, Ohno ve arkadaĢları 

(1988) yaptıkları çalıĢmada 7 sporcuya 10 hafta boyunca haftada 6 gün 5 km koĢu 

egzersizi yaptırmıĢ ve CAT aktivitesinde istatistiki açıdan anlamlı artıĢ gösterdiğini 

saptamıĢ, Hong ve Johnson (1995) sıçanlar üzerinde yaptığı çalıĢmada koĢu bandı üzerinde 

10 hafta süre ile egzersiz yaptırmıĢ ve CAT aktivitesinde azalma tespit etmiĢlerdir, Manna 

ve arkadaĢları (2003) yaptıkları çalıĢmalarda ise CAT aktivitesinde azalma tespit 

etmiĢlerdir. Schneider ve arkadaĢlarının (2005) triatlet ve antrenmansız beden eğitimi 

örgencilerinde oksidatif stresi değerlendirmek için 3 farklı (düĢük-orta-yüksek) yoğunluk 

içeren koĢulardan sonra oluĢan; gruplar arası veya egzersiz yoğunlukları arasında CAT 

aktivitesinde önemli düzeyde farklılıklar tespit edememiĢlerdir. Tauler ve arkadaĢları 

(2011) farklı egzersiz testlerinin amatör (atlet, bisikletçi) ve profesyonel (bisikletçi) 

sporcularda antioksidan enzim aktiviteleri üzerine etkilerinin araĢtırıldığı çalıĢmada, 

amatör sporculara maksimal ve submaksimal (%80 maksVO2) test uygulanırken, 

profesyonel bisikletçiler 170 km’lik bisiklet etabına katılmıĢlardır. Dinlenik durumda CAT 

aktivitesinde amatör ve profesyonel sporcular arasında farklılık gözlenmemiĢ ayrıca 

amatör sporcularda maksimal egzersiz CAT aktivitesini önemli düzeyde etkilemezken, 
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submaksimal egzersiz ise CAT (%12) aktivitesini azaltmıĢtır. Aguilo ve arkadaĢları (2000) 

9 maratoncunun submaksimal (%80 maksVO2) egzersiz testi sonunda, CAT enziminin 

düĢtüğünü belirtmiĢlerdir. Revan (2007) yaptığı çalıĢmada sürekli koĢuların dinledik CAT 

değerlerini önemli düzeyde azaltığını, tükenme egzersizinin CAT değerlerini istatistiksel 

olarak değiĢtirmediğini saptamıĢtır. 8 hafta sonunda sürekli koĢular; tükenme egzersizi 

sonrası CAT değerlerini önemli düzeyde artırmıĢtır. Ġnterval koĢular ise; dinlenik ve 

tükenme egzersizi CAT değerlerini önemli düzeyde azaltmıĢtır. Yaptığımız çalıĢmada 

CAT değerlerleri karĢılaĢtırıldığında aktivite miktarında azalıĢ olsa da istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık saptanmamıĢtır. 

Düzenli fiziksel egzersizlerin; Ģeker hastalığı, osteoporoz, kolesterol, kanser ve 

kardiyovasküler hastalıklar gibi pek çok hastalığın riskini azalttığı iyi bilinmektedir. 

Oksidatif stres olarak bilinen oksidan/antioksidan arasındaki dengesizliğe egzersizin neden 

olduğu bilinmektedir. Sağlık, iyileĢme ve iyi bir bir performans için egzersiz sırasında 

oksidatif stres ve serbest radikallerin geliĢimi önemli bir faktördür. Akut egzersiz oksidan 

düzeylerini ve oksidatif stresi artırırken uzun süreli egzersizler oksidan ürünlerini azaltıp 

antioksidan enzim aktivitelerini artırarak bu durumu karĢılayabilir(Leeuwenburgh and 

Heinecke 2001). Hücre zarlarındaki fosfolipit tabaka ile serbest radikallerin reaksiyona 

girmesi hücresel hasara neden olur. Bu reaksiyonlar sonucunda en öncelikli olarak ortaya 

çıkan son ürün MDA (malondialdehit)’dir ve ölçülebilir son ürünler de açığa çıkar. 

Yapılan çoğu çalıĢmada, sportif yüklenmeye bağlı serbest radikal üretimini ölçmek için 

malondialdehit kullanılmıĢ ve farklı sonuçlara ulaĢılmıĢtır. Ölçüm yöntemlerinin veya 

uygulanan sportif yüklenme protokollerinin farklılığı bu çalıĢmaların sonuçları arasındaki 

farklılıklara yansımıĢtır(Hekim. 2008). Close ve arkadaĢları (2004) ise MDA değerlerinde 

%65 VO2max Ģiddetinde yapılan 30 dk’lık koĢu sonrasında anlamlı bir farklılık 

bulamamıĢlardır. 24 ve 48 saat sonra MDA değerlerinde; alınan kan örneklerinin 

değerlendirilmesi sonucunda ise istatistiksel açıdan anlamlı bir fark bulamazlarken, 72 saat 

sonra MDA değerinin anlamlı olarak arttığını tespit etmiĢlerdir. TaĢ ve arkadaĢları (2018) 

yaptığı çalıĢmada 6 haftalık sprint antrenmanlarının serum MDA düzeyine etkisini 

araĢtırmıĢlar ve 6 hafta sonunda egzersiz öncesi 16.39±2.66(u/ml) ve sonrasında 

29.10±2.62(u/ml) MDA değerlerini elde ederek istatitiksel olarak anlamlı bir artıĢ 

olduğunu saptamıĢlardır. Revan (2007) farklı dayanıklılık antrenmanlarının antioksidan 

düzeyleri üzerine etkisi ile ilgili çalıĢmasında sürekli koĢular metodu uygulayarak 8 hafta 
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sonunda, tükenme egzersizi sonrası MDA değerlerini önemli düzeyde azaldığını 

saptamıĢlardır. Alessio ve Goldfarb (1988) yapmıĢ oldukları çalıĢmada, sedanter grupta 

karaciğer ve beyaz iskelet kasında akut egzersizden sonraki lipid peroksidasyon (MDA) 

seviyeleri artarken, antrenman grubunda artıĢ gözlenmediğini belirtmiĢlerdir. Gül ve 

arkadaĢları (2006) yaptıkları çalıĢmada, antrenman grubuna 8 hafta boyunca, haftada 5 

gün, günde 1.5 saat koĢu bandında egzersiz uygulamıĢlardır. Antrenman ve kontrol 

grubuna tükenme egzersizi uyguladıktan sonra antrenmanlı ve antrenmansız ratlarda MDA 

seviyesinin kalp dokusunda, akut tükenme egzersizi tarafından etkilenmediğini tespit 

etmiĢlerdir. Metin ve arkadaĢlarının (2003) yapmıĢ oldukları çalıĢmada, 26 genç futbolcu 

(düzenli olarak antrenman yapan) ve 17 sağlıklı sedanter (düzenli olarak spor yapmayan) 

öğrencinin, koĢu bandı testi sonrası (Bruce test protokolü) MDA seviyelerini futbolcularda, 

kontrol grubuna göre önemli düzeyde düĢük bulmuĢlardır. Lekhi ve arkadaĢları (2007) ise, 

serum MDA aktivitesinin tükenme egzersizi sonrası elit bisikletçilerde sedanterlere göre 

daha yüksek olduğunu tespit etmiĢlerdir. Gönenç (1995) çocuklarda 4 haftalık yüzme 

antrenmanları sonunda, MDA seviyesinde önemli düzeyde azalma tespit etmiĢlerdir. 

Fatouros ve arkadaĢları (2004) yapmıĢ oldukları çalıĢmada aktif olmayan yaĢlı erkeklere 

16 hafta boyunca, haftada 3 gün, maksimal kalp atım sayısının %50–80 yoğunluğunda 

yürüyüĢ ve joging antrenmanları yaptırmıĢ ve daha sonra antrenman ve kontrol grubuna 

tükenme egzersizi uygulamıĢlar; sonucunda dayanıklılık antrenmanlarının, MDA 

seviyesini dinledik durumda %9, tükenme egzersizi sonrası %16 düĢürdüğünü tespit 

etmiĢlerdir. Ordonez ve Rosety-Rodruguez (2007) down sendromlu gençler üzerinde 

yapılan çalıĢmada, 12 hafta boyunca, haftada 3 gün, maksimal kalp atım sayısının %60–75 

Ģiddetinde yapılan antrenmanlar sonunda, antrenmanlara baĢlamadan önceki değerlere göre 

MDA içeriğinde önemli düzeyde düĢüĢ tespit edilmiĢtir. Güllü ve arkadaĢları (2012) 

yaptığı çalıĢmada maksimal egzersiz öncesi ve sonrası sporcuların ve sedanter bireylerin 

MDA değerleri karĢılaĢtırıldığında her iki grupta da anlamlı bir fark bulmuĢlardır. Her iki 

grupda; submaksimal egzersiz ile maksimal egzersiz sonrası MDA değiĢkeni 

karĢılaĢtırıldığında bu değiĢkenler maksimal egzersiz sonrası artıĢ göstererek istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulundu. ġinoforoğlu (2007) yaptığı çalıĢmada 6 hafta boyunca 45-

50 dakika sürekli koĢular metodunu uygulayan hentbolcuların dinlenim MDA değerinin 

azaldığını saptamıĢ, hentbolcuların MDA değerlerinin sedanterlere göre düĢük olduğunu 

tespit etmiĢtir. Yaptığımız çalıĢmada MDA değerleri karĢılaĢtırıldığında MDA 

aktivitesinde istatistiksel olarak anlamlı azalma olduğu saptanmıĢtır. Bu azalmanın 
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antrenmanın pozitif etkisiyle beraber antioksidan kapasitenin arttığı bununda MDA 

aktivitesini uzun sürede baskıladığını düĢünmekteyiz. 

Karaciğer hücre harabiyeti ALT ve AST testleriyle belirlenir. Karaciğer fonksiyon 

testleri olarak adlandırılan bu enzimlerin kandaki düzeyleri; karaciğerin etkilendiği 

düĢünülen hastalıklarda, bazı maddelerin karaciğerdeki toksik etkileriyle ve aĢırı kas 

zorlanmaları sonucunda kasta meydana gelen dejenerasyonda artabilmektedir(Kaynar, 

2014). Plazma ve serumda hücre içi enzim olan CK aktivitesinin artıĢı egzersize bağlı kas 

hasarından kaynaklanır(CoĢkun, 2011). Ryu ve arkadaĢları (2016) farklı maraton 

koĢucuları üzerinde yaptığı çalıĢmada (10km-21km-42.195km) yarıĢmalar sonrasında CK 

enzim seviyelerini yükseldiğini ve istatistiksel olarak anlamlı olduğunu saptamıĢtır. 

Ortenblad ve arkadaĢlarının (1997) yaptıkları bir çalıĢmada; 30 dakikalık sürekli sıçrama 

testinde kreatin kinaz aktiviteleri, eğitimsiz bireylerde önemli ölçüde artmıĢ ancak 

antrenmanlı bireylerde değiĢmeden kaldığı tespit edilmiĢtir. Baydil ve arkadaĢları (2016) 

yaptıkları çalıĢmada, kısa süreli düĢük irtifada aerobik ve teknik antrenman sonucunda 

serum CK, AST ve ALT değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı artıĢ saptamamıĢlardır. 

Hazar ve arkadaĢları (2006) yaptığı çalıĢmada kuvvet antrenmanı sonrası oluĢan kas 

ağrısının, kas hasarıyla olan iliĢkisinin araĢtırmak için (antrenmandan önce-hemen sonra-6 

saat sonra-24 saat sonra-48 ve 72 saat sonra) kan örneklerini alarak CK değerlerini tespit 

etmiĢlerdir. Antrenman sonrası plazma CK artmaya baĢlayarak, antrenmandan 24 saat 

sonra pik yaptığı, 48. saatte düĢmeye baĢladığı ve 72.saatte antrenmandan hemen sonraki 

seviyeye yaklaĢtığını tespit etmiĢlerdir. Bayram ve Göksu (2015) yaptığı çalıĢmada (18-20 

yaĢ aralığında) 16 erkek basketbolcu grubuna 6 hafta dayanıklılık antrenmanları 

uygulamasının sonucunda; AST değerinin egzersizden sonra arttığını ve egzersiz öncesi 

ALT değerinin egzersiz sonrasında düĢtüğünü saptamıĢlardır. Devries ve arkadaĢları 

(2008) yaptığı çalıĢmada 12 hafta dayanıklılık antrenmanların kadın ve erkeklerde ALT 

enziminde değiĢiklik olmadığını saptamıĢlardır. Kayhan (2014) yaptığı çalıĢmada 

hipertrofi ve drop set antrenmanlarının biyokimyasal parametreleri karĢılaĢtırıldığında; 

AST, ALT ve CK parametreleri arasında, istatistiksel olarak anlamlı fark tespit 

edilmediğini belirtmiĢtir. Kaynar ve arkadaĢları (2016) yaptığı çalıĢmada kickboksçulara 

uyguladığı antrenman sonrası AST ve ALT değerlerini karĢılaĢtırmıĢ, kickboksçuların 

antrenman öncesi AST ve ALT değerlerinde anlamlı bir artıĢ olduğu tespit etmiĢtir. Lippi 

ve arkadaĢları (2011) yaptığı çalıĢmada yarı maraton egzersizinin karaciğer enzimlerine 



44 
 

 

etkisini incelemiĢler ve AST aktivitesinde anlamlı artıĢ gözlemlemiĢ, ALT aktivitesinde bir 

değiĢiklik saptanamamıĢtır. Yaptığımız araĢtırmada CK değerleri karĢılaĢtırıldığında ön 

test ile 96.0±34.13(U/L) son test 201.75±105.20(U/L) değerleri arasında CK aktivitesinde 

istatistiksel olarak anlamlı artıĢ olduğu saptanmıĢtır(p<0.05). Deneklerin ALT değerlerleri 

karĢılaĢtırıldığında ön test ile 12.00±3.25(U/L) orta test (8.hafta) 17.87±8.24(U/L) 

değerleri arasında artıĢ, orta test 17.87±8.24(U/L) ile son test 13.75±2.43(U/L) değerleri 

arasında azalıĢ olsa da istatistiksel olarak anlamlı bir değiĢiklik saptanmamıĢtır(p>0.05). 

Deneklerin AST değerlerleri karĢılaĢtırıldığında ön test ile 17.75±2.60(U/L) orta test 

(8.hafta) 22.12±5.87(U/L) değerleri arasında artıĢ ve orta test 22.12±5.87(U/L) ile son test 

20.50±5.93(U/L) değerleri arasında azalıĢ olsa da istatistiksel olarak anlamlı bir değiĢiklik 

saptanmamıĢtır(p>0.05). 

5.2.Sonuçlar 

Yaptığımız çalıĢma sonucunda 12 hafta boyunca yapılan dayanıklılık 

antrenmanlarının SOD aktivitesinde 1. hafta ve 8. hafta egzersiz öncesinde değerlerinde 

anlamlı azalma(p<0.05). 8. hafta ile 12. hafta arasında artıĢ olduğu fakat bu artıĢın anlamlı 

olmadığı saptanmıĢtır(p>0.05).  

CAT aktivitesi değerlerine bakıldığında 1. hafta ve 8. hafta egzersiz öncesi 

değerlerinde artıĢ. 8. hafta ve 12. hafta değerlerinde azalma tespit edilmiĢ ancak 

istatistiksel açıdan anlamlı fark olmadığı saptanmıĢtır(p>0.05).  

GSH aktivitesi değerlerine bakıldığında 1. hafta ile 8. hafta ve 12. hafta egzersiz 

öncesi değerleri karĢılaĢtırıldığında değerler arasında azalma görülse de bu azalmanın 

istatistiksel açıdan anlamlı olmadığı saptanmĢtır(p>0.05).  

MDA aktivitesi değerlerine bakıldığında 1. hafta ile 8. hafta ve 12. hafta egzersiz 

öncesi değerleri karĢılaĢtırıldığında değerler arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir 

artıĢ(p<0.05). 8. hafta ile 12. hafta arasında istatistiksel açıdan bir azalma tespit 

edilmiĢtir(p<0.05).  

ALT ve AST karaciğer enzimleri değerlerine bakıldığında 1. hafta ile 8. hafta 

egzersiz öncesi değerleri arasında artıĢ. 8. hafta ile 12. hafta egzersiz öncesi değerlerinde 
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bir azalma tespit edilmiĢ ancak bu değiĢimlerin istatistiksel açıdan anlamlı olmadığı 

belirtilmiĢtir(p>0.05).  

CK enzimi değerine bakıldığında ise 1. hafta ile 8. hafta ve 12. hafta egzersiz 

öncesi değerlerinde istatistiksel açıdan anlamlı artıĢ olduğu tespit edilmiĢtir(p<0.05).  

Sonuç olarak 12 hafta boyunca yapılan dayanıklılık antrenmanlarının oksidan 

üretimini arttırdığını, egzersizin ilk haftalarında SOD ve GSH değerlerinin azalmasını 

oluĢan oksidanlara karĢı baĢ etmekte kullanıldığını, CAT aktivitesinin artıĢını dayanıklılık 

antrenmanlarının antioksidan kapasiteyi arttırdığını, bunun ile beraber MDA aktivitesinin 

dayanıklılık antrenmanlarının ilk haftalarında artıĢ daha sonra azalmasında kullanılan 

antioksidanların neden olduğunu ve lipid peroksidasyonunu engellediğini söyleyebiliriz. 12 

hafta boyunca yapılan dayanıklılık antrenmanlarının egzersizin süresi ve Ģiddeti ve 

yoğunluğuna bağlı olarak dokulara ve hücrelere yeterince oksijen gitmediğini bunun 

sonucunda kas hasarı göstergesi olan CK enzim aktivitesini arttırdığını söyleyebiliriz.  

5.3. Öneriler 

 Dayanılılık antrenmanlarının basketbolcularda kilo kaybınan eden olduğundan 

sağlıklı bir yaĢam, obeziteyi önlemede ve performansı en üste taĢımada 

uygulanması, 

 Dayanıklılık antrenmanlarının antioksidan kapasiteyi arttırarak ve lipid 

peroksidasyonunu engelleme ve kanser, ateroskleroz ve kalp hastalıkları gibi olası 

birçok hastalıkların oluĢumunu önlemek için uygulanması, 

 OluĢabilecek hücre ve kas hasarını en aza indirmek için egzersizin süresini, 

Ģiddetini ve yoğunluğunun düzenlenmesi, 

 ÇalıĢmanın antrenman metodunu değiĢtirerek farklı antrenman metodlarının 

oksidan ve antioksidan kapasiteye etkisinin araĢtırılması önerilebilir. 
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