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ZET 

 

AKUT YORUCU EGZERSİZ YAPTIRILAN RATLARDA GİNKGO 

BİLOBA’NIN BAZI KAN PARAMETRELERİ VE OKSİDATİF STRES ÜZERİNE 

ETKİSİ 

Kırıkkale Üniversitesi 

Sağlık Bilimleri Enstitüsü 

Fizyoloji (Veteriner) Anabilim Dalı, Yüksek lisans tezi 

Danışman: Dr. Öğr. Üyesi Ruhi KABAKÇI 

Temmuz 2021, 75 sayfa 

 
Düzenli yapıldığında sağlık açısından çeşitli faydaları bulunan egzersiz, düzensiz, ani 

ve tüketici bir şekilde yapıldığında oksidatif stres gibi bazı olumsuz etkilere neden 

olabilmektedir. Bu çalışmada akut yorucu koşu bandı egzersizi yaptırılan ratlarda 

Ginkgo biloba (GB) yaprak özütünün bazı kan ve oksidatif stres parametreleri üzerine 

etkisini araştırmak amaçlandı. Erkek Wistar albino ratlar her grupta 8 hayvan olacak 

şekilde, kontrol (Grup K), ginkgo biloba (Grup GB), egzersiz (Grup E) ve ginkgo 

biloba + egzersiz (Grup GB+E) olmak üzere 4 gruba ayrıldı. Grup K ve E’ye 4 hafta 

boyunca haftada 5 gün oral yolla 2 mL/kg CA fizyolojik tuzlu su (FTS) verilirken, 

Grup GB ve GB+E’ye aynı yolla 2 mL FTS içinde çözdürülmüş 100 mg/kg CA GB 

verildi. Çalışmanın son günü FTS ve GB uygulamasından sonra Grup E ve GB+E’deki 

ratlar %5 eğimli koşu bandında 25 m/dk hızla tükeninceye kadar koşturularak akut 

yorucu egzersiz yaptırıldı. Egzersizden hemen sonra kan örnekleri ve karaciğer dokusu 

alınarak, bazı hematolojik biyokimyasal ve oksidatif stres parametrelerinin ölçümleri 

yapıldı. Elde edilen bulgular, ortalama alyuvar hacmi (MCV) ve alyuvar dağılım 

genişliği (RDW)’nin egzersiz sonrası kontrol grubuna göre yükseldiğini (P<0,05), GB 

ilavesi ile bu değerlerin GB+E grubunda kontrolle benzer düzeye indiğini gösterdi. 

Biyokimyasal parametrelerden alkalen fosfataz (ALP), aspartat aminotransferaz 

(AST), kreatin kinaz (CK) ve laktat dehidrojenaz (LDH) aktiviteleri egzersizle beraber 

artarken (P<0,05), glikoz (GLU) ve trigliserit (TG) seviyeleri önemli oranda azaldı 

(P<0,05). Grup GB+E’de GB ilavesi ile karaciğer enzim aktiviteleri kontrolle benzer 

düzeye inerken, GLU ve TG seviyelerinde anlamlı bir düzelme gözlenmedi. 

Çalışmada egzersiz veya GB uygulamasının güncel oksidatif stres belirteçlerinden 

tiyol-disülfit dengesi üzerine anlamlı bir etkisi bulunamadı (P>0,05). Ancak, plazma 

total antioksidan kapasite (TAK), total oksidan kapasite (TOK), malondialdehit 

(MDA) düzeyleri ve süperoksit dismutaz (SOD) aktivitesinin egzersiz sonrasında 

kontrol grubuna göre önemli oranda arttığı belirlendi (P<0,05). Grup E’deki 

hayvanların karaciğer SOD aktiviteleri akut yorucu egzersizle Grup K’ya göre önemli 

derecede artarken (P<0,01), MDA seviyeleri azaldı (P<0,001). Grup GB+E’de 

uygulanan GB egzersiz kaynaklı bu değişikliklerin düzelmesini sağladı. Sonuç olarak, 

bu çalışmada, akut yorucu egzersiz yaptırılan ratlara egzersiz öncesi uygulanan 

GB’nin egzersiz kaynaklı hematolojik ve biyokimyasal değişiklikler ile oksidatif 

hasara karşı lipit peroksidasyonunu azaltarak veya antioksidan enzimlerin etkinliğini 

artırarak koruma sağlayabileceği düşünülmektedir. 

 

 
Anahtar kelimeler: Akut yorucu egzersiz, antioksidan enzimler, hematolojik ve 

biyokimyasal parametreler, gingko biloba, oksidatif stres, tiyol-disülfit dengesi 
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ABSTRACT 
 

EFFECT OF GINKGO BILOBA ON SELECTED BLOOD PARAMETERS AND 

OXIDATIVE STESS IN RATS WITH ACUTE EXHAUSTIVE EXERCISE 

Kırıkkale University 

Institiute of Health Science 

Department of Physiology (Veterinary), Master Thesis 

Supervisor: Assistant Prof. Ruhi KABAKÇI 

July 2021, 75 pages 

 
Exercise has various benefits in terms of health if it is done regularly however, it can 

cause a series adverse effects such as oxidative stress when it is done in irregular, 

sudden and strenuous manner. In this study, it was aimed to investigate the effect of 

ginkgo biloba (GB) leaf extract on selected blood and oxidative stress parameters in 

the rats conducted in acute exhaustive treadmill exercise. Male Wistar Albino rats were 

divided into 4 groups with 8 animals in each group as control (Group C), ginkgo biloba 

(Group GB), exercise (Group E) and ginkgo biloba + exercise (Group GB + E). It was 

given 2 mL/kg bw physiological saline (PS) to animals of Group C and E for 5 days 

in a week during 4 weeks, and 100 mg/kg bw GB dissolved in 2 mL PS to animals of 

Group GB and GB + E in the same way. After the PS and GB administration in the 

last day of the study, the rats in Group E and GB + E were forced to run up to 25 m/min 

at the 5% sloping treadmill until exhaustion. Following the exercise protocol, blood 

samples and liver tissues were collected and some hematological, biochemical and 

oxidative stress parameters were measured. The results of the study showed that the 

mean corpuscular volume (MCV) and red cell distribution width (RDW) were 

increased in exercise group (P<0,05), and the treatment of GB were reduced these 

values to similar level with control in GB+E group. The biochemical parameters: 

alkaline phosphatase (ALP), aspartate aminotransferase (AST), creatine kinase (CK) 

and lactate dehydrogenase (LDH) activities were significantly increased with exercise 

(P<0,05), while glucose (GLU) and triglyceride (TG) reduced (P<0,05). In the GB+E 

group, although the increased activities of liver enzymes were decreased by the GB 

treatment into the similar level of control, it was not ameliorated glucose and TG 

levels. In the study, no significant effect of exercise or GB administration on thiol- 

disulfide balance, which is one of the current oxidative stress markers, was found 

(P>0.05). However, plasma total antioxidant capacity (TAC), total oxidant capacity 

(TOC), malondialdehyde (MDA) levels and superoxide dismutase (SOD) activity 

were significantly increased compared to the control group after exercise (p <0,05). 

While the liver SOD activities of the animals in Group E were significantly increased 

by the acute exhaustive exercise compared to Group K (P<0,01), MDA levels were 

decreased (P<0,001). The administration of GB in the Group GB+E was ameliorated 

the exercise-induced alterations. As a result, in this study, it is thought that the GB 

treated to rats forced to acute exhaustive exercise prior to the running can be provide 

protection against to hematological and biochemical changes, and oxidative damage 

by reducing lipid peroxidation and increasing the effectiveness of antioxidant 

enzymes. 

 

 
Keywords: Acute exhaustive exercise, antioxidant enzymes, hematological and 

biochemical parameters, gingko biloba, oxidative stress, thiol-disulfide balance. 
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1. GİRİŞ 

 
Çağımızda insanların fiziksel aktivite konusundaki bilgi düzeyinin yeterli olmaması, 

fiziksel aktivitenin sağlık için öneminin tam olarak anlaşılamaması ve giderek daha 

hareketsiz hayat tarzının benimsenmesi, dünya genelinde çeşitli hastalıkların ve 

bozuklukların ortaya çıkmasına neden olmuştur. Fiziksel inaktivite durumu 

kardiyovasküler hastalıklar ve diyabet, kanser (kolon ve göğüs), obezite, 

hipertansiyon, kemik ve eklem rahatsızlıkları (osteoporoz ve osteoartrit) gibi diğer 

kronik hastalıklar için bir risk faktörü olmaktadır [1]. Yapılan istatistiksel analizlere 

göre dünya üzerindeki ölümlerin başlıca nedenlerinin: yüksek kan basıncı, tütün 

kullanımı, yüksek kan şekeri, fiziksel hareketsizlik ve obezite olduğu rapor edilmiştir. 

Fiziksel aktivitenin, bu listenin 4. sırasında olmasına rağmen diğer birçok sebebi de 

etkilediği bilinmektedir. Bu gibi durumlarla karşılaşmamak veya bütün bu olumsuz 

koşullardan kurtulmak, organizmayı zinde ve sağlıklı kılmak/tutabilmek için egzersiz, 

bir zorunluluk olarak ortaya çıkmaktadır [2]. Çünkü fiziksel olarak inaktif durumda 

kalmanın kalp-damar hastalıkları riskini arttırırken, aktif olmanın ise; kan basıncı ve 

kolesterol düzeyini düşürme, kilo ve diyabetin kontrol altına alınmasını sağlama gibi 

etkileriyle kalp-damar hastalıklarına yakalanma riskini ve buna bağlı ölüm oranlarını 

önemli düzeyde azalttığı literatürde vurgulanmaktadır [3]. 

 

Dünya genelinde, “fiziksel aktivite” ifadesinin, “spor” kelimesi ile aynı anlamda 

olduğu düşünülmektedir. Oysa fiziksel aktivite, gündelik yaşam rutini içerisinde kas 

ve eklemler kullanılarak enerji tüketimiyle gerçekleşen, solunum ve kalp hızını artıran 

ve yorgunlukla sonuçlanan aktiviteler olarak tanımlanmaktadır. Bu kapsamda spor 

aktivitelerinden farklı olarak oyun ve gün içinde yapılan çeşitli aktiviteler de fiziksel 

aktivite olarak kabul edilmektedir. Egzersiz ise planlı ve programlı olarak 

gerçekleştirilen, fiziksel uygunluğun bir veya daha fazla öğesini geliştirmeye ya da 

korumaya yönelik olarak yapılan tekrarlayıcı vücut hareketleridir [4]. 

 

Düzenli olarak yapıldığında fiziksel aktivite ve egzersiz, hem sağlık hem de fiziksel 

ve psikolojik iyi hal durumu için oldukça faydalıdır [4]. Nitekim yapılan araştırmalar 

kayda değer bir egzersiz uygulamasının enerji tüketimini arttırabileceğini, kan basıncı 

ve lipit düzeyini azaltabileceğini, kemik yoğunluğunu arttırıp psikolojik süreci de 

düzenleyeceğini göstermiştir. Ayrıca, fiziksel aktivitenin beyne kan akımını geliştirip 

nörojenezi kolaylaştırdığı, bilişsel gerileme ve Alzheimer hastalığının başlamasını 

1 



önlemeye veya geciktirmeye yardımcı olabileceği de rapor edilmiştir [5]. Yine, 

düzenli orta yoğunlukta veya daha fazla fiziksel aktivitenin, meme, kolon ve 

endometriyum kanserleri dahil olmak üzere çeşitli kanser türlerinin riskinin 

azalmasıyla ilişkili olduğu bildirilmiştir. Egzersizin kan basıncını düşürdüğü, ağrıyı 

azalttığı veya önlediği, yangıyı engellediği, osteoporozu önleyebileceği, dengeyi 

geliştirebileceği, düşme ve kırıkların önlenmesine yardımcı olabileceği gösterilmiştir 

[6,9]. 

 

 

 
 Egzersiz Çeşitleri 

Egzersiz kullanılan enerji metabolizmasına (aerobik ve anaerobik), uygulama süresi 

(akut ve kronik),yoğunluğuna göre (dayanıklılık, yüksek yoğunluklu) ve kasılma 

tipine (izometrik, konsantrik, eksantrik) göre çeşitli şekillerde sınıflandırılabilmektedir 

[8]. 

 

 Aerobik Egzersiz 

 
İskelet kaslarının kasılması sırasında yüksek performans ve düşük direnç ile 

karakterize olan egzersizlerdir. Başka bir tanımlamaya göre aerobik egzersiz, büyük 

kas gruplarının sürekli ve ritmik olarak kullanıldığı aktivitelerdir [9]. Aerobik egzersiz 

düşük yoğunluklu ve uzun süreli bir aktivite olup, kaslar bu sırada enerji ihtiyacını 

aerobik metabolizma yoluyla oksijen kullanarak besin maddelerinden sağlar [10] 

 

En bilinen aerobik egzersiz tipleri: koşu bandı üzerinde yürüme ve koşma, tai-chi, 

pilates ve bisiklet sürmedir. Aerobik egzersizler enerji üretiminin düzenlenmesinde ve 

kan debisinde homeostatik bir rol oynamaktadır [11]. Bazı çalışmalar aerobik 

egzersizin lipit metabolizmasını da iyileştirdiğini, özellikle yüksek yoğunluklu 

lipoprotein-kolesterolü (HDL-C) yükselttiğini göstermektedir [12]. 

 

 Anaerobik Egzersiz 

 
Anaerobik egzersiz, kasların solunumla alınan oksijenin kullanımından bağımsız bir 

şekilde kasıldığı çok kısa süreli yoğun fiziksel aktivitelerdir. Anaerobik egzersizde 

hücrelerimiz oksijen olmaksızın glikoliz ve fermantasyon yolu ile adenozin trifosfat 

(ATP) üretir. Bu süreçte aerobik ile karşılaştırıldığında daha az enerji üretilir ve laktik 
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asit oluşumuna yol açar. Genellikle tipik olarak anaerobik egzersiz hızlı kasılan kaslar, 

hızlı koşu, yüksek yoğunluklu aralıklı eğitim (HIIT) ve ağırlık kaldırmadan oluşur 

[13]. 

 

Akut Egzersiz 

 
Alışkın olmayan insan ve hayvanda tek seferde uygulanan ve uzun süreli olmayan 

yoğun egzersiz programlarına verilen addır [14]. 

 

Kronik Egzersiz 

 
Kronik veya uzun süreli egzersizler, akut egzersiz modelinde uygulanan bazı yüzme 

ve koşu protokollerinin birkaç hafta boyunca devam etmesiyle yapılan egzersizlerdir 

[15]. 

 

Dayanıklılık Egzersizleri 

 
Dayanıklılık egzersizleri kronik aerobik egzersizlere benzemektedir. Ancak farklı 

olarak koşu bantlarında hızın veya eğimin artırılması veya vücuda ağırlık bağlanarak 

yapılan egzersiz modellerini kapsamaktadır [16]. 

 

Yüksek Yoğunluklu Aralıklı Egzersiz 

 
Yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz güçlü/yorucu egzersizlerin kısa aralıklarla 

yapılması ile karakterizedir. Futbol, rugby, hokey gibi aktiviteler kısa dinlenme 

süreleri içeren yüksek yoğunluklu egzersizlere iyi birer örnek teşkil etmektedir [17]. 

 

İzometrik Egzersiz 
 

İzometrik egzersizler sabit bir nesneye karşı yapılıp hareket açığa çıkmasının 

engellendiği egzersizlerdir. Bu egzersiz çeşidinde kasın boyu değişmez [18]. 

 

Konsantrik Egzersiz 
 

Konsantrik kasılmanın meydana geldiği egzersiz tipidir. Eksternal kuvvet kasın 

meydana getirdiği kuvvetten fazla olduğunda bu kasılma meydana gelir ve kasın boyu 

kısalır [19]. 
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 Eksantrik Egzersiz 

 
Eksantrik kas çalışmaları çok düşük metabolik hasar ve kardiyovasküler stres ile 

karakterizedir. Eksantrik bir kasılma kasın dış yük altında aktif kasılmasını içerir. 

Eksantrik kasılmalar kas üzerine uygulanan dış kuvvet kasın ürettiği kuvvetten daha 

büyük olduğunda meydana gelir. Bu egzersizi ratlarda uygulayabilmek için koşu 

bandının eğimi yokuş aşağı olacak şeklide ayarlanmaktadır [18,19]. 

 

 Oksidanlar 

 
 Serbest Radikaller 

 
Yörüngesinde bir veya birden çok eşlenmemiş elektron bulunduran molekül veya 

moleküler parçalar olarak tanımlanan serbest radikaller, hayvan ve insanlardaki 

fizyolojik aktivitenin doğal sonucu olarak ortaya çıkan ürünlerdir [22]. Serbest 

radikaller vücudun normal oksijen kullanımı esnasında mitokondri tarafından sürekli 

üretilmektedir. Çünkü oksijen canlılığın devamı için vazgeçilmez bir element olsa da, 

enerji üretimi için kullanıldığında hem reaktif nitrojen türleri (RNS)’nin hem de reaktif 

oksijen türlerinin oluşumuna neden olmaktadır. Enerji üretimi sonucu oluşan bu 

serbest radikaller protein, nükleik asit ve lipitlerin yapısında değişiklik meydana 

getirebilirler. Ömürleri çok kısa olup kararsız bir yapı gösteren serbest radikaller, 

çevresindeki moleküllerle etkileşime girerek elektron almaya çalışır ve kararlı hale 

ulaşmak ister [23]. 

 

Serbest radikaller şu üç şekilde oluşabilir; 

 
1. Kovalent bağı oluşturan elektronlardan birinin bağ atomlarından birinde, 

diğerinin ötekisinde kalmasıyla sonuçlanan homolitik bağ kırılmasıyla 

R-------- X -------- R・+ X・ 

2. Bir molekülden bir elektronun kaybı ile 

R ------------- X・ + e – 

3. Bir moleküle tek bir atomun eklenmesiyle oluşabilir [24]. 

X + e -   X・ 

Serbest oksijen radikalleri ise, endojen ve ekzojen reaksiyonlar sonucu ile oluşur. 

Endojen Reaksiyonlar: Aerobik metabolizma kullanan tüm organizmalarda oksijen 

kullanılmasının sonucunda, bütün sentez ve degradasyon reaksiyonlarında ve oksidatif 
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fagositoz reaksiyonlarında serbest oksijen radikalleri oluşur. Eksojen reaksiyonlar: 

Hava kirliliği, toksinler (sigara, alkol), X-ray ışınları ve güneş ışınlarının etkisi ile 

serbest oksijen radikalleri oluşur [25]. 

 

Serbest Radikallerin Sınıflandırılması 

 
Serbest radikaller reaktif oksijen ve nitrojen çeşitleri olarak 2 büyük grupta 

toplanmaktadır. Reaktif oksijen (Çizelge 1.1) ve nitrojen çeşitleri (Çizelge 1.2) ise 

kendi içinde radikal ve radikal olmayan 2 grup bileşenden oluşmaktadır [26]. 

 

 
Çizelge 1.1: Reaktif oksijen çeşitleri (ROS) [26]. 

 

Radikaller Radikal olmayanlar 
 

Süperoksit Hidrojen peroksit 

Hidroksil Hipokloroz asit 

Peroksil Ozon 

Alkolsil Singlet oksijen 

Hidroperoksil Peroksinitrit 

 

 

Oksijen molekülü 1 elektron indirgendiğinde süperoksit radikali, süperoksit 

elektromanyetik radyasyona maruz kaldığında moleküler oksijen ile birleşip singlet 

oksijeni oluşturmaktadır. Oksijen molekülü 2 elektron indirgendiğinde hidrojen 

peroksit (H2O2), 3 elektron indirgendiğinde ise hidroksil radikali oluşmaktadır [26]. 

 

Çizelge 1.2 : Reaktif nitrojen çeşitleri (RNS) 
 

Radikaller Radikal olmayanlar 
 

Nitrik oksit Nitrosil 

Nitrigen dioksit Nitrikoksit 

Nitroz asit 

Dinitrojen trioksit 

Dinitrojen tetraoksit 

Nitronyum iyonu 

Peroksinitrit 

Alkil peroksinitrit 
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Reaktif nitrojen türleri, nitrosonyum katyonu, nitroksil (HNO), NO, daha yüksek azot 

oksitleri, dinitrosil demir kompleksleri, s-nitrosotioller (RSNOs) ve ONOO gibi türlü 

azotlu ürünleri ifade eder. Nitrik oksit nitrozatif streste ikili bir role sahiptir. Bir 

taraftan NO hücreler tarafından üretilen ana reaktif nitrojen diğer taraftan ise diğer 

reaktif nitrojenler için temel kaynaktır. Nitrik oksit, oksijen ve L-arjininden nitrik oksit 

sentazlar (NOS) ile üretilir. Peroksinitrit ise NO’dan da reaktiftir ve oksijen ve NO 

arasındaki hızlı reaksiyon sonucu oluşan bir reaktif nitrojen çeşididir. Ayrıca 

karbondioksit ve ONOO reaksiyona girerek CO3 oluşumuna sebep olurlar [27]. 

 

 Serbest Radikallerin Etkileri, Oksidatif Stres 

 
Serbest radikaller protein modifikasyonları, lipit peroksidasyonu ve DNA 

parçalanmalarına bağlı olarak hücre ölümlerine neden olmaktadır.Lipit 

peroksidasyonu hücre membranlarında doymamış yağ asitlerinin oksidasyonuna yol 

açan kimyasal bir olaydır [28]. Fazla miktarda üretildiklerinde lipit, protein ve nükleik 

asit gibi biyomolekülleri oksitler ve DNA’ nın değişmesine, protein yapısının 

bozulmasına, enzim aktivitesinin engellenmesine ve hücre membranının hasar 

görmesine neden olurlar. Serbest radikallerin birçok biyomolekül üzerindeki olumsuz 

etkileri sonucunda proteinlerin yıkımı ve gen mutasyonlarının hızlanmasının yanı sıra 

hücre membranının geçirgenliğinde de artış olmaktadır. Serbest radikaller hem 

indirgen hem yükseltgen olarak ve bazen de her iki etkiyi birlikte göstererek oksidatif 

strese yol açmak suretiyle hücre hasarına neden olurlar [29]. 

 

Lipit peroksidasyonu sonucu oluşan en önemli ürün MDA’ dır. Üç veya daha fazla çift 

bağ içeren yağ asitlerinin peroksidasyonu sonucunda MDA oluşur. Meydana gelen 

MDA, hücre membranlarından iyon trasportunu etkileyerek membrandaki bileşiklerin 

çapraz bağlanmasına sebebiyet verir ve bunun sonucunda iyon geçirgenliğinin ve 

enzim aktivitesinin değişimi gibi istenmeyen sonuçlar meydana gelir [30]. Normal 

şartlarda üretilen reaktif oksijen çeşitlerinin yüzde biri antioksidan savunma 

sisteminden kaçarak peroksidatif zararlara dolayısıyla bazı sistemik hastalıklara ve 

yaşlanmaya neden olmaktadır [31]. Serbest radikaller proteinler üzerinde doğrudan 

veya dolaylı etki gösterebilir. Peptit bağları, prolin ve lizin gibi amino asitler serbest 

radikallerden oldukça kolay etkilenir. Protein lipit peroksidasyonunu aldehit yapıdaki 

ürünleri, sisteinin sülfitril grupları ile veya lizin ve histidinler ile kovalent bağlar 
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oluşturarak proteinlerde çapraz bağlanmalara yol açar. Bu olaylar proteinlerin yapı ve 

fonksiyonlarının bozulması ile sonuçlanır [32]. 

 

Hücre içinde veya daha genel olarak bir doku ortamında üretilen ROS, kolayca bir 

hücre ve doku hasarı kaynağına dönüşebilir. Reaktif oksijen türleri ve diğer oksidatif 

stresle ilişkili ara ürünler kronik inflamatuar yanıtların sürdürülmesine ve 

fibrogenezise katkıda bulunur. Reaktif oksijen türleri, hepatositlerin nekrozu ve 

apoptozunda rol oynar ayrıca ROS'un karsinogenezde patogenetik bir rol oynadığını 

gösteren çok sayıda kanıt vardır ayrıca Hepatit B enfeksiyonu da hastalarda artmış 

ROS seviyesi ve azalmış antioksidan seviyeleri ile ilişkilidir [33]. 

 

Hücre içinde ve dışında bulunan tiyoller total tiyolleri (TT) meydana getirir; 

indirgenmemiş ya da serbest halde bulunan glutatyondan yapılırlar veya çoğunluğunu 

albüminin meydana getirdiği kan proteinlerine bağlanırlar. TT indirgenmiş ve 

oksitlenmiş tiyolleri içerirken, native tiyol sadece indirgenmiş tiyolleri (SH) içerir. 

Dinamik tiyol/disülfid dengesi, enzimatik aktivitenin düzenlenmesi, hücre 

sinyalizasyonu, apoptoz, transkripsiyon ve antioksidan savunmada önemli bir etkiye 

sahiptir [34]. 

 

 Antioksidanlar 

 
Aerobik organizmaların, oksidatif strese karşı çok iyi bir savunma mekanizması 

bulunmaktadır. Bu mekanizma sayesinde yiyeceklerin buzdolabında bile bozulmasına 

karşın, insanlar normal sıcaklıklarda hava altında 100 yıla kadar yaşayabilirler [35]. 

 

Oksidatif stres, diyabet, astım, kronik obstrüktif pulmoner hastalık, ateroskleroz, 

hipertansiyon, kronik kanser, akut solunum sıkıntısı, sebebi bilinmeyen pulmoner 

fibroz, iskemi/perfüzyon ve nörolojik bozukluklar gibi daha bir sürü hastalığın 

şekillenmesine yol açabilmektedir. İnsan vücudu, oksidanların zararlı etkisini 

gidermek için enzimatik ve non enzimatik olmak üzere çeşitli antioksidanlar meydana 

getirir [36]. Antioksidanlar Halliwell ve Gutterid [37] tarafından herhangi bir madde 

hedef molekül üzerindeki oksidatif hasarı geciktiren, önleyen veya ortadan kaldıran 

maddeler olarak tanımlanır. Endojen antioksidanlar insan vücudunda doğal olarak 

sentezlenirken ekzojen antioksidanlar çoğunlukla bitkilerde üretilen ve insanlar 

tarafından besinle alınan moleküllerdir. 
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Antioksidanlar, oksidanların etkilerini dört yolla gidermektedir; 

 
1. Onarma etkisi: Oksidatif hasara uğramış canlı molekülünü onarırlar. 

2. Süpürme etkisi: Mikromoleküller ve enzimatik antioksidanlar bu yolla 

oksidanlar üzerinde etkili olup daha zayıf yeni bir moleküle dönüştürerek 

etkisizleştirir. 

3. Zincir reaksiyonlarını kırma etkisi: Ağır minareller, hemoglobin ve 

serüloplazmin oksidanları kendilerine bağlayıp aktif olmayan hale getirir. 

4. Söndürme etkisi: Flavanoidler, timetazidin, vitaminler ve mannitol oksidanlara 

bir hidrojen aktararak oksidanları inaktive eder [38]. 

 

 Endojen Antioksidanlar 

 
Bu grupta bulan antioksidanlar iki grup halinde incelenmektedir. Enzimatik 

antioksidanlar ve enzimatik olmayan antioksidanlar (Çizelge 1.3) [39]. 

 

Çizelge 1.3. Enzimatik ve Enzimatik Olmayan Antioksidanlar 
 

Enzimatik Antioksidanlar Enzimatik Olmayan Antioksidanlar 
 

Glutatyon peroksidaz (GPx) Ürik asit 

Süperoksit dismutaz (SOD) Transferrin 

Glutatyon redüktaz (GR) Selenyum 

Katalaz (CAT) Glutatyon (GSH) 

Melatonin 

Bilirubin 

α-lipoik asit 

Koenzim Q 10 
 

 

 

 Enzimatik 

Antioksidanl

ar Glutatyon 

Peroksidaz 

Glutatyon peroksidaz, hücrelerin sitoplazmasında yer alır ve H2O2’den kaynaklanan 

oksidatif hasara karşı korur [40]. Hidrojen peroksitin dönüşümünü katalizlediği için 

lipit peroksidasyonun kontrolünde önemli bir role sahiptir [41]. Katalaz ile H2O2 için 

bir substrat olarak rekabet eder ve az miktarda oksidatif strese karşı ana koruma 

kaynağıdır. Glutatyon peroksidazın aktivitesindeki azalma H2O2 miktarındaki 
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artmayla beraber hücrede şiddetli bir hasara yol açar. Glutatyon peroksidaz ile beraber 

katalaz da lipit peroksidasyonuna karşı kullanılan birincil antioksidanlardandır [42]. 

 

Katalaz (KAT) 

 
Katalaz, stres sonucunda meydana gelen ve zararlı olan H2O2’nin su ve oksijene direkt 

dönüştürülmesine sebep olarak stres karşısında hücreleri koruyan antioksidanlardandır 

[43]. Hücredeki yüksek miktardaki H2O2’yi KAT parçalarken düşük miktarlarda GPx 

aktive olur. Böbrek, karaciğer ve alyuvarlarda KAT aktivitesi yoğundur. Katalaz 

küçük moleküllere karşı indirgeyici aktivite gösterir. Bu küçük moleküllere H2O2 ile 

metil, etil hidroperoksitleri örnek verilebilir. Normal koşullarda bazı hücre tipleri için 

şart olmasa da hücrelerin oksidatif strese karşı toleransında önemli rol oynar [44]. 

 

Süperoksit Dismutaz (SOD) 

 
Vücudumuzda hemen hemen her hücrede bulunur. Üç tip SOD vardır: 

 
1) Bakır (Cu) içeren ve plazmadaki süperoksid radikallerini metabolize eden 

vasküler endotele bağlı Cu-SOD’dur. 

2) Mitokondride lokalize Mn-SOD, 

3) Sitozolde lokalize Cu-Zn SOD[45]. 

 
Süperoksit dismutaz vücut tarafından üretilen en güçlü hücre içi antioksidan enzimdir 

ve süperoksit anyonunu moleküler oksijen ve H2O2’ye katalizler. Bu sistem sayesinde 

süperoksit düzeyleri kontrol edilir. Süperoksit dismutaz aktivitesinin düşüklüğü ise 

kanserli doku oluşumu ile doğrudan ilgilidir [44]. 

 

Glutatyon Redüktaz (GR) 

 
Glutatyon redüktaz hücre içindeki oksidatif hasarın önlenmesi için GSH miktarının 

korunmasına yardımcı olarak hücre içinde dolaylı bir görev yapmaktadır [41]. Bu 

enzimin katalizlediği reaksiyonun en mühim hedeflerinden biri ise indirgenmiş GSH 

/yükseltgenmiş GSH oranını korumaktır. Bu orandaki düşme sonucunda alyuvar 

hücreleri hemolize olmaktadır. Ayrıca bu enzimden klinikte genetik bozuklukların 

teşhis edilmesinde, kanser ve karaciğer hastalıklarının teşhisinde de yararlanılmaktadır 

[46]. 
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 Enzimatik Olmayan 

Antioksidanlar Ürik 

Asit 

Ürik asit, güçlü bir serbest radikal süpürücü olmasının yanı sıra Fe ve Cu gibi metal 

iyonlarının şelatorları olarak da hareket eder. Peroksinitrit anyonu, süperoksit, 

peroksinitrik asiti, hidroksil ve singlet oksijeni etkisizleştirir. Lipit peroksidasyonuna 

engel olarak koruyucu görev yapabilir. Ürik asitin kanın toplam antioksidan 

kapasitesinin yaklaşık yarısından sorumlu olduğu düşünülmektedir. Yüksek 

yoğunluklarda bulunduğu zaman kristalize olduğundan, böbrek taşları ve provoke gut 

artritise sebep olabilir [39]. 

 

Melatonin 

 
Melatonin üreme, uyku gibi birçok biyolojik olayın düzenlenmesinde görev yapan bir 

hormondur. Bu hormonun oksidatif strese neden olan serbest radikalleri etkisiz hale 

getirdiği ve serbest radikallerin biyomoleküller üzerindeki zararlı etkilerini 

engelleyebildiği söylenmektedir. Bu hormon memelilerin kemik iliği ve lens hücreleri, 

gastrointestinal sistemden ve safradan de sentezlenmekle beraber başlıca beyninde 

serebral yarıküreler arasındaki pineal bezden sentezlenir [41]. 

 

Glutatyon 

 
En çok karaciğerde sentezlenen GSH çözünebilen antioksidanların en önemlisidir. 

Vücutta doğrudan glisin, glutamik asit ve sistein aminoasitlerinden meydana gelmiş 

bir tripeptit olup düşük molekül ağırlığa sahiptir. Serbest radikaller ve oksidatif hasara 

karşı etkili olan enzimatik olmayan bir antioksidandır. Singlet oksijen ve hidroksil 

radikallerinin temizlenmesinde faydalıdır ayrıca GPx ile beraber enzimatik olarak da 

iş görür. C ve E vitamini gibi antioksidanların tekrar aktif forma dönüşesini ve rejenere 

olmasını sağlar [47]. 

 

Selenyum 

 
Selenyum insan sağlığı için büyük önem taşır ve bağışıklık fonksiyonları, tiroit 

hormon metabolizması ve oksidatif strese karşı koruma dahil birçok metobilik süreçte 

esas olan besinsel bir elementtir. Antioksidan metabolizmasında rol oynayıp GPx’i 

aktivite ederek oksidatif hasarı inhibe eder [48]. 
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Bilirubin 

 
Çalışmaların çoğu bilirubinin antioksidan rolüne vurgu yapmıştır. Özellikle, konjuge 

olmayan bilirubin, peroksil radikalleri ve süperoksit anyonları ile reaksiyona girebilir. 

Tekli oksijeni yüksek verimlilikle temizleyebilir ve H2O2 veya organik peroksidazlar 

için indirgeyici bir substrat görevi görebilir [49]. 

 

Koenzim Q10 

 
Koenzim Q10 (CoQ10) veya ubiquinone, mitokondriyal solunum zincirinde ATP 

biyosentezine katkıda bulunan önemli bir elektron taşıyıcısıdır. Yağda çözünen güçlü 

bir antioksidan ve serbest radikal temizleyicidir. Ayrıca alfa-tokoferol veya askorbat 

gibi diğer güçlü antioksidanları da yenileyebilir. CoQ10, membran fosfolipitlerini 

peroksidasyondan etkili bir şekilde korur ve mitokondriyal DNA ve membran 

proteinlerinde serbest radikal kaynaklı oksidatif hasarı önler [50]. 

 

Transferrin 

 
Diğer vücut sıvılarında da az miktarda bulunan transferrin esasen serumda yer alır. 

Ana görevi artan hücrelere demir taşımaktır ve bu sabeple hücrelerin gelişmesinde 

mühim bir görev alır. Hidrojen peroksitin hidroksil radikallerine dönüşümünü 

katalizler ki bu fenton reaksiyonudur ve böylece oksidatif stresin artmasına katkı 

sağlar. Serbest demir iyon konsantrasyonunu azaltıp antioksidan etki gösteren ise 

transferrindir [41]. 

 

Alfa (α)-lipoik asit 

 
Vitamin benzeri bir madde olan α-lipoik asit hayvanlar ve bitkiler tarafından 

sentezlenebilir. Zengin kaynakları arasında kalp, karaciğer, böbrek gibi hayvansal 

besinler ve domates, ıspanak ve brokoli gibi bitkisel besinler yer alır. Bakır ve Fe gibi 

metal iyonlarını bağlayarak serbest radikal oluşumunu önler. Glutatyon, CoQ10 ve C 

vitamininin antioksidan etkilerini yeniden kazanmalarını da sağlar [51]. 

 

Tiyol/Disülfit Dengesi 

 
Plazma albümin (ALB) ve protein tiyollerinden meydana gelen tiyol havuzu organik 

bir  bileşik  sınıfıdır.  Bu  havuz  ayrıca  sistein  gibi  hafif  moleküler  ağırlıkta  olan 
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tiyollerce şekillenmektedir ve antioksidan koruma, hücre büyümesi, detoksifikasyon 

ve apopitoz gibi birçok hücresel aktivitede önemli görevler üstlenmektedir [52]. 

Tiyoller, bir karbon atomuna bağlı bir kükürt ve bir hidrojen atomundan meydana 

gelen ve sülfhidril grubu (-SH) bulunduran organik bileşikler olup enzimatik olmayan 

antioksidan sistemin temel bölümünü meydana getirirler. Plazmada antioksidan olarak 

en yüksek konsantrasyonda tiyol grupları bulunur ve bu da plazmada bulunan tiyol 

gruplarının birincil kaynağı olan metiyonin ve sistein amino asitleri ile 

açıklanmaktadır [53]. Antioksidan olarak, reaktif oksijen türlerinin yok edilmesine 

katılır ve disülfit bağları oluşturarak oksidatif moleküller içinde oksidatif reaksiyonda 

kullanılır [54]. Tiyol protein grupları, ortamdaki oksijen moleküllerince oksitlenip 

tersine çevrilebilir olarak disülfür bağlarına dönüştürülür ve bu disülfit bağları da tiyol 

gruplarına indirgenebilir. Bu yolla tiyol disülfit dengesi korunur [55]. Hücre içi tiyol- 

disülfit redoks durumunun düzenlenmesi, hücresel homeostazın önemli bir parçasıdır. 

Bu denge, hem oksidatif hem de indirgeyici yolların düzenlenmesini, oksidan 

temizleyicilerin üretimini ve daha da önemlisi, hücrelerin redoks ortamındaki 

değişikliklere cevap verme yeteneğini içerir [56]. 

 Eksojen Antioksidanlar 

 
Bu antioksidanlar vitamin olarak alınanlar ve ilaç olarak alınanlar olmak üzere ikiye 

ayrılır. Bitkiler binlerce yıldır dünya genelinde geleneksel ilaçların temelini oluşturur 

ve insanlığa yeni ilaçlar sunmaya devam etmektedir. Stres altındayken vücudumuzda 

antioksidanlar ve ROS arasındaki denge ROS yönünde bozulur. Bu dengesizlik hücre 

hasarı ve sağlık problemlerine sebep olur. Reaktif serbest radikalleri söndürebilen 

antioksidan eksikliği, dejeneratif hastalıkların oluşumunu kolaylaştırır. Bu nedenle, bu 

doğal bitki antioksidanları bir tür koruyucu ilaç olarak görülür [57]. 

 

Önemli kanıtlar, özellikle antioksidan içeren gıdaların hastalıkların önlenmesinde 

büyük önem taşıyabileceğini göstermektedir. Antioksidanlar, dejeneratif hastalıkların 

başlangıcını önleyerek veya erteleyerek yaşam kalitesini iyileştirmede büyük fayda 

sağlayabilir. Ayrıca bilim adamları arasında giderek artan bir fikir birliği ise tek bir 

maddeden ise antioksidanlardan oluşan bir kombinasyonun daha etkili olabileceğidir 

[58]. 
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 Vitamin Eksojen Antioksidanlar 

E Vitamini (α-Tokoferol), C Vitamini (askorbik asit), A Vitamini (β-karoten), B9 

vitamini (folik asit) dışarıdan alınan vitamin kaynaklı antioksidanlardır. 

 

E Vitamini (α-Tokoferol) 

 
Vitamin E, yüksek miktarda antioksidan kapasitesine sahip olan yağda çözünen bir 

vitamindir. Bu vitamin, sekiz stereoizomere sahip olan asimetrik bir bileşiktir. Bu 

asimetrik formlar α, β, ɣ, δ tokotrieol ve α, β, ɣ, δ tokoferol olarak adlandırılır. 

İnsanlarda en biyoaktif formu α-tokoferoldür. Alfa-tokoferol, serbest radikaller sonucu 

meydana gelen hasarlardan hücre membranlarını korur. Lipit peroksidasyonuna karşı 

korumada bulunmak α-tokoferolün antioksidan olarak temel fonksiyonudur. Vitamin 

E; göğüs, kolon ve prostat kanserleri, artritis, nörolojik bozukluklar, katarakt, bazı 

kardiyovasküler hastalıklar ve iskemiye karşı koruyucu özelliğe sahiptir [59] . Vitamin 

E’nin ayrıca, endojen savunma sistemlerinin güçlendirilmesi, radikallerin yok 

edilmesi, bozulan yapıların onarılması gibi etkileri vardır. Bu vitaminin hücre zarında 

meydana getirdiği etki hücre içerisinde GPx tarafından yapılır. Bu iki antioksidan 

birbirlerini tamamlayıcı özelliktedirler. Glutatyon peroksidaz meydana gelen 

peroksitleri ortadan kaldırırken E vitamini peroksitlerin oluşumunu engeller [39]. 

 

C Vitamini (Askorbik asit) 

 
Vitamin C askorbik asit olarak da bilinir ve suda çözünebilen bir vitamindir. 

Nörotransmitter, karnitin ve kollajen biyosentezi için gereklidir. Askorbik asit ozon, 

nitrojen dioksit, hipokloröz asit, süperoksit, hidroperoksil, singlet oksijen, 

peroksinitritn gibi reaktif nitrojen türleri ve reaktif oksijen türlerini kolaylıkla 

temizleyip oksidatif hasara karşı etkili bir koruma sağlar [23]. 

 

A Vitamini (β-karoten) 

 
Beta (β) -karoten, güçlü bir antioksidan ve en iyi singlet oksijen temizleyicidir. 

Provitamin olarak tanımlanma sebebi aktif A vitaminine dönüşebildiğindendir. Ayrıca 

karotenoidlerin yağda çözünen bir üyesidir. β-karoten retinole retinada dönüşür ve 

karanlıkta görüş için gereklidir [59]. 
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B9 Vitamin (Folik asit) 

 
Vitamin B’nin suda çözünen bir türüdür. İnsanlarda normal fertilite için, erkeklerde 

spermatogenezis için gereklidir. Hücre bölünme sürecinde rol alır. Gebelik ve 

çocukluk gibi büyüme periyotlarında gereklidir. Folik asit, DNA sentezi için ve 

kırmızı kan hücrelerinin üretimi de için gereklidir. Ayrıca ROS ‘un temizlenmesinde 

kullanılan çok kuvvetli bir antioksidandır [60]. 

 

 Egzersizde Oksidatif Stres ve Antioksidanlar 

Egzersiz düzenli yapıldığında sağlık açısından birçok faydalı sonuçların ortaya 

çıkmasına neden olduğu kadar, düzensiz/bilinçsiz yapıldığında çeşitli problemlere yol 

açabilmektedir. Oksidatif stres bu probemlerden birisidir. Daha önce yapılan bazı 

çalışmalarda egersizin plazma ve çeşitli vücut dokularında oksidatif hasara neden 

olduğu rapor edilmiştir [136–139]. Ancak egzersizin oksidatif stres ve antioksidanlar 

üzerine etkisini belirlemek amaçlı yapılan çalışmalarda birbirleriyle çelişir farklı 

sonuçlar elde edilmiş ve bunun egzersiz tipi, şiddeti, süresi, egzersiz programı gibi pek 

çok faktör ile ilişkili olabileceği [65]. 

 

Ahmadian ve ark. [66] 3 hafta boyunca haftada 5 gün ratları koşu bandı üzerinde 

koşturarak uyguladıkları egzersiz protokolü sonrasında aerobik egzersizin rat 

karaciğer hücrelerinde antioksidan enzim düzeylerini (glutatyon peroksidaz (GPx)) 

arttırırken oksidatif stres biyobelirteçlerini (MDA ve protein karbonil (PC)) azalttığını 

belitmişler. Chen ve ark. [10] ratlarda 3 ay farklı yoğunlukta yüzdürerek aerobik 

egzersiz modelini uygulamış ve sonucunda hipokampüste endojen nitrik oksit (NO) 

birikiminin oluştuğunu görmüşlerdir. 

 

De Lima ve ark. [67] 8 hafta boyunca ağırlıklarının %50’si kadar yükle anaerobik 

yüzme egzersiz modelini uyguladıkları tümör hücreli ratlarda sedanter gruba göre lipit 

peroksidasyonunun 4 kat daha fazla olduğunu görmüştür. Radák ve ark. [68] ise 

uyguladıkları anaerobik egzersiz modeli ile ratları gruplara ayırmış, egzersiz 

grubundaki ratları yoruluncaya kadar koşu bandı üzerinde koşturmuş ve bu ratlarda 

reaktif oksijen derivasyonunda kontrol gruba kıyasla artış olduğunu, glutamin sentetaz 

aktivitesinin ise egzersiz grubu sıçanlarında kontrol grubundakilere göre yaklaşık %30 

daha yüksek olduğunu görmüşlerdir. 
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Riberio ve ark. [69] ratlara ağırlık yüklemesi yaparak akut yüzme egzersiz protokolü 

uyguladıkları çalışmada, rat karaciğerinde hemosistein ve sistein plazma 

konsantrasyonun yüklemenin yoğunluğuna bağlı olarak arttığını, metiyonin plazma 

seviyenin ise azaldığını göstermiştir. Miklosz ve ark. [70] ise akut egzersiz programı 

uyguladıkları ratları farklı hızlarla farklı uzunlukla koşu bandı üzerinde koşturmuşlar 

ve yaptıkları çalışmanın sonucunda tek bir egzersiz seansının, iskelet kasında lipolitik 

kompleksin bileşenlerinin ekspresyonu üzerinde önemli bir etkiye neden olduğu ve bu 

etkinin büyüklüğünün kas oksidatif kapasitesine ve egzersizin süresine ve 

yoğunluğuna bağlı olduğu sonucuna varmışlar. Pala ve ark. [71] sıçanlara hem kronik 

hem akut egzersiz modeli uygulayıp kontrol grubu ile egzersiz gruplarının serum, 

karaciğer ve kas dokusundaki MDA seviyesi karşılaştırılmış, kronik egzersizle MDA 

seviyesi azalırken akut egzersizle arttığı gözlenmiştir. 

 

Çalış ve ark. [15] 4 hafta boyunca kronik yüzme egzersiz modeli uyguladıkları ratlarda 

oksidatif strese cevap olarak plazma MDA, total tiyol seviyelerinin ve SOD 

aktivitesinin kontrol grubuna kıyasla arttığı, NO değerinde ise anlam ifade eden bir 

değişimin olmadığını gözlemlemiştir. Başka bir çalışmada ise 4 hafta boyunca yüzme 

eğitimine tabii tutulan diyabetik ratlarda oksidatif stres belirteçlerinde (MDA ve PC) 

artış görülürken antioksidan enzim (SOD, katalaz (KAT)) aktivitesinde azalma 

görülmüştür [72]. 

 

Kwon ve ark. [73] yaptığı bir çalışmada, sıçanları dayanıklılık egzersiz grubu ve 

kontrol grubu olmak üzere iki gruba ayırmışlar, egzersiz grubunun hızını kademeli 

olarak arttırarak 5 gün koşu bandında koşturmuşlar ve uygulanan dayanıklılık 

egzersizi mitokondriyal, sitozolik antioksidan enzim aktivitelerini ve GPx aktivitesini 

sırasıyla arttırdığını ve kontrol grubuna kıyasla egzersiz grubundaki hayvanların 

karaciğerinde lipit peroksidasyonunu azalttığını tespit etmişlerdir. Ratların 8 hafta 

ağırlıklarının %5 ile yüzme egzersizine tâbi tutulduğu bir diğer çalışmada ise yağ ve 

karaciğer dokularında proinflamatuar moleküllerin azaldığı görülmüştür [74]. 

 

Songstad ve ark. [75] gebe ratlara uyguladıkları HIIT protokolü ile ratları 6 hafta eğim 

vererek koşu bandında koşturmuş ve sonucunda plasenta fetal kalp ve karaciğerinde 

ölçülen toplam antioksidan kapasitesi, MDA içeriği, peroksidaz ve SOD aktivitesi 

etkilenmemiş, fetal karaciğerde endotelyal nitrik oksit sentaz enzimi (eNOS) ile GPx 

ekspiresyonu azalmıştır. Rahimi ve ark. [76] koşu bandı üzerinde yaptıkları çalışmada 
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ratları %0 eğimle 5 gün koşu bandı üzerinde koşturmuş ve çalışmanın sonucunda HIIT 

egzersizlerinin kalbi miyokardial iskemi reperfüzyonuna karşı açıkça koruduğunu ve 

bu koruyucu etkinin, eğitimin kesilmesinden sonra en az bir hafta daha devam ettiğini 

göstermiştir. Başka bir çalışmada ise sıçanlara 6 haftalık HIIT egzersiz protokolü 

uygulanmış ve 6 haftanın sonunda hipokampüste oksidatif stresin azaldığı, enzimatik 

ve non-enzimatik antioksidan enzim aktivitesinin arttığı, dahası sitokin aktivitesinin 

azalırken beyin kaynaklı nörotrofik faktörün (BDNF) arttığı görülmüştür [77]. 

 

Ratlara eksantrik egzersiz yaptırılan bir çalışmada ratlar koşu bandı üzerinde yokuş 

aşağıya 16 m/dk hızla 90 dk koşturulmuş ve sonucunda iskelet kasında egzersiz ile 

interlöykin-6 (IL-6) ve tümör nekroz faktörü (TNF-a) ekspirasyonun arttığı 

görülmüştür [78]. 

 

 Ginkgo Biloba 

 
 Ginkgo Biloba’nın Tarihçesi 

 

Ginkgo biloba uzun ömürlü ve iki evcikli bir ağaçtır. Bilinen en eski GB ağacının 

yaklaşık 1000 ila 3000 yaşında olduğu tahmin edilse de 200 milyon yıldır var olduğu 

düşünülmekte ve ‘yaşayan fosil’ olarak kabul edilmektedir. Özellikle Çin’de oldukça 

yaygın bir şekilde yetişmekte olan bu ağacın 1730'dan itibaren Avrupa'da, 1784 ‘den 

itibaren ise Kuzey Amerika'da tanındığı ve yaygınlaştığı bildirilmektedir. Ginkgo 

biloba uzun ömürlü ve bol yaprak döken bir ağaçtır. Kuru yaprakların şifalı özleri Çin 

tıbbında geleneksel olarak çeşitli amaçlar için 5000 yıldır kullanılmaktadır [79]. 

Avrupa ve Amerika’da da yaygınlaşmasıyla birlikte özellikle Çin, Fransa ve ABD deki 

ticari talebi karşılamak için 8000 ton kuru yaprak üretimi yapılmaktadır [80]. Gingko 

biloba aynı zamanda Japonya ve Çin’de kutsal olarak kabul edilip tapınakların 

çevresinde yetiştirilmektedir. Erkek ağaçlar dikim için daha caziptir çünkü dişi bitkiler 

kötü kokulu tohumlar üretir. Ginkgo biloba böceklere, bakteriyel ve viral 

enfeksiyonlara ve hava kirliliğine karşı oldukça dayanıklı uzun ömürlü, harika 

güzellikte bir ağaçtır [81]. 

 

 Ginkgo Biloba Yaprak Ekstraktı (EGb 761) 
 

Ginkgo biloba ağacının kurutulmuş yapraklarından ham standartlaştırılmış GB özünün 

kullanıldığı ilaç (EGb 761) elde edilmektedir. Ginkgo biloba ekstratı flavon glikozitler 
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(flavonoid fraksiyonu, % 24) ve terpen laktonlar (terpenoid fraksiyonu, % 6) olmak 

üzere iki ana maddeden oluşmaktadır. Flavonoid fraksiyonu quercetin, kaempferol ve 

isorhamnetin glikozitlerden; terpenoid fraksiyonu ise bilobalidenin yanı sıra 

ginkgolides A, B, C ve J den oluşmaktadır. Ekstre ayrıca kinurenik asit, 6- 

hidroksikinurenik asit, vanilik asit gibi organik asitler içermektedir [82]. 

 

Fenolik maddeler meyve ve sebzelerde az miktarda bulunup ağızda buruk bir tat 

bırakan ve meyve sebzelerin rengine etki eden madde gruplarıdır. Flavonoidler de 

meyve sebzelerde en yaygın olarak bulunan fenolik maddelerden birisidir [83]. 

Gıdalarda bulunan flavonoidler; flavonoller, flavan-3-ols, flavonlar, flavones, 

antosiyaninler ve izoflavonlar olmak üzere 6 ana gruba ayrılır. Flavonoid maddeler; 

antitümör, antiproliferatif, antimutajenik, antienflamatuar ve antiviral özellik 

göstermektedir [84]. Bunun yanı sıra doğal flavonoidler güçlü antioksidan aktivite 

göstermektedir.Flavonoid içeren ilaç grupları ise periferik dolaşım bozukluklarının 

yanı sıra karaciğer hastalıklarını tedavi etmek için de kullanılmaktadır [85]. 

 

Ginkgo Biloba Ekstraktının Biyolojik Etkileri 

Ginkgo biloba deneysel olarak Alzheimer ve yaşa bağlı bunama, travmatik beyin 

hasarı, felç, demans, serebral ateroskleroz, serebral yetmezlik, serebral ödem, 

iltihaplanma, glutamat toksisitesi, nekroz, apoptoz, kulak çınlaması, cinsel işlev 

bozukluğu ve maküler dejenerasyon gibi bozuklukların ve semptomların tedavisinde 

kullanılmıştır [86]. Ginkgo biloba ekstratının nöroprotektif etkisi birçok in vitro ve in 

vivo modelde gösterilmiştir. İn vitro olarak EGb 761 kültürlenmiş nöronları hipoksi, 

H2O2, glutamat, verapamil, amiloid b, NO ve siyanür tarafından indüklenen ölüme 

karşı korumuştur. In vivo, sıçanlarda geçici orta serebral arter tıkanmasından (MCAO) 

sonra EGb 761 tarafından nöronal hasarın azaldığını gözlemlemiştir [82]. Ginkgo'nun 

en büyük özelliklerinden biri, ciddi bitki hastalıklarına karşı direncidir. Ginkgo, 

böceklere, bakterilere ve mantarlara karşı savunma için bir dizi biyolojik aktif bileşik 

içerir ve antitümör, antiparazitik ve antiviral aktivitelere sahiptir [87]. 

 

Elektrofizyolojik çalışmalar, GB'nin gelişmiş performansları yöneten sol temporal ve 

prefrontal korteksi aktive ettiğini ortaya koydu ve rastgele seçilen hafiften orta şiddete 

kadar demansı olan hastalarda günlük 240 mg doz kullanılarak yürütülen kontrollü 

çalışmalarda davranışsal ve nöropsikiyatrik semptomlarda etkili bir azalma olduğu 

görülmüştür [88]. 
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Ginkgo biloba ekstraktının, antiplatelet aktivite (ginkgolid B ile) yoluyla koroner kan 

akışını iyileştirdiği bilinmektedir. Ginkgo yaprağı ekstresinin kemopreventif bir etki 

sergilediği ayrıca meme ve mesane kanseri modellerinde mRNA seviyelerinde hücre 

proliferasyonu, hücre farklılaşması ve apoptozda yer alan genlerin ekspresyonunu 

etkilediği bilinmektedir [89]. 

 

Ginkgo bilobanın antioksidan olarak iki etki mekanizması vardır. Doğrudan serbest 

radikalleri temizlemek ve dolaylı olarak serbest radikal oluşumunu engellemektir. 

Ginkgo’nun yaprak özütü, peroksil radikali, hidroksil radikali, NO ve süperoksit 

anyonu ayrıca H2O2 gibi reaktif oksijen türlerini temizleyebilir [89]. 

 

 Tezin Amacı 

Sağlıklı ve mutlu bir toplumun oluşması için hareketli, aktif bir yaşam ve egzersizlerin 

günlük yaşantımızın bir parçası olması gerekmektedir. Hareketsiz geçen zamanı 

azaltıp aktif bir yaşam biçimini benimsemek harcanan enerji miktarını artırmaya 

yardımcı olurken, yapılan düzenli egzersiz programı ve bunun sürdürülmesi, kronik 

hastalıklara yakalanma riskinin azaltılması bakımından son derecede önem 

taşımaktadır. Ancak egzersizin birçok yararının yanı sıra bilinçsiz ve düzensiz 

yapıldığında oksidatif strese neden olup doku harabiyetine yol açabilme potansiyeli de 

bulunmaktadır. 

Ülkemizde “Mabet Ağacı” olarak da bilinen GB ağacı birçok hastalığın tedavisinde 

kullanılmasıyla son yıllarda büyük önem kazanmıştır. Gingko bilobanın 

antiinflamatuvar ve antioksidan etkilere sahip olmak gibi birçok faydası 

bulunmaktadır. Öte yandan egzersizin olası olumsuz etkilerini azaltmak adına eksojen 

antioksidan ve benzeri maddelerin kullanımına yönelim de giderek artmaktadır. 

Dolaysıyla mevcut tez çalışmasında sedanter ve egzersiz yaptırılan ratlara GB 

takviyesi vererek kan ve karaciğer dokularında meydana gelen bazı hematolojik, 

biyokimyal ve oksidatif stres parametreleri üzerine etkisinin araştırılması amaçlandı. 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

 
 Demirbaş ve Sarf Malzemeler 

 
Araştırma süresince kullanılan demirbaş ve sarf malzemelerin listesi Çizelge 2.1 ve 

Çizelge 2.1’ de verildi. 

 

 
Çizelge 2.1. Demirbaş malzemeler 

 

Kullanılan Cihazlar Marka 
 

Rat koşu bandı MAY TME 0805, Commat, Türkiye 

Mikroplate okuyucu Multıskan Go. Thermo Scıentıfıc 

Ultrasonik homojenizatör Bandelin, Sonopuls 

Cam homojenizatör 

Santrifüj Hettich Universal 32R 

Soğutmalı Santrifüj Nüve NF 800R 

Vorteks Stuart, SA8 

Hassas Terazi Radwag PS510.R1 

Distile Su Cihazı Tetra Zeneer RO 180 

Buzdolabı Arçelik 5080F 

Derin dondurucu Bosch GSN24V22 A+ 

Otoanalizör Mindray BS400 

Hemogram cihazı Mindray BC6800 

Otomatik Pipetler Eppendorf Research® Plus 

 
Derin Dondurucu (-80C) Nüve DF-490 
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Çizelge 2.2. Sarf malzemeler 
 

Sarf Malzeme Kod, Firma, Ülke 
 

EGb761 (Tebokan İntense) Abdi İbrahim AŞ, Türkiye 

Total Oksidan Kapasite Kiti RL0024, Rel Assay®, Türkiye 

Total Antioksidan Kapasite Kiti RL0017, Rel Assay®, Türkiye 

Süperoksit dismutaz (SOD) RLD0123, Rel Assay®, Türkiye 

Total Tiyol Kiti RLD8934, Rel Assay®, Türkiye 

Native Tiyol kiti RLD185, Rel Assay, Türkiye 

Tiyobarbitürik asit Merck 1.08180.0025, ABD 

Triklorasetik asit Merck 1.00810.1000, ABD 

Butylhydroxytoluol Merck 8.17074.1000, ABD 

Vanadyum (III) Klorür Merck 1.12393.0025, ABD 

N-(1-Naphythyl) ethylenediamine 

dihydrochloride 
Merck, MFCD00012556, ABD 

Sulfanilamid Merck 1.11799.0100, ABD 
 

 

 

 

 Hayvan Materyali 

 
Çalışma için gerekli izin ve onay Kırıkkale Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik 

Kurul Komitesi’nden alındı (2020/02-11). Çalışmada kullanılan 2- 3 aylık 300-400 gr 

ağırlıkları arasında 32 tane erkek Wistar Albino ratlar Ankara, Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Gülhane Deney Hayvanları Üretim ve Araştırma Merkezi’nden temin 

edildi. 

 

 Barınma ve Yetiştirme Koşulları 

 
Hayvanlara 4 haftalık deneme süresince Kırıkkale Üniversitesi Hüseyin Aytemiz 

Deneysel Araştırma ve Uygulama Merkezi’nde bakıldı. Ratlar iki haftalık adaptasyon 

süreci sonrasında her bir grupta 8 adet olacak şekilde 4 gruba ayrıldı. Hayvanlara 

polikarbonat kafeslerde (her kafeste 4 hayvan olacak şekilde), kaba talaş altlıklarda, 

araştırma merkezinin deney hayvanları barındırma şartlarında (12/12 saat 

aydınlık/karanlık ışık döngüsünde, sıcaklığı 22°C, nem oranı % 50-60) bakıldı. Ratlara 

yem (standart pellet yem) ve su (musluk suyu) ad libitum olarak verildi. 
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 Deneme Düzeni ve Egzersiz Protokolü 

 
Hayvanlar deneme öncesi uygulanan 2 haftalık alıştırma sürecinin ardından tartılarak 

her grupta canlı ağırlık yönünden fark olmayacak şekilde aşağıdaki gibi gruplara 

ayrıldı (Şekil 2.1). 

 

Şekil 2.1. Deneme düzeni 

 

 
Kontrol Grubu (K): Standart şartlarda bakılıp beslenen hayvanlara haftada 5 gün 1 

ay boyunca 2 mL/kg FTS verildi. Çalışmanın son günü 100 mg/kg CA intraperitoneal 

(ip) ketamin+ksilazin (90 mg/kg ketamin + 10 mg/kg ksilazin) anestezisi altında kalp 

içi kan alma ve buna bağlı hemorajik şokla öldürüldükten sonra karaciğer dokusu 

alındı. 

 

Gingko Biloba Grubu (GB): Standart şartlarda bakılıp beslenen hayvanlara haftada 

5  gün  1  ay boyunca  2  mL FTS içerisinde çözdürülmüş  100  mg/kg GB (EGb761- 
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Tebokan İntense, Abdi İbrahim AŞ, Türkiye) oral gavaj yoluyla verildi. Bunun için 

GB uygulanacak tüm hayvanlara yetecek kadar EGb761 tablet formu bir havan 

içerisinde iyice ezildi ve 100 mg GB / 2 mL FTS olacak şekilde FTS içerisine aktarıldı 

ve vortekslenerek çözünmesi sağlandı (Şekil 2.2). Daha sonra yukarda bahsedildiği 

şekilde hayvanlara verildi. Çalışmanın son günü 100 mg/kg CA ip ksilazin+ketamin 

anestezisi altında kalp içi kan alma ve buna bağlı hemorajik şokla öldürüldükten sonra 

karaciğer dokusu alındı. 

 

 

 
Şekil 2.2. Ginkgo biloba ekstraktının hazırlanışı 

 

 
 

Egzersiz Grubu (E): Standart şartlarda bakılıp beslenen hayvanlara haftada 5 gün 1 

ay boyunca 2 mL/kg FTS verildi. Akut yorucu egzersiz protokolüne başlamadan önce 

koşu bandına (MAY TME 0805, Commat, Türkiye) alıştırmak için ratlar ilk hafta, 

haftada 3 gün 10 m/dk hızla, ikinci hafta haftada üç gün 15 m/dk, üçüncü hafta haftada 

üç gün 20 m/dk hızla 10 dk koşturuldu. Son hafta ise koşu bandının eğimi kademeli 

olarak %5’e hız da 25 m/dk’ya çıkartıldı ve çalışmanın son günü ratlar %5 eğim ile 25 

m/dk hızla yorulana/tükeninceye kadar koşturuldu (Şekil 2.3). 

Yoruldukları/tükendiklerinin belirtisi elektrik uyarımı almalarına rağmen koşma 

tepkisi  vermemeleri  olarak  belirlendi.  Ardından  hayvanlar  100  mg/kg  CA  ip 
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ksilazin+ketamin anestezisi altında kalp içi kan alma ve buna bağlı hemorajik şokla 

öldürüldükten sonra karaciğeri dokusu alındı. 

 

 
Şekil 2.3. Ratlara akut yorucu egzersiz protokolünün uygulanması 

 

 
 

Gingko Biloba + Egzersiz grubu (GB+E): Standart şartlarda bakılıp beslenen 

hayvanlara haftada 5 gün 1 ay boyunca 2 mL FTS içerisinde çözdürülmüş 100 mg/kg 

GB oral gavaj yoluyla verildi. Akut yorucu egzersiz protokolüne başlamadan önce 

koşu bandına alıştırmak için sıçanlar ilk hafta haftada 3 gün 10 m/dk hızla, ikinci hafta 

haftada üç gün 15 m/dk, üçüncü hafta haftada üç gün 20 m/dk hızla 10 dk koşturuldu. 

Son hafta ise koşu bandının eğimi kademeli olarak %5’e hız da 25 m/dk’ya çıkartıldı 

ve çalışmanın son günü ratlar %5 eğim ile 25 m/dk hızla yorulana/tükeninceye kadar 

koşturuldu. Yoruldukları/tükendiklerinin belirtisi elektrik uyarımı almalarına rağmen 

koşma tepkisi vermemeleri olarak belirlendi. Ardından hayvanlar 100 mg/kg CA ip 
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ksilazin+ketamin anestezisi altında kalp içi kan alma ve buna bağlı hemorajik şokla 

öldürüldükten sonra karaciğeri dokusu alındı 

 

Çizelge 2.3. Deney grupları 
 

Grup Uygulama 
Hayvan 

Sayısı 

Grup K 2 mL/kg FTS oral gavaj yolu ile verildi 8 

Grup GB 100 mg/kg/2mL GB oral gavaj yoluyla verildi 8 

 

 

 
Grup E 

2 mL/kg FTS oral gavaj yolu ile verildi. İlk hafta haftada 3 gün 10 

m/dk hızla, ikinci hafta haftada üç gün 15 m/dk üçüncü hafta haftada 

üç gün 20 m/dk hızla 10 dk koşturuldu. Son hafta ise koşu bandının 

eğimi kademeli olarak %5’e hız da 25 m/dk’ya çıkartıldı ve çalışmanın 

son günü ratlar %5 eğim ile 25 m/dk hızla yorulana/tükeninceye kadar 

koşturuldu. 

 

 

 
8 

 

 

 
Grup GB+E 

100 mg/kg/2mL GB oral gavaj yoluyla verildi. İlk hafta haftada 3 gün 

10 m/dk hızla, ikinci hafta haftada üç gün 15 m /dk, üçüncü hafta 

haftada üç gün 20 m/dk hızla 10 dk koşturuldu. Son hafta ise koşu 

bandının eğimi kademeli olarak %5’e hız da 25 m/dk’ya çıkartıldı ve 

çalışmanın son günü ratlar %5 eğim ile 25 m/dk hızla 

yorulana/tükeninceye kadar koşturuldu. 

 

 

 
8 

 

 
 Örneklerin Toplanması 

Dört haftalık denemenin son gününde FTS veya GB uygulamasını takiben, Grup K ve 

GB’deki hayvanlar, 100 mg/kg CA ip ksilazin+ketamin anestezisi altına alınırken, 

Grup E ve GB+E’deki ratlar, yorucu egzersizden sonra aynı yöntemle anestezi altına 

alındı. Hayvanlara akut yorucu egzersiz modeli uygulanacağından ötürü ve gruplar 

arası beslenmeye bağlı fark oluşmaması adına tüm ratların tok olmaları sağlandı. Kan 

örnekleri, kardiyak punksiyon yoluyla sırasıyla hematolojik ve biyokimyasal analiz 

için K3EDTA ve heparinli test tüplerine toplandı (Şekil 2.4). Heparinli tüplere alınan 

kan tüpleri kanlar +4 oC 3000 rpm de 10 dk santrifüj edilerek ayrılan plazmalar 

mikrotüplere alındı. Hayvanlar öldürüldükten sonra karaciğer dokuları alındı. Analiz 

yapılana kadar plazma ve doku örnekleri -80 oC de saklandı. 
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Şekil 2.4. Kan örneklerinin toplanması 
 

 
 

 
Şekil 2.5. Karaciğer dokusu 

 

 
Oksidatif stres parametreleri için alınan karaciğer dokusu, kan ve benzeri artıklarından 

distile su ile arındırılarak soğuk %0.9’luk NaCl ile yıkandı ve sargı bezi ile kurutuldu. 

Kurutulmuş dokular alimunyum folyolara sarılarak -80 °C’ de muhafaza edildi. 

Analize hazırlık esnasında karaciğer dokusu yaklaşık 0.5 gr olacak şekilde hassas 

terazide (Radwag PS510.R1, Polonya) tartılarak üzerine 1/10 oranında fosfat tamponu 

eklendi. Cam homojenizatör ile önce küçük parçalara ayrıldı. Sonrasında buz üzerinde 
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10 sn süreli homojenize yapılıp 30 sn bekletilerek 5 tekrarlı toplam 50 sn ultrasonik 

homojenizatör (Sonics Vibra cel) kullanarak homojenize edildi. Homojenat içeren 

tüpler 10.000 rpm’de 10 dk santrifüj edilerek, elde edilen süpernatantlar TOK, TAK, 

SOD, MDA ve NO analizleri yapılıncaya kadar -80 C’de muhafaza edildi. 

 

 Hematolojik Parametrelerin Analizi 

 
Hematolojik parametrelerin değerlendirilmesi için EDTA’lı kan tüplerine alınan tam 

kanda alyuvar (RBC), hemoglobin (HGB), hematokrit (PCV), ortalama alyuvar hacmi 

(MCV), ortalama alyuvar hemoglobini (MCH), ortalama alyuvar hemoglobin derişimi 

(MCHC), alyuvar dağılım genişliği (RDW) ve kan pulcukları (PLT) değerleri otomatik 

kan sayım cihazında (Mindray BC-6800, Çin) ölçülerek belirlendi. 

 

 
Şekil 2.6. Hematolojik parametrelerin otomatik tam kan sayım cihazında analizi 

 Plazma Biyokimyasal Parametrelerinin Ölçülmesi 

 
Plazma ALP, alanine aminotransferaz (ALT), AST, CK ve LDH aktiviteleri, GLU, 

albümin (ALB), total protein (TP), TK ve TG düzeyleri ticari test kitleri (Roche 

Diagnostic, İsviçre) kullanılarak biyokimya otoanalizörü (Roche Cobas 8000, İsviçre) 

kullanılarak ölçüldü. 
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 Oksidan ve Antioksidan Parametrelerinin Belirlenmesi 

Plazmada total tiyol (TT), nativ tiyol (NT) ve dinamik disülfit (DD) seviyeleri ile 

plazma ve karaciğer dokusu süpernatında TOK, TAK, OSI düzeyleri ve SOD aktivitesi 

ticari test kitleri (Rel Assay Diagnostik, Gaziantep, Türkiye) ile otoanalizör (Mindray 

BS400, Çin) cihazında belirlendi. Yine plazma ve karaciğer dokusu 

süpernatantlarından MDA ve nitrik oksit (NO) düzeyleri aşağıda belirtildiği üzere 

manuel yöntemle analiz edildi (bkz. bölüm 2.8.6 ve 2.8.7.). 

 

Tiyol-Disülfit Dengesinin Belirlenmesi 

Erel ve Neşelioğlu [90] tarafından geliştirilen, kolorimetrik olarak ölçülen yöntemde, 

örneklerdeki dinamik ve indirgenebilir disülfit bağları, sodyum borohidrit (NaBH4) 

kullanılarak serbest fonksiyonel tiyol gruplarına indirgenmektedir. Kullanılmayan 

indirgenmiş sodyum borohidritin ditiyobis-2 nitrobenzoik asit (DTNB)'ye 

indirgenmesini önlemek için, NaBH4 formaldehit ile çıkarıldı. Toplam tiyol ve NT’nin 

nihai seviyeleri, DTNB ile reaksiyondan sonra belirlendi. Dinamik disülfit seviyesi ise 

NT miktarının TT içeriğinden çıkarılmasıyla elde edilen farkın yarısı alınarak 

hesaplandı. 

 

Total Oksidan Kapasitesinin (TOK) Belirlenmesi 

Yöntem, numune içerisindeki oksidanların demirli iyon-o-dianisidin kompleksini 

demir iyonuna oksitlemesi prensibine dayanmaktadır. Ferrik iyon asidik ortamda bir 

kromojen ile renkli bir kompleks oluşturmaktadır. Numunede bulunan toplam oksidan 

moleküllerin miktarını veren bu renk yoğunluğunun absorbansları spektrofotometrik 

yöntemle 530 nm’de ölçüldü. Test, H2O2 ile kalibre edildi [91]. 

 

Total Antioksidan Kapasitesinin (TAK) Belirlenmesi 

Yöntem, renkli bir radikal olan 2,2ʹ-azino-bis (3-etilbenzotiazolin-6-sülfonik asit) ‘in 

numune içerisindeki antioksidanlar ile renksiz indirgenmiş bir forma indirgenmesine 

dayanmaktadır. Spektrofotometrik yöntem ile standart ve örneklerin absorbansı 660 

nm' de okundu ve E vitamini analoğu olan Trolox ile kalibre edildi [91]. 

 

Oksidatif Stres İndeksi (OSI)’nin Hesaplanması 

Toplam oksidan kapasitenin toplam antioksidan kapasiteye oranı oksidatif stres 

indeksi  olarak  tanımlanmaktadır.  Milimol  Trolox  eşdeğerinin  toplam  antioksidan 
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durum birimi μM Trolox eşdeğerine dönüştürülüp oksidatif stres indeksi = TOK (μmol 

H2O2 eşdeğeri / L) / TAK (μmol Trolox eşdeğeri / L) olarak hesaplandı [92]. 

 

 Süperoksit Dismutaz (SOD) Aktivitesinin Belirlenmesi 

Süperoksit dismutaz oksidatif enerji metabolizması sırasında üretilen radikalin H2O2 

ve moleküler oksijene dönüştürülmesini hızlandırmakla görevli antioksidan enzimdir. 

Bu yöntemde, kırmızı bir formazan boyası oluşturmak üzere 2-(4-iyodofenil)-3-(4- 

nitrofenol)-5-feniltetrazolyum klorür ile reaksiyona giren süperoksit radikalleri 

oluşturmak için ksantin ve ksantin oksidaz kullanıldı. Süperoksit dismutaz aktivitesi 

daha sonra bu reaksiyonun inhibisyon derecesi ile ölçüldü (Relassay Diagnostik, 

Türkiye). 

 

 Malondialdehit (MDA) Düzeylerinin Belirlenmesi 

Plazma ve karaciğer doku süpernatında MDA düzeyleri Buege ve Aust [93]’un 

yöntemiyle mikroplaka okuyucusunda (Thermo Scientific™ Multiskan, UK) 

belirlendi. Bu yöntem, tiyobarbitürik asit (TBA) ile MDA’nın reaksiyon vererek 536 

nm dalga boyunda ölçülebilen pembe renkli bir bileşik vermesi esasına dayanmaktadır. 

 

Kullanılan Ayıraçlar: 

 
1. Tiyobarbitürik asit (TBA, Merck 1.08180.0025) çözeltisi (0,375 m/V): 0,1872 

gr. TBA alınıp distile su ile 50 ml’ye tamamlandı. 

2. Triklorasetik asit (TCA, Merck 1.00810.1000) çözeltisi (%15 w/V) : 4,5 gr. 

TCA alınıp distile su ile 30 ml’ye tamamlandı. 

3. Butylhydroxytoluol (BHT, Merck 8.17074.1000) çözeltisi: 20 mg BHT alınıp 

absolut etanol ile 1 ml’ye tamamlandı. 

4. Hidroklorik asit (%37) (HCl, Merck 1.00317.2500) çözeltisi (0.25 N): 5,18 ml 

HCl alınıp distile su ile 250 ml’ye tamamlandı. 

 

Yapılışı: Tiyobarbitürik asit, HCl ve TCA solüsyonunu 1:1:1 oranında içeren tek bir 

solüsyon hazırlandı (A karışımı). Doku süpernatantı ve plazmalardan 500 μl alınarak 

kryotüp içerisine konuldu, üzerlerine 10 μl BHT konularak karıştırıldı ve A 

karışımından 1000 μl ilave edilerek tüpler vortekslendi. Tüpler 25 dakika 95 оC 

sıcaklıktaki su banyosunda bekletildi. Bu süre sonunda tüpler, buz içerisinde 

soğutulduktan sonra 14000 rpm, 4 оC, 5 dk santrifüj edildi. Üst kısımdaki süpernatant 

alınarak  absorbansları  536  nm’de  A-karışımına  karşı  mikroplaka  okuyucusu  ile 
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okundu. Malondialdehit konsantrasyonu TBA-MDA kompleksinin absorbans 

katsayısına (1.56x105 mol-1cm-1) göre hesaplandı (ɛ = 1.56 × 105 cm-1 M-1). 

Nitrik Oksit (NO) Düzeylerinin Belirlenmesi 

Plazma ve karaciğer doku süpernatantında NO düzeyleri Miranda ve ark. [94]’nın 

yöntemi ile spektrofotometrik olarak belirlendi. Yöntem, toplam NO 

konsantrasyonları (nitrat ve nitrit) vanadyum (III) klorür ile nitratın nitrite 

indirgenmesi ve Griess reaksiyonları ile asidik ortamda nitritin sülfanilamit ile 

diazotizasyonu ve N-(1-naphthyl) ethylenediamin (NEDD) ile renkli bir birleşik (azot 

türevi) oluşturması esasına dayanmaktadır. 

 

Kullanılan Ayıraçlar: 

1. Vanadyum (III) Klorür (Merck 1.12393.0025) solüsyonu: 50 ml 1 M HCL 

içine 400 mg vanadyum klorür ilave edilerek hazırlandı. Karanlıkta ve 4°C de 

saklandı. 

2. N-(1-Naphythyl) ethylendiamine dihydrochloride (NEDD) solüsyonu: Distile 

su ile %0.1 konsantrasyonunda hazırlandı. Karanlıkta ve 4°C de saklandı. 

3. Sulfanilamid (Merck 1.11799.0100) solüsyonu: İki gram sulfanilamid %5’lik 

HCL içerisinde çözündürülerek 100 ml’ye tamamlandı. Karanlıkta ve 4°C de 

saklandı. 

4. HCl (Merck 1.00317.2500) (1 M): 1.7 ml HCl (%37’lik) 20 ml distile suda 

hazırlandı. 

5. HCl (Merck 1.00317.2500) (%5): 13.5 ml HCl 100 ml distile su içerisinde 

hazırlandı. 

 

Yapılışı: 

Plazma ve doku süpernatantı (50 μl) %96 lık soğuk etanol ile 1:4 oranında deproteinize 

edildi. Bir gece +4°C de bekletildikten sonra 10.000 rpm de 10 dk santrifüj edildi. Elde 

edilen süpernatantlardan 100 µl alınırken, kör tüpüne de 100 µL distile su kondu. 

Üzerlerine 100 μL vanadyum klorür, 50 μL sülfanilamid ve 50 μL NEDD çözeltileri 

ilave edilerek karıştırıldı. Örnekler, 37°C’de 30 dk inkübe edildikten sonra mikroplaka 

okuyucusunda (Multiskan Go, Thermo Scientific, Bulgaristan) 540 nm’de absorbans 

değerleri okundu. Nitrik oksit konsantrasyonları absorbans katsayısına göre 

hesaplandı. 
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 Doku Protein Tayini 

 
Karaciğer dokusunun protein konsantrasyonları, sığır serum albümini (BSA) 

standardı kullanılarak Bradford'un yöntemiyle [95] ölçüldü. 

Kullanılan Ayraçlar: 

1. Bradford solüsyonu: 100 mg Coomassie Brilliant Blue G-250, 50 mL %85’lik 

fosforik asitle çözdürüldükten sonra 1 litre distile su ile tamamlandı. Boya 

tamamen çözünene kadar hafifçe karıştırıldı ve Whatman süzgeci ile süzüldü. 

2. Sığır serum albümini standardı: Distile su içerisinde 0, 5, 10, 25, 50 ve 100 µg 

BSA çözdürülerek 6 tüp standart hazırlandı. 

Yapılışı: 

Standartlar dâhil her bir numune için 2 mL distile suyun üzerine 500 µL Bradford 

solüsyonu ekledi ve üzerine standart ve öreklerden 20’şer µL eklendi. 5 dk oda 

sıcaklığında inkübe edildikten sonra mikroplaka okuyucusunda 595 nm dalga boyu 

kullanılarak absorbansalar ölçüldü. Hazırlanan standart eğrisine göre örneklerin 

protein değerleri hesaplandı. 

 

 İstatistiksel Analiz 

 
Tüm tanımlayıcı ve istatistiksel analizler SPSS 18.0 paket programı ile gerçekleştirildi. 

Verilerin normal dağılıp dağılmadığı Shapiro-Wilk testi ile belirlendi. Egzersiz ve 

GB+E grubunun tükenme zamanlarının karşılaştırılması ikili grupların 

kıyaslanmasında kullanılan Student T testi ile gerçekleştirildi. Diğer tüm parametreler 

için normal dağılım sergiledikleri için tek yönlü varyans analizi (ANOVA) ve gruplar 

arası farkın belirlenmesinde ise Duncan testi kullanıldı. P değeri 0.05’in altında olan 

gruplar arası farklar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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3. BULGULAR 

Çizelge 3.1’de kontrol grubu ve deney gruplarındaki ratların tartılarak çalışmanın ilk ve son 

gününde hesaplanan ortalama vücut ağırlıkları gösterilmektedir. Buna göre ilk tartım gününde 

ortalama vücut ağırlıkları 390,0 ila 392,4 gr arasında değişen Grup K, GB, E ve GB+E ‘nin 

son tartım gününde ortalama vücut ağırlıklarının sırasıyla 459,8, 451,1, 432,6 ve 446,1 gr 

olduğu ve bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı belirlendi (P>0,05). Tüm gruplardaki 

hayvanların vücut ağırlıklarında meydana gelen %10,5 - %17,5 arasındaki artışın ise gruplar 

arasında anlamlı bir fark oluşturmadığı gözlendi (P>0,05). 

 
Çizelge 3.1. Ratların çalışmanın ilk ve son gününde hesaplanan ortalama vücut ağırlıkları (n=8) 

Grup K Grup GB Grup E Grup GB + E P değeri 

İlk Tartım 

(1. gün) 

 

391,4 390,2 391,4 390,0 >0,05 

Son Tartım 

(28. gün) 

 
459,8 451,1 432,6 446,1 >0,05 

 

Fark (%) + 17,5 + 15,6 + 10,5 + 14,4 >0,05 

K: Kontrol. GB: Ginkgo biloba, E: Egersiz, 

 

Egzersiz gruplarının akut yorucu eğersiz sırasındaki tükenme süreleri Çizelge 3.2’de 

verildi. Egzersiz grubundaki ratlar ortalama 101,3±15,5 dakikada tükenirken GB+E 

grubundaki ratların 101,9 ± 20,3 dakikada tükendiği görüldü. İkili karşılaştırma 

yöntemine göre Grup E ve GB+E arasında tükenme süreleri açısından anlamlı bir fark 

bulunamadı (P>0,05). 

 
Çizelge 3.2. Ratların akut yorucu egzersiz sırasındaki tükenme süreleri (dk) 

 
 

Gruplar n Ortalama S.S. En az En çok P değeri 

 

Grup E 

 

Grup GB+E 

 

8 

 

8 

 

101,3 

 

101,9 

 

15,5 

 

20,3 

 

70 

 

70 

 

120 

 

127 

 

 
>0,05 

 

GB: Ginkgo biloba, E: Egzersiz, S.S: Standart sapma. 
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 Hematolojik Analiz Bulguları 

Çizelge 3.3’te tüm deney gruplarının çalışma sonunda ölçülen bazı kan 

parametrelerindeki değişiklikler görülmektedir. Buna göre deney gruplarındaki 

hayvanların ölçülen RBC, PCV, HGB, MCH, MCHC ve PLT değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir değişimin olmadığı gözlendi (P>0,05). İstatistiksel 

olarak benzer ve en yüksek MCV seviyelerine sahip Grup K ve GB, en düşük MCV 

seviyelerinin gözlendiği Grup E ve GB+E’dekinden anlamlı olarak daha yüksek 

olduğu belirlendi (P<0,05). Aynı tabloda görüldüğü üzere, akut yorucu egzersiz 

ratlarda RDW değerlerinin anlamlı şekilde artmasına neden oldu (P<0,05). Bununla 

birlikte egzersiz gruplarına GB takviyesi RDW seviyesinin diğer gruplara benzer 

seviyeye düşmesine neden olsa da bu düşüş anlamlı değildi (P>0,05). 

 

Çizelge 3.3. Ratlarda akut yorucu egzersiz ve ginkgo biloba takviyesinin bazı kan 

parametreleri üzerine etkisi (n=8) 
 

Grup K Grup GB Grup E Grup GB + E 
       P değeri 

x̄   ± SH x̄   ± SH x̄   ± SH x̄ ± SH 
 

RBC (×106/μL) 6,75 ± 0,13 6,72 ± 0,49 7,27 ± 0,35 7,25 ± 0,10 >0,05 

PCV (%) 41,28 ± 0,72 41,75 ± 3,09 42,88 ± 42,33 42,33 ± 0,60 >0,05 

HGB (g/dL) 12,59 ± 0,43 12,47 ± 0,74 13,78 ± 0,65 13,85 ± 0,26 >0,05 

MCV (fL) 61,15 ± 0,52 ab 62,10 ± 0,58 a 58,98 ± 0,85 bc 58,39 ± 0,35 c <0,05 

MCH (pg) 18,56 ± 0,41 18,72 ± 0,81 18,98 ± 0,24 19,11 ± 0,18 >0,05 

MCHC (%) 30,35 ± 0,62 30,15 ± 1,38 32,19 ± 0,19 32,74 ± 0,29 >0,05 

RDW (%) 13,19 ± 0,23 b 13,75 ± 0,21 ab 14,21 ± 0,29 a 13,78 ± 0,14 ab <0,05 

PLT (×103/μL) 875,29 ± 41,41 931,00 ± 62,81 871,63 ± 67,82 912,38 ± 51,46 >0,05 

a,b,c : Aynı satırdaki farklı harfeler istatistiksel olarak anlamlılığı ifade etmektedir. P<0,05 istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi. K: Kontrol, GB: Ginkgo biloba, E: Egzersiz, x̄ : Aritmetik ortalama, SH: 

Ortalama standart hata. 

 

 Biyokimyasal Analiz Bulguları 

Akut yorucu egzersizin ratlardaki bazı biyokimyasal parametreler üzerine etkisinin 

gösterildiği Çizelge 3.4’e göre, karşılaştırılan tüm gruplar arasında ALT aktivitesi ile 

ALB, TK ve TP seviyelerinde anlamlı bir değişiklik yoktu (P>0,05). Kontrol 

grubundan anlamlı bir şekilde farklı olan ve akut yorucu egzersizle en yüksek seviyeye 

çıkmış olan ALP ve CK aktivitesi, GB takviyesi yapılan GB+E grubunda önemli 

derecede azalarak kontrolle benzer seviyeye düştü (P<0,05). Öte yandan, Grup E’de 
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kontrole göre anlamlı derece yükselmiş olan AST ve LDH aktivitelerinde, GB+E 

grubunda, GB uygulaması ile istatistiksel olarak önemli olmayan bir düşüş olduğu 

gözlendi (P>0,05). Kan GLU düzeyinin Grup E’de Grup K’ya göre önemli derecede 

azaldığı belirlendi (P<0,05). Bu değer GB+E grubunda hafifçe yükselmesine rağmen 

halen Grup E ile benzer ama Grup K ile anlamlı derece farklıydı (P<0,05). Plazma TG 

düzeyleri, egzersiz yapmayan gruplarda (Grup K ve GB) egzersiz yapanlara (Grup E 

ve GB+E) göre istatistiksel olarak daha yüksekti (P<0,05). 

Çizelge 3.4.Ratlarda akut yorucu egzersiz ve ginkgo biloba takviyesinin bazı 

biyokimyasal parametreler üzerine etkisi (n=8) 
 

Grup K Grup GB Grup E Grup GB + E 
       P değeri 

Parametreler x̄   ± SH x̄   ± SH x̄   ± SH x̄ ± SH 
 

ALP (U/L) 285,86 ± 13,60 b 336,29 ± 27,77 ab 380,37 ± 16,77 a 292,00 ± 8,28 b <0,01 

ALT (U/L) 71,86 ± 5,28 63,14 ± 9,14 73,00 ± 6,08 70,00 ± 10,39 >0,05 

AST (U/L) 127,00 ± 8,91 b 143,43 ± 5,70 ab 183,75 ± 13,08 a 155,63 ± 11,28 ab <0,05 

CK (U/L) 490,29 ± 53,84 b 565,14 ± 59,83 ab 836,25 ± 91,28 a 513,38 ± 73,07 b <0,05 

LDH (U/L) 533,00 ± 51,82 b 658,86 ± 67,56 ab 1049,50 ± 209,87 a 638,63 ± 59,62 ab <0,05 

GLU (mg/dL) 256,00 ± 25,37 a 214,43 ± 18,35 ab 136,38 ± 11,98 c 162,25 ± 10,82 bc <0,05 

ALB (g/dL) 2,44 ± 0,19 2,40 ± 0,15 2,59 ± 0,10 2,29 ± 0,17 >0,05 

TP (g/dL) 5,40 ± 0,19 5,30 ± 0,30 5,69 ± 0,06 5,46 ± 0,12 >0,05 

TK (mg/dL) 52,14 ± 4,53 53,43 ± 4,35 53,88 ± 3,34 46,38 ± 2,46 >0,05 

TG (mg/dL) 60,71 ± 7,39 a 55,00 ± 6,14 a 35,13 ± 2,28 b 32,88 ± 3,44 b <0,05 

a,b,c : Aynı satırdaki farklı harfeler istatistiksel olarak anlamlılığı ifade etmektedir. P<0,05 istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edildi. K: Kontrol, GB: Ginkgo biloba, E: Egzersiz, x̄ : Aritmetik ortalama, SH: Ortalama 

standart hata. 

 

 

 Plazma Oksidan-Antioksidan Durumu 

Çizelge 3.5’de görüldüğü üzere, akut yorucu egzersiz veya GB takviyesinin TT, NT 

veya DD seviyelerinde anlamlı bir değişikliğe neden olmadığı belirlendi (P>0,05). 

Plazma NO seviyesinde de gruplar arası fark gözlenmezken (P>0,05), Grup E’de 

ölçülen TOK seviyesinin tüm gruplara göre (P<0,01); OSI değerinin Grup GB ve 

GB+E’ye göre (P<0,01); MDA değerlerinin ise Grup K ve GB’ye göre önemli oranda 

yüksek olduğu belirlendi (P<0,001). En yüksek TAK seviyesi Grup GB’de kaydedildi. 

Bu değer Grup K’da TAK seviyesinden önemli derecede yüksekken, diğer gruplar ile 
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arasında istatistiksel bir fark yoktu (P>0,05). Ayrıca, egzersiz yaptırılan gruplardaki 

(Grup E ve GB+E) SOD aktivitesi, egzersiz yaptırılmayan gruplar (Grup K ve GB)’ 

dakinden önemli oranda yüksekti (P<0,01). 

 

Çizelge 3.5. Ratlarda akut yorucu egzersiz ve ginkgo biloba takviyesinin plazma 

oksidan ve antioksidan parametreler üzerine etkileri (n=8) 
 

Grup K Grup GB Grup E Grup GB+E P 

Parametreler x̄   ± SH x̄   ± SH x̄   ± SH x̄ ± SH değeri 
 

TT (µmol/L) 247,43 ± 93,52 249,43 ± 94,28 225,75 ± 79,81 238,00 ± 84,15 >0,05 

NT (µmol/L) 150,71 ± 56,96 137,17 ± 52,05 101,00 ± 35,71 128,13 ± 45,30 >0,05 

DD (µmol/L) 48,36 ± 18,28 55,85 ± 21,11 62,38 ± 22,05 54,94 ± 19,42 >0,05 

TAK (mmol/L) 1,01 ± 0,38 b 1,20 ± 0,45 a 1,17 ± 0,41 a 1,12 ± 0,39 ab <0,05 

TOK (µmol/L) 10,15 ± 3,84 b 9,14 ± 3,46 b 13,71 ± 4,85 a 8,65 ± 3,06 b <0,01 

OSI 1,01 ± 0,38 ab 0,77 ± 0,29 b 1,17 ± 0,41 a 0,77 ± 0,27 b <0,01 

SOD (U/ml) 138,63 ± 66,20 b 144,71 ± 54,70 b 159,13 ± 56,26 a 161,75 ± 57,19 a <0,01 

MDA (µmol/L) 1,41 ± 0,08 b 0,54 ± 0,16 c 1,91 ± 0,14 a 1,86 ± 0,19 a <0,001 

NO (µmol/L) 19,53 ± 1,23 17,06 ± 1,39 22,02 ± 1,97 20,94 ± 0,87 >0,05 

a,b,c : Aynı satırdaki farklı harfeler istatistiksel olarak anlamlılığı ifade etmektedir. P<0,05 istatistiksel 

oalrak anlamlı kabul edildi. K: Kontrol, GB: Ginkgo biloba, E: Egzersiz, x̄ : Aritmetik ortalama, SH: 

Ortalama standart hata. 

 

 

 

 

 

 Karaciğer Oksidan-Antioksidan Durumu 

Karaciğer dokusunda yapılan analizlere göre oksidatif stres parametrelerinden TAK, 

TOK, OSI ve NO seviyelerinde çalışmadaki kontrol ve deneme grupları arasında 

anlamlı bir fark gözlenmedi (P>0,05). Bununla beraber karaciğer dokusu SOD 

aktivitesi akut yorucu egzersizle Grup K’ya göre önemli oranda azalırken (P<0,05), 

MDA düzeyi arttı (P<0,001). Grup GB+E’de, GB ilavesinin egzersiz sonrası SOD ve 

MDA değerlerinde meydana gelen değişiklikleri düzelterek kontrole benzer seviyeye 

getirdiği gözlendi (Çizelge 3.6). 
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Çizelge 3.6. Ratlarda akut yorucu egzersiz ve ginkgo biloba takviyesinin karaciğer 

oksidan ve antioksidan parametreleri üzerine etkileri (n=8) 
 

Grup K Grup GB Grup E Grup GB+E P 

Parametreler x̄   ± SH x̄   ± SH x̄   ± SH x̄ ± SH değeri 

 

 

mg protein) 

mg protein) 

 

mg protein) 

/ mg protein) 

mg protein) 

a,b,c : Aynı satırdaki farklı harfeler istatistiksel olarak anlamlılığı ifade etmektedir. P<0,05 istatistiksel 

oalrak anlamlı kabul edildi. K: Kontrol, GB: Ginkgo biloba, E: Egzersiz, x̄ : Aritmetik ortalama, SH: 

Ortalama standart hata. 
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TAK (µmol / 
0,042 ± 0,003 0,040 ± 0,005 0,038 ± 0,004 0,043 ± 0,004 >0,05 

TOK (nmol / 
0,356 ± 0,025 

 

0,325 ± 0,017 

 

0,366 ± 0,021 

 

0,394 ± 0,013 

 

>0,05 

OSI 0,866 ± 0,039 0,813 ± 0,024 0,963 ± 0,169 0,916 ± 0,101 >0,05 

SOD (U / 
5,329 ± 0,163 a 5,423 ± 0,025 a 4,601 ± 0,151 b 5,353 ± 0,239 a <0,05 

MDA (nmol 
0,029 ± 0,001 b 

 

0,012 ± 0,001 c 

 

0,038 ± 0,004 a 

 

0,037 ± 0,005 ab 

 

<0,001 

NO (nmol / 
0,458 ± 0,056 

 
0,429 ± 0,028 

 
0,484 ± 0,022 

 
0,462 ± 0,030 

 
>0,05 

 



4. TARTIŞMA ve SONUÇ 

Egzersiz, "fiziksel uygunluğun bir veya daha fazla bileşenini geliştirmek veya 

sürdürmek için yapılan planlı, yapılandırılmış ve tekrarlayan bedensel hareketler" 

olarak tanımlanmaktadır [96]. Egzersize bağlı fizyolojik adaptasyonlar (yani, glikoz 

metabolizmasındaki değişiklikler, dolaşımdaki insülin seviyeleri, mitokondriyal 

biyogenez, anjiyogenez sinyal yolları ve sitokin salınımı) iskelet kası ile sınırlı 

değildir. Egzersizin solunum, kardiyovasküler ve kas-iskelet sistemleri üzerine de 

doğrudan etkileri olduğu bildirilmiştir [97]. Egzersiz çeşitli faydalarından ötürü 

sağlıklı bir yaşam için tavsiye edilmektedir. Ancak, uzun süreli ve düzenli yapılan 

egzersizlerin aksine, ani, düzensiz ve yorucu tarzda yapılan egzersizler homeostatik 

mekanizmalardaki değişikliklere ilaveten, kalp, karaciğer, beyin ve kas gibi çeşitli 

organlarda hasarlara neden olabilmektedir [109,110]. Ginkgo biloba dünyanın en eski 

yaşayan ağaç türlerinden biridir. Özellikle antioksidatif etkilerinden ötürü dünyada 

yaygın olarak kullanılmaktadır. Bununla birlikte, egzersiz sırasında meydana gelen 

hematolojik, biyokimyasal ve oksidatif stres ile ilişkili değişiklikler üzerindeki etkileri 

ile ilgili sınırlı araştırmalar bulunmaktadır. Bu nedenle, mevcut tez çalışmasında, akut 

yorucu koşu bandı egzersizi yaptırılan ratlarda GB’nin hemato-biyokimyasal 

parametreler ile oksidatif stres üzerindeki etkileri incelenmiştir. 

Akut yorucu egzersiz ve GB takviyesinin bazı hematolojik parametreler üzerine etkisi 

incelendiğinde, Çizelge 3.3’te de görüldüğü üzere, çalışmada egzersizin, GB 

takviyesinin veya her ikisinin (GB+E) tüm deney gruplarındaki hayvanların ölçülen 

RBC, PCV, HGB, MCH, MCHC ve PLT değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir değişime neden olmadığı gözlendi. Benzer şekilde Wu ve ark. [100], 24 saatlik bir 

ultramaraton yarışının hemen ardından yapılan ölçümlerde, RBC, HCT, HGB, MCV, 

MCH ve MCHC seviyelerinde istatistiksel bir fark olmadığını göstermişlerdir. İnsan 

ve hayvanlarda yapılan akut egzersizlerden hemen sonra da egzersiz öncesi ile benzer 

seviyelerde RBC [101], PCV [112 ,113] ,HGB [102], MCH [103] ve MCHC [113,114] 

değerleri rapor edilmiştir. Platelet sayısında gözlenen bulgumuz da daha önce yapılan 

birçok egzersiz çalışması [78,112, 113,115] ile uyumlu olmasına rağmen, Wu ve ark. 

[100], 24 saatlik ultramaraton yarışması sonrası PLT’nin yükseldiğini göstermişlerdir. 

Ancak yarışmacılarda herhangi bir koagulopati durumu tespit edilmemesine rağmen 

PLT değerinde meydana gelen bu anlamlı derecede yükselişin açıklanması için ileriki 

çalışmalara ihtiyaç olduğunu belirtmişlerdir. Öte yandan, akut yorucu yüzme egzersizi 
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erkek ratlarda RBC, PCV ve HGB miktarlarını azaltmıştır [114,116]. Ayrıca 

Dzhelebov ve ark. [99] egzersizden hemen sonra yükselen MCV değerinden farklı 

olarak köpeklerde RBC, HGB, MCH ve MCHC değerlerinin azaldığını bildirmiştir. 

Bunun aksine, Koç ve ark. [102] hentbolcuda akut yorucu egzersiz sonrası RBC 

sayılarının arttığını, MCV ve MCH değerlerinin ise azaldığını göstermiştir. Vider ve 

ark. [106] ise yoruluncaya kadar koşturdukları gönüllülerde HGB ve HCT değerlerinin 

yükseldiğini rapor etmişlerdir. Anlamlı olmasa da, mevcut çalışmada egzersiz 

yaptırılan ratlarda RBC, PCV ve HGB seviyeleri biraz arttığı gözlemlendi. Bu 

değerlerin egzersizle artan metabolizmanın oksijen ihtiyacını karşılamak için 

yükselmesi muhtemeldir. Ancak bulgularımız egzersizin MCV değerlerini 

düşürürken, RDW değerini anlamlı bir şekilde yükselttiğini gösterdi. Ortalama alyuvar 

hacmi, GB+E grubunda da GB grubuna kıyasla önemli oranda azalırken, RDW, GB+E 

grubunda GB grubuyla benzer seviyeye düştü. Egzersiz sırasında meydana gelen 

terlemenin yola açabileceği egzersiz kaynaklı demir eksikliği [107] alyuvar çapının 

küçülmesine neden olarak, MCV’nin azalması ve RDW’nin yükselmesinden sorumlu 

olabilse de esas faktörün egzersizle birlikte RBC’de görülen artış olduğu 

düşünülmektedir. Nitekim alyuvar sayısının artması çapının azalarak MCV’nin 

düşmesine neden olabilmektedir [108]. Bununla birlikte yukarıda da bahsedildiği gibi, 

egzersizin kan parametreleri üzerindeki kısa vadeli etkileri hala tartışmalıdır [109], 

bunun muhtemelen canlı türü ve bireysel farklılıklara ilaveten egzersizlerin tipi, 

yoğunluğu ve süresi gibi farklılıklardan kaynaklanabileceği düşünülmektedir. 

Biyokimyasal analizler incelendiğinde, egzersiz yaptırılan ratların karaciğer 

enzimlerinden ALP ve AST aktivitesi yükselirken, ALT aktivitesinde kontrol grubuna 

göre anlamlı bir fark olmadığı belirlendi. Daha önce insan veya hayvanlarda uygulanan 

bazı akut yorucu egzersiz modellerinde de, ALP [111,120] ve AST [109,111,121] 

aktivitelerinde kontrol grubu veya egzersiz öncesi duruma göre önemli oranda artış 

gözlenirken, ALT’nin değişmediği [30,112] bildirilmiştir. Çalışmamızda ALP ve AST 

aktivitelerine ilaveten, istatistiksel olarak anlamlı olmasa da ALT aktivitesinde 

görülen artışın egzersiz kaynaklı karaciğer metabolizmasındaki yükselişle ilişkili 

olabileceği düşünülmektedir. Nitekim akut yorucu egzersizin karaciğer enzimlerini 

etkileyerek hücresel aktivite artışına neden olduğu rapor edilmiştir [100]. Bununla 

birlikte GB+E grubunda ratlara akut yorucu egzersiz yaptırılmadan önce verilen GB 

ekstraktının artan ALP, AST ve ALT değerlerini pozitif kontrol grubu olan Grup GB 
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ile benzer seviyeye düşürdüğü gözlendi. Bu durum GB’nın karaciğer hasarlarına karşı 

koruyucu etkisi ile ilişkili olabilir. Çünkü Zhou ve ark. [112] GB’nin karaciğer 

hastalıkları ile artan ALT ve AST enzim aktivitelerini düşürdüğünü bildirmiştir. Çınar 

ve ark. [113] da metal toksikasyonuna bağlı karaciğer hasarı ile yükselen ALT 

aktivitesini, GB’nın dokudaki dejenerasyon, nekroz, mononükleer hücre infiltrasyonu 

ve kanamayı iyileştirerek, düşürdüğünü göstermişlerdir. Çalışmamızda plazma CK ve 

LDH aktivitelerinde de akut yorucu egzersiz sonrası kontrol grubuna göre anlamlı bir 

artış olduğu görüldü. Alves ve Santos [101] isyan bastırmak için kullanılan polis 

köpeklerinde akut egzersizin CK ve LDH değerlerinde dinlenme durumuna göre 

istatistiksel bir fark olmadığını rapor etseler de, insanlarda yapılan akut yorucu koşu 

egzersizinde [113,123] ve ratlarda yapılan akut yüzme egzersizinde [114] plazma CK 

ve LDH değerlerinin önemli oranda yükseldiği bildirilmiştir. Plazma CK ve LDH 

aktivitelerinin yükselmesi kas hasarının önemli belirteçlerindendir [115]. Bu yüzden 

egzersizle birlikte artan kassal aktivitenin hücre ve dokuda harabiyete yol açarak 

AST’ye ilaveten CK ve LDH aktivitelerinde de artışa neden olduğu düşünülmektedir. 

Buna karşılık Grup GB+E’de uygulanan 100 mg/kg GB ekstraktının artan CK ve LDH 

aktivitelerini pozitif kontrolle benzer seviyeye indirdi. Bu bulgumuz Wang ve ark. 

[116]’ın, ratlarda miyokardiyal iskemiye bağlı yükselen AST, CK ve LDH 

aktivitelerinin 200 mg/kg GB uygulaması ile azaldığını rapor ettikleri çalışma ile 

oldukça uyumludur. Yapar ve ark. [117] 50 ve 150 mg/kg oral GB uygulamasının 

ratlarda uranyum kaynaklı karaciğer hasarını azaltarak plazma ALT ve AST 

seviyelerini düşürdüğünü göstermiştir. Çalışmamızda da görülen biyokimyasal 

parametrelerdeki iyileşme GB’nin iyi tanımlanmış antioksidatif etkisine bağlı doku 

hasarlarını düzeltmesiyle ilişkili olabilir. Nitekim daha önce yapılan bazı çalışmalar 

da GB’nın oksidan parametrelerin etkisini düşürüp, antioksidanların aktiviteleri 

yükselterek iskelet kası [118], beyin [119], kalp [120], karaciğer ve böbrek [121] gibi 

bazı organların doku hasarını önlediği ortaya konmuştur. Çalışmamızda uygulanan 

akut yorucu egzersiz sonrası Grup E’nin ALB, TP ve TK seviyelerinde diğer gruplara 

nazaran anlamlı bir fark gözlenmezken, GLU ve TG seviyelerinin Grup K ve GB’ye 

göre önemli oranda azaldığı belirlendi. Tüm deney gruplarında ölçülen plazma tokluk 

GLU ve TG seviyelerinin ise diyabet sınırlarının altında olduğu belirlendi [122]. Daha 

önce yapılan bazı çalışmalarda da akut yorucu egzersizin insanlarda [100] ve 

köpeklerde [101] ALB, TP veya TK değerlerini etkilemediğini rapor edilmiştir. Öte 

yandan, benzer tipteki egzersiz insanlarda TK seviyesinin yükselmesine neden olurken 
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[110], ratlarda düşmesine neden olmuştur [30]. Yine bazı çalışmalarda plazma GLU 

seviyesinin akut yorucu egzersizle değişmediği bildirilirken [30,109], TG seviyesinin 

azaldığını [30,111] veya değişmediğini [110] rapor eden çalışmalar da bulunmaktadır. 

Oysa mevcut çalışmamızda egzersiz gruplarındaki hayvanların GLU ve TG seviyeleri 

Grup K ve GB’ye göre anlamlı derecede azalmıştır. Egzersizle birlikte aktifleşen kasın 

artan enerji ihtiyacını karşılamak için, egzersizin insülinin etkisini/duyarlılığını artırıcı 

etksine bağlı olarak GLU’un kandan kas dokusuna geçişi hızlanmaktadır [123]. 

Egzersiz süresi uzadıkça gerekli olan enerji sağlamak için yağlar da kullanılmaya 

başlanmaktadır [124]. Dolayısıyla Grup E’de plazma GLU ve TG seviyesinin düşük 

olmasının sebebi muhtemelen artan kas aktivitesine bağla ortaya çıkan enerji açığını 

kapatmak için bu maddelerin kandan dokuya geçmiş olmaları olabilir. Öte yandan, 

kontrol grubuna göre GLU ve TG seviyesi düşük olan Grup GB+E’de GB ilavesinin 

düzeltici bir etki sergileyemediği belirlendi. Al-Attar [125] da farelere uyguladığı 

GB’nın ALB, TP, TK ve TG seviyesinde anlamlı bir değişikliğe neden olmadığını 

belirtmiştir. Yine ratların plazma ALB, TP ve TK seviyelerinde meydana gelen florid 

kaynaklı değişikliklerin 50 ve 100 mg/kg GB ilavesi ile düzelmediğini rapor edilmiştir 

[126]. Bu verilerden GB’nın karbonhirat, yağ ve protein metabolizması üzerine 

etkisinin zayıf olduğu anlaşılmaktadır. 

Bir karbon atomuna bir hidrojen ve bir sülfür grubunun bağlanmasıyla meydana gelen 

tiyoller plazmada tiyol havuzu şeklinde bulunup, plazma albumin ve protein tiyolleri 

ile düşük molekül ağırlıklı GSH, sistein ve homosistein moleküllerinden oluşmaktadır 

[127]. Plazmada enzimatik olmayan antioksidanlar olarak görev alan tiyoller 

oksidanlar tarafından oksidasyona uğrayarak disülfite dönüşmektedir. Geri dönüşümlü 

olarak gerçekleşen bu reaksiyonda disülfit daha sonra indirgenerek tekrar tiyollere 

dönüşmektedir. Bu yüzden ikisi arasında dinamik bir tiyol-disülfit dengesi 

bulunmaktadır. Tiyol ve disülfit oranının belirlenmesi biyojik sistemlerdeki eksojen 

ve endojen kaynaklı oksidatif stres durumu hakkında bilgi verebilmektedir [128]. 

Egzersiz düzenli yapıldığında sağlık açısından faydalı olduğu kadar, düzensiz/bilinçsiz 

yapıldığında birtakım problemlere de yol açabilmektedir. Oksidatif stres bu 

probemlerden birisidir. Daha önce yapılan bazı çalışmalarda akut yorucu egersizin 

plazma ve çeşitli vücut dokularında oksidatif hasara neden olduğu rapor edilmiştir 

[136–139]. Çalışmamızda yeni bir oksidatif stres indikatörü olarak kullanılan 

tiyol/disülfit dengesinin ölçülmesi ile yapılan analizlere göre en yüksek total tiyol (TT) 
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seviyesi Grup GB’de, native tiyol (NT) seviyesi Grup K’da gözlenirken, her ikisinin 

de en düşük seviyesi Grup E’ de kaydedildi. Egzersiz grubu aynı zamanda en yüksek 

DD seviyesinin gözlendiği grup oldu. Ancak, TT, NT ve DD seviyerlerinde gruplar 

arasında rakamsal bir fark gözlense de bu fark istatistiksel olarak üçü için de anlamlı 

değildi (P>0,05). Kayacan ve ark. [129] ratlara uyguladıkları 10 haftalık egzersiz 

modelinde, haftada 5 gün boyunca yaptırılan 5 dk’lık 2m/dk, 5 dk’lık 5 m/dk ve 

sonrasında 20 dk’lık 8 m/dk’lık egzersizin, kontrol ve egzersiz gruplarının TT ve NT 

seviyeleri arasında anlamlı bir farka neden olmazken, DD seviyesini önemli oranda 

düşürdüğünü bildirmişlerdir. Kayacan ve ark. [130] ratlarda uyguladıkları başka bir 

çalışmada da düşük, orta ve yüksek yoğunluklu egzersizin NT seviyesinde kontrol 

grubuna göre anlamlı bir farka neden olmazken, yalnızca orta yoğunluklu egzersiz 

grubunda kontrol grubuna göre TT seviyesinin önemli oranda azaldığı, DD seviyesinin 

ise arttığı rapor edilmiştir. Öte yandan obez bireylerle yapılan bir çalışmada, 5 

gün/hafta şeklinde 12 hafta süren 60 dk’lık yürüyüş egzerisizinin TT, NT ve DD 

seviyelerinde egzersiz öncesine göre anlamlı bir değişikliğin olmadığı bildirilmiştir 

[131] . Çok yeni ve güncel bir metot olan tiyol/disülfit dengesinin egzersizdeki değişim 

durumuyla ilgili çalışmalar oldukça sınırlıdır. Mevcut çalışmalar ise çelişkili raporlar 

sunmaktadır. Orta yoğunluklu kronik egzersizin tiyol/disülfit dengesi açısından 

oksidatif stresi azalttığı bildirilirken [130], akut egzerisizin oksidatif stres yanıtını 

yoğunlaştırdığı belirtilmiştir [132]. Çalışmamızda, radikal aracılı protein 

oksidasyonunun en erken belirteci olan disülfit seviyesi başta olmak üzere, plazma 

albumin ve protein tiyollerinden oluşan TT ve NT seviyelerinde meydana gelen 

değişiklikler hem kontrol grubuna hem de diğer gruplara göre anlamlı değildi. Buradan 

uygulanan akut yorucu egzersizin protein oksidasyonuna neden olmadığı bu yüzden 

de tiyol/disülfit dengesinin etkilenmediği anlaşılmaktadır. Nitekim plazma 

biyokimyasal parametreleri arasında GLU ve TG önemli oranda azalırken, ALB ve TP 

etkilenmemiştir (Çizelge 3.4). 

Vücutta başta enerji metabolizması olmak üzere, kalsiyum homeostazı, lipit 

biyosentezi ve apopitoz gibi çok sayıda hücresel fonksiyon için gerekli olan enerji, 

hücre içi önemli organellerden biri olan mitokondri içinde meydana gelen oksidatif 

fosforilasyon yoluyla üretilmektedir. Burada oksijen tüketimi ile enerji üretimi 

sağlanırken aynı zamanda hücrelerin fizyolojik metabolizmalarının bir sonucu olarak 

reaktif  oksijen  türleri  (ROS)  de  açığa  çıkmaktadır  ki  bu  hücresel  homeostazın 
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korunmasında da temel bir gerekliliktir. Mitokondriyal solunum zinciri ile ilişkili 

elektron taşınması, dinlenme sırasında ve ayrıca egzersiz sırasında ROS üretimine yol 

açan ana süreç olarak kabul edilmektedir [133]. Bununla birlikte, canlı vücudu, SOD, 

KAT, GSH ve GPx gibi, oksidanların etkisini dengelemeye yarayan çeşitli 

antioksidanlarla donatılmıştır. Sağlıklı bir vücutta bu iki sistem arasında bir denge 

bulunmaktadır. Serbest radikal üretimi ve detoksifikasyon (antioksidan sistem) 

arasında bir dengesizlik meydana geldiğinde, ROS üretimi antioksidan savunmayı 

baskılayabilmekte, bu da oksidatif stres adı verilen zararlı bir durumun oluşmasına ve 

genel olarak hücresel fonksiyonların bozulmasına neden olmaktadır [146,147] hücre 

membran lipitlerinin peroksidasyonu da hücre ve dokularda oksidatif hasara neden 

olmaktadır [136]. Ayrıca, aynı zamanda radikal molekülü olarak da adlandırılan NO, 

serbest radikallerin aksine, düşük konsantrasyonlarda birçok önemli hücresel 

fonksiyonda görev alırken yüksek konsantrasyonlarda zararlı etkiler ortaya 

koymaktadır [137]. 

Egzersiz dinlenme durumuna göre vücutta ve özellikle kaslarda oksijen tüketimini 

artırdığı gibi yorucu egzersiz bu durumu daha da artırarak hücre içi oksidan- 

antioksidan homeostazının bozulmasına neden olabilmektedir. Reaktif oksijen türleri, 

antioksidan vitamin ve GSH rezervinin azalması ve oksidatif hasara karşı doku 

duyarlılığının artması gibi hücresel antioksidan savunma sistemi için ciddi bir tehdit 

oluşturmaktadır. Reaktif oksijen türlerinin egzersize bağlı doku hasarında önemli bir 

rol oynayabileceği 1970'lerin sonlarında ortaya konmuştur. Ağır egzersiz sonrasında 

gözlenen hücre, doku veya organ düzeyindeki bozuklukların çoğunun ROS oluşumuna 

bağlanabileceği artık yaygın olarak kabul edilmektedir [138]. Karaciğer vücut 

metabolizmasında görev alan ana organlardan biri olduğu için kan dolaşımı yoluyla 

kalp, iskelet kasları ve böbrek gibi diğer organlarda oluşan zararlı metabolik 

ürünlerden dolaylı olarak etkilenebilmektedir. Egzersiz de karaciğerde farklı 

mekanizmalar yolu ile oksidatif strese neden olabilmektedir [139] 

Yorucu egzersizin, oksidatif stresi indüklediği bilinmektedir [139]. Koşu bandı 

eğiminin %0-20 arasında, hızın ise 18-35 m/dk arasında değiştiği daha önceki bazı 

egzersiz çalışmalarında, akut yorucu egzersizin ratlarda serum [140], böbrek [141] ve 

karaciğer [139,140] MDA düzeylerinde kontrol grubuna göre anlamlı derece artış 

olduğu gösterilmiştir. Buna karşılık Gül ve ark. [142], %10 eğimle 35 m/dk hızda 

uyguladıkları  akut  yorucu  egzersiz  protokolünün,  ratların  kalp  MDA  düzeyinde 
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anlamlı bir değişikliğe neden olmadığını rapor etmişlerdir. Benzer şekilde, beynin 

hipokampus, prefrontal korteks ve striatum bölgeleri [143] ile plazma [144] 

tyobarbitürik asit reaktif maddeleri (TBARS) seviyesinde akut yorucu koşu egzersizi 

ile kontrol grubuna göre istatistiksel bir fark oluşmadığı gözlenmiştir. 

Yorucu egzersiz, oksidatif stres ve antioksidan savunma sisteminin koruyucu 

kapasitesi arasındaki ilişkinin araştırıldığı bir çalışmada [106], insanlarda egzersizden 

hemen sonra TAK, MDA düzeyi ve KAT aktivitesinin arttığı, buna karşılık alyuvar 

GPx veya SOD aktivitelerinde egzersiz ile anlamlı bir değişiklik olmadığı ortaya 

konulmuştur. Taysi ve ark. [64] da %10 eğimle 20 m/dk hızda başlayarak koşunun 

kademeli bir şekilde 35 m/dk hıza ulaştıktan sonra hayvanlar tükenene kadar 

uyguladıkları akut yorucu egzersizin, antrenmansız ratlarda karaciğer MDA düzeyini 

önemli oranda artırdığını, bununla beraber antioksidan sistemlerden GST, GR, SOD, 

KAT ve enzimatik olmayan süperoksit çöpçü etkinliğinde (NSSA) egzersizin anlamlı 

bir değişikliğe neden olmazken, GPx aktivitesi ve toplam (enzimatik ve enzimatik 

olmayan) süperoksit çöpçü etkinliğini (TSSA) azalttığını belirtmişlerdir. Ratların 26- 

27 m/dk hızla tükenene kadar koşturuldukları bir çalışmada [63], karaciğer MDA 

düzeyinin önemli derecede yükseldiği bildirilmiştir. Aynı çalışmada, egzersizin kalp 

dokusunda GSH aktivitesini artırırken, iskelet kası ve karaciğer dokusundaki PC 

seviyesini ise etkilemediği rapor edilmiştir. Pala ve ark. [71] %0 eğim 30 m/dk hızla 

yoruluncaya kadar koşturulan ratların serum, karaciğer ve kas dokusundaki MDA 

seviyesinin kontrol grubuna göre daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Yine 30 m/dk 

hızla yoruluncaya kadar akut egzersiz protokolü uygulanan ratlarda plazma MDA 

düzeyinin kontrol grubu ile karşılaştırıldığında akut egzersiz gruplarında daha yüksek 

çıktığı, SOD ve GPx aktivitelerinin daha düşük çıktığı belirtilmiştir. Bu çalışmada, 

akut yorucu egzersiz protokolü, dokularda özellikle iskelet kaslarında artan ROS 

üretimi nedeniyle SOD ve GPx aktivitesinde bir azalmaya neden olmuş olabileceği ve 

bu azalışın, aşırı oksidatif stres kaynaklı enzim inaktivasyonundan kaynaklanabileceği 

ileri sürülmüştür [145]. 

Çalışmamızda da ratlara uygulanan akut yorucu egzersiz ile, daha önce yapılan bazı 

çalışmaların [30,139,160] bulgularına uyumlu olarak plazma MDA düzeyinin, diğer 

bazı çalışmaların [30, 139, 140] bulgularına uyumlu olarak da karaciğer MDA 

düzeyinin arttığı görüldü. Karaciğerde MDA düzeyinin artışı, hem egzersiz hem de 

egzersize  bağlı  yorgunluğun,  vücudun  karaciğer  dokularında  serbest   radikallerin 

42 



artmasına ve karaciğer hücrelerinin zarar görmesine neden olabileceğini [153, 157] 

akla getirmektedir. 

Bununla birlikte, mevcut çalışmamızda akut yorucu egzersiz ile ratlarda plazma TAK, 

TOK, OSI düzeyleri ve SOD aktivitesinin artarken, karaciğerde TAK seviyesinin 

değişmediği ve SOD aktivitesinin azaldığı gözlendi. Bu durum artan enerji ihtiyacını 

karşılamak için kullanılan oksijenle birlikte açığa çıkan süperoksit anyonlarının hücre 

membran lipitlerine saldırmasıyla ilişkili olabilir. Ancak TOK ve OSI’nın plazmadan 

farklı olarak karaciğerde egzersiz durumundan etkilenmemesinin oksijen taşınmasında 

aktif rol alan alyuvarlarla ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Nitekim oksijen 

taşırken otooksidasyona uğrayan protein hemoglobin, alyuvarlardaki ana ROS kaynağı 

olarak görülmekte [147] ve alyuvarlarda bol miktarda bulunan HGB’nin az miktarda 

otooksidasyonu bile büyük miktarda ROS üretebilmektedir. Yine kan hücrelerinden 

nötrofil lökositlerin zarlarında bulunan nikotinamid adenin dinükleotid fosfat 

(NADPH) oksidazın aktivasyonu yoluyla da O2– üretilmekte ve bunun artışı oksidatif 

strese neden olabilmektedir [148]. 

Öte yandan, 15 m/dk hız ve %15 eğimle 60 dk koşturulan ratların böbrekle ilişkili 

MDA düzeyleri azalmış ve SOD aktiviteleri artmışken [149], %10 eğimli koşu 

bandında 18 m/dk hızla başlayan ve kademeli olarak 30 m/dk hıza yükseltilerek 

tükenene kadar koşturulan ratlarda böbrek MDA düzeyinin artmasına karşılık, SOD, 

NO ve NOS aktivitelerinde önemli düşüş gözlendiği rapor edilmiştir [141]. Gül ve ark. 

[150] da %10 eğimle 35 m/dk hızda uyguladıkları ratların kalp dokusu MDA düzeyi 

ile GST ve KAT aktivitesinde anlamlı bir değişik olmazken, SOD, GPx ve GR 

aktivitesinde azalma olduğunu bildirmişlerdir. 

Egzersizin oksidatif strese etkisini belirlemek amaçlı yapılan çalışmalarda birbirleriyle 

çelişir farklı sonuçlar elde edilmiş ve egzersiz tipi, şiddeti, süresi, egzersiz programı 

gibi pek çok faktörün sonuçları etkileyebildiği ileri sürülmüştür [65]. Örneğin, 

Kawamura ve ark. [151] farklı yoğunluklardaki yorucu egzersizlerin rat plazmasında 

oksidatif stres belirteçleri üzerindeki etkilerini incelemek için ratları, kontrol, düşük 

yoğunluklu egzersiz (LE), yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz (HE) ve artımlı egzersiz 

(IE) olmak üzere 4 gruba ayırmışlardır. Daha sonra LE grubunu %6 koşu bandında 20 

m/dk hızla; HE grubunu, %0 eğimli koşu bandında 60 sn'lik dinlenme ve 30 sn’lik 

koşu periyotları ile 40 m/dk hızla ve IE grubunu da %6 eğimli koşu bandında 15 m/dk 
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hızla başlayıp, üc grubu da tükenene kadar koşturmuşlardır. Sonuç olarak, bu 

araştırmacılar, iskelet kasında gruplar arası anlamlı bir fark oluşturmayan TBARS 

seviyesinin, plazmada kontrol grubuna göre sadece HE grubunda daha yüksek 

olduğunu bildirmişlerdir. Plazma TAK seviyesi de yalnızca IE grubunda kontrol 

grubuna göre önemli derecede yüksek bulunurken, iskelet kasındaki TAK seviyesi ile 

KAT ve GPx aktivitelerinde gruplar arasında anlamlı bir fark olmadığını rapor 

etmişlerdir. İskelet kası SOD aktivitesinin de üç egzersiz grubundan yalnızda HE 

grubunda kontrole göre önemli oranda yüksek bulunduğu belirtilmiştir. 

Araştırmacılar, iskelet kasına karşılık plazmada yüksek bulunan TBARS’ın, egzersiz 

esnasındaki diğer dokularda da üretilen ROS’un plazma oksidatif stres belirteçlerine 

katkıda buluşmuş olmasıyla ilişkili olabileceğini bildirimleridir. Nikoliadis ve ark. 

[152] da organlar arası dolaşımdaki kan akımında bulunan vasküler endotelyal 

hücreler ve vasküler düz kas hücrelerinin ROS üretiminde rol oynadığı öne 

sürülmüştür. Nitekim çalışmamızda da egzersiz grubunda bulunan ratların karaciğer 

TOK ve OSI seviyesinde kontrole göre anlamlı bir fark gözlenmezken, plazma TOK 

ve OSI seviyesinin önemli oranda yüksek olduğu belirlendi. 

Korivi ve ark. [153] 10 hafta boyunca vücut ağırlığının %3’ü kadar ağırlık yüklenip 

10-15 dk yüzme antrenmanı yaptırılan ratlarda lipit peroksidasyonun ve NO 

düzeylerinin egzersiz performansından sonra anlamlı olarak yükselirken, karaciğer 

SOD ve KAT aktivitesinin önemli ölçüde azaldığını rapor etmişlerdir. Araştırmacılar 

ayrıca artan NO seviyelerinin, karaciğerde yorucu egzersiz kaynaklı doku hasarını 

doğruladığı bildirilmişlerdir. 

Düşük seviyelerde vücuttaki fizyolojik süreçler için gerekli olan NO, yüksek 

konsantrasyonlarda zararlı sonuçlar doğurabilmektedir. Yüksek seviyelerde NO, O2− 

ile reaksiyona girerek lipitlere ve proteinlere saldırmaktadır. Ayrıca dokulara hasar 

verebilen güçlü bir oksidan olan peroksinitrite (ONOO−) de katkıda bulunmaktadır 

[154]. Egzersize bağlı artan NO seviyeleri daha önce yapılan çalışmalarda 

belirlenmiştir [165,167]. Yoruluncaya kadar 20 m/dk ve %0 eğimde, ortalama yaklaşık 

1 saat koşturulan ratlarda plazma nitrit düzeylerinin önemli ölçüde arttığı bildirilmiştir 

[155]. Ratların vücut ağırlıklarının %5’i kadar ağırlık bağlanarak 3 saat 

yüzdürülmesiyle oluşturulan akut yorucu egzersiz modelinde de kalp kası dokusunda 

ROS birikiminin ve nitratif stresin yükseldiği, aynı zamanda GR, SOD ve eNOS 

enzimlerinin  gen  ekspresyonlarında da  artış  olduğu  rapor  edilmiştir  [156]. Ancak 
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mevcut çalışmada plazma ve karaciğer NO seviyelerinde gruplar arası anlamlı bir fark 

gözlenmedi. Poveda ve ark. [157] da atletlerin NO seviyelerinde egzersiz öncesi 

seviyeye göre önemli bir değişiklik olmadığını bildirmişlerdir. Egzersiz sırasındaki 

NO seviyesindeki değişikliklerin plazma ve karaciğerden ziyade iskelet kasında 

meydana geldiği ve bunun kas aktivitesine bağlı artan kan dolaşımı ile oksijen ve 

glikoz tüketimi ilişkili olabileceği ifade edilmektedir [107]. Bu yüzden plazma ve 

karaciğer dokusunda ölçülen NO seviyelerinde gruplara arası bir fark gözlenmediği 

düşünülmektedir. 

Ginkgo biloba, içerdiği yüksek konsantrasyonlu flavonoid glikozitleri ve terpen 

laktonları sayesinde birçok faydalı terapotik etkiye sahiptir. Kuru yaprak özütü ve bu 

özütün ilaç formu olan EGb761 dünyada da yaygın bir şekilde kullanılmaktadır 

[161,162]. Ginkgo biloba ya doğrudan serbest radikalleri temizleyerek ya da dolaylı 

olarak serbest radikal oluşumunu engelleyerek antioksidan etki göstermektedir. 

Ginkgo’nun yaprak özütü, peroksil radikali, hidroksil radikali, NO ve süperoksit 

anyonu ayrıca H2O2 gibi reaktif oksijen ve nitrojen türlerini temizleyebilmektedir 

[100,162]. 

Yallapragada ve Velega [160] tarafından yapılan bir çalışmada, asetik asit ile beyin 

hasarı oluşturulan ratların hemen tüm beyin bölgelerinde belirgin bir şekilde artan 

ROS miktarının, 50 mg/kg GB uygulaması ile kısmen, 100 mg/kg GB uygulaması ile 

neredeyse tamamen kontrol grubu ile benzer seviyeye geldiği rapor edilmiştir. Dişi 

ratların yaşlanma ile beyin dokularında artan MDA düzeyinin de 100 mg/kg GB 

uygulaması ile anlamlı bir şekilde azaldığı bildirilmiştir [145]. Chávez-Morales ve 

ark. [161] da karbon tetraklorür ile karaciğer hasarı oluşturdukları ratlarda 5 gün 

boyunca intragastrik kanül ile verilen 4 mg/kg GB’nin karaciğer MDA düzeyindeki 

artışı ve ALB konsantrasyonundaki azalmayı kısmen önlediğini rapor etmişlerdir. Öte 

yandan haftada 5 gün 9 hafta boyunca 0.5 mL/kg uygulanan GB karaciğer hasarlı 

ratların SOD aktivitesinde [125] veya yine haftada 5 gün 8 hafta boyunca uygulanan 

40 mg/kg GB’nin SOD ve KAT aktivitesinde kontrol grubuna göre anlamlı bir fark 

oluşturmadığı bildirilmiştir [162]. 

Mevcut tez çalışmasında ise, GB+E grubunda haftada 5 gün 4 hafta boyunca 

intragastrik yolla uygulanan 100 mg/kg GB’nın, plazma TOK ve OSI düzeylerini Grup 

GB ile benzer seviyeye düşürdüğü, karaciğer MDA seviyesinde ise kısmi azalmaya 
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neden olduğu belirlendi. Yalnızca GB uygulanan grupta ise hem plazma hem de 

karaciğer MDA düzeyi kontrol ve diğer gruplara göre anlamlı derece azaldı. Ayrıca 

egzersizle birlikte azalan karaciğer SOD aktivitesinin GB+E grubunda anlamlı bir 

şekilde tekrar yükseldiği gözlendi. Benzer şekilde Bing ve Zhaobao [163] farelerde 4 

haftalık egzersiz uygulamasının karaciğer MDA düzeyi ve SOD aktivitesinin kontrol 

grubuna göre önemli oranda yükseldiğini bildirmişlerdir. Bununla birlikte, farelere 

oral yolla uygulanan 100 mg/kg GB de karaciğer SOD aktivitesini artırırken, MDA 

düzeyini azaltmıştır. Araştırmacılar bu durumu yoğun egzersizin serbest radikal 

üretimi artırırken, antioksidan sistemlerle arasındaki dengenin bozularak oksidatif 

stresi tetiklemiş olabileceği, buna karşılık egzersize karşı pozitif adaptasyonla SOD 

aktivitesinin yükselmiş olabileceğini ileri sürmüşlerdir. Ayrıca GB uygulamasının da 

artan MDA düzeyini düşürürken SOD aktivitesini yükseltmesi, GB’nın karaciğer 

hücre membran bütünlüğünü koruyarak normal fizyolojik fonksiyonlarının 

korunmasına katkı sağladığını ve antioksidan enzim aktivitelerini artırdığını ifade 

etmişlerdir. Şener ve ark. da [164] GB’nın karaciğer hasarındaki koruyucu etkisinin 

muhtemelen nötrofil infiltrasyonunu ve lipit peroksidasyonunu inhibe etmesi, 

dolayısıyla dokudaki oksidan ve antioksidan durumunun iyileşmesini sağlamasıyla 

ilişkili olduğunu bildirmişlerdir. Akut bir yorucu egzersiz uygulaması sadece serbest 

radikal üretimini artırmakla kalmaz [165] aynı zamanda antioksidan sisteminde 

bozabilmektedir [166] bu da karaciğerin yüksek miktarda radikal tamponlama 

kapasitesini şiddetlendirmektedir [153]. Mevcut çalışmamamızla da uyumlu olan bu 

bulgular egzersizle birlikte GB’nin karaciğerin serbest radikal tamponlama sistemini 

güçlendirebileceğini göstermektedir. Plazma oksidan-antioksidan parametrelerinde de 

gözlenen iyileşme GB’nın egzersize bağlı oluşabilecek oksidatif stresin azaltılmasına 

katkı sağlayabileceğini göstermektedir. 

Sonuç olarak, son yıllarda artarak benimsenen hareketsiz yaşam tarzının ortaya 

çıkardığı akut ve kronik hastalıklardan korunabilmek ve daha sağlıklı bir hayat 

sürebilmek için egzersiz yapılması tavsiye edilmektedir. Ancak orta şiddette ve 

düzenli yapıldığında birçok faydaları olan egzersiz, düzensiz, ani, şiddetli ve tüketici 

tarzda yapıldığında oksidatif stres başta olmak üzere bir takım sağlık sorunlarına yol 

açabilmektedir. Egzersizin bu olası hasarlarını önleyebilmek adına çeşitli antioksidan 

takviyelerin kullanımı da tavsiye edilmektedir. Bu yüzden mevcut çalışmada ratlarda 

uygulanan   akut   yorucu   egzersiz   ve   GB   uygulamasının   hem   hematolojik  ve 
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biyokimyasal parametreler hem de oksidatif stres üzerine etkileri araştırıldı. 

Çalışmadan elde edilen bulgular, ratlarda akut yorucu egzersiz kaynaklı bazı 

hematolojik ve biyokimyasal parametrelerdeki değişikliklerin yanı sıra doku hasarı 

veya oksidatif strese neden olan değişikliklerin, egzersiz öncesi süreçte uygulanan GB 

ilavesi ile düzeldiği belirlendi. Dolayısıyla GB takviyesinin egzersize bağlı 

oluşabilecek hasarların önlenmesi veya azaltılması adına alternatif bir eksojen 

antioksidan kaynağı olarak kullanılabileceği düşünülmektedir. 
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