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ABSTRACT
ÖZET

Giriş

Reaktif oksijen türleri, aerobik metabolizma sırasında sürekli olarak üretilirler ve çeşitli biyolojik antioksidanlar 
tarafından uzaklaştırılırlar. Antioksidan koruma her zaman %100 etkili olmayabilir. Prooksidanlar artar ya da an-
tioksidanlar başarısız olurlarsa, moleküler ve doku hasarına yol açan oksidatif stres oluşur (1). Nöronal membran-
ların oksitlenebilen çoklu doymamış yağ asitleri bakımından zengin olması; beyin dokusunun düşük seviyelerde 
antioksidan enzimlere sahip olması ve reaktif radikaller üretimini katalize edebilen demir gibi geçiş metallerini 
yüksek oranda içermesi nedeni ile merkezi sinir sistemi serbest radikalle duyarlıdır (2).

Reaktif oksijen türleriyle ilişkili bazı hastalıkların (örneğin kardiyovasküler hastalıklar, tip II diyabet, romatoid artrit, 
Alzheimer ve Parkinson hastalığı ve bazı kanser türleri) düzenli fiziksel egzersiz yapanlarda daha az görüldüğü 
bildirilmektedir (3). Ayrıca düzenli yapılan egzersizin kan basıncını düşürmesi, beyin plastisitesini artırması ve 

Objective: The aim of the study was to evaluate the effects of 
coenzyme Q10 supplementation (CoQ10) and regular exercise 
on exhaustive-exercise induced oxidative stress and antioxi-
dant response in rat brain.

Materials and Methods: The experiments were carried out 
with young adult male Wistar rats. The rats were randomly as-
signed to one of the following eight groups: Untrained, trained, 
untrained exhausted, trained exhausted, untrained+CoQ10, 
trained+CoQ10, untrained exhausted+CoQ10 and trained 
exhausted+CoQ10. The rats in the trained groups swam for 60 
min/day, five days per week for six weeks. The CoQ10 supple-
ments were administered at a daily dose of 10 mg.kg-1 of body 
weight five days/week.

Results: The levels of malondialdehyde and 8-hydroxydeox-
yguanosine in the brain were not affected by exhaustive ex-
ercise, training and CoQ10 supplementation. The exhaustive 
exercise decreased GSH levels in the control group, while it 
increased in untrained and trained exhausted+CoQ10 groups. 
Swimming training increased SOD activity in the brain, but 
exhaustive exercise did not change its activity. CoQ10 supple-
mentation increased SOD activity in control group, while it 
decreased in the trained group.

Conclusion: The results suggested that exhaustive exercise 
does not cause lipid peroxidation and DNA damage in the 
brain. It can be said that regular exercise alone may be ad-
equate for the positive effects on antioxidant enzymes in brain.

Key words: Brain, exercise, coenzyme Q10, oxidative stress, 
antioxidants

Amaç: Bu çalışma, koenzim Q10 (CoQ10) desteğinin ve daya-
nıklılık antrenmanlarının sıçan beyin dokusunda tükenme eg-
zersiziyle oluşan oksidatif hasar ve antioksidan enzim düzeyle-
ri üzerine etkilerinin araştırılması amacıyla yapıldı.

Gereç ve Yöntemler: Çalışmada dört aylık 64 adet Wistar Al-
bino türü genç yetişkin erkek sıçan kullanıldı. Sıçanlar antren-
man ve kontrol olmak üzere iki ana gruba ve bu gruplar da 
istirahat, tükenme egzersizi, CoQ10+istirahat, CoQ10+tükenme 
egzersizi olmak üzere dörder alt gruba ayrıldı. Antrenman 
gruplarına altı hafta süresince, haftada beş gün, günde bir saat 
yüzme egzersizi yaptırıldı. CoQ10 desteği alan sıçanlara günde 
10 mg/kg CoQ10 verildi.

Bulgular: CoQ10 takviyesinin, yüzme antrenman programı-
nın ve akut tükenme egzersizinin beyin malondialdehid ve 
8-hidroksi-2-deoksiguanozin seviyeleri üzerine etkisinin 
önemli olmadığı tespit edildi. CoQ10 takviyesi ve akut tükenme 
egzersizi beyin kreatin kinaz (CK) seviyesini artırırken yüzme 
antrenman programı ise beyin CK seviyesini azalttı. Tükenme 
egzersizi kontrol grubunda beyin glutatyon seviyesini azaltır-
ken, CoQ10 takviyesi yapılan kontrol ve antrenman gruplarında 
beyin glutatyon seviyesini artırdı. Yüzme antrenmanları beyin 
süperoksit dismutaz (SOD) aktivitesini artırırken, akut tükenme 
egzersizi beyin SOD aktivitesini etkilemedi. CoQ10 takviyesi 
kontrol grubunda SOD aktivitesini artırırken, antrenman yapan 
grupta azalttı.

Sonuç: Akut tükenme egzersizi beyin dokusunda lipid ve DNA 
hasarına neden olmamıştır. Bununla birlikte sadece düzenli eg-
zersiz uygulamalarının antioksidan enzimler üzerine olumlu 
etkilerinin yeterli olabileceği söylenebilir.

Anahtar kelimeler: Beyin, egzersiz, koenzim Q10, oksidatif 
stres, antioksidanlar
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kendini iyi hissetme gibi olumlu etkileri rapor edilmektedir (4-7). 
Bununla birlikte egzersizin şiddeti önemli görünmektedir. Egzersiz 
hafif şiddette uygulandığında antioksidan enzimlerin ekspresyonu-
nu uyarırken, şiddetinin yüksek olması durumunda oksidatif strese 
ve hücre hasarına yol açabilir ve bu durumda antioksidan takviyesi 
gerekebilir (8).

Egzersizin yanı sıra antioksidanların da kardiyovasküler ve nöro-
dejeneratif hastalıklar ile bazı kanser türlerinin önlenmesinde ve 
tedavisinde olumlu etkilerinin olduğu ve yaşlanmayı geciktirdiği 
bildirilmektedir (9-11). Hücre sinyal iletimi ve gen ekspresyonunda 
görev alan ve lipofilik bir antioksidan olan Koenzim Q10 (CoQ10, 
Ubikuinon) mitokondriyal solunum zincirinde elektron transferi ve 
ATP sentezinde rol alan önemli bir taşıyıcıdır (12-14). CoQ10 uy-
gulaması, sıçanlarda beyin hücrelerinin mitokondrilerinde CoQ10 
konsantrasyonlarını artırır, hafızaya ve öğrenme süreçlerini kolay-
laştırır (15, 16). CoQ10 takviyesi kalp ve damar hastalıkları, kanser, 
diyabet, hipertansiyon ve nörodejeneratif hastalıkların tedavisinde 
faydalı olabilir (17).

CoQ10 takviyesinin, düzenli egzersiz uygulamasının ve akut egzer-
sizlerin oksidatif stres üzerine etkilerini farklı dokularda inceleyen 
araştırmalara rağmen beyin dokusundaki etkileriyle ilgili çalışma-
lar sınırlıdır (18-21). Bu çalışmada, sıçan beyin dokusunda tüken-
me egzersiziyle oluşan oksidatif hasar ve antioksidan enzim düzey-
leri üzerine yüzme antrenmanlarının ve CoQ10 takviyesinin etkileri 
araştırılmıştır.

Gereç ve Yöntemler

Deney hayvanları ve grupların oluşturulması: Çalışmada ağırlık-
ları 180-250 gram arasında değişen 4 aylık 64 adet Wistar Albino 
türü erkek sıçan kullanıldı. Çalışma Yerel Etik Kurulu’nun onayı 
ile Helsinki Deklarasyonu’nda belirtilen laboratuvar hayvanlarının 
bakımı ve kullanımı ile ilgili yönergeye uygun olarak gerçekleşti-
rildi. Çalışma süresince sıçanlar dörtlü gruplar halinde polikarbon 
kafeslerde, 20±2 oC sıcaklıkta ve %50±5 oranında nem bulunan, 
12 saat aydınlık, 12 saat karanlık ortamda tutuldu. Sıçanlar, sınır-
sız su ve standart laboratuvar yemi ile beslendi. Sıçanlar Antren-
man Grubu ve Kontrol Grubu olmak üzere iki ana gruba ayrıldı. 
Her bir ana grup, istirahat, tükenme egzersizi, CoQ10 +istirahat ve 
CoQ10+tükenme olmak üzere dörder alt gruba ayrıldı.

Antrenman programı ve CoQ10 uygulaması: Antrenman grupların-
daki sıçanlar, 50 cm derinliğinde, 50 cmx100 cm boyutlarında ve 
su sıcaklığının 32- 34°C olduğu özel havuzlarda, 5 günlük (20 dk/
gün) adaptasyondan sonra, 6 hafta boyunca, haftada 5 gün, gün-
de 1 saat yüzdürüldü (22). Kontrol grupları antrenman programına 
dahil edilmedi. Altı haftalık periyodun sonunda tükenme egzersizi 
yaptırılacak gruplardaki sıçanlara CoQ10 takviyesi ve antrenman 
uygulamaları tamamlandıktan iki gün sonra tükenene kadar yüz-
me egzersizi yaptırıldı. Sıçanların 10 saniyeden fazla su yüzeyinde 
kalamaması tükenme kriteri olarak kabul edildi (23). CoQ10 desteği 
alan sıçanlara altı hafta boyunca günde 10 mg/kg CoQ10 (Sigma-
Aldrich; Cat. No. C-9538, St. Louis, MO, USA) intraperitoneal yol-
dan verildi. Sıçanlar tükenme egzersizi, son antrenman veya son 
CoQ10 uygulamasından 48 saat sonra 50 mg/kg ketamin hidroklo-
rür ve 10 mg/kg ksilazin hidroklorür intraperitoneal uygulanarak 
anestezi altında beyinleri çıkartılarak sakrifiye edildi.

Biyokimyasal analizler: Çıkarılıp soğuk serum fizyolojik ile yı-
kanan ve -80 °C’de saklanan beyin dokusu, analiz edileceğinde 
tartıldıktan sonra parçalara ayrıldı ve bir buz kabının içerisin-
de Tris-HCl tamponuna (pH 7,4) homojenize edildi (Wise Mix 
HG-15; Daihan Scientific, Seul, Kore). Homojenat 3200 rpm’de 
(+4 °C’de) 30 dakika santrifüj edildi, süpernatant elde edildi. 
Elde edilen süpernatanta daha sonra 1/1 oranında etanol/kloro-
form karışımı (5/3, v/v) eklenerek vortekslendi ve 3200 rpm’de 
(+4 °C’de) 30 dakika santrifüj edildi. Malondialdehid (MDA) ve 
8-hidroksi-2-deoksiguanozin (8-OHdG), toplam glutatyon (GSH) 
seviyeleri ve süperoksit dismutaz (SOD) aktiviteleri ticari kitler 
kullanılarak (Cayman Chemical, Ann Arbor, MI, USA. sırasıyla 
katalog no: 10009055, 589321, 703002, 706002). Beyin kreatin 
kinaz (CK) seviyesi (ECPK-100; BioAssay Systems, CA, USA) kalo-
rimetrik yöntemle ELISA okuyucusu kullanılarak (PowerWave XS, 
BioTek, Winooski, VT, USA) tayin edildi.

İstatistiksel analizler
Ölçülen değişkenlerle ilgili tüm dağılımların aritmetik ortalaması 
ve standart hata ortalaması verildi. Normal dağılım ve varyansların 
homojenliği incelendikten sonra ölçülen değişkenlerin antrenman, 
CoQ10 takviyesi ve akut tükenme egzersizinden etkilenip etkilen-
mediği üç faktörlü (2x2x2) varyans analiziyle test edildi. Anlamlılık 
düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular

Antrenman yaptırılmış ve yaptırılmamış grupların beyin dokusunda 
MDA, 8-OHdG, CK, toplam GSH seviyeleri ve SOD aktivite dü-
zeyleri Tablo 1’de; bu değerler Koenzim Q10 takviyesinin, yüzme 
antrenmanının ve tükenme egzersizinin etkisi Tablo 2’de verildi.

Üç faktörlü ANOVA, beyin MDA ve 8-OHdG seviyelerinin CoQ10 
takviyesinden, antrenman programından veya akut tükenme eg-
zersizinden etkilenmediğini gösterdi (p>0,05). Beyin CK seviyesi 
üzerine CoQ10 takviyesi (F1,54=28,00; p<0,05), antrenman progra-
mı (F1,54=18,03; p<0,05) ve akut tükenme egzersizinin (F1,54=4,4;1 
p<0,05) etkisi önemli bulundu. Bununla birlikte bu üç faktörün 
beyin CK seviyesi üzerine ortak etkisi istatistiksel olarak önemli 
değildi (F1,54=0,92 p>0,05). CoQ10 takviyesi ve akut tükenme eg-
zersizi beyin CK seviyesini artırırken yüzme antrenman programı 
ise azaltmaktadır.

CoQ10 takviyesinin ve akut tükenme egzersizinin beyin GSH sevi-
yesi üzerine ortak etkisi önemlidir bulundu (F1,54=11,38; p<0,05). 
Tükenme egzersizi GSH seviyesini azaltırken CoQ10 takviyesi yapı-
lan grupta tükenme egzersiz sonrası GSH seviyesi yükselmektedir. 
Yüzme antrenman programının ve akut tükenme egzersizinin beyin 
GSH seviyesi üzerine ortak etkisi önemlidir (F1,54=8,29; p<0,05). 
Tükenme egzersizi GSH seviyesini azaltırken yüzme antrenman 
programına katılan grupta tükenme egzersiz sonrası GSH seviyesi 
yükselmektedir.

Yüzme antrenman programı beyin SOD aktivitesini artırmaktadır 
(F1,54=7,18; p<0,05). Bununla birlikte CoQ10 takviyesinin ve yüz-
me antrenman programının beyin SOD aktivitesi üzerine ortak et-
kisi önemlidir (F1,54=5,24; p<0,05). Antrenman yapmayan grupta 
CoQ10 takviyesi SOD aktivite düzeyini artırırken, antrenman yapan 
grupta azaltmaktadır.
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Tartışma

Akut egzersizin farklı dokularda oksidatif stres oluşturduğu (24-26), 
kronik egzersizlerin ise tükenme egzersizinin neden olduğu oksidatif 
hasarı azalttığına dair çok sayıda çalışma mevcuttur (27, 28). Buna 
karşın farklı dokularda yapılan çalışmalarda çelişkili sonuçlar elde 
edilmiştir. Çalışmamızda beyin MDA seviyesi üzerine yüzme ant-

renmanlarının ve akut tükenme egzersizinin önemli düzeyde etkili 
olmadığı tespit edilmiştir. Benzer bir biçimde birçok çalışmada akut 
tükenme egzersizlerinin (29-31) ve antrenman programlarının (32-
34) sıçan beyin dokusunda lipid peroksidasyona neden olmadığı 
belirtilmektedir. Ayrıca tükenme egzersizinin hipokampus, prefron-
tal korteks ve striatum gibi beynin farklı bölgelerinde lipid perok-
sidasyon düzeyinde değişikliğe neden olmadığı, egzersiz sonrası 
toparlanma döneminde ise TBARS seviyelerinde azalma eğilimi gö-
rülmesine rağmen, bu azalmanın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 
rapor edilmiştir (35). Başka bir çalışmada antrenman programının 
beyin MDA düzeyinde azalmaya neden olduğu tespit edilmiştir (36). 
Egzersiz süresince oksijen tüketim hızı 10-15 kat artar, ancak beynin 
oksijen tüketiminin egzersiz esnasında sabit olduğu bilinmektedir. 
Bu yüzden fiziksel egzersizin beyinde oksidatif stres oluşturma olası-
lığı diğer dokulara göre daha düşüktür (37).

Beyindeki CoQ10 seviyesi kan, karaciğer, kalp ve böbrek dokuların-
daki CoQ10 seviyelerinden daha yüksektir ve tüm beyin bölgelerin-
de CoQ10’un göreceli oranı aynıdır (38). Çalışmamızda CoQ10 tak-
viyesi beyin MDA seviyesini önemli düzeyde etkilememiştir. CoQ10 
takviyesinin tükenme egzersizinin neden olduğu lipid peroksidas-
yon üzerine etkilerini inceleyen çalışmalarda, CoQ10 takviyesinin 
kalp, karaciğer ve kas TBARS seviyelerindeki artışları baskıladığı 
ve karaciğer dokusunda ise lipid peroksidasyonu azaltmadığı tespit 
edilmiştir (18, 19). Çalışmamızda beyin dokusundaki CoQ10 sevi-
yesi ve CoQ10 takviyesi sonrası değişimiyle ilgili herhangi bir ölçüm 
yapılmaması araştırmanın sınırlılığıdır. Daha önce yapılan çalışma-
larda farklı dozlarda oral yoldan uygulanan CoQ10 takviyesinin 
beyin dokusunda CoQ10 seviyesini artırdığı belirtilmiştir bununla 
birlikte beyin ve diğer dokularda intraperitoneal uygulamanın oral 
yöntemle benzer etkiler gösterdiği rapor edilmiştir (15, 39-41). Li-
teratürde egzersiz uygulaması ve CoQ10 takviyesinin beyin dokusu 
üzerine etkilerini inceleyen çalışmaya rastlanmamıştır. Araştırma-
mızda egzersiz süresince beyin dokusunda oksijen tüketiminin sa-
bit kalmasından dolayı lipid hasarının oluşmadığı ve bu nedenle 
CoQ10 takviyesinin MDA seviyesi üzerine herhangi bir etkisinin 
olmadığı düşünülmektedir.

Reaktif oksijen türlerinin yol açtığı hücresel DNA hasarı farklı ko-
şullar altında ortaya çıkabilir ve oksidatif DNA hasarını ölçmek için 
çeşitli teknikler geliştirilmiştir. Genellikle oksidatif DNA hasarının 
göstergesi olarak 8-OHdG ölçülür (42). Oksidatif strese bağlı DNA 
hasarı ve yetersiz DNA onarımı kanser, diyabet ve damar sertliği 
etyolojisinde önemli bir rol oynayabilir (43). Araştırmamızda akut 
tükenme egzersizi ve yüzme antrenmanları beyin 8-OHdG seviye-

Tablo 1. Antrenman programı uygulanmış ve uygulanmamış 
sıçanlarda, istirahatin tükenme egzersizinin ve CoQ10 
uygulamasının beyin malondialdehid (MDA), 8-hidroksi-2-
deoksiguanozin (8-OHdG), glutatyon (GSH) d seviyeleri, kreatin 
kinaz (CK) ve süperoksit dismutaz (SOD) aktivite değerleri

 Gruplar Kontrol Antrenman

MDA (μM/g doku) İG 1,14±0,10 1,08±0,09

 ATEG 1,17±0,07 1,02±0,07

 CoQ10+İG 0,99±0,11 0,96±0,08

 CoQ10+ ATEG 1,04±0,10 1,17±0,10

8-OHDg (pg/g doku) İG 55,34±1,61 58,45±2,66

 ATEG 55,65±1,90 53,74±2,35

 CoQ10+İG 57,43±2,18 58,40±1,92

 CoQ10+ ATEG 59,51±2,00 58,57±1,36

CK (U/mg protein) İG 15,61±0,55 13,98±0,63

 ATEG 17,24±0,33 15,37±0,40

 CoQ10+İG 18,76±0,65 16,35±0,43

 CoQ10+ ATEG 18,31±0,43 17,46±0,68

GSH (μM/g doku) İG 0,77±0,04 0,53±0,08

 ATEG 0,46±0,03 0,56±0,07

 CoQ10+İG 0,44±0,06 0,50±0,03

 CoQ10+ ATEG 0,54±0,04 0,77±0,10

SOD (U/mg protein) İG 0,33±0,05 0,49±0,03

 ATEG 0,36±0,04 0,47±0,03

 CoQ10+İG 0,41±0,03 0,43±0,04

 CoQ10+ ATEG 0,44±0,04 0,43±0,03

Değerler ortalama standart hata olarak verilmiştir.

ATEG: Akut tükenme egzersizi grubu, CoQ10+ATEG: Koenzim Q10 yüklenen 

akut tükenme egzersizi grubu, CoQ10+İst: Koenzim Q10 takviyesi alan istirahat 

grubu, İG: istirahat grubu

Tablo 2. Koenzim Q10 takviyesi, yüzme antrenmanı ve tükenme egzersizi faktörlerinin beyin malondialdehid (MDA), 8-hidroksi-2-deoksi-
guanozin (8-OHdG), glutatyon (GSH) seviyeleri, kreatin kinaz (CK) ve süperoksit dismutaz (SOD) aktivitesine etkisi

 CoQ10 YA TE CoQ10xYA CoQ10xTE YAxTE CoQ10xYAxTE

MDA (μM/g doku) 0,50 0,00 2,71 0,29 0,11 0,20 1,25

8-OH-Dg (pg/g doku) 3,23 0,07 0,10 0,02 1,40 1,52 0,24

CK (U/mg protein) 28,00* 18,03* 4,41* 0,04 1,93 0,82 0,92

GSH (μM/g doku) 0,13 1,71 0,29 3,40 11,38* 8,29* 0,46

SOD (U/mg protein) 0,37 7,18* 0,00 5,24* 0,19 1,28 0,35

*P<0,05 faktörlerin esas ya da ortak istatistiksel olarak önemli etkisi (Üç faktörlü varyans analiz F değerleri).

CoQ10: Koenzim Q10 takviyesinin etkisi, YA: Yüzme antrenman programının etkisi, TE: Akut tükenme egzersizinin etkisi
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lerini önemli düzeyde etkilememiştir. Ogonovszky ve ark. (34) orta, 
yüksek ve çok yüksek şiddetteki yüzme antrenmanlarının sıçan 
beyninde oksidatif stres belirteçleri üzerine etkilerini araştırdıkları 
çalışmalarında 8-OHdG seviyelerinin antrenmanlardan önemli dü-
zeyde etkilenmediğini tespit etmişlerdir. Başka bir çalışmada dokuz 
hafta boyunca, haftada beş gün, günde bir saat yüzme egzersizi ya-
pan genç ve orta yaş egzersiz gruplarında beyin 8-OHdG içeriğinin 
önemli düzeyde değişmediği rapor edilmiştir (32). Bu araştırma so-
nuçlarıyla paralellik gösteren benzer çalışmalar da, akut ve kronik 
egzersizlerin beyinde genetik hasara neden olmadığını ortaya koy-
muştur (36, 37). CoQ10 takviyesinin DNA hasarı üzerine etkilerini 
inceleyen oldukça az sayıdaki insan ve hayvan çalışmaları, CoQ10 

takviyesinin periferal kan lenfositlerinde DNA hasarını azalttığını 
belirtmektedir (44-46). Araştırmamızda ise beyin 8-OHdG içeriği-
nin CoQ10 takviyesinden etkilenmediği tespit edilmiştir. Farklı do-
kularda yapılan çalışma sonuçlarındaki çelişkiler dokulardaki oksi-
jen kullanım farklılıkları, oksidanlara karşı hassasiyet, antioksidan 
enzim aktivasyonları ve seviyeleri gibi çok sayıdaki faktöre bağlı 
olabilir (36). Bununla birlikte iskelet kası, karaciğer ve beyin gibi 
dokular egzersiz sırasında çok farklı metabolik oranlara ve fonk-
siyonlara sahiptir. Ancak redoks homeostazındaki değişiklikler ne-
deniyle artmış antioksidan ve hasar tamir enzim aktiviteleri, düşük 
oksidatif hasar ve oksidatif strese karşı artmış direnç gibi adaptif 
yanıtlar çok benzerdir (3).

Kreatin kinaz özellikle iskelet kası, kalp kası ve beyinde bulunan, 
hücrelerde enerji akışının kontrolünde fonksiyon gören bir enzim-
dir. Bununla birlikte kreatin kinazın izoenzimleri bulundukları do-
kulardaki hasar hakkından daha spesifik bilgi sağlarlar. Kretain ki-
nazın üç izoenzimi vardır. CK-BB izoenzimi beyin, gastrointestinal 
sistem, prostat, plasenta, akciğerde bulunur ve beyin hasarının bir 
göstergesi olarak ölçülür. CK-MB izoenzimi kalp ve iskelet kasında 
bulunur ve miyokard hasarının göstergesidir; CK-MM yoğun olarak 
iskelet kasında bulunmaktadır ve kas hasarının göstergesi olarak 
ölçülür (47). CK-BB konsantrasyonu normalde kanda belirlenemez 
ya da çok düşük düzeyde olmasına karşın yarışma sonrası yol bi-
sikletçilerinin ve boksörlerin kan CK-BB izoenzim seviyesi karşı-
laştırıldığında boksörlerin önemli düzeyde yüksek kan CK-BB sevi-
yesine sahip olduğu görülmüştür (48). Benzer bir çalışmada serum 
CK-BB izoenziminin akut egzersiz sonrası boksörlerde önemli dü-
zeyde arttığı, kürekçilerde ise artmadığı rapor edilmiştir (49). Araş-
tırmamızda hem CoQ10 takviyesinin hem de akut tükenme egzersi-
zinin beyin CK seviyesini artırdığı yüzme antrenman programının 
ise beyinde meydana gelen hasarı önlediği tespit edilmiştir. CoQ10 

takviyesinin beyin CK seviyesini artırması beklenmedik bir durum 
olarak karşımıza çıkmaktadır. Bu konuyla ilgili literatürde herhangi 
bir bilgi bulunmamasına karşın CoQ10’un pro-oksidan etkisinden 
kaynaklanabileceği düşünülmektedir (50).

GSH beyinde önemli bir antioksidandır ve Alzheimer, Parkinson, 
amyotrofik lateral skleroz ve felç gibi hastalıkların patogeneziyle 
ilgili deneysel modellerde çeşitli oksidatif hasarlara karşı nöronları 
korur Farklı beyin bölgeleri, oksidatif stres ile başa çıkmak için ant-
renmanlar sonucunda değişen GSH ve okside glutatyon (GSSG) gibi 
farklı antioksidan enzim aktiviteleri içerir (51, 52). Düzenli fiziksel 
aktivitenin hem GSH’ın rejenerasyonunu hem de karaciğer, plas-
ma, kalp ve beyin gibi organlardan GSH ve GSSG teminini artırdı-
ğı belirtilmektedir (53). Bu araştırmada tükenme egzersizi kontrol 
grubunda beyin GSH seviyesini azaltırken, CoQ10 takviyesi yapılan 

kontrol ve antrenman gruplarında beyin GSH seviyesini artırmıştır. 
Farklı bir çalışmada akut stres antrenmansız sıçanlarda beyin GSH 
seviyesini azaltırken, kronik stres artırmıştır. Antrenmanlı sıçanlar-
da ise, akut veya kronik stres beyin GSH seviyelerini önemli dü-
zeyde etkilememiştir (54). Liu ve ark. (36) kronik egzersizin beyin 
GSH seviyesini artırırken, akut egzersizin GSH seviyesini azalttığını 
fakat bu artış ve azalışların istatistiksel olarak önemli olmadığını 
tespit etmişlerdir. Başka bir çalışmada, beyin GSH seviyelerinin 6,5 
hafta süreyle günde 30 dk. koşu bandında yapılan kronik egzersiz 
grubunda kontrol grubuna göre değişmediği belirtilmiştir (33). Ça-
lışma sonuçlarındaki çelişkiler uygulanan antrenmanın tipi, şiddeti 
ve süresi ve/veya antrenman durumundaki farklılıklarla açıklana-
bilir (55). Bununla birlikte hem düzenli fiziksel aktivitenin hem de 
CoQ10 takviyesinin akut tükenme egzersizi sonrasında beyin GSH 
seviyesinde meydana gelen azalmayı engellediği söylenebilir.

Beynin önemli bir koruyucu enzimi olan SOD, süperoksit radikal-
lerinin inaktivasyonunda ve dolayısıyla dokuların oksidatif strese 
karşı korunmasında büyük bir role sahiptir (56). Çalışmamızda akut 
tükenme egzersizinin beyin SOD aktivitesini etkilemediği tespit 
edilmiştir. Benzer bir şekilde Acikgoz ve ark. (35) tükenme egzer-
sizinin hipokampus, prefrontal korteks ve striatum bölgelerindeki 
SOD seviyelerini, Qiao ve ark. (57) ise aralıklı anaerobik egzer-
sizlerin beyin SOD seviyelerini etkilemediğini rapor etmişlerdir. 
Düzenli fiziksel aktivitelerin antioksidan kapasiteyi geliştirdiği bi-
linmektedir. Bu araştırmada yüzme antrenmanları beyin SOD akti-
vitesini önemli düzeyde artırmıştır. CoQ10 takviyesi ise SOD aktivi-
tesini kontrol grubunda artırırken, antrenman grubunda azaltmıştır. 
Benzer bir biçimde Somani ve ark. (52) düzenli yapılan antren-
manların SOD aktivitesini beyin sapı ve korpus striatyumda önemli 
düzeyde artırdığını ve hipokampüsteki SOD aktivitesinin diğer 4 
beyin bölgesine göre en düşük düzeyde olduğunu belirtmişlerdir. 
Antioksidan sistemlerdeki farklı bölgesel aktiviteler ve değişken 
metabolik oranların beyindeki bölgelere özgü oksidatif hasara yol 
açtığı belirtilmektedir (58). Çalışmamızda beyin bölgelere ayrıl-
madan bütün olarak incelenmiştir. Literatürde belirtilen bölgesel 
farklılıklara rağmen düzenli egzersiz programı sonrasında SOD ak-
tivitesindeki değişimler benzerdir. CoQ10 takviyesi ve antrenman 
uygulaması ayrı ayrı beyin SOD aktivitesini artırırken, CoQ10 tak-
viyesi ile antrenmanın etkileşimi SOD aktivitesini azaltmaktadır. 
CoQ10 antioksidan etkisinin yanı sıra pro-oksidan etki de göstere-
bilmektedir (50). Düzenli egzersiz programıyla beraber uygulanan 
CoQ10 takviyesinin, CoQ10 ‘in pro-oksidan etkisini ortaya çıkardığı 
ve bu nedenle beyin SOD aktivitesini azalttığı düşünülmektedir.

Sonuç

Tükenme egzersizinin beyin dokusunda lipid ve DNA hasarı oluş-
turmadığı, bu durumun düzenli egzersiz uygulaması ya da CoQ10 

takviyesinden kaynaklandığı düşünülmektedir. Bununla birlikte be-
yin dokusunda akut tükenme egzersizinin neden olabileceği oksi-
datif stresin, beyin hasarının önlenebilmesi ve antioksidan enzim-
lerin aktivasyonu için tek başına düzenli egzersiz uygulamalarının 
yeterli olabileceği söylenebilir.
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