
Giriş

Hücreler yaşam döngüsü boyunca vücuttaki metabolik olaylar kapsamında devamlı ola-
rak reaktif oksijen türleri (ROS) ve serbest radikaller üretirler. Enzimatik (katalaz, süperoksit 
dismutaz,glutatyon peroksidaz vb.) veya nonenzimatik (A, C ve E vitamini, glutatyon, ubiquinon, 
flavonoid vb.) antioksidan öğeler aktive olarak serbest radikallerin nötralize olmalarını sağlar-
lar. ROS ve antioksidan sistem arasındaki dengeyi bozan etmenlerden biri de yapılan egzersizdir. 
Egzersiz, ROS birikimine ve buna bağlı olarak da oksidatif strese neden olmaktadır (1). Egzersize 
yanıt olarak oksidatif fosforilasyonun artışıyla birlikte serbest radikallerin de arttığı saptanmıştır. 
Egzersiz sırasında katekolaminlerin salınımı da serbest radikallerin oluşumunu hızlandıran bir 
faktördür (2). 

Sporcularda egzersizle artan oksidatif strese karşı savunma mekanizması geliştirmek için antioksi-
dan supleman kullanımı oldukça yaygındır. Bireyler ağır egzersizler de dahil olmak üzere egzersiz 
yaptıklarında, diyetlerinde antioksidan alımını arttırmalarına yönelik bir ihtiyaç olduğu netlik 
kazanmamıştır. ROS’un artmış üretimi, kas membran E vitamini (α- tokoferol) gibi doğal hücre an-
tioksidan koruyucuları bastırarak engelleyebilmekte, bu da lipit peroksidasyonunun oluşmasına 
ve kas hasarının meydana gelmesini tetiklemektedir (3-5). E vitamini, peroksit radikallerine karşı 
koruyucu etki gösteren besin ögesidir. Valko ve ark. (6) tarafından yapılan çalışmada, yoğun egzer-
siz sonrasında α-tokoferol kullanımının arttığı belirtilmiştir. Bu derleme yazıda, ROS oluşum me-
kanizmaları, egzersizle oluşan oksidatif strese E vitaminin etkisinin incelenmesi amaçlanmıştır. 

Egzersizin Fizyolojik Etkileri ve Egzersizle İndüklenen Serbest Reaktif Oksijen 
Türlerinin (Ros) Oluşum Mekanizmaları

Egzersizle İndüklenen Oksidatif Stres
Oksidatif stres, reaktif oksijen türlerinin (ROS) üretimi ile bu reaktif metabolitlerin detoksifikas-
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Reaktif oksijen türleri (ROS) aerobik metabolizma reaksiyonları sonucu 
vücut hücreleri tarafından üretilmektedir. Oksidatif stres, ROS ile vücu-
dun antioksidan sistemi arasındaki dengenin bozulması olarak tanım-
lanmaktadır. Egzersiz, ROS ile antioksidan sistem arasındaki dengeyi bo-
zan faktörlerden biridir. ROS üretim seviyesi, yapılan egzersizin şiddeti 
ve yoğunluğuna bağlıdır. Sporcularda egzersizle indüklenen oksidatif 
strese karşı koruyucu mekanizma geliştirmek için antioksidan suple-
manların kullanımı oldukça yaygındır. Ancak, ağır egzersizler de dahil 
olmak üzere egzersiz sonrası antioksidan alımının arttırılmasının gerekli 
olup olmadığı netlik kazanmamıştır. Araştırmacılar, vücuttaki ROS üreti-
minin vücutta hücre sinyal iletim yolunun aktivasyonu gibi hücre meta-
bolizması üzerinde yararlı etkilerinin olduğunu ve hormesis teoremine 
göre, endojen antioksidan savunmanın gelişimi için düşük seviyede ROS 
üretiminin gerekli olduğunu vurgulamaktadır. Yapılan çalışmalar, ant-
renman sonrasında antioksidan alımının (antioksidan bakımından zen-
gin besinler veya antioksidan suplemanları ile) gerekli olup olmadığı ve 
vücut mekanizması için yeterli miktarda antioksidan alımını sağlayacak 
yolun hangisi olması gerektiği konusunda çelişkilidir. 
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Reactive oxygen species are produced by body cells, and this is a con-
sequence of aerobic metabolic reactions. Oxidative stress is defined as 
an imbalance between the body antioxidant defense and production 
of reactive oxygen species. Exercise is one of the factors that disrupts 
the balance between ROS and the antioxidant system. The ROS pro-
duction level depends on the exercise strength and intensity. To imp-
rove the mechanism against exercise-induced oxidative stress, use of 
antioxidant supplements is quite common in athletes. But it is not 
clear whether an increased antioxidant consumption is needed during 
periods of training, including strenuous exercise. Researchers have de-
monstrated that ROS have a beneficial role in the cell metabolism, such 
as the activation of cell signal transduction pathway, and according to 
the hormesis theory, oxidative stress at low level is required to regulate 
endogenous oxidant defenses. Studies are conflicted about whether an 
increased antioxidant intake (with antioxidant-rich foods or antioxidant 
supplements)  is necessary after exercise, and which way provides the 
most adequate amount of antioxidant intake for the human body mec-
hanism.
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yonu veya ROS ile oluşan hasarın antioksidan öğeler tarafından 
yeterli düzeyde onarılması arasındaki dengenin sağlanamaması 
sonucunda oluşmaktadır. Bu dengenin bozulması, protein, kar-
bonhidrat, lipit ve nükleik asitleri içeren tüm hücre bileşenlerin-
de oksidatif hasara neden olmaktadır (6,7). Oksidatif strese karşı 
oluşan redoks dengesinde egzersizin, yaş, cinsiyet ve antrenman 
düzeyinin etkisi oldukça karmaşıktır. Yapılan egzersizin şiddeti ve 
süresi, oluşacak oksidatif stresi etkileyen önemli unsurlardır (7).

Hücrelerin sürekli olarak prooksidan bir çevreye maruz kalmala-
rı redoks tepkimelerine duyarlı hedeflerini değiştirebildiği bilin-
mektedir. Egzersizle indüklenen oksidatif stresi değerlendirmede 
en yaygın kullanılan yaklaşım, oksidatif hasarla birlikte artan bir 
veya birkaç moleküler belirtecin ölçümüdür (8). Egzersizle indük-
lenen oksidatif stres düzeyi, hücre bileşenlerinin (lipit, protein 
ve/veya DNA) oksidatif hasarı ölçülerek değerlendirilmektedir. 
Morales-Alamo ve ark. (9) tarafından yapılan çalışmada, insanlar-
da egzersizle indüklenen oksidatif stresin düzeyi değerlendiril-
miştir. Bu çalışmada, %65 VO2 max şiddetinde 60 dk dayanıklılık 
egzersizi yapan bireylerde ekspire edilen pentan (lipit peroksi-
dasyonu belirteci) seviyelerinin arttığı ve bu bireylere yapılan E 
vitamini takviyesi ile dinlenme veya egzersiz durumunda indük-
lenen pentan üretiminin azaldığı rapor edilmiştir (9). Yapılan ça-
lışmalarda, farklı şiddette (VO2 max; %55-75) ve sürede yapılan 
farklı spor dallarında (bisiklet, koşu, dayanıklılık, kuvvet sporları 
vb.) oksidatif stres belirteçlerinin kan ve iskelet kasında arttığı 
bildirilmiştir (10, 11).

Egzersiz sırasında birçok dokuda ROS üretimi gerçekleşebilmekte-
dir. Ancak dokularda değerlendirme yapmada kesit almak müm-
kün olmadığı için, başlıca hangi organların ROS üretiminden 
sorumlu olduğunu ortaya koyan çok az sayıda çalışma bulunmak-
tadır (12). Son dönemlerde yapılan çalışmalarda, iskelet kasında 
egzersizle artan kasılmalar ile ROS üretiminin arttığı, egzersizle 
birlikte hücrelerdeki serbest radikal ve ROS oluşumundaki artışın 
ana kaynağının iskelet kası olduğu bildirilmiştir. Ancak kalp, ak-
ciğer ve kandaki dokuların da total vücut ROS üretimi artışından 
sorumlu olabilecekleri belirtilmiştir (12, 13). 

Mitokondrinin kas hücrelerinde ROS üretiminin başlıca kaynağı ol-
duğu, mitokondri tarafından tüketilen toplam oksijenin %2-5’inde 
süperoksit üretimiyle bir elektron azalma oluşacağı belirtilmiştir. 
Jackson ve ark. (14) yaptığı çalışmada bu görüşten farklı olarak, 
mitokondri tarafından tüketilen toplam oksijenin %2-5’den daha 
küçük bir bölümünün süperokside dönüştürüleceği, %0-15’inin 
ise ROS üretiminde kullanıldığı saptanmıştır. Yapılan çalışmalarda 
mitokondriyal süperoksit üretimindeki başlıca etkin basamakların 
elektron transport zincirinin (ETS) 1. ve 3. kompleksinde olduğu 
saptanmıştır (15, 16). Kontraktil aktivite sırasında kas liflerinde 
ROS üretim artışının, mitokondriyal solunumun artmasını takiben 
artan oksijen tüketimiyle direk olarak ilişkili olduğu bilinmektedir. 
Bu sonuç, aerobik kasılmalar sırasında iskelet kasındaki süperoksit 
üretiminin 50-100 kat artmasını açıklamaktadır (17).

Nikotinamid adenin dinükleotid fosfat (NADPH) oksidaz, 
NADPH’tan moleküler oksijene elektron taşıyarak süperoksit üre-
timinden sorumludur. NADPH oksidaz, sarkoplazmik retikulum 
(SR), sarkolemma ve transvers tübüllerde olmak üzere kas lifleri-
nin önemli hücresel bölümlerde bulunmaktadır (18). Kaslardaki 
NADPH oksidaz aracılığıyla oluşan ROS üretiminin olumlu birçok 
fizyolojik amacının olabileceği düşünülmektedir. NADPH oksidaz 

enzimleri hem kalp hem iskelet kas lifleri SR’de bulunmakta, bu 
enzimler ryanodin reseptörlerini okside ederek SR’den kalsiyum 
salınımını sağlamaktadır. Hücre içindeki NADPH’ın kontraktil ak-
tivite sırasında hücre mebranında süperoksit üretiminin bir subs-
tratı olarak da görev alabildiği, bunun da hücre membranındaki 
elektron transferini arttırmasıyla sonuçlanabileceği belirtilmiştir. 
İskelet kaslarındaki bu etkilerinin olumlu veya olumsuz yönleri 
henüz net olarak saptanamamıştır (19).

Fosfolipaz A
2 (PLA2), membran fosfolipidlerini parçalayarak lipok-

sijenaz gibi ROS üreten enzim sistemlerinin bir substratı olan ara-
şidonik asidin salgılanmasını sağlayan enzimdir. Ayrıca PLA2 akti-
vasyonu, NADPH oksidazları aktive ederek kas mitokondrisinde ve 
sitozolde süperoksit üretimini uyarmaktadır (20, 21). 

Ksantin oksidaz, ksantin üretimi ve süperoksit radikallerinin olu-
şumu için kullanılan hipoksantini okside eden enzimdir. Judge ve 
Dodd (22) tarafından yapılan çalışmada, kaslardaki ksantin oksi-
daz aktivasyonunun, egzersizle indüklenen ROS üretiminin artışın-
da önemli rolü olduğu vurgulanmış, ancak rat kaslarında yüksek 
miktarda bulunan bu enzimin insan iskelet kasında düşük miktar-
larda olduğu belirtilmiştir. 

İskelet Kasında Ros Oluşumunun Sonuçları 
Yapılan ağır egzersizlere bağlı olarak plazmada kreatin kinaz (CK) 
ve laktat dehidrogenaz enzimleri gibi kas enzimlerinin düzeyleri 
arttığı için bu enzimler kas hasarını belirlemede indikatör olarak 
kullanılmaktadır. CK’nın kas liflerinden salınımını takiben dola-
şımdan bir miktarının temizlendiği bilinmektedir. Bu nedenle CK 
bir parametre olarak yorumlanırken dikkatli olunmalıdır. Apple ve 
Rhodes (23), maratoncularda yarıştan 24-48 saat sonrasında CK se-
viyelerinin önemli miktarda yükseldiğini bildirmişlerdir.

Ekzantrik egzersizin süresinin uzamasıyla, mitokondriyal respiras-
yon artmakta, bu da suya dönüşecek oksijenin yetersiz indirgen-
mesine ve reaktif oksijen türlerinin (ROS) üretiminin artmasına 
neden olmaktadır. Ekzantrik kasılmayla indüklenen kas hasarına 
yanıt olarak, nötrofiller ve makrofajlar bu bölgeye ulaşarak kas 
dokusuna girmekte ve sitokinleri aktive ederek daha fazla ROS 
üretimine neden olmaktadırlar (24). ROS’un artmış üretimi, kas 
membran E vitamini (α- tokoferol) gibi doğal hücre antioksidan 
koruyucuları bastırarak engelleyebilmekte, bu da lipit peroksidas-
yonunun oluşmasına ve kas hasarının meydana gelmesini tetikle-
mektedir. E vitamini, peroksit radikallerine karşı koruyucu olarak 
etki etmektedir (25). 

Yapılan deneysel çalışmalarda, egzersiz sonrası lipit peroksidasyo-
nun arttığı saptanmıştır (25, 26). Vincent ve ark. (27) yaptığı çalış-
mada ise böyle bir değişikliğin olmadığı vurgulanmıştır. Sonuçlar 
arasında görülen bu farklılık, çalışmalarda uygulanan egzersizle-
rin kas hasarı oluşturma potansiyeli, şiddeti veya sürelerinin farklı 
olmasından kaynaklanabilmektedir. Lipit peroksidasyonunu de-
ğerlendirmede belirleyici bir marker olan malondialdehit- tiobar-
bütürik asit reaktif maddeleri (MDA-TBARS) ölçülmektedir. Ancak, 
MDA sadece lipit peroksidasyonunun spesifik bir ürünü olmadığı 
için MDA- TBARS’ın yorumlanması oldukça güçtür (28). 

Düzenli yapılan orta şiddetteki egzersizin oksidatif stres ve sağlık 
için yararlı olduğu bilinirken, aerobik veya anaerobik egzersizlerin 
akut veya ağır periyotlarının ROS üretimini arttırdığı bildirilmiştir 
(24). 
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Hormesis, ortama karşı adaptasyon, artan strese karşı direnç geliş-
tirme ve yaşam süresinin iyileştirilmesine neden olan antioksidan 
dengeyi sağlamaktadır. Benzer adaptif yanıtlar antioksidan enzimle-
rin ve antioksidan vitaminlerin detoks fonksiyonu, profesyonel spor-
cularda performans geliştirme, yaşlanma ve patalojik risklere ilişkin 
aşırı oksidatif stresin önlenmesinde de rol oynamaktadır. Yapılan 
egzersiz oksidatif stres artışına neden olurken, hormesis teoremine 
göre bazı egzersiz uyaranlarının endojen antioksidan koruyucuların 
düzenlenmesini sağlamak için gerekli olduğu düşünülmektedir. Bu 
teoreme göre, egzersizle birlikte görülen ROS üretimdeki artışa vücut 
zaman içerisinde adapte olmaktadır (Şekil 1) (29). 

Vücudun dinlenme durumunda iskelet kaslarında düşük miktarda 
ROS varlığının normal kuvvet üretiminde gerekli olduğu, ROS’un 
iskelet kaslarında mevcut olmadığı durumda azalmış kuvvet üreti-
mine neden olacağı bilinmektedir (30).

Kas kuvveti üretiminde ROS’un olumlu etkisi, yapılan egzersiz şid-
detinin arttırılmasıyla birlikte ROS konsantrasyonu da arttığı için 
olumlu etkisi tersine dönmektedir. İskelet kasında hidrojen perok-
sit konsantrasyonunun 10-15 μM olduğu, kas dışında diğer hücre-
lerin de gen ekspresyonundaki strese adaptif değişimlerle yaklaşık 
15 μM hidrojen peroksit olduğu bilinmektedir (31). Gong ve ark. 
(21), kas redoks dengesi ile izometrik kuvvet üretimi arasındaki 
ilişkiyi açıklayan bir teori geliştirmiştir. Bu teoriye göre, kas redoks 
düzeyi, ROS üretim hızı ile hücre antioksidan kapasitesi arasında 
denge ile fizyolojik olarak regüle edilmektedir.

Kas yorgunluğu, maksimal kas kuvveti üretiminde egzersizle in-
düklenen azalma olarak ifade edilmektedir. Hücresel redoksun bo-
zulması iskelet kası kuvvet üretimini önemli derecede azaltmak-
tadır. Kasılmayla indüklenen ROS üretimi uzun süreli ve şiddetli 
egzersizlerde kas yorgunluğunu arttırmaktadır. Yapılan deneysel 
çalışmalarda, kas yorgunluğunda oksidanların rolü araştırılmış, 
dayanıklılık egzersizlerinde antioksidanların kas yorgunluğunu 
önlemede önemli rolü olduğu vurgulanmıştır (32, 33). 

Kasılma ile indüklenen ROS üretiminin, egzersizde iskelet kasının 
adaptasyonunu arttırmada bir uyarıcı olduğu düşünülmektedir. 
Egzersiz yaptırılan ratlarda in vivo koşullarda ksantin oksidaz akti-
vitesinin inhibe edilmesiyle egzersize karşı kasın yararlı adaptasyon 
geliştirmesinin engellendiği görülmüştür. ROS üretimi, peroksizom 
proliferatör-aktive edici reseptör-γ koaktivatör 1α (PGC-1α)’nın ka-
sılmayla indüklenen gen ekspresyonunda başlıca rat kas hücreleri 
için gereklidir (34). İnsanlar üzerinde yapılan çalışmalarda, birey-
lere antioksidan suplemanların verilmesinin iskelet kasında ant-
renmanla oluşan adaptasyonları geciktirdiği saptanmıştır (33-36). 

Egzersizde oksidatif stres derecesini belirlemede 
kullanılan uygun belirteçler
Antioksidan/ oksidan ağın oldukça karmaşık olması ve serbest ra-
dikallerin çok kısa yarı ömürlü olmaları nedeniyle oksidatif stresin 
in vivo ölçümü oldukça zordur. Genellikle konjuge dienler, hidro-
peroksitler, malondialdehitler, 4- hidroksinonal, pentan ve etan 
gibi hidrokarbonlar (nefeste) F2-izoprostan ve okside düşük dansi-
teli lipoproteinler gibi indirekt belirteçler ölçülerek değerlendiril-
mektedir. Total antioksidan kapasitesi (TAC), bileşen halinde veya 
bir bütün olarak biyolojik sıvılarda ve dokularda enzimatik (CAT, 
GPX, SOD vb.) ve enzimatik olmayan (E, A, C vitaminleri ve GSH) 
antioksidanlar tahmin edilebilmektedir (37).

Sporcularda egzersizin etkisi, diyetle veya besin takviyesi ile an-
tioksidan alımının biyoyararlanımını tahmin etmede hangi be-
lirteçlerin kullanılması gerektiği konusunda fikir birliği bulun-
mamaktadır. Bu konuda yapılan çalışmalara rağmen, verilerin 
karşılaştırılması oldukça karmaşıktır (37, 38). Verilerin karşılaştı-
rılamamasının sebepleri; yaş, cinsiyet, genetik profil, yaşam tar-
zı alışkanlıkları, farmakolojik tedavi uygulamaları ve eşlik eden 
hastalıklar gibi farklı fizyolojik ve patolojik bileşenler olarak gös-
terilmektedir. Spesifik belirteçlerin seçimi, egzersizden etkilenen 
fonksiyona, besin alımının etkilerine veya her ikisine de bağlıdır. 
Kullanılacak parametrelerin özelliği (lipoperoksitler veya protein 
ve DNA oksidasyon ürünleri gibi enzimatik veya enzimatik olma-
yan antioksidanlar) elde edilecek sonuçları etkilemektedir (38). 

Egzersizle İndüklenen Oksidatif Strese 
E Vitamininin Etkileri

E Vitamini ve Özellikleri
E vitamini yağda çözünen, insan plazmasındaki en potansiyel vi-
tamindir. İlk 1922 yılında keşfedilmesine rağmen metabolik fonk-
siyonları tam olarak açıklanmamıştır. Diyetle alınan E vitaminin 
antioksidan aktivite gösteren formları; α-, β-, γ-, δ-tokoferol ve α-, 
β-, γ-, δ-tokotrienol olmak üzere 8 tane formu bulunmakla beraber 
vücutta en yaygın olarak bulunan formu α-tokoferol’dür (Şekil 2). 
α-tokoferolün doğal olarak oluşan formu RRR- α-tokoferol, kimyasal 
olarak sentezlenen formu SRR- α-tokoferol olarak adlandırılmakta-
dır (39). 

Yetişkin bireylerde günlük alınması gereken E vitamini düzeyi, ya-
şam tarzı, beslenme alışkanlıkları, egzersiz ve yaş gibi etkenlerden 

Şekil 1. Hormesis teoremi 

Şekil 2. E vitamininin izomerleri



etkilenmekle beraber yetişkinlerde tahmini ortalama günlük ge-
reksinme (EAR- Estimated Average Requirement) 12 mg, önerilen 
günlük alımı ise (RDA-Recomended Dietary Allowances) 15 mg’dır. 
Bitkisel yağlar E vitaminin zengin kaynakları olarak bilinmektedir. 
Buğday tohumu yağı, ayçiçeği yağı, aspir yağı, zeytinyağı ve kanola 
yağı genellikle α-tokoferol, soya ve mısır yağı ise γ-tokoferol içer-
mektedir (39, 40). 

Egzersizi takiben oksidatif stresin artışıyla beraber antioksidan en-
zimlerin düzeyinin de arttığı gösterilmiştir. Bu antioksidan savun-
madaki artış, prooksidan olayların artışına karşı oluşan ihtiyaçları 
fizyolojik olarak orantılı şekilde karşılayamamakta, bu da E vitami-
ni gibi diyetle alınan antioksidanlara olan ihtiyacı etkileyebilmek-
tedir. Rokitzki ve ark. (41) tarafından, antrenmanlı bisikletçilere E 
vitamini suplemanı 5 ay süresince günlük 330 mg verilmiş, laktat 
eşiğinde bir değişim saptanmazken, serum CK miktarında önemli 
derecede azalma olduğu görülmüştür. 

Bu çalışmalardan farklı olarak E vitaminin CK ve lipit peroksidas-
yonu üzerinde egzersizle indüklenen değişimler üzerinde etkili 
olmadığını savunan araştırmalar da vardır. Jakemann ve Maxwell 
(38), eksantrik egzersiz yapan bireylerde 7 gün boyunca yapılan E 
vitamini takviyesinin serum CK seviyeleri üzerine hiçbir etkisinin 
olmadığını saptamışlardır. 

E vitamini suplemantasyonunun egzersiz sonrası oluşan sitokin ya-
nıtını değerlendiren çalışmalar da oldukça çelişkilidir. Cannon ve 
ark. (42), Downhill koşusu öncesi 48 gün boyunca günde 800IU E 
vitamini suplemanı ve plasebo verdiği bireylerde, koşudan 24 saat 
sonra plasebo grubunda endotoksinle indüklenen IL-1β salgısının 
arttığı, E vitamini suplemanı alan grupta ise artış belirlenmemiştir. 
Normalde egzersizle indüklenen bir sitokin olan IL-6 seviyeleri, E 
vitamini verilenlerde azalmıştır. TNFα seviyeleri, E vitamininden 
etkilenmeyerek iki grupta da artış göstermiştir. Singh ve ark. (43) 
tarafından yapılan çalışmada, %65-70 VO

2 max şiddetinde tükene-
ne kadar devam edecek kadın koşucularda akut E vitamini suple-
mantasyonunun etkisine bakılmış, plazma IL-6 seviyelerinde artış 
saptanırken, E vitamini suplemanının etkili olmadığı bulunmuştur. 

E vitamini eksikliği, egzersiz sonrası oluşan serbest radikallerle in-
düklenen doku hasarını arttırabilmektedir. E vitamini serum sevi-
yelerinin yeterli olması, egzersiz sırasında membran bütünlüğünü 
korumada oldukça önemlidir. Ancak E vitamini suplementasyonu 
ile yapılan çalışmalarda, E vitaminin lipit peroksidasyonu üzerinde 
hiçbir etkisinin olmadığı savunan çalışmalarla birlikte (1, 6), egzer-
sizden önce veya sonra oluşan lipit peroksidasyonunda küçük ama 
önemli etkilerinin olduğunu savunan çalışmalar da bulunmakta-
dır (10, 24). Meydani ve ark. (44), genç ve yaşlı sağlıklı, eksantrik 
egzersiz yapan bireylere 48 gün süresince günde 800 IU E vitami-
ni takviyesinin iskelet kası α-tokoferol seviyelerini arttırdığını ve 
eksantrik egzersiz sonucu kaslarda oluşan konjuge dien üretimini 
azaltarak oksidatif hasarı azalttığını saptamışlardır. 

Kelly ve ark. (45), submaksimal egzersizlerde N-asetilsistein (NAC)’ın 
tiol donörünü azaltıp, glutatyon peroksidaz sentezini arttırarak kas 
yorgunluğunu geciktirdiği, ancak maksimal veya maksimale yakın 
şiddetteki egzersizlerde kas yorgunluğunu geciktirmede etkili ol-
madığı gözlenmiştir. 

Yorgunluğu geciktirmede antioksidan tedavinin etkisi, antioksida-
nın türüne bağlı olarak değişmektedir. C ve E vitamini suplemanı-

nın, dayanıklılık egzersizlerindeki yorgunluğu geciktirmede etkili 
olmadığı bildirilmiştir (46). 

Diyetle ve Supleman olarak E Vitamini Alımının 
ROS Üzerine Etki Mekanizmaları
Geçmiş dönemlerde, antioksidan suplemantasyonunun iskelet 
kası ve kalpte ağır egzersizle indüklenen serbest radikal oluşu-
munun kümülatif etkisine karşı etkili olabileceği düşünülmüştür. 
Antioksidan ögelerin besinlerle alımı yerine supleman olarak alı-
mı sonucunda fizyolojik olarak önerilen düzeyin üstüne çıkılması 
nedeniyle zararlı olabileceği ve oksidatif stres seviyelerini arttıra-
bileceği bildirilmiştir. Ayrıca egzersiz sırasında ROS üretimi egzer-
sizle indüklenen hormetik yanıttaki proteinlerin ekspresyonu için 
gereklidir. Antioksidan E vitamini suplemantasyonunun, ROS’un 
olması istenen konsantrasyonunun oldukça alt seviyelerine düş-
mesini sağlayacağı için yan etkilere neden olabilmekte, antioksi-
dan suplemantasyonunun uzun dönemde oluşturacağı sonuçlar 
net olarak bilinmemektedir (10, 44, 46). 

Sporcularda dengeli bir diyetle antioksidan alımının oldukça ya-
rarlı olduğu düşünülmektedir. Günlük diyetlerinde alınması öneri-
len antioksidan miktarı, yaptıkları sporun tipine (aerobik/anaero-
bik) göre değişkenlik göstermektedir. Besinlerle antioksidan alımı, 
antrenman periyotlarında (yarış öncesi/sonrası, aşırı antrenman 
sendromu vb.) olumlu etki yaratabilmektedir. Sezon değişikliğine 
de bağlı olarak tüketilmesi gereken antioksidan miktarları deği-
şebilmektedir. Kişiye özel bir beslenme programının antrenman 
durumları ve diğer koşullar göz önüne alınarak yapılması en etkili 
müdahaledir (46). 

Besin takviyesi olarak alınan antioksidanlar, sporcularda kas hasa-
rını azaltma, egzersiz performansını geliştirme, ağır egzersizlerin 
patolojik sonuçlarını azaltmada yararlı noninvazif bir yardımcı 
olduğu düşünülmektedir. Bu konuda yürütülen çalışmalar ince-
lendiğinde tutarlı bir veri olmadığı, Gaeini ve ark. (46) tarafından 
yapılan çalışmada besin takviyesi olarak antioksidan alımının fiz-
yolojik parametreler üzerine hiç etkisinin olmadığı, Pingitore ve 
ark. (29) tarafından yapılan çalışmada ise negatif etkisinin olabile-
ceği bildirilmiştir. Yüksek dozda antioksidan alımı ile antioksidan 
kapasitenin prooksidan etki gösterebileceği ve ROS aracılığı ile dü-
zenlenen fizyolojik yanıtlar üzerinde önemli negatif etki yaratabi-
leceği bildirilmiştir (8, 29, 46). 

Besinlerle alınan antioksidanların etkilerinin değerlendirildiği 
çalışmalarda, antioksidan bakımından zengin doğal besinlerin tü-
ketimi ve lifli besinler, meyveler, sebzelerden zengin, dengeli bir 
beslenme tarzı ile optimal antioksidan seviyesinin sağlanabileceği 
ve antioksidan etkinin optimize edilmesinde etkili olacağı bildiril-
miştir. Akdeniz diyetinin uygun olabileceği düşünülmekle beraber 
bu konuda yeterli veri bulunmamaktadır. (29, 47).

Yaşlanma ile birlikte mitokondriyal respiratuvar fonksiyonun 
azalması nedeniyle, özellikle yaşlı bireyler egzersize bağlı lipit 
peroksidasyona karşı duyarlı olabilmekte, bu durum da ROS 
üretiminde büyük artışa neden olmaktadır. Aynı zamanda, yaşlı 
bireylerde artmış ROS üretimine yanıt olarak antioksidan seviye-
lerinin de arttığı belirtilmiştir (47). Bununla birlikte bireylerdeki 
artmış antioksidan yanıtın yoğun egzersiz sonucunda oluşan 
yüksek miktardaki oksidatif stresle mücadelede yetersiz kalacağı 
saptanmıştır. Yaşla birlikte fagositik hücre aktivitesi azalmakta, 
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bu da oksidatif olarak modifiye olan DNA ve doku metabolit-
lerinin birikmesine neden olmaktadır. Elde edilen bu bilgiler 
doğrultusunda, yoğun egzersiz yapan yaşlı bireylerde diyetle E 
vitamini gibi antioksidanların takviyesine gereksinim olduğu 
belirtilmiştir (47-49). 

Sonuç ve Öneriler 
Oksidatif stres, kanser, inflamasyon, kardiyovasküler ve nörodejene-
ratif hastalıklarda, yaşlanma ve egzersiz gibi fizyolik durumlarda ta-
nımlanmıştır. Kontraktil iskelet kaslarında, mitokondri, NADPH ok-
sidaz, PLA2- bağımlı süreçler, ksantin oksidaz gibi ROS üretiminden 
sorumlu potansiyel mekanizmalar bulunmakta, bu mekanizmala-
rın oksidasyon üzerine etkilerinin belirlenebilmesi için daha fazla 
çalışma yapılmasına gereksinim duyulmaktadır (18-22). E vitamini 
tokoferol ve tokotrienolleri içeren, lipit radikallerini temizleyen ve 
oksidatif zincir reaksiyonlarını sonlandırma yeteneğine sahip yağda 
çözünen bir moleküldür. Sporcularda besin takviyesi olarak antiok-
sidan alımının faydalarına ilişkin net veri olmamasına rağmen son 
yıllarda tüketiminde artış görülmüştür. Oksidan ve antioksidanlar 
arasındaki hassas denge günlük diyetle antioksidan alımıyla (eks-
trinsik faktör) sağlanabilmektedir. Akdeniz diyetiyle beslenen spor-
cuların, orta yüksek yoğunlukta egzersizde veya yüksek şiddette 
dayanıklılık egzersizi yapan bireylerde, yaşam kalitesini arttırdığı, 
insülin duyarlılığı, kan basıncını azalttığı, endotelyal disfonksiyonu 
düzelttiği şeklinde olumlu etkilerinin olduğu vurgulanmıştır (8, 29). 
Egzersiz yapan bireylerde hormetik dengenin sağlanmasında ROS’un 
önemli etkisinin olması nedeniyle diyetsel yaklaşımlarda E vitamini 
alımının değerlendirilmesinde öneriler geliştirmek için uzun vadeli 
yapılacak randomize klinik çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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