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Gecikmiş Kas Ağrısı ve Oluşum Mekanizmaları:
Oksidatif Stres ile İlişkisi

ÖÖZZEETT  Gecikmiş kas ağrısı (GKA) ilk kez 1902 yılında Hough tarafından tanımlanmıştır. Hough,
GKA’yı daha önce düzenli antrenman yapmayan bireylerin ilk kez antrenman yaptıklarında, an-
trenmandan 8-10 saat sonra kaslarında hissetmeye başladıkları bir rahatsızlık olarak tanımlamış ve
bunun sadece yorgunluk ile ilişkili olamayacağını vurgulamıştır. Bunun üzerine GKA’ya ilgi ve ko-
nuya ilişkin araştırma sayısı artmıştır. Fakat GKA’nın oluşum mekanizması tam olarak açıklana-
mamıştır. Oksidatif stres hasarının kas kasılma aktivitelerinin ardından arttığı ve kas hasarına neden
olduğu bilinmektedir. Oksidatif stresin sebep olduğu bu kas hasarı ile GKA arasında bir bağlantı
olduğu düşünülmektedir. Ancak, artan oksidatif stresin GKA oluşumuna etkisinin olup olmadığı
tam olarak açıklanmamıştır. Literatür incelendiğinde, yapılan sınırlı sayıdaki araştırmada oksidatif
stresin GKA ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bundan dolayı bu çalışma, GKA ile oksidatif stres dü-
zeyi arasındaki ilişkiyi inceleyen ve olası mekanizmayı açıklamaya çalışan araştırmalar ile sınır-
landırılmıştır. Bunun için; GKA tanımlanmış, ardından GKA oluşum mekanizmaları açıklanmıştır.
Oksidatif stres kavramı tanımlandıktan sonra, GKA ve oksidatif stres arasındaki ilişkiyi inceleyen
araştırmalar sunulmuştur. Oksidatif stres hasarının kas hasarına neden olan ve bu durumu hücre-
sel seviyede açıklayabilen en olası mekanizma olduğu vurgulanmıştır. Serbest radikallerin hücre
içi sinyal molekülleri olarak görev yaptığı ve kasta egzersize adaptasyonu sağlayan molekülleri uyar-
dığı gösterilmiştir. Bunun yanı sıra, eksantrik aktivitelerin tekrar tekrar yapılmasının ardından GKA
oluşumunun azaldığı gösterilmiştir. Ayrıca, antioksidan kullanımının GKA’yı azalttığı ve oluşu-
munu geciktirdiği kaydedilmiştir. 
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AABBSSTTRRAACCTT  Delayed onset muscle soreness (DOMS) was defined for the first time by Hough in
1902. Hough stated that DOMS is a kind of disturbance felt in muscles after 8-10 hours following
the exercise performed for the first time in untrained people and emphasized that this could not only
be associated with fatigue. Thereon, the DOMS of interest and number of studies on the subjects
increased. However, the formation mechanism of DOMS is not disclosed in full. It is well known
that oxidative stress increases after the muscle contractile activities and induces muscle damage. It
is considered to be a connection between the muscle damage induced by oxidative stress and DOMS.
But it is not clear whether the increased oxidative stress effect DOMS formation or not. Limited
number of studies focused on this topic showed that oxidative stress was related to DOMS. Hence,
this review is limited with the studies tried to explain possible mechanism and examined the rela-
tionship between oxidative stress and DOMS. For this, DOMS was defined and formation mecha-
nisms of DOMS were explained. After the definition of oxidative stress the research examined the
relationship between DOMS and oxidative stress were presented. It has been demonstrated that
oxidative stress damage causes muscle damage and this is the most probable mechanism to ex-
plain the DOMS in cellular level. The studies showed that free radicals act as intracellular sig-
naling molecules and stimulate the molecules that provide muscle adaptation to exercise. It has
been reported that the DOMS formation is decreased after eccentric activities performed repeatedly.
Additionally, it has been shown that the use of antioxidant supplementation decreases DOMS and
delays the DOMS formation.

KKeeyy  WWoorrddss::  Delayed onset muscle soreness; oxidative stress; exercise; antioxidants
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as ağrısı, genellikle bireylerin alışık olma-
dıkları egzersizlerin ardından karşılaştıkları
bir durumdur;1 akut ve gecikmiş olmak

üzere iki evrede incelenebilmektedir. Akut kas
ağrısı, üretilen metabolik atıkların birikmesi ile
yorgunluğun son safhasında meydana gelirken, ge-
cikmiş kas ağrısı/”delayed onset muscle soreness”
(GKA/DOMS) egzersiz tamamlandıktan saatler
sonra meydana gelmektedir.2 Sporcular, sezon ara-
sında dinlenmenin ardından antrenmanlara geri
döndüklerinde ya da antrenman sezonunun her-
hangi bir döneminde farklı karakterdeki yoğun an-
trenmanları uyguladıklarında genellikle GKA
sendromuna maruz kalmaktadırlar.3 GKA genel-
likle şiddetli ve alışılmamış, özellikle kas boyunun
uzadığı (eksantrik) egzersizlerin ardından meydana
gelmekte ve egzersizden 24 saat sonra hissedil-
mektedir.4 Egzersizden sonra 24 ve 48. saatlerde ya-
pılan ölçümlerde ağrı şiddetinin zirve seviyesine
ulaştığı gösterilmiştir.3 GKA hareket eklem ge-
nişliğini, kas aktivitesini ve zirve tork (kuvvet)
üretimini azaltarak performansı olumsuz yönde et-
kilemektedir.2

GKA sendromunu açıklayan birden fazla me-
kanizma vardır. Yaklaşık yüz yıldır alışılmamış,
özellikle kas boyunun uzadığı egzersizlerin ardın-
dan gecikmiş kas ağrısının oluştuğu bilinen bir ger-
çek olmasına rağmen, hangi mekanizmanın (ya da
mekanizmaların) GKA sendromunda etkili olduğu
netlik kazanmamıştır.3 Son zamanlarda egzersizin
yol açtığı serbest radikal (SR) ve oksidatif stres ha-
sarının, kas hasarına neden olan ve bu durumu
hücresel seviyede açıklayabilen en olası meka-
nizma olduğu vurgulanmaktadır.3,5 Egzersiz sıra-
sında aktif olan kas dokuda SR üretiminin arttığı ve
bunun da kas ağrısına neden olduğunu gösteren
araştırmalar her geçen gün artmaktadır.6 SR’lerin
kas ağrısına neden olduğunu gösteren en temel
kanıtlar, dış kaynaklı antioksidan (C vitamini, E
vitamini vb.) ilavesinin kas ağrısını ve kas yor-
gunluğunu azalttığını gösteren araştırma bulgula-
rıdır.7-10

Bundan dolayı bu çalışmada, GKA ile oksidatif
stres düzeyi arasındaki ilişkiyi inceleyen ve olası
mekanizmayı açıklamaya çalışan araştırmalar ince-
lenmiştir. 

Bu çalışmada, literatür araştırması iki bilgisa-
yar veri tabanı (Pubmed ve Google Scholar) kulla-
nılarak, biyomedikal ve spor odaklı dergilerde
Kasım 2015 tarihine kadar yayımlanmış çalışmalar
incelenerek yapılmıştır. Kullanılan anahtar keli-
meler, hem İngilizce hem de Türkçe dilinde olmak
üzere; kas ağrısı, gecikmiş kas ağrısı, kas hasarı, eg-
zersiz, oksidatif stres, antioksidan ilave, kas yaralan-
ması, kas yorgunluğu, DOMS ve eksantrik egzersiz
sözcüklerini ve bunların kombinasyonlarını içer-
mektedir. Yayın dili İngilizce veya Türkçe olma-
yan bilimsel çalışmalar ile konusu GKA ve özel
gruplar, GKA ve tedavi/iyileşme (masaj, sıcak-
soğuk uygulama, kriyoterapi vb.), oksidatif stres ve
özel gruplar (diyabet, obezite, nörodejeneratif has-
talıklar) olan çalışmalar kapsam dışı bırakılmıştır.

GECİKMİŞ KAS AĞRISI

Gecikmiş kas ağrısı terimi ilk kez Hough tarafın-
dan kullanılmış ve “ilk kez egzersiz yapan bireyle-
rin kaslarında egzersizden sonra (yaklaşık 8-10 saat
sonra) hissedilen ve sadece yorgunluğa katkıda
bulunmayıp başka etkilere yol açan sendrom” ola-
rak tanımlanmıştır.11 Bu süre zarfından günümüze
kadar insanların egzersizden sonra yaşadıkları bu
rahatsız edici sürecin fizyolojik mekanizmaları
açıklanmaya çalışılmaktadır.

GKA, “herhangi bir kasta etkisini gösterebilen,
hareket ya da elle muayene sırasında hissedilen,
aynı zamanda kasların duyarlılığı ya da ağrısı” ola-
rak da tanımlanabilen birinci seviye kas hasarıdır.3

Bir başka tanımda GKA, “yüksek şiddetli yüklen-
meler sırasında yüksek germe potansiyeli ve kas lifi
içerisindeki zayıf miyofibrillerde oluşan mikro yır-
tıklar nedeni ile hissedilen kas hasarı” olarak ta-
nımlanmaktadır.2 GKA egzersizin tipine bağlı
olduğu kadar, egzersiz şiddetine ve süresine de bağ-
lıdır.2 GKA, egzersizden 8-10 saat sonra hissedil-
meye başlar, egzersizden 24-48 saat sonra en
yüksek ağrı seviyesine ulaşır ve etkisi egzersizden
beş-yedi gün sonrasına kadar sürebilir.12,13

Kas yorgunluğu, egzersiz sırasında geri dönü-
şümlü performans düşüşünün meydana gelmesi
olarak tanımlanmakta ve toparlanmanın ilk birkaç
saatinde büyük oranda azalmaktadır. Kas hasarı
yine performansta meydana gelen düşüşü ifade et-
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mektedir, fakat toparlanma sırasında kas yorgun-
luğunun tersine daha yavaş bir geri dönüş söz ko-
nusudur.14 Kas yorgunluğu teriminin kas hasarı
teriminden kolayca ayırt edilebilmesinin en önemli
sebebi, “kas yorgunluğunun daha kısa sürmesi ve
miyofibrillerin yapısında herhangi bir hasara
neden olmaması” olarak vurgulanmaktadır.14 Lite-
ratür incelendiğinde, kas yorgunluğu ve kas hasarı
terimlerinin birbirinden ayırt edilebildiği görül-
mektedir. Ancak kas hasarı, kas ağrısı ve gecikmiş
kas ağrısı terimleri birbirinin yerine kullanılan te-
rimler olarak karşımıza çıkmaktadır. Egzersizden
sonra oluşan GKA; 1) Eklem hareket genişliği
[range of motion (ROM)], 2) Kas fonksiyonunda ve
kas kuvvetindeki düşüşün belirlenmesi, 3) Bireyin
algıladığı ağrı seviyesinin belirlenmesi, 4) Kreati-
nin kinaz (KK), laktat dehidrogenaz (LDH) ve mi-
yoglobin (Mb) gibi bazı kas proteinlerinin kanda
artışı ile değerlendirilmektedir.4

Özellikle KK, kas hasarı için kullanılan en
yaygın belirteçtir. Bu enzimin kandaki artışı kas
membran hasarının ya da plazma membran ge-
çirgenliğinin hasar boyutunu göstermektedir.12

Lee ve ark., maksimal izometrik kuvvetin %135-
150’sinde yapılan 60 tekrarlı bir egzersizden sonra
plazma KK aktivitesinde artış, ROM’da ve maksi-
mal izometrik kuvvette düşüş kaydetmişlerdir.12

Başka çalışmalarda, eksantrik egzersiz sonra-
sında iskelet kasında çok küçük yırtılmaların oluş-
tuğu, bazı kas proteinlerinin (KK ve LDH) kanda
arttığı ve hissedilen kas ağrısının da önemli mik-
tarda arttığı kaydedilmiştir.4,15

Jamurtas ve ark., kas hasarı oluşturacak an-
trenmanların uzun süre yapılmasının kasta çok
çabuk bir adaptasyon sağladığını vurgulamışlar-
dır.16 Bu etki, ““tteekkrraarrllıı  uuyygguullaammaallaarrıınn  eettkkiissii  ((rreeppeeaa--
tteedd  bboouutt  eeffffeecctt))””  olarak ifade edilmiştir..  Eksantrik
kas aktivitesinin ikinci kez uygulanmasından sonra
plazma KK artışının ve GKA’nın daha az olduğu
kaydedilmiştir.17

GECİKMİŞ KAS AĞRISI 
OLUŞUM MEKANİZMALARI

Gecikmiş kas ağrısı Hough tarafından tanımlanma-
sından bu yana çok uzun yıllardır araştırmalara

konu olmuş ve egzersizden sonra oluşan bu du-
rumu açıklayan birden fazla mekanizma ortaya ko-
nulmuştur. Literatür incelendiğinde, GKA’yı
açıklamaya çalışan altı farklı teorinin olduğu gö-
rülmektedir.3 Bunlar; 1) LLaakkttiikk  aassiitt,,  22))  KKaass  ssppaazzmmıı,,
33))  KKoonnnneekkttiiff  ddookkuu  hhaassaarrıı,,  44))  KKaass  hhaassaarrıı,,  55))  İİnnffllaa--
mmaassyyoonn  vvee  66))  EEnnzziimm  ççııkkıışş  tteeoorriilleerriiddiirr..  

Laktik asit teorisi, egzersizi takip eden süre
içinde üretilmeye devam eden laktik asidin birik-
mesi üzerine kurulu bir teoridir. Bir başka deyişle,
metabolik atık ürün üretimi zararlı uyarıcılara
neden olarak ve gecikmiş evrede ağrı hissedilme-
sine yol açmaktadır.18 Laktik asidin egzersizden
sonra 24 saatte dinlenik seviyeye geri dönmesi ve
konsantrik kas aktivitelerinde de aynı yanıtların
oluşması, bu teorinin eleştirilmesine sebep olan iki
önemli noktadır. Yapılan bir çalışmada, laktik asi-
din yokuş aşağı koşu esnasında, egzersiz sonra-
sında ve egzersizden 72 saat sonra ölçülen
değerleri ile egzersiz sonucu oluşan kas ağrısı
oranı arasında anlamlı ilişki olmadığı kaydedil-
miştir.19 Bu çalışma, egzersiz sonrasında artan
laktik asit konsantrasyonunun GKA ile ilişkili ol-
madığını göstermektedir. Bunun yanı sıra laktik
asit konsantrasyonunun akut kas ağrısı ile ilişkisi
olabileceği düşünülmektedir. 

Kas spazmı teorisi, eksantrik kas aktivitelerin-
den sonra dinlenme aşamasında kas kasılmalarında
meydana gelen artış üzerine kurulmuştur.20 Din-
lenme aşamasında kas kasılmalarında meydana
gelen artış, motor ünitelerde lokal spazmların oluş-
masına neden olmaktadır. Bu durumun kan da-
marlarında lokal iskemiye ve ağrıya neden olduğu
düşünülmektedir. Bu noktada kısır döngü şeklinde
ağrı kas spazmı tepkisini uzatmakta ve iskemik du-
rumun uzamasını sağlayan sinir uçlarını uyarmak-
tadır.3,21 Ancak yapılan bir çalışmada, ağrılı kasta
elektromiyografi (EMG; çizgili kasların elektrik po-
tansiyeli) aktivitesinde herhangi bir artış olmadığı
kaydedilmiştir.22 Bir başka çalışmada, ağrılı kasta
artan EMG aktivitesi kaydedilmiş olmasına rağ-
men, elde edilen değerler ile ağrı algısı arasında bir
ilişki bulunmamıştır.23 Bu teorinin en kritik yanı-
nın ise ölçüm yöntemlerinden kaynaklanan eksik-
likler olduğu belirtilmektedir.3
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GKA’yı açıklayan bir diğer mekanizma ise
konnektif doku hasarı teorisidir. Bu, kas fibril par-
çalarının etrafını saran zarların etkisini değerlen-
dirme üzerine kurulu bir teoridir. Konnektif
dokunun içeriği Tip I (yavaş kasılan) kas fibril ti-
pinde güçlü iken, Tip II (hızlı kasılan) kas fibril ti-
pinde daha zayıftır. Bu zayıflıktan dolayı Tip II kas
fibril tipi kas boyunun uzadığı egzersizlerden kay-
naklanan yaralanmalara karşı daha hassastır ve
konnektif dokuların aşırı geriliminden dolayı kas
ağrısı oluşabilmektedir.11,24 Bu teoriyi destekleyen
en önemli belirteçler, egzersizden sonra ürede öl-
çülen hidroksiprolin (HP) ve hidrolizin (HL) ami-
noasit türevlerinin oluşumudur.25 HP ve HL
kollajen yapısına katılan amino asitlerdir ve degra-
dasyona uğramaları aşırı kullanımın ya da zorla-
maya bağlı oluşan hasarın varlığını göstermek-
tedir.24 Fakat HP ve HL’nin salgılanması kollajen
yapının sentezinde de yıkımında da artmaktadır.
Bu nedenle, HP ve HL artışı üzerine kurulu özel-
likli bu mekanizma da belirsizliğini sürdürmekte-
dir.3

Kas hasarı teorisi ise, başta değindiğimiz gibi
Hough tarafından sunulan GKA oluşumunu açık-
lamaya yönelik bir başka mekanizmadır. Bu teo-
ride Hough, eksantrik egzersizlerin ardından kasta
özellikle “z” çizgisi bölgesinde meydana gelen kas
dokusu kopmalarını vurgulamaktadır. Oluşan bu
hasarlar ile birlikte eksantrik kasılma esnasında
uyarı veren aktif motor ünitenin azalması ile
motor ünite başına düşen gerilim artmaktadır. Ak-
tivite sonrasında değerlendirilen belirli enzimler
bu teoriyi destekler niteliktedir.  Özellikle kalp ka-
sında ve iskelet kasında bol miktarda bulunan KK
enziminin kandaki konsantrasyonunun artışı spe-
sifik olarak kas membran geçirgenliği stabilitesi
için güvenilir bir biyo-işaret olarak kabul edil-
mektedir.26 KK’nın kabul edilebilir plazma kon-
santrasyonu yaklaşık olarak 100 IU/L civarında
iken, eksantrik bir aktiviteden sonra 40.000 IU/L
olarak kaydedilmiştir.3 Sonuç olarak, kas hasarı
teorisi gecikmiş kas ağrısını açıklayan mekaniz-
manın en olası parçalarından biri olarak kabul
edilmektedir. 

İnflamatuar yanıtlar üzerine kurulu bir başka
teoride, eksantrik kas aktivitelerini takiben oluşan

inflamatuar hücre infiltrasyonu ve ödem formları
bu teorinin kanıtları arasında gösterilmektedir.27,28

Bu teoriye göre, kas liflerinin yapısında yaralan-
mayı takiben protein yapılarını ve yağları parça-
layan proteolitik enzimler bulunmaktadır. Bu
enzimler, kas fibrillerini ve konnektif dokuları
hızla parçalamaktadır. Buna ek olarak bradikinin,
histamin ve prostaglandin hasarlı bölgede birike-
rek, monositleri ve nötrofilleri (bir çeşit lökosit)
protein ve yağların parçalanması için harekete ge-
çirmektedir.29 Bu süreci takiben, eksantrik kas ak-
tivitelerinin ardından kılcal kan damarlarının
geçirgenliğinin artması sonucu protein açısından
zengin sıvıların kasa geçmesi kolaylaşmaktadır.28

Sonuçta, kasın membran bütünlüğünün bozulma-
sına bağlı olarak ozmotik basıncın artması ile bir-
likte, düşük eşikli mekanik uyarılara duyarlı olan
dördüncü grup sensör nöronlar tarafından ağrı
üretimi artmaktadır.1,30 Ancak yapılan çalışmalar
ışığında bu mekanizmanın GKA’dan sorumlu ola-
bileceği konusu hâlâ tartışmalıdır.3

Gulick ve Kimura tarafından ortaya atılan bir
başka teori ise “enzim aklı teorisi”dir.2 Eksantrik
egzersizlerin şiddeti zar geçirgenliğini etkileyebil-
mekte ve kas fibril yapısında bozulmalara neden
olabilmektedir. Bu teori, kas içinde sarkoplazmik
retikülumda depo hâlinde bulunan kalsiyum (Ca++)
iyonunun kas hücre zarında meydana gelen hasar
sonucunda kasta birikmesi ile oluşan süreçler üze-
rine kuruludur. Bu teoride, Ca++ iyonunun aktif şe-
kilde kas hücre zarına geri salınımını sağlayan
adenozin trifosfat (ATP)’ın yeniden üretilmesinden
sorumlu olan hücresel solunum mekanizmasının
mitokondriyal seviyede inhibe edildiği düşünül-
mektedir. Bunun yanı sıra, geri salınımı gerçekleş-
meyen Ca++ iyonunun proteaz ve fosfolipazları da
aktive ettiği varsayılmaktadır.13,18 Proteaz ve fosfo-
lipaz aktivitesinin artması ile birlikte protein ya-
pıya sahip olan Z-bandında kas proteinlerinin
yıkımı artmaktadır. Bu durum ağrı siniri ucunda
kimyasal uyarılar meydana getirmektedir.

GKA oluşumunda fizyolojik süreçlerin yanı
sıra mekanik faktörlerin de etkili olduğunu göste-
ren çalışmalar mevcuttur.31,32 Clarkson ve Sayers ta-
rafından yapılan açıklamaya göre, kas boyunun
uzadığı aktivitelerin kas boyunun kısaldığı aktivi-
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telere göre daha fazla kas hasarı oluşturmasının tek
sebebi, kas boyunun uzadığı aktivitelerde daha az
motor ünitenin verilen yükün/işin altından kalk-
maya çalışmasıdır.31 Bu açıklamaya ek olarak, kas
boyunun uzadığı aktivitelerde enerji harcamasının
kas boyunun kısaldığı aktivitelere göre daha düşük
olduğu da belirtilmiştir.32 Bu teori incelendiğinde,
kas boyunun uzadığı aktivitelerden sonra oluşan
GKA’ya metabolik faktörlerden daha çok mekanik
faktörlerin sebep olduğu sonucu çıkarılmaktadır.
Bu konu da açıklanmayı bekleyen konular arasın-
dadır..  Kasın tekrarlayan antrenmanlar sonucu kas
boyunun uzadığı karakterdeki antrenmanlara
adaptasyon oluşturması GKA’dan sorumlu meka-
nizmayı ayrıntıları ile incelemek için bir ipucu ni-
teliği taşımaktadır. 

GKA’yı inceleyen araştırmalarda, GKA ve eg-
zersiz ile ilgili olası mekanizmalar doğrulanmaya
çalışılmış ve yöntemler de bu doğrultuda oluştu-
rulmuştur. Fakat daha ayrıntılı incelendiğinde,
GKA biyo-işaretleri ve egzersiz sonucu oluşan ok-
sidatif stres hasarının paralel olduğunu gösteren ça-
lışmalar bulunmaktadır.33 Bu çalışmalar, GKA ve
oksidatif stres arasındaki ilişkiyi kuvvetlendiren en
önemli bulgular arasındadır. 

OKSİDATİF STRES 

SR ya da en doğru adlandırma ile reaktif oksijen
türleri (ROT), dış orbitalinde bir veya birden fazla
ortaklanmamış elektron bulunduran reaktif
atomlar veya moleküllerdir.34 Antioksidan sa-
vunma sistemi ise hücreyi aşırı SR üretimine karşı
korumaktadır. Antioksidan savunma sistemi endo-
jen [enzimler: Süperoksit dismutaz (SOD), glutat-
yon peroksidaz (GPX), glutatyon S-transferaz
(GST), glutatyon redüktaz (GR), katalaz (CAT);
enzim olmayanlar: Melatonin, seruloplazmin,
transferin, miyoglobin, hemoglobin, ferritin, bili-
rubin, glutatyon, sistein, metiyonin, urat] ve ekso-
jen (vitaminler ve bazı gıdalar) antioksidanları
içermektedir.35 Oksidatif stres, “vücutta antioksi-
dan savunma sistemi ve prooksidan seviyesi (SR
üretimi) arasındaki dengenin, prooksidanlar lehine
bozulması” olarak tanımlanmaktadır.36 Oksidatif
stres düzeyinin artması nükleik asit, protein ve lipit
gibi biyomoleküllerin oksitlenmesine, DNA pro-

tein yapısının ve kodlanan genetik bilginin bozul-
masına, hücre membran bütünlüğünün bozulma-
sına ve enzim aktivitesinin engellenmesine neden
olmaktadır.37 Antioksidan savunma sistemi ve ok-
sidatif stres arasındaki dengenin bozulması canlılar
için birçok hastalık ve sağlık sorununun temel kay-
naklarından biri olarak görülmektedir. Oksidatif
stres özellikle ateroskleroz (damar sertliği), kanser,
inflamasyon, obezite, romatoid artrit, Alzheimer ve
Parkinson gibi nörodejeneratif hastalıklar ile iliş-
kilendirilmektedir. 

Oksidatif stresi doğrudan ölçmek mümkün de-
ğildir, çünkü SR’lerin yarılanma ömürleri çok kı-
sadır.5 Bu nedenle bazı biyo-işaretler kullanılarak
protein, lipit ve DNA gibi önemli yapıların bozulup
bozulmadığı ya da ne seviyede bir zarara maruz
kaldıkları ölçülmektedir. Çalışmalarda protein deg-
radasyonunun ölçülmesi için protein karbonil (PC),
lipit peroksidasyonunun ölçülmesi için tiyobarbi-
türik asit reaktif subkütan (TBARS), malondialde-
hit (MDA), lipit hidroperoksit (LOOH) ve 8-izo
prostaglandin F2α (8-İzo-PGF2α), DNA hasarının
ölçülmesi için ise 8-hidroksil 2’deoksiguanozin (8-
OHdG) biyo-işaretleri kullanılmaktadır.38 Yukarıda
belirtilen birincil biyo-işaretlerin yanı sıra, toplam
antioksidan kapasite (TAK), toplam oksidan kap-
asite (TOK), ferritin indirgeyici  (FRAP) ve antiok-
sidan prooksidan kapasitenin belirlenebilmesi için
de redükte glutatyon/okside glutatyon oranı
(GSH/GSSG) sıklıkla kullanılmaktadır.36,38

EGZERSİZ VE OKSİDATİF STRES

Oksidatif stres hasarının akut egzersiz sırasında art-
tığını kaydeden ilk çalışma ile birlikte egzersiz ve
oksidatif stres konusu gün geçtikçe artan bir ilgi ile
oksidatif stresin insan performansına etkisi araştı-
rılmaktadır.39 Artan bu ilginin en önemli sebepleri
arasında SR üretimi ve bazı hastalıklar (ateroskle-
roz, kanser, obezite, romatoid artrit, Alzheimer,
Parkinson) arasındaki ilişkinin farkına varılması,
egzersizin sağlıklı yaşam konusunda büyük gelişme
sağlaması, insan performansına olumsuz etkileri-
nin olduğu düşüncesi ve tabii ki antioksidan 
ajanların artması ve kolay ulaşılabilir olması sıra-
lanabilir.38
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SR’lerin birçok zararlı etkisinin olduğu bilin-
mesinin yanı sıra, egzersizde kasın hücresel adap-
tasyonunu sağlayan önemli sinyal yolaklarının
mesajcı molekülleri oldukları da belirtilmekte-
dir.40 Son zamanlarda yapılan çalışmalarda, SR
üretiminin artışının hem aktivite hem de inakti-
vite sırasında kas fibrilinin adaptasyonunu sağla-
dığı saptanmıştır.41 Her iki durumda da SR’lerin
üretimi egzersize adaptasyonun sağlanması için
gerekli sinyal yolaklarında mesajcı molekül 
görevi üstlenmektedir; aktivite esnasında kasın
egzersize adaptasyonunu sağlayan hücresel yolak-
larda sinyal molekülü görevini üstlenirken, inak-
tiviteye bağlı olarak atrofiye sebep olan sinyal
yolakları için de mesajcı molekül görevi üstlendi-
ğini gösteren çalışma sayısı artmaktadır.41 Egzer-
size adaptasyonun sağlanmasında en önemli unsur
SR üretim seviyesidir. Bu etki literatürde “hor-
meosis” olarak adlandırılan teori ile açıklanmak-
tadır. Bu teoriye göre düşük dozlarda uygulanan
toksik madde/radyasyon canlının adaptasyonunu
sağlayarak gelişimine neden olurken, yüksek doz-
larda verilen maddeler ise canlının var olan hüc-
resel gelişimini olumsuz yönde etkileyerek
adaptasyonunu engellemektedir. Bu yönü ile hor-
meosis iki zıt etkiye (bifazik) sahiptir.42 Egzersize
bağlı oluşan SR’lerin etkisi incelendiğinde, hor-
meosis teorisine benzer doz bağımlı bir etkinin
söz konusu olduğu görülmektedir. Bu teori ışı-
ğında düşük dozda SR üretimi hem antioksidan
hem de diğer savunma mekanizmalarının uyarıl-
masını ve direncin artmasını sağlarken, daha yük-
sek dozda üretilen SR vücutta zararlı etkiler
yaratmaktadır.41,43 Örneğin; sedanter bir birey
spora başladığı ilk gün koşu bandına çıkıp yüksek
şiddette uzun süre koşması durumunda SR üreti-
minin savunma sistemini aşması nedeni ile sporun
getirdiği yararlı etkiden çok zararlı etkiye maruz
kalabilir. Bunun tersine, orta düzeyde şiddetli ve
nispeten kısa süreli egzersizler ve bu egzersizlerin
tekrarlı etkileri ile artan SR üretiminin yanı sıra,
vücudun savunma sistemleri de oluşan yeni du-
ruma adaptasyon sağlayacaktır. SR üretiminin kas
fibril adaptasyonunu sağlayan enzimlerin üretil-
mesinde sinyal yolaklarını nasıl uyardığı açıklan-
mamıştır.41,43 Fakat en bilinen teori, artan SR’lerin
gen transkripsiyonunu aktivite eden nükleer fak-

tör kappa B (NF-KB)’yi aktive etmesi üzerine ku-
rulmuştur.41

Egzersiz sırasında SR üretimi egzersizin tü-
rüne, şiddetine ve süresine bağlıdır.44-46 Bunun en
önemli sebebi, farklı egzersiz türlerinin farklı enerji
gereksinimlerinin olması ve bundan dolayı farklı
oksijen tüketim seviyelerine neden olmasıdır.
Bunun sonucunda dokularda oluşturdukları farklı
mekanik streslerin etkisi ile farklı kaynaklardan SR
üretimini tetiklemesidir.47 SR’lerin kas fibril adap-
tasyonunda egzersizin akut ya da uzun süre uygu-
lanıyor olması önemli bir etkendir. Azizbeigi ve
ark., hem dayanıklılık hem de kuvvet antrenman-
larının üç hafta uygulanmasının ardından MDA ve
SOD seviyelerinde artış meydana geldiğini kaydet-
mişlerdir.48 Benzer şekilde El Abed ve ark., kuvvet
sporu yapan sporcuların sedanter bireylere göre
dinlenik durumda daha yüksek antioksidan ve ok-
sidatif stres düzeyine sahip olduklarını, bunun
yanı sıra egzersizden kaynaklı oksidatif stres dü-
zeyindeki artışın sedanter ve sporcu grubunda
farklı olmadığını saptamışlardır.49 Yoğun interval
antrenmanların akut etkilerinde hem oksidatif stres
biyo-işaretlerin (TBARS, PC) hem de antioksidan
savunma sisteminin (GPX, TAK, CAT) egzersiz
sonrası 24 saate kadar artmasının yanı sıra, üç hafta
uygulanan yoğun interval antrenmanların antiok-
sidan kapasiteyi artırdığı ve oksidatif stres biyo-işa-
retlerini azalttığı gösterilmiştir.50 Kısa süreli
maksimal egzersizler hem kas hasarı biyo-işaretle-
rin hem de TAK artışına neden olmaktadır. Egzer-
siz ile birlikte artan oksidatif stres düzeyi TAK’yi
artırmaktadır.51 Düzenli antrenmanın sporcularda
adaptasyonu sağladığını göstermenin en iyi yolla-
rından biri, sporcuları bir sezon içinde tüm an-
trenman basamaklarında izlemektir. Bir antrenman
sezonu döneminde takip edilen hentbol sporcula-
rında plazma MDA seviyesinin özel hazırlık (pli-
yometrik ve direnç egzersizi antrenmanları) ve
yarışma döneminde arttığı ve eritrosit antioksi-
dan enzim aktivitesinin de (CAT, SOD, GPX ve
GR) yarışma döneminde arttığı kaydedilmiştir.52

Yapılan çalışmalarda, SR’lerin ve GKA sendro-
munun hem antrenmana adaptasyon sağlaması
hem de biyo-işaretlerinin kas hasarı oluşturan 
egzersizlerde ya da kas hasarı oluşturmayan eg-
zersizlerde eş zamanlı olması, SR ve GKA ara-
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sında ilişki olduğu düşüncesini kuvvetlendirmek-
tedir. 

GECİKMİŞ KAS AĞRISI VE OKSİDATİF STRES

Hayvanlarda ve bazı biyo-işaretler kullanılarak in-
sanlarda yapılan çalışmalarda aerobik ve/veya
anaerobik zorlu egzersizler sonrasında SR üretimi-
nin arttığı gösterilmiştir.53-57 Bunun yanı sıra zorlu
ve alışılmamış aktivitelerden sonra GKA’nın oluş-
tuğu biliniyor olmasına rağmen, SR hasarı ve GKA
arasında bir bağlantı olup olmadığı merak konusu
olmuştur. Yapılan çalışmalar aşağıda verilen alt
başlıklar altında incelenmiştir.

GECİKMİŞ KAS AĞRISI, AEROBİK EGZERSİZ VE 
OKSİDATİF STRES

Maughan ve ark., egzersiz sonucu oluşan SR ve
GKA ilişkisini araştırdıkları çalışmalarında, yokuş
aşağı koşular sırasında oluşan GKA ile TBARS ara-
sında ilişki olduğunu kaydetmişlerdir.54 Tsai ve
ark., 42 km maraton koşusu modeli ile yaptıkları
çalışmada, oksidatif DNA hasarının, plazma KK ve
plazma lipid peroksidasyon (LPO) seviyeleri ile iliş-
kili olduğunu göstermişlerdir.56 Yorucu aerobik bir
egzersizin ardından karşılaşılan bu durumun, yo-
rucu egzersizlerden sonra ortaya çıkan immün sis-
tem bozukluğunun arkasında yatan mekanizma
olabileceğini vurgulamışlardır.56 Futbol maçı son-
rasında dinlenme periyodunda alınan ölçümlere
göre, hem oksidatif stres hem de kas hasarı biyo-
işaretleri dinlenme periyodunun 72. saatinde artış
göstermektedir.58 Nikolaidis ve ark., kas hasarı oluş-
turacak egzersiz türünde daha fazla olmak kay-
dıyla, kas hasarı oluşturmayacak egzersiz türünde
de oksidatif stres düzeyinin ve kas hasarı biyo-işa-
retlerinin egzersizden sonra aynı zaman dilimle-
rinde arttığını saptamışlardır.33 Bu bilgilere ek
olarak, hayvan çalışmalarında ve uzun süreli koşu
bandı egzersizinin hemen sonrasında oluşan kas
hasarından sorumlu olası mekanizmanın SR üre-
timi olduğu belirtilmiştir (Tablo 1).59

GECİKMİŞ KAS AĞRISI, ANAEROBİK EGZERSİZ VE 
OKSİDATİF STRES

Bloomer ve ark., kuvvet egzersizi öncesinde ölçü-
len KK ve PC seviyelerinin egzersiz sonrası seviye-

lere göre daha düşük olduğunu ve KK ile PC kon-
santrasyonlarının birbirleri ile ilişkili olduğunu
kaydetmişlerdir. Aynı çalışmada, kas ağrısı ve KK
arasında zayıf bir etkileşim olduğu gösterilmiştir.60

Paschalis ve ark., 10 kadın katılımcı ile yaptıkları
çalışmada, 5 set 15 tekrar izokinetik dinamomet-
rede 60o/s açısal hızda yapılan eksantrik diz egzer-
sizinde GKA (KK, GKA skalası) ve oksidatif stres
belirteçleri (TBARS, TAC, GSH, GSSG) arasında
orta düzeyde ilişki olduğunu kaydetmişlerdir.61 Ay-
rıca, egzersizden iki gün sonra ölçülen izometrik
zirve kuvvet değeri ve oksidatif stres belirteçleri
arasında yüksek korelasyon olduğunu rapor etmiş-
lerdir.61 Benzer şekilde, 60o/s açısal hızda izokine-
tik dinamometrede 5 set 15 tekrar eksantrik
egzersiz esnasında elde edilen GKA (GKA skalası,
zirve tork kuvvet ölçümü) ve oksidatif stres belir-
teçlerinin (TBARS, TAC, GSH, CAT) orta düzeyde
ilişkili oldukları belirtilmiştir.62 Bu bulgulara ek
olarak, hayvan çalışmalarından elde edilen bulgu-
lara göre, ağırlık antrenmanları sonrasında oluşan
kas hasarından SR üretiminin sorumlu olduğu vur-
gulanmaktadır.63

Bu çalışmaların aksine, bir tekrarlı maksimal
kuvvetin (1 TMK) %70’inde 6 set 40 tekrar yapılan
“skuat” hareketi ile 6 set 10 sn bisiklet ergometre-
sinde yapılan “sprint” egzersizinin karşılaştırıldığı
bir başka çalışmada, hem egzersizler arasında hem
de oksidatif stres ve kas hasarı arasında anlamlı
ilişki olmadığı vurgulanmıştır.64 Quindry ve ark.,
izokinetik dinamometrede 3 set 50 tekrar eksantrik
diz ekstansiyon egzersizinden sonra KK, kas ağrısı
ve PC seviyeleri arasında anlamlı ilişki olmadığını
göstermişlerdir (Tablo 1).65

GECİKMİŞ KAS AĞRISI VE ANTİOKSİDAN KULLANIMI

GKA ve oksidatif stres arasındaki ilişkiyi açıkla-
maya yönelik yapılan çalışmalar, genellikle antiok-
sidan kullanımı ile elde edilen sonuçlar üzerine
kurulmuştur. Thompson ve ark., 90 dakikalık ara-
lıklı mekik koşu egzersizinde uzun süreli C vita-
mini kullanımının katılımcılarda orta seviyede
pozitif etki sağladığını kaydetmişlerdir.55 Benzer şe-
kilde Kawanishi ve ark., kurkumin (zerdeçalın
içinde bulunan antioksidan madde) ilavesinin,
yokuş aşağı koşu egzersizlerinde meydana gelen kas
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hasarını ve oksidatif stresi azalttığını göstermişler-
dir.66 Eksantrik aktivitelerden iki hafta önce ve
aktiviteden sonra dört gün boyunca uygulanan
yüksek doz (3 g/gün) C vitamini takviyesinin kas
hasarını azalttığı, antioksidan kapasiteyi artırdığı
ve KK seviyesindeki artışı geciktirdiği saptanmış-
tır.67 Emmick ve Herrlinger, vitamin alımının
GKA, kas hasarı ve FRAP üzerine etkisini araştır-
dıkları çalışmalarında, vitamin ilavesi alan grupta
GKA’nın azaldığını ve oksidatif stres düzeyinin de
buna paralel olarak azaldığını kaydetmişlerdir.68

Benzer şekilde, erkeklerde güçlü antioksidan içe-
rikli vişne suyu takviyesinin daha az kuvvet düşü-
şüne ve daha az ağrı seviyesine neden olduğu
kaydedilmiştir.69 Cockburn ve ark., protein ve kar-
bonhidrat içerikli antioksidan takviyesinin birlikte
kullanımının GKA biyo-işaretleri olan KK ve Mb
konsantrasyonlarının egzersizden sonra 48. saatte
plasebo grubuna göre daha düşük olduğunu kay-
detmişlerdir.70 C vitamini kullanımının protein ok-
sidasyonunu engelleme özelliğine sahip olduğu,
ancak TBARS ya da GSH seviyesini etkilemediği
gösterilmiştir.8 Jouris ve ark., omega-3 kullanımı-
nın egzersiz sonrası ağrı hissini azalttığını vurgula-
mışlardır.71 Bunun yanı sıra E vitamini takviyesinin
oksidatif stres ve kas hasarını azalttığı, ancak oluşan
inflamatuar yanıtlar üzerinde etkisinin olmadığı
kaydedilmiştir.9 Bir başka çalışmada, iyi antren-
manlı bireyler eksantrik egzersizden iki hafta önce
alisin antioksidan desteği almaya başlamışlardır,
bunun sonucunda plasebo grubuna göre daha
düşük plazma KK, kasa özel KK, IL-6, kas ağrı algısı
ve egzersizden iki gün sonra daha yüksek TAK dü-
zeyi rapor edilmiştir.72 Benzer şekilde, eksantrik eg-
zersizin el fleksör kaslarında oluşturduğu kas ağrısı
antioksidan alan grupta iki ve üçüncü günlerde
daha düşük, aynı zaman diliminde performansları
daha yüksek kaydedilmiştir.73

Bu sonuçlar ile çelişkili olarak, antioksidan ila-
vesinin kas hasarı üzerinde etkisinin olmadığını
vurgulayan çalışmalar da vardır.5,7,74,75 C ve E vita-
min kompleksi ile C ve NAC vitamin kompleksi-
nin egzersizden altı hafta önce kullanımının ya da
egzersizden yedi gün sonrasında kullanımının kas
hasarını geciktirmede ya da azaltmada etkili olma-
dığı belirtilmiştir.74,75 Bunun yanı sıra Close ve ark.,

iki haftalık C vitamini uygulamasının yokuş aşağı
koşularda GKA düzeyinden bağımsız olarak oksi-
datif stres düzeyini azalttığını saptamışlardır.76

Thompson ve ark., yokuş aşağı koşu sırasında olu-
şan kas hasarı biyo-işaretlerinin uzun süre C vita-
mini kullanan grupta ve plasebo grubunda benzer
olduğunu, aynı zamanda C vitamini kullanımının
IL-6 oluşumuna etkisi olmadığını belirlemişlerdir.10

Antioksidan ilavenin eksantrik egzersiz sonrasında
el bileği fleksörlerinde oluşan kas ağrısına etkisinin
olmadığı belirtilmiştir.77 E ve C vitamini ilavesi alan
grupta eksantrik egzersizden sonraki bir ve ikinci
günde performansta meydana gelen düşüşün daha
az olduğu, ancak GKA düzeylerinin benzer ol-
duğu kaydedilmiştir.78 Benzer şekilde Theodorou
ve ark., E ve C vitamini takviyesinin kas hasarı,
performans ve oksidatif strese etkisinin olmadı-
ğını belirtmişlerdir.79 Üç haftalık E vitamini tak-
viyesinin direnç antrenmanlarının neden olduğu
kas ağrısı, performans ve MDA seviyesine etkisi-
nin olmadığı rapor edilmiştir.7 Bu bilgilere ek ola-
rak, egzersizden bir gün önce ve egzersizden
sonra dört gün kullanılan antioksidan takviyesi-
nin eksantrik egzersizlerden sonra oluşan oksida-
tif stresi azalttığı, kas hasarına etkisi olmadığı
kaydedilmiştir (Tablo 2).80

SONUÇ

İnsan ve hayvan çalışmalarından elde edilen 
bulgular ışığında egzersizin SR üretimini artırdığı
bilinmektedir. Bunun yanı sıra, kas hasarı oluştur-
maya yönelik olsun ya da olmasın, yorucu akut bir
egzersizin oksidatif stres biyo-işaretlerini artırdığı
belirtilmiştir. SR’lerin hücre içi sinyal molekülleri
olarak görev yaptığı ve kasta egzersize adaptas-
yonu sağlayan molekülleri uyardığı da yapılan ça-
lışmalarla gösterilmiştir. Bunun yanı sıra kas
boyunun uzatıldığı aktivitelerin tekrar tekrar ya-
pılmasının ardından GKA oluşumunun azaldığı da
vurgulanmıştır. Genellikle GKA’nın tek bir me-
kanizma ile açıklanamamasının yanı sıra, yuka-
rıda GKA oluşum mekanizmalarında bahsedilen
mekanizmalardan birkaçı ile açıklanabileceği
araştırmacılar arasında kabul görmektedir. Bu ça-
lışmada ele alınan çalışmalar ışığında, zorlu ve alı-
şılmamış egzersizler sonrasında oksidatif stres ve
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GKA belirteçlerinin yanıtları eş zamanlı olarak
değiştiğinden dolayı bir biri ile ilişkili olabilecek-
leri düşünülmektedir.33,56,61,62 Özellikle antioksi-
dan kullanımının GKA üzerindeki etkileri dikkate
alındığında oksidatif stres düzeyinin GKA seviye-
sini etkilediği, GKA oluşum sürecinde rol oyna-

dığı gösterilmektedir.66,68,70 Çalışmalarda farklı
yöntem ve egzersiz karakterlerinin kullanılması
konuyla ilgili çelişkili sonuçları açıklayabilir. Bu
nedenle, GKA ve oksidatif stres arasındaki ilişki-
nin daha ayrıntılı incelenmesi gerektiği düşünül-
mektedir.
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