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ÖNSÖZ 

Günümüzde egzersiz toplum sağlığı açısından oldukça önem arz etmektedir. 

Egzersizin sağlık ve yaĢam ömrü üzerine olumlu etkilerinin olduğu bilinmektedir. Uygun 

egzersiz protokolleri ile yapılan egzersizlerin vücut için yararlı etkileri görülürken, uygun 

olmayan egzersiz protokolleri kas hasarına ve yaralanmalarına neden olabilir. Farklı tip 

egzersizler farklı boyutlarda kas hasarı meydana getirir. Ekzantrik egzersiz diğer egzersiz 

türlerine göre daha fazla kas hasarı meydana getirmektedir. Egzersizle oluĢan kas hasarının 

belirteci olarak daha çok kan kreatin kinaz ve miyoglobin düzeylerindeki artıĢ 

kullanılmaktadır.  

Kurkuminin anti inflamatuar etkinliğinin ekzantrik egzersizle oluĢan kas hasarını 

azalttığı daha önceki çalıĢmalarda belirtilmiĢtir. Bu çalıĢmanın önemi sıçanlarda standart bir 

egzersiz protokolüyle oluĢturulan kas hasarı üzerine kurkuminin etkisinin ve bu etkinin 

oksidatif stres ve antioksidan savunma sistemi değiĢiklikleri ile iliĢkisinin araĢtırılmıĢ 

olmasıdır. 

Bu tez çalıĢması Selçuk Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma projeleri koordinatörlüğü 

tarafından desteklenmiĢtir. 
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1. GİRİŞ  

Günümüzde egzersiz toplum sağlığı açısından oldukça önem arz etmektedir. 

Egzersizin sağlık ve yaĢam ömrü üzerine olumlu etkilerinin olduğu bilinmektedir. Uygun 

egzersiz protokolleri ile yapılan egzersizlerin vücut için yararlı etkileri varken, uygun 

olmayan egzersiz protokolleri kas hasarına ve yaralanmalarına neden olabilir. 

Kas hasarı, ilk kez 1902 yılında Hough tarafından alıĢılmadık ve Ģiddetli egzersizler 

sonrasında kaslarda tükenme, fonksiyon kaybı, güçsüzlük ve ağrı yaratan bir durum olarak 

tanımlanmıĢtır. Egzersizle oluĢan kas hasarı son yıllarda birçok bilim dalının ilgisini 

çekmekte ve bu konuda çok sayıda çalıĢmalar yapılmaktadır. Bu çalıĢmalar doğrultusunda 

hasarın önlenmesi konusunda çeĢitli farmakolojik ajanlar önerilmektedir. Egzersizin neden 

olduğu kas hasarı özellikle sağlık için spor yapanların, çeĢitli hastalıklar nedeniyle fizik tedavi 

alanların, kardiyovasküler hastalıklardan dolayı egzersiz yapanların ve egzersiz programı 

uzmanlarının yakından ilgilendiği bir konudur. Yapılan çalıĢmalarda, uygulanan egzersizin 

türüne ve niteliğine göre kas yapısında bir hasar oluĢurken miyokard kasında da enfarktüse 

benzer zedelenmelere sebep olduğu ileri sürülmektedir (Konig ve ark 2003, Shave ve ark 

2002, Ohba ve ark 2001). Egzersizle oluĢan kas hasarı sportif açıdan adaptif mikrotravma 

olarak da adlandırılmakta ve egzersiz fizyolojisi çalıĢmalarında sıklıkla kullanılmaktadır 

(Clarkson ve ark 2002). Kas hasarına inflamatuar cevaplar uygulanan ekzantrik egzersize 

bağlıdır. Kas hasarı aynı zamanda ırk, cinsiyet, yaĢ ve antrenman durumu ile yakından 

ilgilidir. Egzersizle oluĢan kas hasarı kanda kreatin kinaz ve miyoglobin düzeylerindeki 

yükselme ile belirlenir (Brown ve ark 1999). 

Kurkuminin anti-inflamatuar, kanseri önleyici, antioksidan, yara iyileĢtirici ve 

antimikrobiyal etki gibi çok geniĢ yararlı etkileri vardır. Bu nedenle egzersizle oluĢan kas 

hasarında kurkuminin antiinflamatuar etkinliğinin koruyucu rolünün olabileceği akla 

yatkındır. Davis ve ark (2007) kurkumin takviyesinin sıçanlarda ekzantrik egzersizin neden 

olduğu kas hasarını azalttığını göstermiĢlerdir. Ancak bu çalıĢmada uygulanan kurkumin 

takviyesi ve egzersiz protokolü standart değildir. Bu nedenle, bu çalıĢmanın amacı kurkumin 

takviyesinin sıçanlarda ekzantrik egzersizle oluĢan kas hasarı üzerine etkisini ve bu etkinin 

oksidatif stres ve antioksidan savunma sistemi değiĢiklikleri ile iliĢkisini araĢtırmaktır. 

Egzersiz protokolünden hemen sonra sıçanlardan kan ve doku örnekleri alınıp, alınan kan 

örneklerde kreatin kinaz (CK), miyoglobin gibi kas hasarı ve malondialdehit (MDA), 

süperoksit dismutaz (SOD) ve glutatyon (GSH) gibi oksidatif stres ve antioksidan savunma 



2 
 

belirteçleri incelenmiĢtir. Doku örneklerinde ise oksidatif stres ve antioksidan savunma 

belirteçleri incelenmiĢtir. 
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2. LİTERATÜR BİLGİ 

2.1. İSKELET KASININ YAPISI 

Kas hücreleri lif adı verilen iğ Ģeklindeki hücrelerden oluĢur. Lifin çapı 10-100 

mikrometre, uzunluğu 1-40 mm kadardır. Lifin çevresini sarkolemma adı verilen ince bir 

membran çevreler. 10-50 kadar lif bir araya gelerek fasikül adı verilen demetleri oluĢtururlar. 

Fasikülü perimisyum adı verilen membran çevreler. Fasiküllerin bir araya gelmesi ile kas 

dokusu oluĢur. Kas dokusunu da epimisyum adı verilen kalın ve kuvvetli bir membran 

çevreler (Zergeroğlu 1992, Zergeroğlu ve ark 1997). 

Her kas lifi birkaç yüz ile birkaç bin arasında miyofibril içerir. Her miyofibrilde yan 

yana uzanan aktin ve miyozin filamentleri bulunur. Miyozin ve aktin filamentlerinin iç içe 

girmesiyle birbirini izleyen koyu ve açık renkli bantlar oluĢur. Açık renkli bantlar sadece 

aktin filamentini içerir ve I bandı olarak adlandırılır. Koyu renkli bantlar ise miyozin 

filamentlerini ve araya giren aktin filamentlerinin uçlarını içerir ve A bandı adını alırlar. 

Ayrıca aktin filamentlerinin uçlarının bağlandığı, miyofibriller arasında çapraz uzanarak kas 

lifi boyunca ilerleyip bir miyofibrili diğerine bağlayan Z diskleri mevcuttur. Ġki Z çizgisi 

arasında kalan miyofibril bölümüne sarkomer denir (Guyton ve Hall 2001). 

Ġskelet kasının temel fonksiyonları 4 ana madde altında toplanabilir. Bunlar: 

1- Hareket:  

2- Isı üretimi: Kaslarda üretilen enerji mekanik iĢe dönüĢürken, geriye kalan kısmı 

ısıya çevrilir. 

3- Mekanik iĢ yapabilme yeteneği: Ġskelet kaslarının kasılma ve gevĢemeleri 

sayesinde mekanik iĢ yapılmıĢ olur. 

4- Postürün sağlanması: Vücudun yer çekimi etkisine bağlı olarak uzaydaki 

konumunu iskelet sistemi ile birlikte sağlar. Yani vücudun dik duruĢunu sağlar 

(Günay ve Cicioğlu 2001). 

Ġskelet kas lifleri histolojik, morfolojik ve histokimyasal özelliklerine göre farklılıklar 

gösterir. Morfolojik olarak kas lifleri çap ve renk bakımından beyaz kas lifleri (kalın çaplı) ve 

kırmızı kas lifleri (ince çaplı) olarak ayrılırlar (Dahl ve Ronald 1991, Stevens 1990, Johnson 

2001). Kırmızı lifler çok sayıda miyoglobin, sitokrom ve mitokondri içeren küçük liflerdir. 
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Beyaz lifler ise daha az miktarda miyoglobin, sitokrom ve mitokondri içeren büyük liflerdir 

(Yakan ve Özdamar 2011). Ġskelet kasını oluĢturan liflerin fizyolojik ve histolojik yönden iki 

çeĢidi vardır. Bunlar Tip l (yavaĢ-oksidatif) ve Tip ll (hızlı- glikolitik) olmak üzere karmaĢık 

Ģekilde bulunur ve bu iki lif tipi arasında histokimyasal farklılıklar mevcuttur. Kırmızı kas 

lifleri yavaĢ-oksidatif sinir lifleri ile motor ünite yaparlar. Enerji için daha çok lipidlerden 

faydalanırlar ve enerji üretimi aerobik yolla olur. Bu tip kaslar yorulmaksızın uzun süre 

kasılıp gevĢeyebilirler. Ekstremite ve sırt kasları kırmızı kas liflerine örnek olarak verilebilir 

(Sokoloff ve ark 2007). Beyaz kas lifleri hızlı-glikolitik sinir lifleri ile motor ünite yaparlar. 

Bunlar enerjiyi daha çok sitoplazmada glikojeni aerobik yolla pirüvata, pirüvatı da anaerobik 

yolla laktata çevirerek elde ederler. Beyaz kas lifleri güçlü ama kısa süreli kontraksiyonlar 

yaparlar. Ġnsan gözünün ekstraoküler kasları bu kaslara örnek verilebilir (Wicke ve ark 2007). 

Tip ll lifler, Tip ll A ve Tip ll B olmak üzere ikiye ayrılırlar. 

 

2.2. KASILMA MEKANİZMASI 

Kas kasılmasının baĢlangıç ve oluĢum aĢamaları aĢağıdaki sıra ile meydana gelir. 

1- Aksiyon potansiyeli (AP), motor sinirin kas lifine komĢu sonlanmasına kadar 

yayılır. 

2- Her sinir ucunda nörotransmitter olarak az miktarda asetilkolin (ACh) salgılanır. 

3- Kas lifi membranında lokal bir alanda etki gösteren ACh, asetilkolin kapılı 

kanalları açar. 

4- ACh kapılı kanalların açılması, kas lifi membranından çok miktarda sodyum 

iyonunun hücre içine girmesini sağlar. Bu olay kas lifinde aksiyon potansiyelini 

baĢlatır.  

5- AP, sinir membranında olduğu gibi kas lifi membranı boyunca da yayılır.  

6- AP, kas lifi membranını depolarize eder ve kas lifinin merkezine doğru yayılarak, 

sarkoplazmik retikulumda depolanmıĢ olan kalsiyum iyonlarının büyük miktarda 

serbestlenmesine yol açar. 

7- Kalsiyum iyonları, kasılma olayının esası olan filamentlerin kaymasını sağlayan, 

aktin ile miyozin filamentleri arasındaki çekici güçleri baĢlatır. 
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8- Bir saniyeden daha kısa bir süre sonra, kalsiyum iyonları sarkoplazmik retikuluma 

kalsiyum membran pompası ile geri pompalanır. Yeni bir kas aksiyon potansiyeli 

gelinceye kadar kalsiyum iyonları burada depolanırlar; miyofibrillerde kalsiyum 

iyonlarının uzaklaĢtırılması kas kasılmasının sona ermesine neden olur (Guyton ve 

Hall 2001). 

 

2.3. KASILMA TİPLERİ 

2.3.1. İzotonik kasılmalar 

Dinamik bir kasılmadır. Sözcük anlamı olarak, kasın uzunluğunda bir değiĢimin 

olduğu fakat gerimin değiĢmediği bir kasılmayı tanımlar. Konsantrik kasılma ve ekzantrik 

kasılma olarak sınıflandırılabilir. Kasılmayla hareket oluĢur ve mekanik bir iĢ yapılmıĢ olur 

(Günay ve ark 2005). 

a. Konsantrik kasılmalar: 

Ġskelet kasının boyunun kısalması ile oluĢan kasılmadır ve bir hareket söz konusudur. 

Mekanik anlamda bir iĢ yapılmıĢ olur. Elimize aldığımız bir ağırlıkla dirsek eklemimizi 

fleksiyona getirdiğimiz sırada dirsek bölgesini önden kat eden biceps brachii kası konsantrik 

kasılmıĢ olur. Kasın boyunda kısalma olmuĢ, aynı zamanda da ön kol üst kola doğru hareket 

etmiĢtir (Ergen ve ark 2002). Konsantrik kasılmada kontraktil element kısalırken, elastiki 

element bir düzen içerisinde belli bir gerilimi ve uzunluğu korur (Sevim 2007). 

b. Ekzantrik kasılmalar: 

Konsantrik kasılmanın aksine kas boyunda uzamanın olduğu bir kasılmadır. Burada 

kastedilen uzama, daha önce kısalmıĢ olan bir kasın uzamasıdır. Negatif Ģekilde yapılmıĢ olan 

bir iĢ söz konusudur (Ergen 2002). Ekzantrik kasılmada yapılan negatif karakterli iĢe 

merdiven inme ve ağırlık indirme gibi hareketler örnek verilebilir (Akgün 1989). 

Dik duruĢtan vücudu yavaĢ yavaĢ yere doğru eğme esnasında soleus ve gastroknemius 

kasları ekzantrik kasılırlar. Bir ağırlık sonrası dirsek, fleksiyonu takiben ekstansiyon yaparsa 

biceps brachii kası ekzantrik olarak kasılmıĢ olur ve boyunda uzama görülür (Günay ve ark 

2006). Kısacası uygulanan kuvvet sonucu kas boyu uzuyorsa bu kasılma ekzantrik kasılmadır. 
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Kasılma tipleri içerisinde sakatlanma ve hasarlanma riski en fazla olan kasılma tipidir (Akgün 

1994). 

2.3.2. İzometrik kasılma 

Statik bir kasılmadır. Kasın boyunda değiĢiklik olmaksızın geriminde artıĢ vardır. 

Herhangi bir hareket söz konusu değildir (Ergen ve ark 2002). 

2.3.3. İzokinetik kasılmalar 

Gerilim kasta tüm hareket açısı boyunca maksimal Ģekilde meydana gelir. Kas 

kısaldığı zaman harekete karĢı direnç artar. Kasta oluĢan bu gerilim tüm eklemde sabittir ve 

bununla birlikte hareketin hızı da sabittir (Robertson ve Glover 1989). 

 

2.4. KAS HASARI 

Egzersizin neden olduğu kas hasarı özellikle sağlık için spor yapanların, çeĢitli 

hastalıklar nedeniyle egzersiz yapanların ve egzersiz programı uzmanlarının yakından 

ilgilendiği bir konudur. Yapılan çalıĢmalarda uygulanan egzersizin, türüne ve niteliğine göre 

hareket yapan kasta bir hasar meydana gelirken miyokard kasında da enfarktüse benzer 

zedelenmelere neden olduğu ileri sürülmektedir (Konig ve ark 2003, Shave ve ark 2002, Ohba 

ve ark 2001). 

Kas hasarı, ilk kez Hough (1902) tarafından alıĢılmadık ve Ģiddetli egzersizler 

sonrasında kaslarda tükenme, fonksiyon kaybı, güçsüzlük ve ağrı yaratan bir durum olarak 

tanımlanmıĢtır. Düzenli yapılan ve yorucu olmayan fiziksel egzersizlerin faydalı etkileri 

vardır. Bununla birlikte egzersizin yararlı etkilerinin tükenme egzersiz sırasında oluĢan 

serbest radikallerin birikimi sebebiyle azaldığı iddia edilmektedir (Gomez-Cabrera ve ark 

2008). Tüketici egzersizin oksidatif strese ve kas hücrelerinde yapısal hasara (sitozolik 

enzimlerin plazma aktivitesinde bir artıĢla kanıtlanan) sebep olduğu iddasıyla ilgili güçlü 

kanıtlar vardır (Armstrong 1983). Yorucu ve alıĢılmamıĢ fiziksel aktiviteler iskelet kasında 

hasar oluĢturarak fiziksel performansı bozmaktadır (Clarkson ve Hubal 2002). Farklı egzersiz 

tipleri farklı boyutlarda kas hasarı meydana getirmektedir. Ekzantrik kas kasılması, konsantrik 

ya da izometrik kasılmalara göre daha fazla kas hasarı oluĢturmaktadır (Armstrong 1983, 

Newham 1983). Kastaki bu hasar, kasta protein yıkımına, sonucunda da hücrede yangı ve 

kasta lokal ısı artıĢına neden olur ve sarkomer, T tübülleri, miyofibriller inflamasyona ve 
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sarkoplazmik retikulumun dağılmasına neden olur. Sarkoplazmik retikulumdaki bu hasar ise 

iyonların dağılımında bozulmaya neden olur, bu da ağrıyı aktivite eder (Epstein 1995, Hilbert 

ve ark. 2003). Ekzantrik kasılma, kasılma sırasında aktin-miyozin arasındaki bağların 

kopmasıyla oluĢtuğu için konsantrik kasılmadan daha fazla kas hasarına neden olur (Brown 

ve ark 1999).  Diğer kasılma türlerine göre ekzantrik kasılmada hasarın daha fazla olması iki 

teori ile açıklanmaktadır. Birincisi motor ünite aktivasyonundaki azalmadır. Yani aynı iĢ 

yükünde diğer kasılmalarla karĢılaĢtırıldığında aktif motor ünite miktarı 1/5 oranında 

azalmaktadır. Bu durum fibril baĢına düĢen yükü artırarak mekanik kopmalara neden olur. 

Ġkinci teori ise baskı altındaki kasın baĢlangıçtaki boyunun çok üzerinde uzamasından 

kaynaklanan kopmalardan kaynaklandığıdır (Hazar 2004). 

 Egzersiz sonrası kaslarda meydana gelen ağrı genellikle kasın egzersizden zarar 

görmesine bağlanmaktadır. Bu ağrıların kasın kontraktil ve elastik dokularının aĢırı gerilmesi 

sonucunda yapısal olarak zarar görmesi, hasarlı liflerde kalsiyum hemostasisinin sağlanmaya 

çalıĢılması, hücresel hasarın oluĢması ile hücre zarının zarar görmesi, hücre içi aktivite ve 

makrofaj aktivitesinden dolayı serbest sinir uçlarının uyarılmasına bağlı olarak oluĢtuğu 

düĢünülmektedir (Alibeyoğlu 2008). Serbest oksijen radikallerin aĢırı üretimi, DNA hasarı, 

lipit peroksidasyonu ve protein inaktivasyonuna neden olur ve nihayet Ģiddetli doku hasarına 

yol açar (Freeman ve Crapo 1982).  

Fiziksel aktivite sırasında birçok kasta ekzantrik ve konsantrik kasılmalar aktiviteye 

katılır. Bununla birlikte, iskelet kasları ekzantrik kasılma sırasında daha fazla güç ve kuvvet 

üretir. Bunu sağlayan iki temel neden vardır. A) belli bir kuvveti üretirken ekzantrik 

kasılmalarda konsantrik kasılmalara oranla daha az motor ünite aktiviteye katılır, B) ekzantrik 

egzersizlerde konsantrik egzersizlere oranla daha az oksijen tüketilir. Bu bulgular, her iki 

egzersiz türünde oluĢan girdi/çıktı iliĢkisinin farklılıklar ortaya koyduğunu göstermektedir ve 

mekaniksel etkinlikler ekzantrik egzersizlerde konsantrik egzersizlere oranla birkaç kat daha 

fazladır (Jones ve ark 1986). 

Kas hasarı, kasta meydana gelen biyokimyasal, morfolojik ve fonksiyonel 

değiĢikliklere bakılarak değerlendirilir. Direkt yöntem olan görüntüleme teknikleri ile 

miyofibrillerin histolojik görünümlerindeki yapısal değiĢiklikler kas hasarının belirteci olarak 

kullanılabilir fakat bu yöntemler hem pahalı hem de alana uygulanabilirliği zor yöntemlerdir 

(MR spektroskopi, mikrografi, elektron mikroskobu). (ġekil 1, 2 ve 3) (Warren 1999).   
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ġekil 1: Normal iskelet kas liflerinin 

elektron mikroskobundaki görünümü 

(Staron ve Hikita 2000). 

ġekil 2: Egzersize bağlı kas hasarının 

elektron mikroskobundaki görünümü (Roth 

ve ark 2000).

 

 

ġekil 3: Mikrografide kas liflerinde Z bandı hasarı (Roth ve ark 2000). 

Egzersize bağlı kas hasarı sonrasındaki etkin yenilenme süreci ve egzersizin faydaları 

göz önünde bulundurulursa, kas hasarının egzersize uyum açısından kaçınılmaz olduğu 

söylenebilir. Bundan dolayı, egzersize bağlı kas hasarı adaptif mikro- travma olarak 

tanımlanabilir (Smith ve Miles 2000). Kas hasarı temel olarak iki yolla açıklanmaktadır. 

Birincisi kas iskemisinin de katkısıyla geliĢen bazı metabolik ve kimyasal olaylara bağlı doku 

hasarı, ikincisi ise hücre içi kalsiyum konsantrasyonunun ekstrasellüler kaynaklardan gelen 
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kalsiyumla artmasına bağlı miyofibriler hasar geliĢmesidir (Howatson ve ark 2008). Aynı 

zamanda kas hasarının tespitinde biyopsi tekniği de kullanılır. Ancak biyopsi tekniklerinden 

kaynaklanan farklılıklar sonuçları etkileyebilmektedir. Bir diğer yöntem ise kasa özel enzim 

aktivitelerinin serumdaki düzeylerinin belirlenmesine dayanmaktadır. Genetik olarak, hangi 

dokuya ait oldukları belirlenmiĢ olan izoenzimlerin serumdaki miktarlarının artması, ilgili 

dokudaki hasarı ve hasarın oranını tespit etmede belirleyici rol oynar (Roth ve ark 2000). 

Egzersizle oluĢan kas hasarının belirteci olarak daha çok kanda kreatin kinaz ve miyoglobin 

düzeylerindeki değiĢikliklerdir (Brown ve ark 1999).  

 

2.5. KAS HASARI BELİRTEÇLERİ 

2.5.1. Kreatin Kinaz  

Kas hasarı oluĢtuğunda baĢta kreatin kinaz (CK) olmak üzere bazı enzimler 

serbestlenir. Plazma CK seviyeleri, kas hasarı boyutunun bir göstergesidir. DıĢarıdan alınacak 

bir darbe bile, bu tip enzimlerin kandaki düzeylerinin artmasına neden olabilir (Jenkinson 

2002). 

CK her bir alt birimi 43-45 kDa’lık molekül ağırlığına sahip olan iki alt birimden 

oluĢmaktadır. CK kasılma sırasında, kreatin fosfat ile ADP arasındaki yüksek enerjili fosfat 

bağlarının geri dönüĢümlü değiĢimini katalizleyerek, hücresel ATP ve ADP 

konsantrasyonlarını tamponlar. CK’nın en az beĢ izoformu mevcuttur: Üç izoenzimi 

sitoplazma içindedir (CK–MM, CK-MB, CK-BB), iki izoenzimi ise mitokondri içindedir 

(sarkomerik ve sarkomerik olmayan) (Stadhouders ve ark 1994). Sitoplazmik izoenzimler 

(CK-MM, CK-MB, CK-BB), doku dağılımlarından dolayı, hasarlı dokulara özgü bilgi 

sağlarlar. CK-MM, ATP tüketiminin yüksek olduğu bazı miyofibriler alanlarda bulunur ve 

kas hasarının bir iĢaretidir (Nigro ve ark 1983). Sarkolemma ve Z-diskleri düzeyinde iskelet 

kas hücresinin yapısına hasar veren ağır egzersizler total CK’da artıĢa neden olur (Hornemann 

ve ark 2000). Aslında,  CK-MM; en az 28 farklı protein içeren bir kompleks yapı olan 

sarkomer içine yerleĢmiĢ, özellikle miyofibriler M-çizgisinin yapısına bağlanmıĢ sitozolik bir 

enzimdir. Egzersiz Ģiddeti metabolizmanın normal aralığı içinde olduğu zaman, kas dokusu 

membran geçirgenliğinde anlamlı değiĢmeler olmaz. Bununla beraber, egzersiz Ģiddeti bu 

aralığı aĢtığı zaman geçirgenlik değiĢir ve önceden bahsedilen yollara göre, enzimler 

dolaĢımda görülür (Bijstrebosch ve ark 1985). 
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Günlük antrenman, serum CK düzeyinde kalıcı artıĢlara neden olabilir ve istirahat CK 

değerleri sporcularda daha yüksektir (Vincent ve Vincent 1997). Bununla beraber, CK’da 

egzersizden sonra görülen artıĢ, antrenmansız bireylere kıyasla, antrenmanlı bireylerde daha 

düĢüktür (Karamızrak ve ark 1994). Sporcu ve sedanter katılımcılar aynı fiziksel egzersizi 

yaptıkları zaman, sporculardaki CK aktiviteleri, sağlıklı kontrollere göre düĢük bulunmuĢtur. 

CK’nın serbestlenme zamanı ve plazmadaki klirensi, esas olarak, antrenmanın seviyesine, 

tipine, Ģiddetine ve süresine bağlıdır. Ekzantrik egzersiz sonrası CK artıĢı,  kas hasarıyla 

iliĢkilidir ve artıĢ egzersizden sonraki 2-7 gün boyunca artarak devam eder (Serrao ve ark 

2003). Uzun süreli egzersiz sonrasında, katılımcılar istirahat halinde ise, toplam serum CK 

aktivitesi, egzersizden sonraki 24 saat içinde belirgin bir Ģekilde artar. Bununla beraber, eğer 

sporcu egzersiz yapmaya devam ederse, CK aktivitesi çok daha uzun süre yüksek kalabilir 

(Staubli ve ark 1985). Ekzantrik egzersizi takiben CK salınımı egzersiz sonrası 96. saatte pik 

yapar ve ek bir egzersiz devresi, muhtemelen enzim klirensinin hızlanmasından dolayı sadece 

küçük artıĢlara neden olur (Hyatt ve Clarkson 1998). Serum CK aktivitesi sarkomerik hasarın 

belirteci olarak da kullanılabilir. Çünkü kas hücrelerinden kana salınan bu enzimin miktarı 

zorlu fiziksel egzersizin Ģiddetine bağlı olarak etkilenir. Serum CK aktivitelerinin en yüksek 

değerlerine bisiklet ergometresi testinden sadece 5 dakika sonra ulaĢması form düzeyinden 

ziyade egzersiz süresinin serum CK aktivitesiyle bağlantılı olduğunu göstermektedir 

(Koutedakis ve ark 1993). 

Normalde serumda sadece CK-MM bulunur, ama uzun süreli ve zorlu egzersiz, 

miyokard kasında da hasar oluĢtuğunda her üç CK izoenziminin serumdaki aktivitesi artar 

(Noakes ve ark 1983). Brayne ve ark (1982) boksörlerde bulunan CK-BB fraksiyonunun 

muhtemelen serebral hasarı yansıttığını belirtmiĢlerdir.  

2.5.2. Miyoglobin 

Miyoglobin, düĢük molekül  ağırlığına (18 kDa) sahip 153 amino asitten oluĢan bir 

protein monomeridir. Son yıllarda, kastaki miyoglobin konsantrasyonları proteomik yaklaĢım 

kullanılarak incelenmektedir (Gelfi ve ark 2004). 

Normal olarak, insan iskelet kasında eksprese edilen üç miyoglobin izoformu vardır 

(Jürgens ve ark 2000). oksijen depolama ve taĢınmasına ek olarak, mitokondri 

membranlarının peroksidasyonunu hızlandıran miyoglobinin “hem” bölümünden gelen demir 

iyonlarının salınımı sonucunda mikrovasküler ve doku seviyesinde nitrik oksidin (NO) 
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düzenlenmesinin de içinde bulunduğu baĢka rollerin olması mümkündür (Plotnikov ve ark 

2009).  

Ağır egzersizi takiben, kas protein yapısının bozulması sonucu olarak kana 

miyoglobin salınır ve protein takviyesi artıĢın azalmasına neden olur (Cockburn ve ark 2008). 

Aktiviteden sonra, miyoglobin 30 dakika içinde artabilir (Ancensao ve ark 2008) ve 

muhtemelen düĢük dereceli inflamasyondan dolayı 5 gün süreyle yüksek düzeyde kalır 

(Neubauer ve ark 2008). CK ve miyoglobin seviyeleri, stresin neden olduğu nötrofil cevabı ile 

korelasyon halindedir (Suzuki ve ark 1999). Bu özelliği verildiğinde, iĢ yükünün antrenman 

sırasında kas dokusu üzerindeki etkinliğini izlemek için faydalı bir belirteçtir (Speranza ve ark 

2007). 

 

2.6. OKSİDATİF STRES ve ANTİOKSİDAN SAVUNMA BELİRTEÇLERİ 

Düzenli egzersizlerin, iskelet kasında hem antioksidan savunmayı hem de oksidatif 

kapasiteyi iyileĢtirerek, oksidatif hasarın neden olduğu hastalıkları azalttığı, hayat kalitesini 

yükselttiği ve ömrü uzattığı belirtilmektedir (Pereira ve ark 1994). Pek çok çalıĢma (Clarkson 

1995, Ji ve Fu 1993) hem insanlarda hem de hayvanlarda, aerobik egzersizden sonra 

dokularda veya kanda antioksidan enzim aktivitesinin (SOD, GSH, MDA) arttığını 

göstermistir. Antioksidanların baĢlıca etkileri Ģunlardır: 1) Serbest radikal ve reaktif oksijen 

türlerinin oluĢumunun engellenmesi, 2) OluĢan serbest radikal ve reaktif oksijen türlerinin 

yakalanması, 3) Daha az reaktif olan radikallerin, daha tehlikeli formlara dönüĢümünün 

engellenmesi, 4) Radikallerin neden olduğu hasarın onarımı ve 5) Diğer antioksidanların 

iĢlevlerini etkin bir Ģekilde yerine getirmesi için uygun ortamın sağlanmasıdır (Sen 1995). 

Serbest radikaller, birçok normal biyolojik süreç için gereklidir. Bununla beraber, 

üretimleri sıkı bir Ģekilde kontrol edilmezse, hücreler ve dokular için son derece zararlı 

olabilirler (Ġnal ve ark 2001). Yararlı etkilerine rağmen, serbest radikallerin fazla üretimi, 

hücre zehirlenmesine, doku yaralanmasına, iltihaplanmaya ve fonksiyon bozukluğuna yol 

açar. Hücreler metabolik süreçlerin bir parçası olarak, sürekli serbest radikal ve reaktif oksijen 

türleri meydana getirirler. Bununla eĢ zamanlı olarak, serbest radikallerin zararlı etkilerini 

engellemek üzere organizmada, enzimatik ve enzimatik olmayan antioksidan savunma 

sistemleri ya da kısaca antioksidanlar olarak adlandırılan çeĢitli savunma mekanizmaları 

geliĢmistir (Sen 1995). Bunlardan bazıları Ģunlardır: 
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2.6.1. Glutatyon  

Glutatyon (GSH), baĢta karaciğerde olmak üzere pek çok dokuda yüksek düzeylerde 

bulunan, glutamat, sistein ve glisinden sentezlenen bir tripeptitdir. GSH, serbest radikaller ve 

peroksitlerle reaksiyona girerek hücreleri oksidatif hasara karĢı korur (Jenkinson ve ark 1984). 

Serbest radikallere bağlı olduğu düĢünülen klinik durumlar baĢta bağıĢıklık sistemi 

bozuklukları, iskemik durumlar, beslenme bozuklukları, madde ve toksinlerin yol açtığı 

reaksiyonlar olmak üzere karaciğerden göze kadar tüm organları içine alabilir. Glutamik asit, 

sistein ve glisin amino asitlerinden oluĢan GSH hemen hemen bütün hücrelerde, oldukça 

yüksek konsantrasyonlarda bulunur (Rose 1984). GSH, hücre içi indirgenme 

reaksiyonlarında, kataliz olaylarında, metabolizmada ve amino asitlerin transportunda önemli 

rol oynar.  Antioksidan özelliğinden dolayı hücreleri serbest radikallere, reaktif oksijen 

türlerine, endojen ve eksojen kaynaklı toksik bileĢiklere karĢı korur (Murray ve ark 1993).  

2.6.2. Süperoksit Dismutaz  

Superoksit dismutaz (SOD) enzimi metalloprotein yapısındadır. Ökaryot hücrelerde 

dört farklı tipi bulunur. Organizmada oksidatif stres ve dokuda pO2 arttığı zaman bu enzimin 

aktivitesi artar. SOD, oksidatif strese karĢı ilk savunma hattıdır. Süperoksit radikalinin, 

hidrojen peroksit ve moleküler oksijene dönüĢümünü sağlar, böylece hücre içindeki 

süperoksit radikali düzeylerini azaltır (Finaud ve ark 2006). 

Serbest radikallere karĢı organizmada ilk savunma SOD enzimi ile belirir. SOD, O2- 

radikalini metabolize eder ve daha zararlı olan OH- radikalinin oluĢumunu engeller. O2- 

radikalini H2O2’ye ve moleküler O2’ ye dönüĢtürür. Tepkime ürünü olan H2O2 tarafından 

inhibe edilir (Cuzzocrea ve Reiter 2001). 

2.6.3. Malondialdehit 

 Lipit peroksidasyonu olarak bilinen membran lipitlerindeki hasar, serbest radikaller 

tarafından baĢlatılan ve zar yapısındaki çoklu doymamıĢ yağ asitlerinin oksidasyonunu içeren 

kimyasal bir olay olarak tanımlanır (AkkuĢ 1995).  Lipit peroksidasyonu, hücre zarındaki 

lipidlerin yapısını bozarak, hücre zarının akıĢkanlığını değiĢtirir, konsantrasyon dengesinin 

sürdürülebilme kapasitesini düĢürür ve hücre zarı geçirgenligini ve inflamasyonu artırır 

(Radak ve ark 1999).  
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Malondialdehit (MDA), lipit peroksidasyonunun en önemli ürünüdür. Lipitlerin 

oksidasyonu sonucu lipit peroksil radikali, lipit alkoksil radikali, alkil radikali, lipit aldehid 

vb. gibi peroksidasyon ürünleri meydana gelir. OluĢan MDA hücre membranlarından iyon 

alıĢveriĢine etki ederek membrandaki bileĢiklerin çapraz bağlanmasına yol açar ve iyon 

geçirgenliğinin ve enzim aktivitesinin değiĢimi gibi olumsuz sonuçlara neden olur (Moslen 

1994). 

Tiyobarbitürik asit (TBA) testi MDA için spesifik değildir ve lipit peroksidasyonunun 

son ürünü olan MDA’yı tek baĢına ölçebilecek baĢka bir biyokimyasal yöntemde mevcut 

değildir. MDA'dan baĢka diğer aldehit bileĢikleri, okside lipitler, sialik asit gibi maddeler de 

TBA ile birleĢerek renkli kompleks oluĢturur. Bu yüzden tiyobarbitürik asit reaktif maddeler 

(TBARS) teriminin kullanılması daha doğrudur ve bu test tüm dünyada biyokimyasal olarak 

lipit peroksidasyonunun göstergesi olarak kabul edilmektedir (Gutteridge ve Hailiwell 1990). 

 

2.7. KURKUMİN 

Curcuma longa, Hindistan ve Çinde yaygın olarak bulunan Zingiberaceae ailesine ait 

bir bitkidir. Bu bitkinin köklerinden elde edilen turmerik Hindistan’da yüzyıllardır baharat, 

tıbbi ilaç ve kozmetik ürün olarak kullanılmaktadır. Kurkumin (diferuloilmetan), curcuma 

longa’nın (turmerik) sarı pigmentli bir ürünüdür. Bu polifenol molekül turmerik’in aktif bir 

bileĢenidir (Kunnumakkara ve ark 2008). Genellikle gıdalarda renk verici olarak kullanılan 

kurkumin (zerdeçal) kokusuz, ısıya dayanıklı, antioksidan bir bileĢik olan tetrahidrokurkumin 

içerir. Kurkuminoidler (kurkumin, demetoksikurkumin, bisdemetoksikurkumin) zerdeçalın 

ana bileĢenini oluĢtururlar. 

Kurkuminin, antiinflamatuar, antioksidan ve antiapoptotik etkilerin de içinde 

bulunduğu pek çok farmakolojik özelliklerinin bulunduğu bilinmektedir (Kunnumakkara ve 

ark 2008, Lin ve ark 2011). Kurkuminle ilgili özellikle solunum yolu hastalıklarında çok 

sayıda çalıĢma yapılmıĢtır. Kurkumin, Doğu tıbbında solunum yolu hastalıklarını da içeren 

çeĢitli kronik inflamatuar hastalıkların tedavisinde kullanılmaktadır. Kurkuminin sıçanlarda 

aspirasyona bağlı hava yolu hasarında indüklenebilir nitrik oksit sentaz aktivitesini azalttığını 

gösterilmiĢtir. Sharma (1976), kurkuminin antioksidan özelliğinin fenolik yapısından ileri 

geldiğini ve büyümesi inhibe edilmiĢ hücreleri restore ederek apoptozisi engellediğini 

bildirmiĢtir. Zerdeçal gıdalarda peroksit oluĢumunu engelleyerek koruma süresini 
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artırmaktadır. Zerdeçalın lipit oksidasyonunu önlemede E vitamininden daha etkili olduğu 

bildirilmiĢtir. Curcuma longa’dan izole edilen bileĢenlerin güçlü bir antioksidan etki 

gösterdiği ve lipit oksidasyon üzerinde oldukça önemli olduğu saptanmıĢtır (Jayaprakasha ve 

ark 2005). In vivo ve in vitro çalıĢmalar kurkuminin tümör ilerlemesi, anjiogenez ve tümör 

büyümesi gibi üç evrede kanseri engellediğini göstermiĢtir. Kurkumin, mononükleer kan 

hücrelerinin hızla çoğalmasına neden olan mitojenleri ortadan kaldırarak sinirsel aktivasyon, 

karıĢık lenfatik reaksiyonu ve trombosit geliĢimini de inhibe eder (Huang 1992). Ayrıca 

protein kinaz enzimini de kısmi olarak inhibe etmektedir (Liu 1993). Kurkuminin diğer bir 

belirgin özelliği ise Asya ülkelerinde yüzyıllardan beri kullanılmasına rağmen herhangi bir 

toksik etkinin tespit edilmemiĢ olmasıdır (Ammon ve Wahl 1991). Oksidatif stresin 

miyokardiyal iskemi, beyin iskemi-reperfüzyon hasarı, kanama, Ģok, sinirsel hücre hasarı ve 

kanser dahil bir çok hastalığın patogenezinde önemli rol oynadığı bilinmektedir. Kurkuminin 

kanıtlanmıĢ anti-inflamatuar ve antioksidan özellikleri vardır. Kurkuminin, hidroksil 

radikalleri (Reddy and Lokesh 1994) ve azot dioksit radikallerini içeren farklı reaktif oksijen 

türlerini giderdiği belirtilmiĢtir (Unnikrishnan and Rao 1995, Sreejayan and Rao 1997). 

Khanna (2009), kurkuminoidlerin antioksidan kapasitesinin askorbik aside eĢdeğer 

olduğunu belirtmiĢtir. Yine aynı çalıĢmada, zerdeçalın köklerinin aromatik ve antiseptik 

özellikte olduğunu belirtmiĢtir. Kurkumin, kuvvetli bir hidroksil radikal temizleyicisi olduğu 

gibi, süperoksit radikallerini de yakalar. Serbest radikalleri tutma özelliğinden dolayı DNA’yı 

oksidatif hasarlardan korur (Pandya ve ark 2000). Kurkumin oral yolla alındığında 

bağırsaklarda hidrojenasyon ile tetrahidrokurkumine dönüĢür. Bağırsaklardan emilerek, kana 

ve böylece dokulara dağılarak safra ile atılır. 

Davis ve ark (2007) kurkumin takviyesinin sıçanlarda ekzantrik egzersizin neden 

olduğu kas hasarını azalttığını göstermiĢlerdir. Ancak bu çalıĢmada uygulanan kurkumin 

takviyesi ve egzersiz protokolü standart değildir. Bu nedenle, bu çalıĢmanın amacı kurkumin 

takviyesinin sıçanlarda ekzantrik egzersizle oluĢan kas hasarı üzerine etkisini ve bu etkinin 

oksidatif stres ve antioksidan savunma sistemi değiĢiklikleri ile iliĢkisini araĢtırmaktır. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalıĢma için Selçuk Üniversitesi Deneysel Tıp AraĢtırma ve Uygulama Merkezi 

Deney Hayvanları Etik Kurulundan 26.09.2011 tarih ve 2011/105 karar no ile onay alındı.  

3.1. Hayvanların Temini ve Bakımı: 

ÇalıĢma Selçuk Üniversitesi Deney Hayvanları AraĢtırma ve Uygulama Merkezinden 

temin edilen, ortalama 350- 400 gram ağırlığında, ortalama 4 aylık Wistar soyundan 30 erkek 

sıçanla yapıldı. Sıçanlar 23±2 
o
C sıcaklıkta, 12 saat aydınlık, 12 saat karanlık siklusunda ve 

yem ve suyun ad libitum olarak verildiği kafeslerde, her kafeste ortalama en fazla 5 sıçan 

olacak Ģekilde tutuldu. Sıçanlar 4 gruba ayrılarak aĢağıdaki müdahaleler yapıldı. 

3.2. Gruplandırma:  

1- Kontrol Grubu (n: 6): Bu grupta bulunan sıçanlara 20 gün boyunca  taĢıyıcı 

madde (mısır yağı) oral olarak verildi ve 21. gün egzersiz yaptırılmadan kan ve doku örnekleri 

alındı. 

2- Egzersiz Grubu (n: 8): Bu grupta bulunan sıçanlara 20 gün boyunca taĢıyıcı 

madde (mısır yağı) oral olarak verildi ve 21. gün ekzantrik egzersiz protokolü uygulandıktan 

hemen sonra kan ve doku örnekleri alındı. 

3- Kurkumin Grubu (n: 8): Bu grupta bulunan sıçanlara 20 gün boyunca kurkumin, 

taĢıyıcı madde (mısır yağı) içerisinde çözülerek 200 mg/kg dozunda oral gavaj yoluyla verildi 

ve 21. gün egzersiz yaptırılmadan kan ve doku örnekleri alındı. 

4- Kurkumin + Egzersiz Grubu (n: 8): Bu grupta bulunan sıçanlara 20 gün boyunca 

kurkumin, taĢıyıcı madde (mısır yağı) içerisinde çözülerek 200 mg/kg dozunda oral gavaj 

yoluyla verildi ve 21. gün ekzantrik egzersiz protokolü uygulandıktan hemen sonra kan ve 

doku örnekleri alındı. 

3.3. Egzersiz Protokolü: 

Egzersiz gruplarında yer alan sıçanlara, kemirgenler için özel olarak tasarlanmıĢ 6 

kulvarlı koĢu bandında (MAY-TME 0804 Animal treadmill, Commat – Turkiye) -15°’lik 

eğim ve 20 m/d hızda ekzantrik egzersiz yaptırıldı. Sıçanların 20 m/dk hızda koĢmaları 

sağlandı. Sıçanlara 5 dakika koĢu ve 2 dakika dinlenme periyotlarından oluĢan toplam 18 

(5x18=90 dk) oturum uygulandı. Toplamda 90 dakikalık koĢu ve 34 dakikalık dinlenme 
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yaptırılarak egzersiz tamamlandı. Bu egzersiz protokolünün sıçanlarda kas hasarına neden 

olduğu önceki çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (Tsivitse ve ark 2003). 

3.4. Kan ve Doku örneklerinin alınması ve saklanması: 

Egzersizin hemen ardından sıçanlar anesteziye alındı. Anestezide kas içine 50 mg/kg 

ksantin ve 10 mg/kg ksilazin uygulandı. Anesteziyle uyutulan sıçanlardan intrakardiyak kan 

alımını takiben servikal dislokasyonla sakrifiye edildi. Daha sonra sıçanların karaciğer ve kas 

dokularından numuneler alındı ve hemen sıvı azot tankına atılarak hızlı bir Ģekilde 

donduruldu. Antikoagülan içermeyen kuru tüplere kan örnekleri alındıktan sonra +4 
0
C’de 30 

dakika bekletildi ve 3200 rpm’de 15 dakika santrifüj edilerek serumlarının ayrılması sağlandı. 

Serum örnekleri sıvı azot içerisinde donduruldu. Bütün örnekler analiz zamanına kadar -80 

o
C’de saklandı. 

A      B  

ġekil 4: 

A) Sıçanlarda intrakardiyak kan alımı ve 

servikal dislokasyonun sağlanması. 

B) sıçanlardan doku örneklerinin alınması.
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3.5. Dokuların Homojenizasyonu: 

-80 
o
C’den +4 

o
C’ye alınan dokular darası alınmıĢ tüplerde tartıldı. Toplam ağırlık 

doku ağırlığının 10 katı olacak Ģekilde (doku ağırlığının 9 katı) fosfat tamponu (pH: 7.4) ile 

sulandırıldıktan sonra homojenizatör ile homojenize edildi ve homojenat I oluĢturuldu. Daha 

sonra örnekler + 4 
o
C, 3200 rpm’ de 30 dakika santrifüj edildi ve supernatant ayrıldı. 

Homojenat II oluĢturuldu.  

Bir ĢiĢeye 3 birim etanol ile 5 birim kloroform karıĢtırıldı. Homojenat II’ den belirli 

bir hacim alındı. Bunun üzerine aynı hacimde etanol kloroform karıĢımından ilave edildi. Bu 

karıĢım +4 
o
C, 3200 rpm de 30 dakika santrifüj edildi ve homojenat III oluĢturuldu. 

Homojenat II’den MDA, SOD ve GSH, homojenat III’den ise protein çalıĢıldı. 

 

3.6. Biyokimyasal Analizler: 

3.6.1. CK Analizi:  

Serum CK aktivitesi direk kemilüminometrik yöntemle Advia Centaur CP (Siemens 

Inc, Germany) marka oto analizörde ve ticari kitler kullanılarak ölçüldü ve sonuçlar U/L 

olarak tayin edildi. 

3.6.2. Miyoglobin Analizi:  

Cobas Tina-quant Myoglobin ticari kitler ile "Cobas Integra 400 plus" analizöründe 

(Roche Diagnostics GmbH, D-68298 Mannheim, Germany) immünoturbidimetrik metod ile 

çalıĢıldı ve sonuçlar ng/ml olarak tayin edildi. 

3.6.3. MDA Analizi: 

MDA seviyeleri TBARS yöntemi ile ticari kitler kullanılarak (Cayman Chem. katalog 

no:10009055) spektrofotometrik kolorimetrik yöntemle tayin edildi. Ölçümün prensibi, MDA 

ile tiyobarbutirik asidin etkileĢimi sonucu oluĢan pembe renkli bileĢiğin 532 nm’de 

absorbansının ölçülmesi esasına dayanmaktadır. Mikroplate okuyucuda 532 nm’de standart ve 

numunelerin absorbansı okundu ve standartlara karĢı numunelerin konsantrasyonları 

kaydedildi. Sonuçlar kan örneklerinde µM/L, doku örneklerinde ise µM/g doku olarak ifade 

edildi. 
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3.6.4. GSH Analizi: 

GSH seviyeleri ticari kitler kullanılarak (Cayman Chem. katalog no:703002) 

spektrofotometrik kolorimetrik yöntemle tayin edildi. Mikroplate okuyucuda 410 nm’de 

standart ve numunelerin absorbansı okundu ve standartlara karĢı numunelerin 

konsantrasyonları kaydedildi. Sonuçlar kan örneklerinde µM/L doku örneklerinde ise µM/g 

protein olarak ifade edildi. 

3.6.5. SOD Analizi: 

SOD aktivitesi ticari kit kullanılarak (Cayman Chem. katalog no: 706002) 

spektrofotometrik kolorimetrik yöntemle tayin edildi. Mikroplate okuyucuda 450 nm’de 

standart ve numunelerin absorbansı okundu ve standartlara karĢı numunelerin 

konsantrasyonları kaydedildi. Sonuçlar kan örneklerinde U/mL, doku örneklerinde ise U/g 

protein olarak ifade edildi. 

3.6.6. Protein Analizi: 

Lowry ve arkadaĢlarının (1951) metoduyla yapıldı.  

3.6.7. İstatistiksel Analiz: 

Verilerin istatistiksel analizi SPSS bilgisayar programı ile yapıldı. Bulgular 

ortalama±standart sapma (SS) olarak verildi. Bütün veriler için Kolmogorov Smirnov testi ile 

normal dağılıma uygunluk testi yapıldı. Her veri için 4 gruptaki dağılımın normal dağılıma 

uygun olduğu (Asymp. Sig. (2-tailed) değerleri >0.05) bulundu. Daha sonra değiĢkenler için 4 

grup arasında farklılık olup olmadığı tek yönlü varyans analizi kullanılarak test edilmiĢtir. 

Varyans analizinin ön koĢulu olan normal dağılıma uygunluk varsayımının sağlandığı 

gösterilmiĢti. Ġkinci varsayım olan grup varyanslarının homojenliği Levene testi ile test edildi. 

Levene testi sonucunda 4 gruptaki değiĢkenlerin ölçüm değiĢkenlerinin varyanslarının 

homojen olup olmadığına bakıldı. Homojen değiĢkenlerin analizi tekrarlı ANOVA ölçümleri 

ile yapıldı. Homojenlik varsayımını sağlamayan verilerin analizi parametrik olmayan 

Kruskal-Wallis testi ile yapıldı. Vücut ağırlığı ölçümleri arasında her bir grup için farklılık 

olup olmadığı bağımlı örneklem t testi ile test edildi. Bütün değerlendirmeler için P değerinin 

0.05’den küçük olması anlamlı olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. Grupların vücut ağırlıkları arasındaki değişimler: 

Vücut ağırlığı ölçümlerinde zamana bağlı olarak her grup için istatistiksel olarak 

anlamlı artıĢ bulundu (p<0.05). Bununla birlikte gruplar arasında ağırlık artıĢı bakımından 

anlamlı fark yoktu (p>0.05) (Çizelge 1). 

 

Çizelge 1. Sıçanların vücut ağırlıklarında zamana bağlı değiĢimler 

 VA1 VA2 

Kontrol 398.0±19.3 415.7±27.3
a 

Kontrol+ Egzersiz 393.2±16.8 429.5±21.2
a 

Kurkumin 406.6±26.5 431.2±10.7
a 

Kurkumin+ Egzersiz 410.5±20.9 435.4±14.4
a 

a
 VA1’e göre p<0.005 

 

4.2. CK aktivitelerindeki değişiklikler: 

CK aktivitesi kontrol+egzersiz grubunda kontrol grubuna göre yüksekti (p<0.05). 

Kurkumin grubunda ise kontrol+egzersiz grubuna göre düĢüktü  (p<0.05). 

Kurkumin+egzersiz grubunda ise hem kontrol hem de kurkumin gruplarından yüksekti 

(p<0.05). Ġstatistiksel olarak anlamlı olmamasına rağmen CK aktivitesi kurkumin+egzersiz 

grubunda kontrol+egzersiz grubuna göre düĢüktü (Çizelge 2). 

 

Çizelge 2. Grupların CK aktiviteleri (U/L). 

a
Kontrole göre P<0,05; 

b
Kontrol+Egzersize göre P<0,05; 

c
Kurkumine göre P<0,05. 

CK aktivitesi Kontrol Kontrol+ Egzersiz Kurkumin Kurkumin+ Egzersiz 

Kan 556.0±327.8 1280.4±603.1
a
 482.6±236.6

b
 1177.9±683.3

ac
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a
Kontrole göre P<0,05; 

b
Kontrol+Egzersize göre P<0,05; 

c
Kurkumine göre P<0,05. 

ġekil 5: CK aktiviteleri(U/L)    

 

4.3. Miyoglobin seviyelerindeki değişiklikler: 

Serum miyoglobin seviyeleri kontrol+egzersiz grubunda kontrol grubuna göre 

yüksekti (p<0.05). Diğer grupların miyoglobin aktiviteleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

bir fark yoktu (p>0.05) (Çizelge 3). 

Çizelge 3. Grupların Miyoglobin seviyeleri (ng/mL). 

Miyoglobin  Kontrol Kontrol+ Egzersiz Kurkumin Kurkumin+ Egzersiz 

Kan  17.8±3.5 39.1±13.8
a
 29.0±15.6 27.6±6.1 

a
Kontrole göre P<0,05. 
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a
Kontrole göre P<0,05. 

ġekil 6: Miyoglobin seviyeleri (ng/ml) 

 

4.4. MDA seviyelerindeki değişiklikler: 

Kan ve kas dokusunda MDA seviyeleri ne kurkumin takviyesinden ne de egzersizden 

etkilenmemiĢtir (p>0.05). Karaciğer dokusunda MDA seviyeleri kurkumin+egzersiz grubunda 

kontrol grubuna göre azalmıĢtı (p<0.05) (Çizelge 4). 

 

Çizelge 4. Grupların MDA seviyeleri. 

a
Kontrole göre P<0,05. 

MDA  Kontrol Kontrol + 

Egzersiz 

Kurkumin Kurkumin+ Egzersiz 

Kan (µM/L) 5.7±1.0 4.1±1.0 5.4±2.2 3.9±1.3 

Kas (µM/g) 10.3±5.0 4.9±2.3 16.1±12.2 7.4±4.1 

Karaciğer(µM/g)  48.3±9.6 39.3±7.2 41.8±12.2 33.8±3.3
a
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4.5. SOD aktivitelerindeki değişiklikler: 

SOD aktiviteleri kan, kas ve karaciğer dokularında ne kurkumin 

takviyesinden ne de egzersizden etkilenmedi (p>0.05) (Çizelge 5). 

 

Çizelge 5. Grupların SOD aktiviteleri. 

SOD aktiviteleri Kontrol Kontrol+ Egzersiz Kurkumin Kurkumin+ Egzersiz 

Kan (U/mL) 10.3±1.0 11.6±1.0 10.1±0.9 11.2±1.9 

Kas (U/g protein) 25.4±5.6 35.0±15.2 24.4±5.8 37.0±12.5 

Karaciğer       

(U/g protein) 

8.3±6.4 7.4±2.7 9.7±5.4 5.5±1.3 

 

4.6. GSH seviyelerindeki değişiklikler: 

GSH seviyesi tüm dokularda ne egzersizden ne de kurkumin takviyesinden 

etkilenmedi (p>0.05) (Çizelge 6). 

 

Çizelge 6. Grupların GSH seviyeleri. 

GSH seviyeleri Kontrol Kontrol+ Egzersiz Kurkumin Kurkumin+ Egzersiz 

Kan (µM/L) 6.5±1.3 9.8±3.1 7.2±3.5 7.7±2.0 

Kas (µM/g protein) 74.9±8.2 88.6±25.1 75.4±8.7 103.7±25.0 

Karaciğer      

(µM/g protein) 

83.7±32.6 85.0±19.6 93.7±30.7 76.0±13.5 
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5- TARTIŞMA ve SONUÇ 

Ekzantrik veya alıĢılmamıĢ egzersiz sonrası kas membranının yapısında bozulma 

olduğu bilinmektedir. Kas hasarının ortak özellikleri arasında kasa özgü proteinlerin ve 

polipeptidlerin hücre membranından içeri veya dıĢarı doğru seçici göçü bulunur. DolaĢımda 

CK ve miyoglobinin seviyelerinin yükselmesi kas hasarının en yaygın belirtecidir (Brenner ve 

ark 1999). Kasta hasar oluĢtuğunda CK ve miyoblobinin plazmadaki konsantrasyonunun 

arttığını bildiren çalıĢmalar mevcuttur (Clarkson ve ark 1986, Gillum ve ark 1984, Schwane 

ve ark 1984). Özellikle ekzantrik kas kasılmalarında daha yüksek oranda kas hasarı oluĢur. 

Mevcut çalıĢmada egzersiz grubunda serum CK aktivitesi ve miyoglobin seviyelerinin kontrol 

grubuna göre yükselmesi, uyguladığımız egzersiz protokolünün sıçanlarda kas hasarı 

oluĢturduğunu göstermektedir. 

Davis ve ark (2007), bizim bulgularımızla uyumlu Ģekilde 3 gün süreyle günlük 10 mg 

kurkuminin sıçanlarda oluĢturulanan kas hasarı üzerine etkilerini incelemiĢ ve kurkuminin 

sıçanların serum CK aktivitesini anlamlı bir Ģekilde düĢürdüğünü rapor edip kurkumin 

takviyesinin sıçanlarda ekzantrik egzersizle oluĢan kas hasarı üzerine olumlu etkisinin 

olduğunu belirtmiĢlerdir. Bu çalıĢmada kurkumin+egzersiz grubunda serum CK aktivitesinin 

egzersiz grubuna göre anlamlı olmamasına rağmen düĢüĢ göstermesi, ayrıca miyoglobin 

seviyesinin ise kontrol+egzersiz grubuna göre düĢük olması ve kurkumin grubundan farklı 

olmaması kurkumin takviyesinin ekzantrik egzersizin neden olduğu kas hasarına karĢı 

koruyucu rolünün olduğunu göstermektedir. 

Antioksidanlar, günümüzde yaygın kullanım alanları sebebiyle ilgi çekmeye devam 

etmektedir. Antioksidanlar ortamda, okside edilebilen bir maddeye göre daha az miktarda 

bulunmalarına rağmen, o maddenin oksidasyonunu önleyen veya geciktiren maddeler olarak 

tanımlanabilirler. Antioksidanların fizyolojik rolü, kimyasal reaksiyonlar sonucu ortaya çıkan 

serbest radikallerin dokularda oluĢturdukları hasarı önlemektir (ġan 2002). Fiziksel egzersiz 

sırasında metabolizma hızı, kas aktivitesinin Ģiddetiyle orantılı olarak artmaktadır. Egzersiz, 

Ģiddet ve süresine göre oksidatif strese neden olabilmektedir. Buna bağlı olarak egzersiz 

sırasında serbest oksijen radikallerinin üretimindeki artıĢ, hücrelerin savunma kapasitesini 

aĢarsa oksidatif hasar oluĢur (Leaf 1997). MDA’nın varlığı serbest radikallerle reaksiyon 

sonucu oluĢan lipit peroksidasyon derecesini yansıttığından, maksimal egzersizin önemli 

miktarda serbest radikallerin oluĢumuna yol açtığı da çeĢitli kaynaklarda bildirilmiĢtir 

(Haliwell ve ark 1992). MDA’nın egzersizin türüne göre değiĢiklik gösterdiği, Ģiddeti ve 
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süresiyle orantılı olarak arttığı bilinmektedir. Child ve ark (1998) yarı maraton koĢusunda, 

Lovlin ve ark (1987) tüketici egzersizde, Mena ve ark (1991) bisikletçilerde yapılan 

egzersizlerde MDA’nın arttığını tespit etmiĢlerdir. Alessio ve ark (2000) tüketici aerobik 

egzersizde MDA’nın değiĢmediğini, Leaf ve ark (1997) maksimal egzersizde, egzersiz öncesi 

ve sonrası MDA’da değiĢme olmadığını belirlemiĢlerdir. Gül ve ark (2006), dayanıklılık 

antrenmanı ve akut tükenme egzersizinin, sıçanlarda antioksidan savunma mekanizmaları 

üzerine etkilerini araĢtırdıkları çalıĢmada, antrenman grubuna 8 hafta boyunca, haftada 5 gün, 

günde 90 dk. saat koĢu bandında egzersizin ardından, antrenman ve kontrol grubuna tükenme 

egzersizi uygulamıĢlar; sonuçta, antrenmanlı ve antrenmansız ratlarda MDA seviyesinin kalp 

dokusunda, akut tükenme egzersizi tarafından etkilenmedigini tespit etmiĢlerdir. Ekzantrik 

egzersizin oksidatif stresin artmasıyla MDA düzeylerinde değiĢikliklere sebep olduğu yine 

bazı çalıĢmalarda, fiziksel egzersiz sırasında oksijen tüketimindeki artıĢ ile serbest radikal 

oluĢumu arasında bir bağlantı olduğu bildirilmektedir (Haliwell ve ark 1992). Bu çalıĢmada 

MDA seviyeleri karaciğer dokusunda kurkumin+egzersiz grubunda, kontrol grubuna göre 

önemli ölçüde düĢüĢ gösterdi. Kan ve kas dokusunda ise MDA seviyelerinin ne kurkumin 

takviyesinden ne de egzersizden etkilenmediği saptandı. 

Egzersizin GSH, SOD gibi antioksidan enzim kapasitesinde artıĢ sağladığını belirten 

bazı çalıĢmalar olmasının yanında sonuçlar açık değildir (Ohishi ve ark 1998, Mcbride ve 

Kraemer 1999). Sonuçlar yapılan egzersizin tipi, süresi, Ģiddeti ve incelenen dokunun 

antioksidan kapasitesine ve örneklerin egzersizden sonraki alınma zamanına bağlı olarak 

değiĢir. Gündüz ve ark (2004) sıçanlarda tüketici egzersizin böbrek ve eritrosit SOD aktivitesi 

üzerinde önemli bir etki yapmadığını rapor etmiĢlerdir. Cheeseman ve Slater (1994) yaptıkları 

çalıĢmada, oksijen kullanımının düĢük olduğu durumlarda GSH, SOD ve türevlerinin 

antioksidan savunma ile etkisizleĢtirilebildiğini, ancak oksijen tüketim hızının önemli 

derecede arttığı egzersiz durumunda bu savunma mekanizmalarının serbest radikal oluĢumuna 

ayak uyduramayabildiğini, bunun ise hücre hasarı ile sonuçlanabildiğini bildirmiĢlerdir. 

Egzersize bağlı SOD indüklenmesinin oksidatif özelliği fazla olan iskelet kaslarında daha çok 

olduğu fark edilmiĢtir. Dayanıklılık antrenmanının sıçan iskelet kaslarında SOD 

izoformlarının aktiviteleri üzerine etkileri incelenmiĢ, antrenmanın arka bacak iskelet 

kaslarında hem MnSOD hem de CuZnSOD aktivitelerini arttırdığı görülmüĢtür (Koesterer ve 

ark 2002). Oksijen kullanımının düĢük olduğu durumlarda süperoksit radikali ve onun 

türevleri antioksidan savunma ile etkisizleĢtirilir. Ancak oksijen tüketim hızının önemli 

derecede arttığı egzersiz durumunda bu savunma mekanizmaları, serbest radikal oluĢumuna 
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ayak uyduramayabilir, bu da hücre hasarı ile sonuçlanabilir (Cheeseman ve Slater 1994). 

Emre ve ark (2004)’na göre egzersizde GSH sisteminin endojen olarak aktive edilmesi serbest 

radikal oluĢumunu engelleyici adaptatif bir mekanizmadır. Sıçanlarda egzersizin serbest 

radikaller tarafından oluĢturulan hasarı engellediği ileri sürülmüĢtür (Ji ve ark 1992). Aerobik 

egzersizin serbest radikal üretimini orta derecede azalttığı (Kim 2005), benzer Ģekilde 

egzersize cevap olarak antioksidan aktivitenin uyarıldığı (Tessier ve ark. 1995) bildirilmiĢtir. 

Veera Reddy ve ark. (1992)’nın egzersize cevap olarak GSH değerlerinin yükseldiğini 

bildirmiĢlerdir. Bu çalıĢmada, GSH ve SOD seviyeleri kan, kas ve karaciğer dokularında ne 

kurkumin takviyesinden ne de egzersizden etkilenmediği saptandı. 

Sonuç olarak; kurkumin kas hasarını önlemektedir. Ancak kurkumin kas hasarı 

üzerinde bu etkisini gösterirken antioksidan sistemde fazla bir değiĢikliğin meydana 

gelmemesi, bize kurkuminin kas hasarını önleyici etkisini antioksidan sistemden baĢka 

sistemler aracılığı ile oluĢturduğunu göstermektedir. 
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Etkisi 

 

İsmail BOZ 

 

Fizyoloji (TIP) Anabilim Dalı 

 

YÜKSEK LİSANS TEZİ / KONYA-2013 

 

Bu tezin amacı sıçanlarda ekzantrik egzersizle oluĢan kas hasarı üzerine kurkuminin etkilerini 

incelemekti. ÇalıĢmada Wistar soyundan 30 erkek sıçan kullanıldı ve sıçanlar rastgele dört gruba ayrıldı. 

Kontrol Grubu (n: 6): Bu grupta bulunan sıçanlara 20 gün boyunca taĢıyıcı madde (mısır yağı) oral 

olarak verildi ve 21. gün egzersiz yaptırılmadan kan ve doku örnekleri alındı. 

Egzersiz Grubu (n: 8): Bu grupta bulunan sıçanlara 20 gün boyunca taĢıyıcı madde (mısır yağı) oral 

olarak verildi ve 21. gün ekzantrik egzersiz protokolü uygulandıktan hemen sonra kan ve doku örnekleri alındı. 

Kurkumin Grubu (n: 8): Bu grupta bulunan sıçanlara 20 gün boyunca kurkumin, taĢıyıcı madde 

(mısır yağı) içerisinde çözülerek 200 mg/kg dozunda oral gavaj yoluyla verildi ve 21. gün egzersiz yaptırılmadan 

kan ve doku örnekleri alındı. 

Kurkumin + Egzersiz Grubu (n: 8): Bu grupta bulunan sıçanlara 20 gün boyunca kurkumin, taĢıyıcı 

madde (mısır yağı) içerisinde çözülerek 200 mg/kg dozunda oral gavaj yoluyla verildi ve 21. gün ekzantrik 

egzersiz protokolü uygulandıktan hemen sonra kan ve doku örnekleri alındı. 

Kas, karaciğer ve kan örneklerinde GSH, SOD ve MDA analizleri yapıldı. Kreatin kinaz (CK) 

aktivitesi ve Miyoglobin seviyelerine kan örneklerinde bakıldı. 

CK aktivitesi kontrol+egzersiz grubunda kontrol grubuna göre yüksekti. Kurkumin grubunda ise 

kontrol+egzersiz grubuna göre düĢüktü. Kurkumin+egzersiz grubunda ise hem kontrol hem de kurkumin 

gruplarından yüksekti. Bununla birlikte istatistiksel olarak anlamlı olmamasına rağmen kurkumin+egzersiz 

grubunda kontrol+egzersiz grubuna göre düĢüktü. Serum miyoglobin seviyeleri kontrol+egzersiz grubunda 
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kontrol grubuna göre yüksekti. Bununla birlikte diğer gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark yoktu. 

Kan ve kas dokusunda MDA seviyeleri ne kurkumin takviyesinden ne de egzersizden etkilenmemiĢtir. Bununla 

birlikte karaciğer dokusunda MDA seviyeleri kurkumin+egzersiz grubunda kontrol grubuna göre azalmıĢtı. SOD 

ve GSH seviyeleri kan, kas ve karaciğer dokularında ne kurkumin takviyesinden ne de egzersizden etkilenmedi. 

Bu çalıĢmada elde ettiğimiz bilgiler Kurkumin kas hasarı üzerine koruyucu etkisinin ve bu etkisini 

antioksidan sistemden bağımsız sistemler aracılığı ile gösterebildiğini ileri sürmektedir. 

Anahtar kelimeler: Kurkumin; Egzersiz; Kas hasarı. 
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7. SUMMARY 

Effects of curcumin supplementation on eccentric exercise induced muscle 

damage in rats 

The aim of this thesis was to inverstiyate, the effects of curcumin on eccentric exercise induced muscle 

damage in rats. Thirty Wistar male rats were used in the study and they were randomly assigned to four groups.    

Control Group (n: 6): Maze oil as a carrier was given orally for 20 days and in 21st days, blood and 

tissue samples were taken.  

Exercise Group (n: 8): Maze oil as a carrier was given orally for 20 days and in 21st fay, blood and 

tissue samples were taken immediately after eccentric exercise protocol. 

Curcumin Group (n: 8): Curcumin was orally for 20 days via oral gavage in dosage of 200 mg/kg, 

dissolving in maze oil and in 21st day,  the of blood and tissue samples were taken.  

Curcumin + Exercise Group (n: 8): Curcumin was given orally for 20 days via oral gavage in dosage 

of 200 mg/kg,  dissolving in maze oil and in 21st day, blood and tissue samples were taken immediately after 

eccentric exercise protocol. 

In muscle, liver and blood samples, GSH, SOD and MDA the analyses were perfomred. In blood 

samples, creatine kinase (CK) activity and myoglobin levels were detected. CK activity was higher in the 

control+exercise groups compared to the control group (p< 0.05), while in curcumin group, it was lower 

compared to the control+exercise group  (p< 0.05). In curcumin+exercise group,  it was higher than both those in 

control and curcumin groups. However, even though it is statistically insignificant, in the curcumin+exercise 

group, it was lower compared to the control- exercise group. Serum myoglobin levels were higher in the 

control+exercise group compared to control group (p< 0.05). However, between the other groups,  there was no 

statistically significant difference  (p> 0,05). In blood and muscle samples, MDA levels were neither affected 

from the supplementation of curcumin nor exercise (p> 0.05). However, in the liver tissue, MDA levels 

decreased in the curcumin+exercise group,  compared to control group (p<0.05). In blood, muscle and liver 

tissues SOD activity and GSH levels,  were neither affected from curcumin supplementation nor exercise (p> 

0.05). The data obtained from this study demonstrated the protective effect of curcumin on muscle damage and 

put forward that this effect was able to show through independent systems from antioxidant systems. 

Key worlds: Curcumin; Exercise; Muscle damage. 
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