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TESEKKUR
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OZET

Farkh Tempolarda Yapilan Diren¢ Egzersizlerinin Secilmis Sitokin, Hormon
ve Kas Hasar1 Parametreleri Uzerine Etkileri

Amag: Calisma, hareketin eksantrik ve konsantrik fazlarimin fakli siirelerde
uygulandigi 3 protokolde uygulanan direng egzersizlerinin sitokinlerden; TNF-a, TGF-J3,
IL-1PB; hormonlardan insiilin, testosteron, IGF-1; kas hasar1 belirte¢lerinden CK ve LDH
ile hiicresel strese cevaben adaptif mekanizmalar regiile eden MAPK ve hipertrofik
sinyal yolaklarinda gorevli mTOR parametreleri iizerine etkilerini arastirmayi
amagclamistir.

Materyal ve Metot: Calismaya yas ortalamasi 20.00+2.10 olan 10 goniillii erkek
katildi. Katilimeilarin biyometrik 6lgiimleri 1. hafta alindi. Devaminda 48’er saat arayla
3 farkli tempo protokolii i¢in alistirma fazi uygulandi. 1 hafta arayla 1 MT belirlendi.
Akabinde 15’er giin arayla 1-0-1, 2-0-1 ve 1-0-2 olmak iizere 3 farkli tempo protokolii
uygulandi. Tempolarda bench press ve squat hareketleri 12 tekrarli 3 set olacak sekilde
uygulandi. Algilanan zorluk derecesi i¢in Borg skalasi, DOMS degerlendirmesi i¢in VAS
uygulandi. Alinan kan numunelerinden CK, LHD, insiilin, testosteron ve IGF-1 diizeyleri
protokol Oncesi, hemen sonrasi, 24. saat, 48. saat ve 72. saat olmak {izere 5 defa; TNF-a,
TGF-B, IL-1B, MAPK ve mTOR parametreleri protokol dncesi, sonrasi ve 24. saat olmak
tizere 3 defa analiz edildi.

Bulgular: Protokollerde zamansal degisimlerde; CK, insiilin, TGF-B, TNF-a,
MAPK ve mTOR parametrelerinde 3 protokolde de anlamli fark bulundu (p<0.05). 2.
protokolde ek olarak IGF-1 ve testosteron, 3. protokolde ise IL-1p parametresinde anlamli
fark bulundu (p<0.05). LDH ve TNF-a parametrelerinde higbir protokolde anlaml fark
gbzlenmedi (p>0.05). Protokoller aras1 karsilastirmalarda CK, insiilin, testosteron, IGF-
1, TGF-B ve mTOR degerlerinin eksantrik fazin uzatildig: 2. protokolde diger 2 protokole
gore daha yiliksek oldugu goriildii (p<0.05). IL-1P icin protokollerin iiclinde de farkl
zaman dilimlerinde anlamli fark bulundu (p<0.05). MAPK ig¢in her 3 protokolde de pik
degerin gozlendigi son-6n zaman dilimi karsilastirmasinda 3. protokol lehine anlamli fark
bulundu (p<0.05).

Sonug¢: Diren¢ antrenman uygulamasinda eksantrik fazin uzatilmasinin daha
yiiksek kas hasari, sitokin yaniti, anabolik hormon aktivitesi ve mTOR aktivitesine neden
oldugu sdylenebilir. Diren¢ antrenamani uygulamasinda eksantrik ve konsantrik
hareketlerin kombine edilmesinin elde edilecek etkileri gliclendirecegi diisiintilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Direng egzersizi, hormon, kas hasari, sitokin, tempo

Vi



ABSTRACT

Effects of Resistance Exercises in Different Tempos on Selected Cytokine,
Hormone and Muscle Damage Parameters

Purpose: This study aimed to investigate the effects of 3 different tempo protocols
on the TNF-a, TGF-p, IL-1B from cytokines; insiilin, testosteron, IGF-1 from hormones;
CK, LDH from muscle damage markers and MAPK which regulates adaptive
mechanisms caused by cellular stress and mTOR parameter from critical role in
hyperthrophic process signaling pathways.

Material and Method: The study included 10 volunteer men with a mean age of
20.00+2.10. Participant’s biometric measurements were done at 1% week. Familiarization
for 3 different tempo protocols was applied at 48 hour intervals. 1 MT was determined 1
week apart. Then, 3 different tempo protocols were applied with 15 day intervals. In the
protocols bench press and squat exercises applied 3 sets of 12 repetitions. Borg scale
applied for determinig perceived exertion, VAS applied for DOMS. CK, LHD, insulin,
testosterone and IGF-1 parameters were analysed 5 times from the blood samples taken
before, immediately after, 24 hours, 48 hours and 72 hours post exercise, TNF-a, TGF-B,
IL-1B, MAPK and mTOR parameters were analyzed 3 times before, immediately after
and 24 hours post exercise.

Findings: In temporal changes in the protocols; CK, insulin, TGF-f, TNF-o,
MAPK and mTOR parameters were significantly different in all three protocols.
Additionally, IGF-1 and testosterone parameters were found significantly different in 2"
protocol and in the third protocol there was a significant difference in the IL- 1 parameter.
LDH and TNF-o parameters showed no significant difference in any protocol. In the inter-
protocol comparisons, a significant difference was found in the 2" protocol compared to
other protocols in most of the time periods in parameters of CK, insulin, testosterone,
IGF-1, TGF- and mTOR. For LDH, there was no difference in favor of any protocol,
but there was a different temporal difference in all of the protocols for IL-1p. For MAPK,
there was a significant difference in favor of 3™ protocol in the post-pre time period that
was the peak value in all 3 protocols.

Conclusion: It can be said that prolongation of the eccentric phase, in strength
training, results in higher muscle damage, cytokine response, anabolic hormone activity
and mTOR activity. Combination of eccentric and concentric movements in the
application of resistance training is thought to strengthen the effects to be achieved.

Key words: Strength exercise, hormone, muscle damage, cytokine, tempo
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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

ADP :Adenozin difosfat

AMPK :Adenozin monofosfat aktive kinaz
ATP :Adenozin trifosfat

CK :Kreatin kinaz

Ccv :Katsay1 varyansi

DAPRE :Giinliik ayarlanabilir progresif direngli egzersiz
di :desilitre

DNA :Deoksiriboniikleik asit

DOMS :Gecikmis baglangich kas agrist
EIMD :Egzersiz kaynakli kas hasar1
ERK :Ekstraseliiler sinyal regiile kinaz
GH :Biliylime hormonu

H* :Proton

HGF :Hepatosit biiytime faktorii
IGF-1 :Insiilin benzeri biiyiime faktorii
IL-1 :Interlokin-1

JNK :C-jun N-terminal kinaz

LDH :Laktat dehidrojenaz

LIF :Lokemi inhibitor faktorii
MAPK :Mitojenle aktive protein kinaz
MGF :Mekanik biiyiime faktori

MHC :Miyozin agir zinciri

ml - mililitre

MRI :Manyetik resonans goriintiileme
MSTN :Miyostatin

MT :Maksimum tekrar

mTOR :Memeli rapamisin hedefi

ng ‘nanogram

OBLA :Kan laktat birikme esigi

pg :pikogram

PI3K :Fosfatidilinositol kinaz

RNA :Riboniikleik asit

viii



TGF-B
TNF-a
TSC-2

VA
VAS
VKi

VYO

:Doniistiirticti biiyime faktorii-beta
:Timor nekroz faktorii-alfa
:Tiberoz skleroz kompleks-2

:1 enzim birimi

:Viicut agirlig

:Viziiel analog skala

:Viicut kiitle indeksi

:Vicut yag orani
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1. GIRIS

Diren¢ antrenmanlar1 sagligin korunmasi ve gelistirilmesi amacgli fiziksel
uygunluk gelistirmek, kuvvette artisla birlikte hipertrofi elde etmek amaciyla genis
kitleler tarafindan siklikla yapilan uygulamalardir. Diren¢ egzersizi uygulamasinda
antrenman O6gelerinin farkli kombinasyonlari, meydana gelen biyokimyasal, fizyolojik,
fiziksel, morfolojik yanitlar1 ve bu yanitlarin boyutunu etkilemektedir. Kas kasilma tiirii,
antrenmanin siddeti ve kapsami, egzersiz se¢imi ve diizeni, dinlenme araliklari, tekrar
stiresi ve siklig1 gibi faktorler bu yanitlart sekillendirir (1). Bu yanitlarin ortaya ¢ikardigi
etkilerden hipertrofi, rekreasyonel veya profesyonel olarak viicut gelistirme sporu ile
ugrasanlarda kas kiitlesi kazanima ile iliskilendirilmektedir. Ancak genel saglik diizeyini
korumak/gelistirmek isteyenler tarafindan da siklikla tercih edilmektedir (2). Ulkemizde
yaklagik iki milyon fitness katilimcisinin oldugu disiiniilmektedir. Hipertrofi gelisimi
arastirmalarin da popiiler konusudur. Literatiir hipertrofik cevabin temelde ii¢ mekanizma
ile gergeklestigini bildirmektedir. Bunlar; mekanik gerim, metabolik stress ve kas
hasaridir (3). Ancak literatiirde bu mekanizmalarin her bireyde ayni diizeyde yanit
olusturmadigi, ayni ¢alisma yogunlugunda dahi farkli hipertrofi cevabi ortaya c¢iktigi
belirtilmektedir (4). Hipertrofik siirecler olduk¢a karmasik yolaklara sahiptir. Hipertrofi
anabolik etkisi bilinen hormonlarin aktiviteleri, sitokin aktivitesi, kas hasari
mekanizmasi, ve tiim bu siireclerde rol oynayan uydu hiicre sinyal yolaklarinin karmagik

bir seri aktivitesi sonucu ortaya ¢ikmaktadir (3).

Uydu hiicrelerinin kas fiberi rejenerasyonunda kritik rolii oldugu, mekanik yiik ve
yaralanma gibi kosullarda etkinligini ve proliferasyonunu arttirarak yeni ¢ekirdek iiretme
ve ¢ekirdeklerini var olan kas fiberine aktarabilme 6zelliginden dolay1 egzersiz kaynakl
kas hipertrofisini kolaylastiran bir rolii oldugu biiyiik 6l¢iide kabul goren bir teoridir (2).
Kas dokusu igerisinde mekanik gerim ile aktive olan bir¢ok intraseliiler sinyal yolag:
mevcuttur. Bu yolaklarda gorev alan memeli rapamisin hedefi (Mammalian Target of
Rapamycin, mTOR) kasta hiicre beslenmesini, oksijen ve enerji alimim tesvik ederek
hiicrenin biiylimesini diizenleyen hipertrofik siireclerde 6nemli rolii olan bir molekiildiir
(3). Egzersize bagli kas biiytimesi ile ilgili olarak, hiicresel strese cevaben miyofibrillerin
biiylimesini ve farklilagsmasinit modiile ettigine inanilan mitojenle aktive edilmis protein
kinaz (Mitogen Activated Protein Kinase, MAPK)’ 1n ise anabolik etkileri diizenlendigine

inanilmaktadir (5, 6). Egzersiz kaynakli hipertrofik etki igin, yapilan egzersizin

1



olusturdugu mekanik gerim ve gerim altinda gegen siirenin olusturdugu etkilerin

analizinde MAPK ve mTOR ayr1 ayr1 6nemli belirteclerdir (3).

Hipertrofide endokrin hormon sekresyonu da son derece énemlidir (2). Her ne
kadar kas ve konnektif doku direng egzersizinin ana etki organlari olsa da adaptasyonlarin
onemli kismi endokrin sistemde gerceklesmektedir. Adaptasyonlar hedef organdaki
egzersiz tolerasyonu ve egzersizin ortaya ¢ikardigi strese gore sekillenir (7). Bu noktada
insiilin, testosteron, insiilin benzeri biiylime faktorii-1 (Insulin Like Growth Factor-1,
IGF-1) gibi anabolik hormonlarin diren¢ antrenmaninda, farkli eksantrik ve konsantrik
faz siirelerinin uygulandig1 tempolarda diizeylerini incelemek hipertrofi siireclerinde

kasilma fazlarinin rolii hakkinda 6nemli bilgiler verecektir.

Direng antrenmani sonrasi aktivitesi artan sistemlerden biri de immiin sistemdir.
Egzersiz kaynakli doku hasar1 ve inflamasyon alaninda sitokin adi verilen bazi1 savunma
hiicreleri iiretilir ve salgilanir (8). Sitokinler ¢esitlilik acisindan oldukga genis bir aileye
sahiptir. Bunlardan tiimor nekroz faktorii- alfa (Tumor Necrosis Factor-o, TNF-a)
proinflamatuar, doniistiiriicii biiyiime faktori-p (Transforming Growth Factor- beta,
TGF-B) antiinflamatuar sitokinlerdir. interlokin-1beta (Interleukin -1B, IL-1B)’ nin ise
egzersize bagli plazma degisikliklerinin baslaticisi oldugu diisiiniilmektedir (9, 10).
Egzersize cevaben hem proinflamatuar hem de antiinflamatuar siireci izleme agisindan

bu parametrelerin takibinin literatiire anlamli katkilar sunacagi diisiiniilmektedir.

Alisik olunmayan tiirden yogun bir egzersiz kas hasaria neden olabilir (11). Bu
fenomen yaygin olarak egzersiz kaynakli kas hasar1 (Exercise Induced Muscle Damage,
EIMD) olarak bilinir. EIMD ‘in kas biliylimesinde de Onemli etkileri oldugu
belirtilmektedir (12). EIMD yapilan kassal aktivitenin tiiriiyle yliksek derecede iliskilidir.
Konsantrik ve eksantrik tiirden aktiviteler farkli diizeylerde hasar meydana getirmektedir
(13, 14). Kasa ait ozgilligi yiiksek kreatin kinaz (Creatin Kinase, CK), Laktat
dehidrojenaz (Lactate Dehydrogenase, LDH) gibi spesifik baz1 enzim ve proteinlerin
kandaki seviyelerinin analizine dayanan pratik ve diisiikk maliyetli 6l¢timler kas hasari ile

ilgili 6nemli bilgiler verir (11, 15).

Bir hareket boyunca olusan her bir kasilma o hareketin fazlarini olusturur. Bu
kasilmalarin kombinasyonu hareketin dogal formunu meydana getirir ve buna “gerilme-
kisalma dongiisti” denir (16). Hareket dongiisii igerisindeki bu fazlarda kasa uygulanan

kuvvetin devam ettigi siire tekrar siiresidir diger bir deyisle gerim altinda gegen siire (time



under tension) olarak ifade edilir (saniye-sn). Ug temel fazin belitli siire iginde sirayla
takip edilmesiyle, oncelikle konsantrik fazin tamamlanmasi, ikinci olarak konsantrik
fazdan eksantrik faza geciste uygulanan izometrik faz, son olarak da eksantrik fazin
tamamlanmasi ile gerceklesir (17). Ornegin 2-0-3 diye ifade edilen tempoda konsantrik
faz 2 sn, izometrik gecis faz1 0 sn ve son olarak da eksantrik fazda gegen siire 3 sn’ dir.
Bu 6rnekte gerim altinda gegen siire toplam 5 sn’ dir (3). Tempo kavrami bu siirelere gore
ortaya cikar. Yapilan caligmalar gerim altinda gecen siire ile anabolik etki arasinda
dogrusal bir iliski oldugunu ortaya koymaktadir ancak siiper-yavas tempolu
yiiklenmelerin ise hipertrofiyi olumsuz etkileyecegi belirtilmistir (18, 19). Bu noktadaki
calismalar ¢ok sinirli olmakla beraber 1-3 sn’ lik eksantrik ve konsantrik tempolar
hipertrofi i¢in uygulanabilir segenekler olarak disiiniilebilir. Bir diger taraftan,
calismalarin ¢ok kisitl olmasi kesin bir sinir ¢izmeyi zorlastirsa da 10 sn” den uzun tekrar
siirelerinin de kas biliylimesine minimal diizeyde bir katki yapacagi diisiiniilmektedir.
Farkli tekrar siirelerinin kombine edilmesi hipertrofik cevabin arttirilmasi yoniinde
uygulanabilir bir metot olmakla birlikte bu hipotezin kanitlanmasi igin birgok yeni
calismalar yapilmasina ihtiya¢ duyulmaktadir (3). Bu noktadan yola ¢ikarak calismamiz
hareketin eksantrik ve konsantrik fazlarinda gegen siirenin se¢ilmis sitokin, hormon, kas
hasari, MAPK ve mTOR aktivitesinde yarattigi farki ortaya koymayr amaglamistir.
Direng antrenmaninda hareketin eksantrik, konsantrik faz siiresinin degistirilmesiyle
sitokin salinimi, anabolik hormon salinimi, kas hasar1 boyutunda ortaya ¢ikacak etkiler
caligmanin literatiire sunacagi yeni ve 6nemli bilgiler olacaktir. Ayn1 zamanda MAPK ve
mTOR yanitlarinin hareketin faz siiresine gore analiz edilmesi literatiire sunulan bu

alandaki ilk bilgiler olmasi agisindan 6nem arz etmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diren¢ Antrenmani

Diren¢ antrenmani, igerigini anaerobik tiirden yiiksek siddetli egzersizlerin
olusturdugu antrenmanlardir. Diren¢ antrenmaninin primer Ogesi olan kuvvet hem
profesyonel hem rekreasyonel sporcular i¢in en 6nemli biyomotor yeteneklerdendir.
Diren¢ antrenmaninda yiiksek siddette kuvvet uygulamalar1 yapilir. Yiiksek siddetteki
kuvvet antrenmanlariyla %25’ten %100’e kadar kuvvet gelisimi meydana gelmesi
beklenir (20). Direng Antrenmani bireylerin fiziksel uygunlugunu gelistirmek i¢in siklikla
tercih edilen yaygin kullanilan egzersiz uygulamalardir. Diren¢ antrenmanlarinin temel
hedefi kas kuvvetini ve kas kesitsel alanini1 (cross sectional area) arttirarak sonucta
hipertrofi elde etmektir. Bu amaglarla yiiklenme yogunlugu, set sayisi, tekrar sayisi,
dinlenme aralig1 gibi antrenman Ogelerinin farkli kombinasyonlariyla olusturulan ¢ok

¢esitli antrenman sistemleri kullanilmaktadir (21).
2.2. Diren¢ Antrenman Metotlar:

2.2.1. De Lorme, Oxford ve Knight (DAPRE) Metotlari

Direng egzersiz antrenmanlari diizenlenirken bir¢ok metot kullanilmaktadir (12,
22). Oxford ve De Lorme metotlar1 ozellikle rehabilitasyon uygulanirken veya yeni
baslayanlarda tercih edilen progresif direngli egzersiz metotlar1 olarak yaygin
kullanilmaktadir (12). Oxford ve De Lorme metotlarinda piramidal tip antrenmana gore
uygulanan 10 tekrardan olusan 3 set antrenman yapilir. De Lorme programinda
progresyon hafif yiikten agir yiike dogrudur. Ilk set kisinin 10 maksimum tekrar (MT)’
sinin %50” siyle yapilan 10 tekrardan olusur. Ikinci sette direng 10 MT nin %75’ ine
cikar. Son sette ise 10 MT’ nin %100’ ile 10 tekrar yapilir (23). Oxford metotu ise De
Lorme’nin tersidir yani agir yiikten hafif yiike dogru ilerler. Ilk set kisinin 10 MT’sinin
%100’ ii ile yapilan 10 tekrardan olusur. ikinci set 10 MT’ nin %75’ i ile son set ise %50’
si ile yapilan 10 tekrardan olusur (24). Knight, giinliik ayarlanabilir progresif direngli
egzersiz (Daily Adjustable Progressive Resistive Exercise, DAPRE) sistemini
gelistirmistir (25). DAPRE, Oxford ve De Lorme yoOntemlerine gore antrenman
yogunlugu ve kapsamini degistirmeye daha fazla olanak saglar. DAPRE yontemi 10

tekrardan 1 MT nin %100’ ile maksimum sayida yapilabilen tekrar sayisina inen 4 setten



olusur. Ik set 1 MT nin % 50 si ile yapilan 10 tekrar, 2. set 1 MT nin % 75 i ile 6 tekrar,
3. set 1 MT’nin % 100’ i ile yapilabilen maksimum tekrar sayisindan olusur. 3. sette
basarilabilen tekrar sayis1 4. sette uygulanacak yiik i¢in yapilacak ayarlamalar1 belirler

(24, 25). Bu ti¢ protokoliin de kas giiclinii arttirdig1 belirlenmistir (12).

2.3. Diren¢ Antrenmaninda Mekanik Gerim

Mekanik gerim kas kiitlesini gelistirmede yaygin olarak taninan 6nemli bir
mekanizmadir. Diren¢ egzersizi uygulanirken ortaya ¢ikan mekanik gerim sonucu kas
kasilmasinin uyarilmasini biyokimyasal yanitlara doniistiiren, mekanotransdiiksiyon
olarak bilinen, protein sentezi oranini diizenleyen, ¢ok yonlii bir dizi etkinlik baglatir. Her
ne kadar diren¢ egzersizine kaslarin adaptasyonunda intramiiskiiler molekiillerinin
fosforilasyonunun 6nemli rol oynadigi bilinse de kas biiyiimesini kontrol eden, mekanik
sinyalleri molekiiler olaylara doniistiiren mekanizmalar heniiz tam anlasilmamstir (3).
Iskelet kas1 mekanik yiiklenmedeki degisikliklere yiiksek duyarlilik gosterir. Oyle ki
hipetrofik yanitin ilk baslatici mekanizmasinin mekanik gerim oldugu iddia edilmistir
(26). Mekanik gerimin tek basina dogrudan, kas i¢i protein sentezini atesleyen mTOR,
ekstraseliiler sinyal regiile kinaz (Extracellular Signal Regulated Kinase, ERK) / tiiberoz
skleroz kompleks- 2 (Tuberous Sclerosis Complex-2, TSC-2) gibi molekiilleri stimule

ettigi belirtilmistir (3).

Kas i¢indeki mekanik yiliklenmelere bagli degisiklikleri mekanosensdr denen 6zel
alicilar algilar. (3). Bu noktada mekanik gerime en duyarl indikator olan MAPK denen
molekiillerin  aktivasyonu  fosforilasyon = mekanizmalarint  harekete  gegirir.
Mekanosensorler ayrica kas dokusuna uygulanan yiiklenme tipine de duyarhdir.
Eksantrik gerimde kas i¢i protein sentez reaksiyonlarinin pasif gerime gore daha yiiksek
oldugu caligmalarla gdOsterilmistir (18). Gerim kaynakli mekanik yiiklenmeler
sarkomerlerin uzamasina neden olurken, dinamik kassal aktiviteler iskelet kasinin enine
kesit alaninmi arttirir. Dahast hipertrofik yanit kas kasilma tipi ile oldukea iliskilidir.
[zometrik ve eksantrik aktiviteler yiiklenmenin biiyiikliigii ve mekanik kuvvetle
aciklanamayan, farkli genlerin ekspresyonunu uyarir (27). Bu bilgiler mekanosensorlerin
ve onlari adaptif bir yamit olusturmada, aldigi ¢esitli mekanik bilgilerin ayirt

edilmesindeki kompleks roliine 151k tutmaktadir (3).

Mekanik gerimin antrenmana bagli hipertofi olusumu ic¢in en 6nemli faktor

olabilecegi belirtilmistir. Mekanosensorlerin algiladigi yiiklenmenin biiytikliigi ve stiresi



ile 1lgili yanitlar dogrudan hiicre i¢i sinyalleri dogurarak hipertrofik adaptasyonlarin

geligsmesini ortaya ¢ikarmaktadir (3).

2.3.1. Diren¢ Antrenmaninda Kasilma Fazlar

Yaygin bilinen haliyle kas kasilmasi statik kasilma ve dinamik kasilma olarak
incelenir. Ama temelde 3 tip kas aktivitesinden bahsedilmektedir. Bunlar; izometrik,

konsantrik ve eksantrik kasilmalardir (16).

Izometrik kasilma esnasinda kas boyunda bir degisiklik olusmazken kas tonusu
artar. Kasilma sonucu gozle goriiliir bir eklem hareketi olusmaz. Konsantrik kasilma;
kasta sabit bir gerim (tonus) mevcutken boyunun kisalarak origo ve insersiyonun birbirine
yaklagmasi seklinde gerceklesen kasilma tiiriidiir. Konsantrik kasilma esnasinda
kontraktil elemanlarin boyu kisalirken, elastiki elemanlar kasin tonusunu korumakla
gorevlidir. Kasa verilen diren¢ kasin yenebilecegi biiylikliiktedir ve dolayisiyla boyu
kisalir bu noktada pozitif mekanik is gergeklesir. Eksantrik kasilmada ise kas tonusu artar
ama kasa eksternal uygulanan diren¢ kasin yenebilecegi diizeyin iistiinde oldugu igin
kasin boyu uzar, yani negatif yonde bir mekanik is yapilir (28). Insanin giinliik hareketleri
sirasinda siklikla bu kasilma cesitleri dongili halindedir. Yani yiirlime, kosma, sigrama
gibi faaliyetler esnasinda periyodik olarak farkli yonde ve biiytikliikte kuvvetlerin etkisi
altinda kalinan durumlarda tek bir kasilma tiirti gerceklesmez. Eksantrik, konsantrik ve
izometrik kasilma birbirini takip eder. Bir hareket dongiisiinde olusan her bir kasilma
hareketin fazlarini olusturur. Bu kasilmalarin kombinasyonu hareketin dogal formunu

meydana getirir ve buna “gerilme-kisalma dongiisii” denir (16).

Yapilan aktivitenin sadece biliyliklik ve siiresi degil, kasilma tiirii de
mekanosensorleri harekete gegirir. Eksantrik kuvvette konsantrik kuvvete gore % 20-50
dolaylarinda daha fazla gerim olusur ve egzersiz esnasinda daha fazla yiiklenmeye izin
verir. Buna bagl olarak eksantrik tiirden kasilmalarin daha yiiksek anabolik yanit iirettigi
belirtilmistir (29). Konsantrik ve eksantrik kas aktiviteleri sirasinda kas lifleri farkh
siralara gore harekete katilir. Dolayisiyla farkli sinyal yanitlart olusur. Kas lifi ve
fasikiillerde farkli morfolojik adaptasyonlar olusur. Bu nedenlerle antrenman sirasinda

her iki tiirden kasilmalar1 da iceren aktiviteler yapilmalidir (3).



2.3.2. Diren¢ Antrenmaninda Tekrar Sayisi

Diren¢ antrenman programlari hacim, siklik, yiiklenme yogunlugu, egzersiz
secimi, kas kasilma tipi, dinlenme araligi, tekrar siiresi, egzersiz siiresi, eklem hareket
acikligi, gibi programi olusturan antrenman o6gelerinden olusur (21). Noromiiskiiler
sistemi stimiile etmek i¢in bu degiskenler manipiile edilebilir. Tekrar sayis1 antrenman

kapsamini etkileyen 6nemli bir 6gedir.

Yiiklenme yogunlugu tekrar sayisi araligina gore kategorize edilmis yliklenme
yogunluklarindan olusur. Tipik olarak tekrar araliklar1 agir (1-5 tekrar), orta (6-12 tekrar)
ve hafif (15+ tekrar) olarak siniflanmaktadir (30).

Hafif yiiklenmeli yiiksek tekrar sayili direng egzersizleri, agir yiiklenmeli diisiik
tekrarli egzersizlere gore daha fazla oranda sarkoplazmik yirtilmalara neden
olabilmektedir, boylelikle daha yiiksek oranda sarkoplazmik hipertrofi meydana getirdigi
diisiiniilmektedir. Bu nedenledir ki viicut gelistirmecilerle (bodybuilder) agirlik
kaldiricilar (powerlifter) arasinda kas hipertrofisi gelisimi farklilik gosterir. Giinliik
toplam tekrar sayisi etkilerine bakildiginda 21-100+ tekrar sayisi ile yapilan direng
egzersizlerinin glinliikk % 0,12-0,13 oraninda kasta kesitsel alan artis1 meydana getirdigi
goriilmistiir (3). Sistematik derleme bir ¢alismada, el bilegi fleksorlerinin kesitsel
alaniin 7-38 tekrar aras1 ¢alistirildiginda giinliik % 0,15 oraninda arttig1, 42-66 tekrarh
calistirildiginda ise giinliik % 0,26 arttig1 belirlenmistir. Kesitsel alan artisinin 74-120
tekrarlar arasinda ise azalarak giinlik % 0,18 dolayinda oldugu belirlenmistir (31).
Yiiksek hacimli antrenmanlarin hipertrofiyi olumsuz etkiledigi bunun muhtemel
nedeninin de asir1 antrenman (overtraining) olabilecegi belirtilmistir. Yiiksek tekrarl
antrenman agisindan bakildiginda yiiklenme yogunlugu 1 MT % 60’ indan fazla olmasi

halinde hipertrofik etkinin azaldig: belirtilmistir (31).

Sporcunun maksimal kuvvetine gore tekrar sayis1 amaca yonelik belirlenir. Gilig
caligmalarinda tekrar sayis1 arttirilip setler aras1 dinlenme 3-5 dakikaya kadar ¢ikarilabilir
(32). Tekrar sayisi, yiiklenme yogunlugu ve set sayisi ile uygulama bi¢iminin
degistirilmesi yoluyla maksimal kuvvet, cabuk kuvvet ve kuvvet dayamiklilig1 gibi
motorik Ozellikler gelistirilebilir (33). Bu nedenlerle diren¢ egzersiz uygulamasinda
tekrar sayist farkli amaglara gore belirlenip uygulandigindan farkl: etkiler ortaya ¢ikaran

Oonemli bir antrenman 6gesidir.



2.3.3. Diren¢ Antrenmaninda Set Sayisi

Set sayis1 antrenman amacina gore manipule edilebilen bir antrenman 6gesidir.
Kuvvet antrenman c¢aligmalarinda bir¢ok set sayist uygulamasi yapilmaktadir. Bu
uygulamalardaki farklar antrenman kapsamlarinda degisiklige neden olmakla birlikte tiim
uygulamalarda kuvvet artis1 meydana geldigi belirtilmistir. Bunun yaninda birden fazla
set, ¢oklu set antrenmanlarmin hipertrofik etki ve kuvvet kazanimini arttirdigi

belirtilmistir (34, 35).

Coklu set protokolleri yiikksek hacimli direng egzersiz antrenmanini
olusturdugundan hipertrofik etki acisindan optimal uygulamalardir. Asir1 antrenmandan
kacinmak i¢in antrenman hacmi progresif olarak arttirilmali, toparlanmay1 kolaylagtirmak

i¢cin antrenman periyotlar1 diizenli planlanmalidir (3).

2.3.4. Diren¢ Antrenmaninda Gerim Altinda Gegen Siire ve Tekrar Siiresi

Gerim altinda gecen siire kasa uygulanan kuvvetin devam ettigi siireyi saniye (sn)
cinsinden ifade eder. Hareketin eksantrik, konsantrik ve izometrik olmak tizere 3 temel
faz1 vardir. Bu 3 fazda kasa uygulanan toplam kuvvet siiresi gerim altinda gegen siiredir
(3). Yapilan calismalar gerim altinda gecen siire ile anabolik etki arasinda dogrusal bir

iligki oldugunu ortaya koymaktadir (18).

Tekrar siiresi bir egzersiz tekrarindaki konsantrik, eksantrik ve izometrik
komponentlerin siiresini ifade eder. Hareketin konsantrik, eksantrik ve izometrik
fazlarinda gecen siireler “Tempo” denilen kavrami olusturur (3). Tempo 3 temel fazin
belirli siire i¢inde (sn) sirayla takip edilmesiyle, 6ncelikle konsantrik fazin tamamlanmasi,
ikinci olarak konsantrik fazdan eksantrik faza gegiste uygulanan izometrik faz, son olarak
da eksantrik fazin tamamlanmasi ile gerceklesir (17). Ornegin 2-0-3 diye ifade edilen
tempoda konsantrik faz 2 sn, izometrik gecis fazi 0 sn ve son olarak da eksantrik fazda
gecen 3 sn’dir. Bu 6rnekte tekrar siiresi toplam 5 sn’ dir (3). Tempo istege ve amaca gore

diizenlenebilir.

Bazi arastirmacilara gore tekrar siiresi uzatildiginda, gerim altinda gecen siire de
uzadigindan daha iistiin bir hipertrofik cevap elde edilmektedir. Toplam calisma siiresi 6
sn’ ye kadar olan, yalnizca geleneksel sabit dinamik diren¢ (izotonik) ile yapilan
antrenmanin hipertrofik etkide anlamli bir fark yaratmadig: belirtilmektedir (19). Siiper-

yavas denen antrenman tarzinin da hipertrofiyi olumsuz yonde etkileyecegi



belirtilmektedir. Mevcut kanitlara gore 0,5 sn ile 6 sn arasindaki izotonik tekrar siireleri
kas hipertrofisi agisindan ¢ok az fark olusturmaktadir. Cok yavas tekrar siireleri ile
yapilan antrenman (her bir tekrar >10 sn) da kas biiyiimesinde diisiik diizeyde artis
meydana getirmektedir (3). Bu noktadaki ¢alismalar ¢cok limitli olmakla beraber 1-3 sn
lik eksantrik ve konsantrik tempolar hipertrofi i¢in uygulanabilir se¢enekler olarak
diisiiniilebilir. Bir diger taraftan, calismalarin ¢ok kisitli olmasi kesin bir sinir ¢izmeyi
zorlastirsa da 10 sn den uzun tekrar siirelerinin de kas biiylimesine minimal diizeyde bir
katki yaptig1 soylenebilir. Farkli tekrar siirelerinin kombine edilmesi hipertrofik cevabin
arttirilmas1  yonlinde uygulanabilir bir metot olmakla birlikte bu hipotezin

kanitlanabilmesi i¢in bir¢ok yeni ¢alismalarin yapilmasina ihtiya¢ duyulmaktadir (3).

2.3.5. Diren¢ Antrenmaninda Dinlenme Arahg:

Setler arasinda gecen siire dinlenme araligi veya dinlenme periyodu olarak
adlandirilir. Dinlenme araligi kisa (30 sn veya daha az), orta (60-90 sn) ve uzun (3 dakika-
dk) veya daha uzun) olmak iizere 3 farkli sekilde uygulanabilir (30). Direng antrenmant
uygulamasinda farkli dinlenme araligi uygulanmasi egzersizin akut yanitinda
degisikliklere neden olur ve bu yanitlarin kronik hipertrofik adaptasyonlar1 da etkiledigi
belirtilmektedir (3). Uygulamada kullanilan maksimum tekrarin belirli yilizde oranlarma
gore belirlenen kuvvet calisma setleri arasindaki dinlenme periyotlarinin kuvvet
performansi iizerine etkilerini inceleyen calismalar dinlenme araliginin kisaltilmasinin
performansa negatif etki ettigini belirtmektedir (36, 37). Fakat metabolik yanit1 arttirmada
kisa dinlenme aralig1r uygulamanin belirgin bir sekilde etkin oldugu gosterilmistir. Bir
arastirma 30 sn dinlenme aralig1 uygulamasiin 10 MT ile yapilan 5 set’ lik antrenman
hacmini % 50 den fazla azalttig1 ve takip eden her sette kaldirilan yiikte diisiis meydana
geldigini rapor etmistir (38). Boylece azalan mekanik gerime ragmen metabolik
giiclenme elde edilmektedir. Artan metabolik yiik, belirli bir tekrarlama araliginda
performansin siirdiiriilmesi i¢in sonraki setler lizerindeki yiiklenme miktarinin asamali
olarak azaltilmasi ihtiyacini dogurur. Uzun dinlenme araligi her ardigik set boyunca
mekanik gerimi muhafaza etmek igin siirekli bir olanak saglar. U¢ dk veya daha uzun
dinlenme aralifi uygulanan 3 sette kuvvet kapasitesinin biiyiik 6l¢lide korundugu
goriilmiistiir (38). Bununla birlikte, 6zellikle laktik asit birikimine bagli olarak, setler

arasinda artan dinlenme ile metabolik artik birikimi azalmaktadir (39).



Orta dinlenme aralig1 uygulamasinin ise mekanik gerim ile metabolik stres etkileri
arasinda ideal bir denge kurduguna inanilmaktadir. Orta dinlenme araliklari mekanik
kuvvetleri 6nemli 6l¢iide bozmadan, uygun bir metabolik ortam yarattigindan, genellikle
hipertrofiyi maksimuma ¢ikarmak i¢in 60 ila 90 sn’lik dinlenme aralig1 olarak tercih
edilebilir (40). Orta dinlenme araliginin hipertrofi amagh antrenmanlarda yaygin kabul
gormesine ragmen literatiirde sadece birka¢ c¢alisma dogrudan dinlenme araliginin kas

biiylimesi lizerine etkisini incelemistir.

Kisa dinlenme araliginin dstiin kas adaptasyonu iiretme konusundaki teorik
inaniglara ragmen son zamanlarda yapilan ¢alismalar bu inanig1 desteklememektedir.
Aslinda, setler aras1 uzun dinlenme siireleri daha biiyiik hacimli bir yiikiin korunmasina
izin vererek hipertrofiyi arttirabilir. Bu nedenle, diren¢ antrenman protokollerinde
genellikle hipertrofik cevabi maksimuma ¢ikarmak icin en az 2 dakika dinlenme siireleri
saglanmalidir. Bununla birlikte, daha kisa dinlenme araliklart ile siirekli olarak yapilan
antrenmanlarin, antrenman sirasinda anlamli olarak daha yiiksek ortalama 1 MT
yiizdesini siirdliirme kabiliyetini kolaylastiran adaptasyonlar1 tesvik ettigi gosterilmistir
(3). Bu adaptasyonlar, artan kilcal ve mitokondriyal yogunlugun yani sira hidrojen
iyonlarin1 tamponlamak ve bunlar1 kaslardan disari ¢ekmek igin gelistirilmis bir
kapasiteyi ve boylece performans azalimlarint minimuma indirir. Bu, daha biiyiik
metabolik stres ile hacminin korunmasina izin verebilir, sonucta daha biiyiik kas proteini
eklemesine yol agabilir. Bu nedenle metabolik stresin herhangi bir ilave etkisinden
yararlanmak i¢in dinlenme araliklar1 60 ila 90 saniye arasinda siirlandiran egitim
dongiileri igermesi ihtiyath gériinmektedir. Ozellikle, yiiksek tekrarli setler, azami giic
kullanma ihtiyacinin azaltilmasi ve gelistirilmis tamponlama ile ilgili uyarlamalarin
gerceklestirilmesi i¢in daha biiyiik potansiyel goz oniine alindiginda kisa dinlenme
stirelerinden faydalanabilir (3). 60 ila 90 saniyelik dinlenme periyotlari, hipertrofiye
ulagmak i¢in uygun bir metabolik ortam olustursa da, arastirmalar, gruplar arasinda en az
2 dakika dinlenmenin, daha yiiksek hacim yiikiinii muhafaza etme kabiliyeti nedeniyle

daha kisa dinlenme stirelerine kiyasla hipertrofik bir avantaj sagladigin1 gostermektedir

(3).

2.3.6. Diren¢ Antrenmaninda Calisma Giin Sayisi

Diren¢ antrenmani uygulamasinda ¢alisma giin sayis1 antrenman siklig1 olarak da

belirtilebilir. Antrenman siklig1 belirli bir zaman periyodunda calisilan giin sayisini ifade
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eder. Genelde zaman periyodu olarak 1 hafta baz alinir. Calisma giin sayis1 belirlenirken
kisinin kondisyon durumu, spor sezonu, ongoriilen egzersiz yiikii, egzersiz tipi ve diger
eszamanl yiiriitiilen aktiviteler dikkate alinir (12). Genellikle ¢alisma giin sayisi olarak
kullanilan yaygin uygulama ozellikle yeni baglayanlarda haftada 3 giindiir. Atletin
kondisyon durumunun gelismesiyle birlikte ilerleyen haftalarda ¢alisma giin sayisi
progresif olarak haftada 7 giine kadar ¢ikarilabilir. Orta veya ileri diizeyde antrene edilmis
atletler antrenmanlarini, boliinmiis rutin (split routine) denen farkli antrenman giinlerinde

farkli bolge kas gruplarini ¢alistiracak sekilde bir program yaparak planlayabilirler (12).

Her giin yapilan antrenman toparlanma prosediirlerine uymayabilir fakat belirli
viicut bolgelerine gdre antrenmani gruplamak (6rnegin bir giin alt taraf takip eden giin tist
taraf antrenman1 yapmak) kondisyon durumu iyi olan atlete bir bolge ¢alisilirken diger
bolge dinlendigi i¢in ayni anda hem antrenman hem toparlanma imkani verir (12).
Yapilan egzersiz tipine gore de ¢alisma giin sayist belirlenir. Maksimal veya maksimale
yakin yiiklerle ¢alisan sporcular toparlanma i¢in daha fazla zamana ihtiyag¢ duyarlar. Daha
sik antrenman tolere edebilme kapasitesini gelistirmek i¢in birbirini takip eden ¢alisma
giinlerinde uygulanan yiik azaltilip artirilarak veya tekli-coklu eklem hareketleri yer
degistirilerek manipule edilebilir (22). Asir1 antrenmandan kag¢inmak i¢in sporcunun
diren¢ antrenmani yaparken aerobik kondisyonu da gelistirme gibi diger es zamanli

yiirtittiikleri faaliyetler de goz 6niinde bulundurulmalidir (12).

2.3.7. Diren¢ Antrenmaninda Egzersiz Se¢imi ve Sirasi

Direng¢ antrenman uygulamasinda kondisyonerler ve profesyonel sporcular i¢in
egzersiz se¢imi kritik onem tasir. Sporun hareket ve kas gereksinimleri, sporcunun
egzersiz teknigi deneyimi, mevcut ekipman, antrenman durumu egzersiz se¢iminde
dikkat edilmesi gereken parametrelerdir. Sporcunun bransina veya hedeflenen amaca
gore literatiirde tanimh yiizlerce direng egzersizi arasindan se¢im yapilirken ana kas
gruplarini veya viicut kisimlarini ¢alistiracak egzersizlerin se¢ilmesi son derece onemlidir

(12).

Direng egzersizleri ¢ekirdek (core) egzersizleri denen bir veya daha fazla genis
kas grubunu calistiran ¢ok eklemli egzersizler ve yardimli (assistance based) denen daha
kiiglik kas gruplarini ¢alistiran (6rnegin kalf, kol, boyun, abdominal gibi) tek eklemli
egzersizler olmak iizere 2 gruba ayrilir Bu egzersizler de antrenman amacina gore segilir

ve antrenman programina eklenir (12). Bir diger simiflama da yapisal egzersiz ve giic
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egzersizi olarak yapilan gruplamadir. Yapisal egzersizler hareket sirasinda stabiliteyi
arttirma amagli yapilirken gili¢ egzersizi patlayict kuvvet kabiliyetini gelistirmek icin
kullanilir (12). Antrenman programi planlanirken agonist-antagonist kas gruplarinin her
ikisini de giiglendirecek sekilde egzersiz se¢imine de dikkat edilmelidir. Kas kuvveti
dengesi yaralanmalardan korunmada kilit roldedir (22). Antrenman programinin sonuna
veya bir mikro dongii i¢inde ayri bir bolim olarak toparlanma tiirii egzersizler de
eklenmelidir. Bu egzersizler ¢ok hafif yiiklii bir direng egzersizi veya diisiik yogunluklu
bir aerobik egzersiz olabilir. Toparlanma tiiri egzersizler metabolik artiklari

uzaklagtirarak onarim siirecini optimize eder (12).

Diren¢ antrenman programinda secilen egzersizlerin siralanist da Onemli bir
planlama adimidir. Yorgunluk olusturabilecek egzersizlere oncelik verilmelidir. Giig
egzersizleri Oncelikle uygulanmali akabinde ‘core egzersizleri’ ve ‘assistance
egzersizleri’ uygulanmalidir (22). Yine 6nce ¢oklu eklem egzersizleri akabinde tek eklem
egzersizleri veya genis kas gruplarin1 ¢alistiran egzersizler akabinde daha kiigiik kas

gruplarini ¢alistiran egzersizler yapilacak sekilde siralanmalidir (22).
2.4. Diren¢ Antrenmaninin Organizmaya Etkileri

2.4.1. Diren¢ Antrenmaninin Akut Etkileri

Direng egzersizi antrenmanlaria akut ve kronik cevaplar antrenmani olusturan
temel 6gelerin kiimiilatif etkilerine baghdir (21). Diren¢ egzersizinde uygulanan stress
akut metabolik, hormonal, néromiiskiiler ve kardiyovaskiiler bir dizi yanitlar ortaya
cikarir (3).

Hormonal acidan egzersiz 6nemli derecede indiikleyicidir. Anabolik hormonlarin
salimim1 egzersizi takiben akut fazda artig gosterir. Anabolik etkisi bilinen en temel
hormonlar biiyiime hormonu (Growth Hormone, GH), IGF-1, testosteron ve insiilindir
(3). Hipertrofi tip antrenman, sirkiilasyondaki énemli bir anabolik hormon olan IGF-1
miktarin1  O6nemli oranda yiikseltmektedir (41). Direng egzersizine testosteron
hormonunun akut cevab1 konusunda literatiirdeki sonuglar tutarli gériinmemekle birlikte
kuvvetlendirme tipi egzersiz protokollerine karsi hipertrofi tipi direng egzersizlerine
testosteron yaniti daha belirgin olarak rapor edilmistir (42, 43, 44). Ancak bazi
caligmalarda anlamli bir degisiklik olmadigt sonucuna varilmistir (45). Bu noktadaki

tutarsizligin sebebinin katilimcilarin cinsiyet, yas, antrenman durumu gibi faktorleri
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olabilecegi belirtilmektedir (46). Akut hormonal yilikselmelerin hipertrofideki rolii
belirsiz olmakla beraber endokrin sistemin kas kiitlesinin diizenlenmesindeki rolii
bilinmektedir. Testosteron, insiilin ve IGF-1 ve diger anabolik hormonlarin {iretimi

protein dengesini dogrudan etkiler (3).

Egzersiz immun sistem iizerinde de bazi akut yanitlar ortaya ¢ikarir ve sitokinler
denen diisiik molekiil agirlikli ve peptid yapili bir grup 6zel proteinlerin salgilanmasina
neden olur. Egzersize cevaben kas hiicrelerinden salinan 6zel hiicreler vardir. Bunlara
genel adiyla miyokin denir. Temel miyokinler; mekanik biiylime faktorii (Mechano
Growth Factor, MGF), Interldkinler (IL), Miyostatin (MSTN), Hepatosit biiyiime faktorii
(Hepatocyte Growth Factor, HGF), Lokemi Inhibitér Faktorii (Leukemia Inhibitor Factor,
LIF)’ lerdir (3).

Egzersiz esnasinda sitokin artis1 olmakla birlikte, inflamatuar yanitlar da ortaya
cikar. Bu yanitlardan da TNF-a sorumludur (47). TNF-o, tim akut faz reaksiyonlarini
stimule eden, sitokinler grubunun bir iiyesi ve sistemik inflamasyonla iligkili, adipoz doku
tarafindan tretilen ve salgilanan bir sitokindir. TNF-a bagisiklik sisteminin temel
reglilatoriidiir. Bununla Dbirlikte enfeksiyon varliginda inflamasyon yanitinin
baslatilmasinda primer rol oynar (48). TGF-p ise antiinflamatuar sitokinlerdendir. I1L-1’
in ise egzersize bagl plazma degisikliklerinin baslaticisi oldugu diistiniilmektedir (9, 10).

Hipertrofi, diren¢ antrenmanini takiben gozlemlenebilen akut bir yanittir. Akut
hipertrofinin intraseliiler (hiicre i¢1) ve ekstraseliiler (hiicre dis1) sivi1 artisindan kaynakl
oldugu bildirilmistir. Bu bolgelerde akut olarak toplanan sivi egzersiz sonrasi
toparlanmada kana karisarak azalir ve kas lifindeki gegici hacim artisi eski haline doner

(49).

Egzersiz sonrasi kas hasar1 da akut bir yanit olarak gerceklesir ve genelde alisik
olunmayan tarzda bir egzersizi takiben meydana gelir. Hasar kas lifinin sarkolemma,
bazal lamina, destekleyen konnektif doku, kontraktil elemanlar ve hiicre iskeleti

yapilarinda meydana gelen mikro yirtilmalar sonucu olusur (50).

Direng egzersizi sonrasi bir diger onemli akut yanit kas agrisidir. Agr1 egzersizi
takip eden 24 saatte net bir sekilde hissedilir. Buna gecikmis baslangicli kas agrisi
(Delayed Onset Muscle Soreness, DOMS) denir ve genelde 72 saatte azalir veya kaybolur
(51).
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2.4.2. Diren¢ Antrenmaninin Kronik EtKileri

Direng antrenmaninin en 6nemli kronik yanit1 kassal hipertrofidir. Hipertrofi kasin
enine kesit alaninin artmasi olarak ifade edilir (2). Hipertrofik cevabin organizmanin
genetik cesitlilik, genetik polimorfizm, transkriptomik profil (genlerin islev ve
etkilesimi), kas i¢i protein sentezini dilizenleyen hiicrelerin aktivasyonu, mikro
Riboniikleik asit (RNA) ekspresyonu (fonksiyonel protein iiretimi) gibi faktdrlerine gore
diizenlendigi diistiniilmektedir (2). Hipertrofi kontraktil elemanlarin biiyiimesi ve
ekstraseliiler matriksin biiylimeyi destekleyebilmek icin artmasi sonucu olusur (30).
Sarkomerlerin eklenmesi, nonkontraktil elemanlarin, sarkoplazmik sivinin artisi ve uydu
hiicre aktivasyonunun hizlanmasi sonucu biiyiime gerceklesmektedir (3). Hipertrofi
sarkomerin eklenisine gore ug¢ uca veya paralel eklenmesi seklinde meydana gelir. Bu
nedenle paralel hipertrofi veya seri hipertrofi olarak ayrilir. Kas kiitle kazaniminin 6nemli
kismi1 paralel hipertrofi seklinde gerceklesir (52). Esasen paralel hipertrofi kasin enine
kesit alanini artiriken, seri hipertrofi bir miktar uzunluguna etki eder (53). Direng egzersiz

antrenmaninin daha ¢ok paralel hipertrofi yaniti ortaya koydugu diistiniilmektedir (3).

2.4.3. Diren¢ Antrenmaninda Noromiiskiiler Adaptasyon

Direng egzersiz antrenmani noral ve miiskiiler bir takim adaptasyonlar ortaya
cikarir. Noromiiskiiler adaptasyon yiiksek beyin merkezlerinden her bir kas lifine kadar
devam eden bir yap1 icerisinde gergeklesir. Gelismis ndral katilim, artmis motor iinite
aktivasyonu sayesinde atletik performans artar (12). Noral adaptasyonlar iskelet kasinda
yapisal gozle goriilebilir bir degisim olmadan daha Once gerceklesir. Geligsmis noral
atesleme hizi, daha uyumlu bir noral desarj senkronizasyonu ve inhibitor
mekanizmalardaki (6rnegin golgi tendon orgami aktivasyonu) geri ¢ekilme uzun siireli
diren¢ antrenmanlartyla adaptif olarak kazanilir (54, 55). Maksimal kuvvet liretimi i¢in
gerekli olan artmis motor iinite aktivasyonu yiiksek beyin merkezlerince diizenlenir. Yeni
bir hareket 6grenilirken veya gii¢ tiretimi arttirilirken primer motor korteks aktivitesi
devreye girer (12). Daha sonra 6zellikle inen kortikospinal traktus olmak iizere spinal
kord diizeyinde adaptasyonlar gerceklesir. Direng egzersizlerinin refleks potansiyelini de
%19-55 arasi oranda artirdig1 rapor edilmistir. Kas diizeyinde ise anaerobik antrenmana
uyum olarak fast-twitch (hizli kasilan) motor {inite aktivasyonu ile adaptasyonlar
desteklenir (54).
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Tek seferlik direng egzersizini takiben dahi protein sentez reaksiyonlarinda artis
goriiliir. Tek seferlik egzersizin ortaya ¢ikardigi bu etkiler daha ¢ok ndral yanitlarla
iligkilidir. Bir seri direng egzersizini takiben bir sonraki seride noral katilimin, motor iinite
aktivitesinin artis1 ylizeyel elektromyografi calismalariyla ortaya konmustur. Kassal
uyum da ayni sekilde 6grenilmis bir direng egzersiz seti uygulanirken harekete katilan
kas lifi sayisinda artig olarak kendini gosterir. Bu uyum hiicre i¢i anabolik ve katabolik

sinyallemeler sonucu ortaya ¢ikan protein dengesine dayalidir (3).

Iskelet kas dokusunun korunmasi ve onarilmasi protein sentezi ve yikimi
arasindaki dinamik dengeye bagldir. Insan viicudunda bu déngii siirekli
tekrarlanmaktadir. Iskelet kas1 protein dongiisii, yani yikim gerceklestikten sonra yapim
gerceklesen viicut proteini oran1 saglikli rekreasyonel aktif kisilerde glinde yaklagik % 1-
2 civarindadir (56). Direng egzersizi sirasinda kas protein sentez reaksiyonu baskilanir ve
proteoliz denen proteinlerin aminoasitlere yikilmasi olayr gerceklesir. Bu durumda
protein dengesi negatif olarak ifade edilir. Calisma bitimini takiben ise kas protein sentezi
beslenme destegi ile birlikte 2-5 kat artar. Bu yenilenme siireci egzersizi takiben yaklasik
48 saat siirer (3). Bu reaksiyonlar dongiisii, tekrar edilen setlerle (repeated bout)
hipertrofiyi olusturur. Hipertrofik siirecte kasilabilen, kontraktil elemanlar genisler,
ekstraseliiler matriks artar. Biiyiime, sarkomerlerin birbirine eklenmesi, kontraktil
olmayan elemanlarin, sarkoplazmik sivinin artmasi ve uydu hiicre aktivasyonunun bu
olaylar1 siirdiirmesi ile olur. Uydu hiicreleri hipertrofi siirecinde miyojenik aktiviteyi

artiran kritik 6neme sahip yapilardir (3).

Hipertrofik siirecte sayisiz intraseliiler sinyal yolaklar1 tanimlanmistir. Mekanik
doku hasari, protein kinase B (Akt)- mTOR, adenozin monofosfatla aktive protein kinaz
(adenosine monophosphate activated protein kinase, AMPK) ve MAPK sinyal yolagini
aktive eder. Akt/mTOR yolag: direng egzersizine adaptasyonda 6zellikle ayr1 bir 6neme
sahiptir. Kas lifi kasildig1 anda Akt/mTOR sinyallemesi devreye girer ve bu yanit kas
protein sentezi (miyogenez) i¢in kritik 6neme sahiptir (12). mTOR ise mekanik gerimle
aktive olup kas hiicresinde dogrudan protein sentezini atesleyen kritik 6neme sahip bir
molekiildiir. Bu nedenle mTOR hipertrofik siirecin baslaticis1 kabul edilir (3). mTOR
aktivasyonuna es zamanli olarak biliyltime faktorii inhibitdrleri olan miyostatinlerin sentez
reaksiyonlart baskilanir (57). MAPK ise mekanik gerime baglh olusan 6nemli bir
belirtectir. MAPK 1n hiicresel strese adaptif yanit olusturmada etkin oldugu bildirilmistir
(5). Ug farkli MAPK sinyalleme modiiliiniin kompansatuar hipertrofik adaptasyonlarimn
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olusmasiyla ilgili oldugu belirtilmektedir. Bunlar ERK1/2, MAPK ve c-Jun N-terminal
kinaz (c-Jun N-terminal kinase, JNK)’dir. Bu molekiillerin aktivasyonu direng uyarisinin

tipi, siiresi ve yogunluguna baglidir (12).

Kas i¢i protein sentez hiz1 akut egzersizi takiben 48 saate kadar artis gosterir (12).
Protein sentez reaksiyonlarmin artiginin biyiikliigii karbonhidrat ve protein alim,
aminoasit ulagilabilirligi, besin aliminin zamanlamasi, is yiikiiniin olusturdugu mekanik
stres, kas hiicresi s1vi orani ve anabolik hormon ve reseptdr yanit1 gibi multifaktoryel

reaksiyonlarla iliskilendirilmektedir (29, 58).

2.4.4. Diren¢ Antrenmaninin Kas Fiberine Etkileri

Anaerobik tarz egzersizi takiben iskelet kasi liflerinde (miyofibril) yapisal ve
fonksiyonel adaptasyonlar meydana gelir. iskelet kasindaki adaptasyonlar kas lif boyutu,
lif tipi gecisleri ve gelismis biyokimyasal ve yapisal komponentler (kas mimarisi, enzim
aktivitesi ve substrat konsantrasyonu gibi) bazinda gergeklesmektedir (12). Direng
egzersizlerinin miyofibril hacmini, sitoplazmik yogunlugunu, sarkoplazmik retikulum,
mitokondrial yogunlugu, t-tiibiil yogunlugunu ve sodyum-potasyum adenozin trifosfat
(ATP) az aktivitesini arttirdig1 gosterilmistir. Ayrica yiiksek yogunluklu miiskiiler
kontraksiyonlarin tekrarlanmasi ile kasin ATP ve kreatin fosfat (Creatin Phosphate, CP)
depo kapasitesinin de arttigt  belirtilmistir. Bu  degisiklikler  hipertrofiyi
kolaylagtirmaktadir. Hipertrofi bir kas lifi icindeki miyofibril sayisinin; miyofibrillerin
icindeki kontraktil proteinlerin, aktin ve miyozinlerin net artis1 ile olugsmaktadir. Aktin ve
miyozinlere ek olarak yapisal proteinler olan titin ve nebulin sentez reaksiyonlar1 da
hipertrofik stirecte artar. Bu sentez reaksiyonlarmin kiimiilatif etkisi olarak her bir kas
lifinin boyutu artar. Her bir kas lifinin boyutunun biiyiimesi sonucu da kasin kesitsel alan1

artar hipertrofi meydana gelir (12).

Anabolik antrenmanin ardindan ortaya ¢ikan hipertrofinin biiyiikliigii kas lifi
tipiyle de yakindan iligkilidir. Diren¢ antrenmani sirasinda hem tip I hem tip II lifler
aktiviteye katilirlar. Tipik olarak tip II lifler diren¢ antrenmanina daha gii¢lii yanit verir
ve kesitsel alan artis1 daha net goriiliir. Aslinda, hipertrofinin nihai potansiyelinin,
sporcunun kaslar1 i¢gindeki Tip II liflerin nispi oraninda yer alabilecegi tartisilmistir.
Dolayisiyla genetik olarak tip II lifleri yogun olan sporcularin kas kiitlesini artirmada

daha yiiksek bir potansiyele sahip olduklari belirtilmektedir (12).
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Kas lifi adaptasyonunda bir de lif tipleri aras1 gecis s6z konusudur. Kas lifleri
teorik olarak en oksidatifden en az oksidatif tipte bir biitiin iizerine yerlesmistir. Lif tipi
yerlesimi, miyozin agir zincir (Myosin Heavy Chain, MHC) ekspresyonuna gore sirastyla
I, Ic, Ilc, Ilac, IIa, Ilax ve IIx seklindedir. Her ne kadar tip I ve tip II proporsiyonlari
genetik olarak belirlenmis olsa da anaerobik antrenmani takiben tipler arasinda
degismeler, gecisler olabilmektedir (12). Yiiksek esikli motor iinitelerin aktivasyonu ile
tip 1Ix lif tipinden Tip Ila lif tipine bir gegis soz konusudur. Diger bir deyisle, Tip IIx kas
lifleri miyozin ATP az izoform igerigini degistirir ve giderek daha fazla oksidatif IIa lifleri
haline gelir. Bir arastirma ile yiiksek yogunluklu diren¢ ve aerobik dayaniklilik
antrenmaninin kombinasyonunu takiben Tip IIx' den Ila lif profillerine neredeyse tam
gecisler gostermistir. Bu noktada tip IIx liflerinin daha oksidatif bir form olan tip Ila’ya
dontigebilen bir “rezerv” oldugu sdylenebilir (60). Kas lif alt tipleri icinde doniisiim
miimkiin goriinmekle birlikte, Tip I'den Tip II'ye veya tersine doniisiim ihtimalinin,
muhtemelen farkli MHC izoformlar1 ve nispi oksidatif enzim igerigi nedeniyle daha
diisiik oldugu distiniilmektedir (61). Bu konu egzersiz bilimciler tarafindan arastirilmaya

muhtag bir konudur.

Egzersiz bilimciler tarafindan yillardir tartisilan bir diger konu da yine kas fiberi
biiyiikliigiinii etkileyen hiperplazidir. Hiperplazi yiiksek yogunluklu diren¢ antrenmanina
yanit olarak uzun lifli kas fiberlerinin bélinme yoluyla kas lifi sayisinda artis
olusturmasina verilen isimdir. Hiperplazi konusunda insan iizerinde yapilmis
caligmalarda kanitlar sinirli olmakla birlikte, agir diren¢ antrenmaninin uydu hiicre
aktivasyonunu artirmasiyla birlikte kas lif sayisinda bir artis meydana getirdigi

belirtilmistir (62).

2.5. Diren¢ Antrenmaninin Metabolik Yaniti

Egzersizin metabolik yanitlarinin 6zgiilligii biyolojik sistemlerdeki enerji
transferini anlamaya dayanir. Etkili ve verimli antrenman programlar1 farkli egzersiz
tiirleri i¢in enerjinin nasil saglandig1 ve farkli antrenman metotlariyla enerji transferinin
nasil degistirilebileceginin anlagilmasiyla programlanabilir. Organizmada enerji
sistemleri ATP yenilenmesine dayalidir. Bunun i¢in de makro besinlerin (karbonhidrat,
protein ve yaglar) biyolojik yapisinda bulunan kimyasal baglardaki enerji kullanilir. Bu

noktada enerji serbestlenmesini saglayan katabolik bir reaksiyon olan eksergonik
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reaksiyonlar ve ger¢ceklesmesi i¢in enerji harcanmasi gereken anabolik olan endergonik

reaksiyonlardan bahsedilmektedir. Metabolizma ise bu reaksiyonlarin tiimiine denir (12).

ATP yenilenmesi 3 temel enerji yoluyla gergeklesir: Fosfojen sistem, anaerobik
glikoliz ve oksidatif sistem. Fosfojen ve anaerobik glikoliz sistemleri oksijen

gerektirmezken oksidatif sistem oksijen varliginda mitokondride gergeklesir (63).

Yapilan egzersizin yogunluguna ve siiresine gore enerji sistemlerinin kullanimi
farklilik gosterir. Yiiksek giic iiretimi amaglanan direng egzersizleri hizli enerji liretimine
ihtiya¢ duyar. Bu noktada en hizli enerji liretim yolu olan fosfojen sistem enerjiyi saglar.
Fosfojen sistemde depo haldeki ATP ve CP kullanilir. CP, adenozin difosfata (ADP) bir
fosfat saglayarak tekrar ATP sentezlenmesini saglar. Viicutta yaklasik 80-100 gr ATP
depo halde bulunur ve bu aslinda ¢ok kiiciik bir enerji rezervidir (63). Uygun direng
antrenmani ile bu depolar kismen arttirilabilir. ATP depolar1 hiicresel islevlerin
gerekliligi nedeniyle tamamen tiiketilemez. Gergekte bu rezervin deneysel olarak
meydana getirilen kas yorgunlugu sirasinda egzersiz dncesi seviyeye gore %50 ila %60
oraninda azaldig1 bildirilmistir (64, 65). Bu noktada CP, ATP yenilenmesi i¢in devreye
girer. Iskelet kas1 CP depolar1 ATP depolarinin 4-6 kati civarindadir (63). CP depolar
ATP depolarmin hizla yenilenmesi i¢in 6nemli bir rezerv saglar. Tip II kas liflerinin tip I
liflere gére CP konsantrasyonu daha yiiksektir bu nedenle tip II kas lifleri hizli enerji elde
ederek kuvvet liretmeye daha yatkindir (12).

ATP' yi hizla yenileyebilen bir baska 6nemli tek-enzim reaksiyonu, adenilat kinaz
(ayn1 zamanda miyokinaz) reaksiyonudur. Bu reaksiyon Ozellikle onemlidir ¢iinkii
adenilat kinaz (miyokinaz) reaksiyonunun bir iiriinii olan adenozin monofosfat (AMP)

glikolizin gii¢lii bir uyaricisidir (66).

Glikoliz fosfojen sisteme gore daha yavas ama daha fazla miktarda ATP
sentezlenen bir enerji yoludur. Hiicrenin sarkoplazmasinda gercgeklesir. Reaksiyon
sonucu piruvat denen tirlin olusur. Piruvat LDH enzimi aktivitesiyle laktata doniisiir veya
mitokondride oksidatif yolla fosforile edilir (12). Laktat genellikle kas yorgunluguyla
iliskilendirilse de esasen intraseliiler pH’ 1 diigiiren laktat degil proton (H") birikimidir.
Intraseliiler pH’ 1n diismesi glikolizi inhibe eder. Yorgunluk sirasindaki proton birikimi
muhtemelen troponine kalsiyum baglanmasini inhibe ederek veya ¢apraz koprii geri
doniistimiinii engelleyerek kasin eksitasyon-kontraksiyon dongiisiinii bozar. Ayrica pH

diisiisii hiicrenin enzimatik reaksiyonlarim1 da engeller (12). Bu duruma neden olan
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egzersiz kaynakli pH distisii “metabolik asidoz” olarak adlandirilir (67) ve egzersiz

sirasindaki yorgunlugun esas nedenidir (68).

Viicutta ATP-CP disinda diger bir enerji kaynagi glikojendir. Yaklasik 300-400 gr
glikojen kaslarda, 70-100 gr glikojen de karacigerde depo halde bulunur. Kaslardaki ve
karacigerdeki bu depo glikojen miktarlar1 antrenman ve diyetle arttirilabilir. Sprint ve
direng antrenmani gibi anaerobik tlirden antrenmanlar ile steryotipik aerobik dayaniklilik

antrenmanlarinin glikojen depolarini arttirdigi belirtmektedir.

Glikojen tiiketim hiz1 egzersizin yogunluguna baghdir (12). Kas glikojeni orta ve
yogun egzersiz sirasinda karaciger glikojenine gére daha 6nemli bir enerji kaynagidir.
Karaciger glikojeni ise diisiik yogunluklu egzersiz sirasinda daha 6nemli bir kaynaktir.
Relatif egzersiz yogunlugundaki maksimal oksijen tiiketiminin % 50, % 75 ve % 100’

tine dogru artis, kas glikojenolizini arttirir (63).

Egzersiz yogunlugu arttik¢a laktat birikiminde de bazi kirilma noktalar1 oldugu

son zamanlarda yapilan ¢alismalarda rapor edilmistir (12).

Kan laktat seviyesinin bazal seviyeye gore ani bir sekilde artmaya basladigi
egzersiz yogunlugu seviyesi ‘laktat esigi’ olarak adlandirilir. Laktat esigi antrenmansiz
bireylerde maksimal oksijen tiiketiminin %50-%60’ 1, sporcularda ise %70-%80" i
civarinda baglar (12). Egzersizin yliksek relatif yogunluk seviyelerinde laktat birikiminde
ikinci bir hizlanma maydana gelir. Bu ikinci artis noktasina kan laktat birikme esigi
(Onset Blood Lactate Accumulation, OBLA) degeri denir ve kan laktat seviyesinin 4
milimol (mmol)/litre (It) ye ulastiginda gerceklesir (12).

2.6. Diren¢c Antrenmaninda Hormonal Aktivite

Endokrin hormonlar salgi bezlerinde iiretilip kana salinan ve sarkolemmada veya
sarkoplazmada bulunan kendine 6zel reseptore baglanarak hedef hiicreye giderler (3). Her
ne kadar kas ve konnektif doku diren¢ egzersizinin ana etki organlari olsa da
adaptasyonlarin 6nemli kismi endokrin sistemde gerceklesir. Adaptasyonlar hedef
organdaki egzersiz tolerasyonu ve egzersizin ortaya ¢ikardigi strese gore sekillenir.
Egzersiz etkisiyle aktivitesi artan ve dogrudan kas biiylimesine ve yenilenmesine etki
eden hormonlara anabolik etkili hormonlar denir (7). Tablo 2’de primer anabolik

hormonlar ve etkileri gortilmektedir.
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Tablo 2.1. Primer Anabolik Hormonlar ve Etkileri (3)

Hormon Aktivitesi

Testosteron Dogrudan miyofibriler protein sentezini artirip proteolizi diisiiriir, GH
ve IGF-1 salinimini uyarirken, IGF-1’in antagonisti aktivitesini inhibe

eder ve uydu hiicresi sayisini arttirir.

IGF-1 Miyotravma sonrasi farklilagma ve flizyonu uyarir ve kas lifine
miyoniiklei verilmesine yardim eder. IGF-1, anabolik hiicre igi
sinyallemeyi dogrudan etkilese de, bu etkilerin, egzersizle indiiklenen

kas biiylimesi i¢in sinerjistik olup olmadig1 acik degildir.

GH IGF-1 iizerindeki indiikleyici etkisi nedeniyle anabolik rol oynar. Her
ne kadar GH, IGF-1'den bagimsiz olarak anabolizmi destekledigine dair
bazi kanitlar olsa da, bu etkilerin kas gelisimi lizerinde kayda deger bir

etkisi olup olmadig tartismalidir.

Insiilin Kas proteini sentezinde artislara karsi protein yikiminda azalmaya

neden olur

Uzun siireli (aylar ve yillar arasinda) tutarli bir agir direng antrenmani, antrenmanli
kas sisteminin gelismis boyut, dayaniklilik ve giicii ile ilgili 6nemli adaptif yanitlari
beraberinde getirir (12). Agir direncli egzersizin performansina bagli olarak gozlenen
anabolik hormon konsantrasyonlarindaki artis, iskelet kasi basta olmak tizere ¢esitli hedef
dokularla hormonal etkilesimleri artirir. Direng egzersizinin yarattig1 strese bagli olarak
hormonlar egzersizden 6nce (beklenti etkisi), egzersiz sirasinda ve sonrasinda salgilanir
(12, 69). Akut hormonal sekresyonlar, fizyolojik stresin miktar1 ve tiirii gibi girdiler
hakkinda viicuda bilgi saglar. Diren¢ egzersiz seansinin ardindan, kas dokusunun
yeniden sekillenmesi, hormonal sekresyonlar ve anabolik eylemlere neden olan diger
molekiiler sinyal mekanizmalar1 ¢evresinde gergeklesir. Bununla birlikte, eger stres ¢cok
bliylik ise, kastaki katabolik hareketler, diger faktorlerin yani sira, anabolik hormonlarin
reseptorlerine baglanamamasi ya da kas dokusunda reseptorlerin downregiilasyonunun
bir sonucu olarak anabolik etkileri baskilayabilir. Bu nedenle, egzersiz stresinin
gereksinimlerine cevap vermek icin bir egzersiz seansi sirasinda ve sonrasinda hormonal

eylemler 6nemlidir (12).
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2.6.1. Testosteron Aktivitesi

Testosteron testislerde bulunan Leydig hiicrelerinden salgilanan (kii¢iik bir miktar
adrenal bez ve overlerden de salgilanir) kolesterol tiirevli steroid hormondur (42).
Testosteron iskelet kasi ile etkilesimi olan primer androjen hormondur. Dolagimdaki
testosteron miktar1 anabolik sinyalleme i¢in de anahtar roliindedir (12). Testosteronun kas
dokusu tizerine hem dogrudan hem de dolayli etkileri vardir. Kasta protein sentezini
etkileyebilen hipofizden biiylime hormonu salinimini tesvik edebilir; ve sonugta, biiytime
hormonunun, testosteronun protein sentezini desteklemesi iizerinde sinerjistik etkiye
sahip oldugu belirtilmektedir (70). Testosteronun kas giicii ve boyutu iizerindeki etkisi
ayn1 zamanda testosteronun sinir sistemi lizerindeki etkisiyle de iliskilidir. Testosteron
noronlar lizerindeki reseptorlerle etkilesip norotransmiter miktarini artirabilir ve yapisal
protein liretimini uyarabilir. Biitiin bu etkilesimler gii¢ iiretim kapasitesini gelistirip
innerve edilen kas kiitlesini artirabilir. Diren¢ egzersizi gibi egzersizler dolasimdaki

testosteron konsantrasyonunu artirir (12).

Direng egzersizini takiben testosteronun hiicresel aktivitesinde meydana gelen
farkliliklar; hiicre membranindaki degisik gerim yanitlarina gére meydana gelen farkli
reseptor aktvitelerinden veya yiikksek beyin merkezlerine gonderilen farkli feedback

mekanizmalarimin uyarilarindan kaynaklanabilir (12).

Ozellikle geng erkeklerde direng egzersiz uygulamasinda bircok degisken
testosteron yanitini1 etkiler. Bunlar; genis kas gruplarinin c¢alistirildigr egzersizler
(deadlift, power clean, squat gibi), agir direng egzersizi (1 MT’ nin % 85-95’ i ile yapilan),
orta yogunluktan yiiksek yogunluga ¢ikan, ¢coklu set ve ¢coklu egzersiz iceren protokoller,
kisa dinlenme araliklar1 (30sn- 1dk) ve iki yil veya daha uzun siireli direng egzersizi

tecriibesine sahip olma gibi faktorlerdir (12).

Testosteron aktivitesinin antrenmana gosterdigi uyum konusunda hala yeni
bilgiler elde edilmektedir (71). Burada onemli faktorlerden biri antrenman tecriibesi
stiresidir. Yetiskin erkeklerde egzersizin olusturdugu uyaran yeterli ise akut testosteron
sekresyonunda artis goriilebilir. Diren¢ antrenmanina akut testosteron yanitlart dogrudan
veya androjen reseptoOrleri {iizerindeki dolayli etkilerine bagli olarak hipertrofik

adaptasyonda etkili oldugu ifade edilmistir (12).
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2.6.2. insiilin Aktivitesi

Insulin pankresta bulunan beta hiicreleri tarafindan salgilanan bir peptid
hormondur. Saglikli insanlarda glukoz metabolizmasini diizenlemekle birlikte iskelet
kasinda protein translasyonunun hem baslangic hem uzama fazinda uyarici rol alarak
anabolik birtakim islevleri de gerceklestirmektedir. Insulin ayni zamanda hiicre
biiyiimesinin diizenlenmesi ve hiicresel besin, oksijen ve enerji diizeylerinin izlenmesinde

kritik rolii olan mTOR ’un da anabolik etkilerinin aktive edilmesini saglar (3).

Anabolik 6zelliklerinin yaninda egzersiz kaynakli hipertrofik adaptasyonlarda
insulinin primer etkisi protein yikimimi baskilamaktir. Insulinin proteolizi baskilama
mekanizmalar1 heniiz tam olarak anlagilamamakla beraber kas hipertrofisinin miyofibriler
protein sentezi ve proteoliz arasindaki farki temsil ettigi diisiiniildiigiinde, protein
yikimindaki bir azalmanin, kontraktil proteinlerin birikmesini ve bdylece daha yiiksek

hipertrofiyi kolaylastiracag1 olas1 bir mekanizma olarak digiiniilmektedir (3).

2.6.3. IGF-1 Aktivitesi

IGF-1 yapisal olarak insuline benzeyen homolog peptid bir hormondur. IGF-1
hiicre i¢i birgok sinyal yolagini uyaran hem anabolik hem de anti-katabolik etkiye sahip
kas ve doku biiyiimesi saglayan 6énemli bir hormondur (72). In vitro ¢alismalar IGF-1’in
protein sentezini tesvik ettigini, protein yikimini inhibe ettigini, miyotiip ¢apini ve her bir

miyotiipteki ¢ekirdek sayisini artirdigini ortaya koymustur (73).

IGF-1, iskelet kas biiyiimesinde ana yolaklardan biri olan fosfatidilinositol-3 kinaz
(Phosphatidylinositol 3-Kinase, PI3K) / Akt yolunun giiglii bir efektordiir ve mekanik
yiklenmeyi takiben protein translasyonunun baglatilmasinda gerekli sinyal
transdiiksiyonunun aktive edilmesi i¢in gerekli oldugu diisiiniilmektedir (74, 75). IGF-
I'in primer hipertrofik etkileri, kasta olugsan travma sonrasinda, uygun diizeyde protein
sentezine olanak saglamak icin kas liflerine myoniikleus bagisin1 kolaylastirma

seklindedir (3, 53).

Agir diren¢ antrenmanina IGF-1 yanit1 degisiklik gostermektedir. Bu degisiklik
IGF-1’in baslangi¢ degeri ile iliskilidir. Bazal deger diisiikse IGF-1 yiikselir, bazal deger
yiiksekse ya hicbir degisiklik gozlenmez ya da bir miktar diiser. IGF-I' deki egzersize
bagli adaptasyonlar muhtemelen IGF' lerin tipi, salinimi, taginmasi ve reseptor etkilesimi

ile ilgili ¢esitli mekanizmalara yansimaktadir. Dahasi, diger anabolik hormonlarla
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etkilesim goz ardi edilemez, ¢iinkii bunlar genellikle ayn1 sonucu hedef alirlar (6,
Protein sentezi). Cesitli dokularda IGF-I'in agir direng antrenmanina adaptasyonlar ise

hala daha fazla arastirmay1 gerektirmektedir (12).

2.7. Diren¢ Antrenmaninda Sitokin Aktivitesi

Diren¢ antranmani sonrasi aktivitesi artan sistemlerden biri de immiin sistemdir.
Egzersize verilen immiin yanitta bazi 6zel hiicrelerin aktivitesinde degisiklikler goriiliir.
Egzersiz kaynakli doku hasari ve inflamasyon alaninda sitokin adi verilen baz1 savunma
hiicreleri {iretilir ve salgilanir. Sitokinler diisiik molekiil agirlikli ve peptid yapili

proteinlerdir (8).

Egzersize akut yanit olarak iskelet kasi tarafindan lokal olarak salgilanan 6zel
sitokinlere miyokin denir. Miyokinler egzersiz sirasinda mekanik uyarimin bir sonucu
olarak etkilerini dogrudan kas dokusu iizerinde uygulayan otokrin veya parakrin
ajanlardir (76). Miyokinlerin salinimi kas dokusunda anabolik/katabolik siiregler i¢in de
onemli bir belirtectir. Miyokinlerin spesifik rolleri ve birbirleriyle etkilesimleri heniiz net
aydinlatilmamis olsa da, literatiirde etkileri incelenen ¢ok sayida miyokin tanimlanmistir

(3). Bazi temel miyokinler ve akut etkileri asagidaki tabloda goriilmektedir (Tablo 2.2).

Yogun travma, termal yaralanma, sok, sistemik infeksiyon, akut pankreatit ve
miyokard infarktiisii gibi agir egzersiz de sistemik sitokin salinimma neden olur.
Egzersize bagl olarak aktivitesi ilk etapta artan sitokinler proinflamatuar sitokinlerdir.
TNF-q, IL-1, IL-6 bunlardan en bilinenlerdir. Proinflamatuar sitokinlerin salinimi1 yogun
egzersizi takip eden 2-4. saatte pik sekilde goriliir (9). TGF-p, IL-1 reseptor anatagonisti,
IL-10 gibi antienflamatuar sitokinlerin de yogun egzersizin ardindan salgilandig:
bilinmektedir. Bu sitokinlerin akut olarak salinmasinin da proinflamatuarlarin salinmasini
onleyecegi belirtilmektedir. Bunlara ek olarak TNF reseptorii ve IL-2 reseptoriiniin de
sitokin aktivitesini bloke edebilecegi diisiiniilmektedir. Egzersiz kaynakli sitokin
cevabinin tipik sepsis sitokin yanitindan farklilik gosterdigi TNF ve IL-1'in sistemik
salimimdan ¢ok esas olarak lokal dokularda {iretildigi ve c¢alistigi ihtimali goz ardi

edilemeyecegi belirtilmektedir (9)
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Tablo 2.2. Primer miyokinler ve etkileri (3)

Miyokin Aktivasyonu
MGF Direng egzersizini takiben kas dokusundaki biiylime siirecini
baslattigina inanilmaktadir. Anabolik siireci hizlandirip, katabolik
stireci baskilama etkisine sahiptir ve mekanik uyariya cevaben akut
uydu hiicre aktivitesini uyarir.

IL Post-egzersiz immiin yanitlar1 diizenleyen birgok IL mevcuttur.
Bunlardan IL-6 en ¢ok calisilmis, uydu hiicresi proliferasyonunu
indiikleyerek ve uydu hiicresinin aracilik ettigi myoniikleer birikimini
etkileyerek hipertrofik etkileri gerceklestirmektedir.

MSTN Kas biiyiimesine negatif yonde etki eder. Miyofibriler protein sentezini
ve uydu hiicre aktivasyonunu baskilar.
HGF Aktif olmayan uydu hiicre aktivasyonu ig¢in kritik rolii olduguna
inanilmaktadir.
LIF Direng egzersizi ile iliskili kalsiyum akisin1 regiile eder.

Proliferasyonunu indiiklemek i¢in komsu uydu hiicreleri {izerinde

parakrin tarzda hareket ettigine inanilir.

2.7.1. MGF Aktivitesi

MGF kompansatuar kas biliylimesi i¢in son derece Onemlidir. mRNA

ekspresyonunu diizenler (77). Giincel literatiir bu olayin, miyotravma sonrasi lokal tamir

ve rejenerasyonu kolaylastirarak egzersizi takiben kasta toparlanmayr baglatmaya

yardimct oldugunu belirtmektedir (78). MGF, bazi uydu hiicrelerinin fosforilasyonunu

saglar, PI3K/Akt sinyal yolagini kullanarak ribozomal protein sentezini devreye sokar

(79). MGF ayn1 zamanda protein yikimini inhibe ederek anti-katabolik siirecte de rol

oynar (80). MGF egzersize uydu hiicre yanitina da aracilik ederek hipertrofik

adaptasyonlarin olusmasinda da gorev alir. ERK1/2 yolagmi diizenler. MGF, egzersiz

sonrasi onarim i¢in mevcut olan miyoblast sayisini artirmanin yani sira, uydu hiicre

havuzunun yenilenmesini kolaylastirir (3).
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2.7.2. interlokin AKtivitesi

IL' ler bagisiklik tepkilerini kontrol etmek ve koordine etmek i¢in ¢esitli viicut
dokular1 tarafindan salinan bir sitokin sinifidir. IL’ler oldukga genis bir ailedir. IL’ lerden
en ¢ok calisilani, egzersiz kaynakli kas biiyiimesinde onemli rol oynadigina inanilan
erken evre I miyokin olan IL-6' dir. IL-1" in ise egzersize yanit olarak ortaya ¢ikan plazma
degisikliklerinin baglaticis1 oldugu diisiiniilmektedir. Dolayisiyla egzersizin akut
fazlarinda kritik oneme sahiptir. TNF-a gibi diger sitokinlerle beraber 6l¢iilmesiyle IL-1’

in aktivitesi anlam kazanir (9).

2.7.3. TGF-B ve Miyostatin Aktivitesi

Miyostatin, TGF-p (Transforming Growth Factor-beta) ailesinin bir iiyesidir ve
kas biiyiimesini negatif yonde regiile eder (81). TGF-B, hem IL-6 ve TNF-a gibi
proinflamatuar sitokinlerin liretimini inhibe eder hem de antiinflamatuar etki gosterir. Bu
ozellikleri nedeniyle egzersize bagli degisiminin gozlenmesi énemlidir (10). MSTN ise
aktivitesini protein sentez sinyallerini bastirarak gosterir. Hipertrofiyi katabolik enzim
proteinlerini regiile ederek negatif yonde etkiler. Son zamanlarda yapilan aragtirmalar
MSTN’nin, uydu hiicre aktivasyonunu inhibe ederek, protein sentetik kapasitesini
bozdugunu bu nedenle atrofi yoniinde etkiler ortaya koydugunu gostermislerdir (82).
MSTN kas protein sentezini Akt/mTOR yolagini inhibe ederek ve miyogenin
transkripsiyonunu negatif yonde regiile ederek baskilar. mTOR’ un negatif regiilasyonu
MSTN sinyalizasyonunu daha da giiglendirir. Yani MSTN kas protein sentezine hizmet
eden en Onemli molekiillerden olan mTOR ile tamamen zit ¢alisarak sentez

reaksiyonlarini inhibe eder (3).

2.7.4. HGF ve LIF Aktivitesi

HGF kas dokusunu da igeren birgok dokuda mitojenik aktiviteler ortaya ¢ikarir.
Kanitlar HGF nin inaktif uydu hiicrelerini aktive etmede kritik role sahip oldugunu ortaya
koymustur (83). Hatta HGF’nin uykudaki uydu hiicrelerini aktive eden tek miyokin
oldugu belirtilmektedir (84). Aym1 zamanda HGF’nin yiiksek seviyelerdeki
konsantrasyonu da MSTN aktivasyonunu asagi ¢eker ve boylece kas biiylime siire¢inde

onemli bir regiilator oldugu sdylenebilir (3).

LIF, kas hipertrofisinde rol oynadigi gosterilen bagka bir miyokindir (75). Egzersiz

sirasinda, iskelet kasi belirgin bir sekilde, hiicre i¢i kalsiyum konsantrasyonlarindaki

25



dalgalanmalarin bir sonucu olarak LIF mRNA' nin ekspresyonunu diizenler. LIF' in,
oncelikle bitisik uydu hiicreleri {izerinde parakrin tarzinda etki ederek, erken
farklilagmay1 Onleyerek uydu hiicrelerini ¢ogaltip, hipertrofik etkiler uyguladigi
belirtilmektedir (85).

2.8. Diren¢ Antrenmaninda Uydu Hiicresi Aktivitesi

Miyojenik kok hiicre de denen uydu hiicreleri, kas hiicresinin bazal laminas ile
sarkolemma arasinda yerlesmis, mekanik uyar1 gelmedikge inaktif halde duran mekanik
uyariyla birlikte aktiflesen 6zel hiicrelerdir. En kritik rolleri ise kasin mitotik kapasitesini
gelistirmek i¢in mevcut miyofibrillere ¢ekirdek bagislamaktir. Bu da mevcut miyofibrilin
protein sentez kapasitesini arttirir (86). Hipertrofik siirecte uydu hiicrelerinin bu rolii son
derece kritiktir (3). Saglikli dokuyu korumak ve hiicre 6liimiinii 6nlemek i¢in, kas
liflerinin yenilenmesi i¢in uydu hiicrelerinin gerekli oldugu yaygin olarak kabul
edilmektedir (50). Aym1 zamanda uydu hiicreleri kas dokusu tamiri ve yeni liflerin

yapimini saglayan miyoblastlarin da tiretilmesini uyarirlar (53, 87).
2.9. Diren¢ Antrenmaninda Hiicre ici Sinyal Yolaklarimin Aktivasyonu

Kasta mekanik gerim ile birlikte bir¢ok sinyal yolagi devreye girer. Bu yolaklarda
birgok kritik molekiil gorev alir. Bunlardan mTOR kasta hiicre beslenmesini, oksijen,
enerji alimini hiicrenin bilyiimesini diizenleyen hipertrofik siire¢te 6nemli rolii olan bir
molekiildiir. Kas icerisindeki hareket baglar baglamaz meydana gelen mekanik gerimin,
mTOR iretimini dogrudan stimiile ettigi, mTOR’ un da kas dokusunda protein sentez
reaksiyonunu baglattig1 belirtilmektedir. Kas dokusunun biiylimesinde, hipertrofide
MTOR baslatict rol iistlenen kritik dnemde bir molekiildiir (3). mTOR kas biiylime
stireginde MSTN ile antagonist ¢alisir. mTOR’ un inhibisyonu MSTN” yi aktive eder ve
sonug olarak kas protein sentezi baskilanir (88). Diren¢ antrenmaninin MSTN” yi baskilar
tarzda etki ettigi rapor edilmistir. Antrenmansiz kisilerde direng egzersizi MSTN {lizerinde
daha diisiik diizeyde bir inhibisyona neden olmaktadir, diren¢ antrenmani tecriibesi

MSTN’nin inhibisyonu yoniinde daha fazla etki ortaya ¢ikarir (89).

Direng egzersiz sirasinda, MAPK gerim altinda gecen siirenin ve pik gerimin kasta
olusturdugu etkiyi incelemek i¢in 6dnemli bir belirtectir (3). MAPK gen ekspresyonu,
redoks durumu ve metabolizma i¢in primer diizenleyicidir. Egzersize bagl kas biiyiimesi
ile ilgili olarak MAPK’ 1n hiicresel strese cevaben miyofibrillerin biiylimesini ve

farklilasmasini modiile ettigine inanilmaktadir. Memeli hiicrelerinde MAPK”’ 1n kuvvetle
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cevresel stresler ve inflamatuar sitokinler tarafindan aktive edildigi bilinmektedir.
MAPK 1n oksidatif stres, ultraviyole irradiasyonu, hipoksi, iskemi ve IL-1 ve TNF-a gibi
cesitli sitokinlerin olusturdugu fiziksel veya kimyasal stres ile aktive oldugu
belirtilmektedir (5). Dahasi anabolik etkilerin de dogrudan MAPK tarafindan
diizenlendigine inanilmaktadir (6). Ustelik, MAPK aktivasyonu ile miyofiberin
bliylimesi, uydu hiicrelerinin proliferasyonunu tetikleyebilir ve etkilenen liflere
flizyonunu arttirabilir ve daha fazla biiyiime i¢in bir ivme kazandirabilir (6). Bu durumda
egzersiz kaynakli hipertrofik etkiyi olusturan mekanizmalarin ¢oziimlenmesinde, yapilan
egzersizin olusturdugu mekanik gerim ve gerim altinda gegen siirenin olusturdugu

etkilerin analizinde MAPK ve mTOR ayr1 ayr1 6nemli belirteglerdir (3).

2.10. Diren¢ Antrenmani Kaynakh Kas Hasari

Alisik olunmayan tiirden yogun bir egzersiz kas hasarina neden olabilir (3). Bu
fenomen yaygin olarak egzersiz kaynakli kas hasar1 (Exercise Induced Muscle Damage,
EIMD) olarak bilinir. EIMD bir¢ok makromolekiilde, sarkolemma, bazal lamina ve
destekleyen konnektif dokuda kontraktil elementlerin ve sitoskeletonun yirtilmasiyla
karakterizedir (50). EIMD’ in boyutu yapilan egzersizin tipi, yogunlugu ve toplam
antrenman stiresi gibi faktorlerine gore degisir (90). EIMD' in semptomlar1 arasinda
azalmis kuvvet iiretme kapasitesi, artmis kas-iskelet sertligi ve sismesi, gecikmis
baslangicli kas agris1 (Delayed Onset Muscle Soreness, DOMS), submaksimal egzersiz
ve artmis laktat tiretimine, ylikselmis kalp hizi yanit1 ile tiplendirilmis daha yiiksek bir
fizyolojik stres yaniti sayilabilir (91). EIMD kisi ayn1 egzersizi siirekli olarak tekrar
ettiginde diislis gosterir. Bu fenomen “repeated bout effect” olarak bilinen egzersiz
serisini tekrarlamayla ortaya ¢ikan etkidir (92). Konnektif dokunun gerime adapte olmasi,
motor iinite katiliminin ve senkronizasyonunun artmasi, i ylikiiniin lifler arasinda daha
esit dagilimi ve kas sinerjistlerinin daha biiyiik bir katkis1 gibi bir¢ok faktdr bu fenomeni

ortaya ¢ikaran yanitlardir (91, 93).

EIMD’ in kas biiylimesinde de dnemli etkileri oldugu belirtilmektedir (12). EIMD
ile iliskili degisiklikler, kas dokusunu gii¢lendirmek ve daha fazla zarar gérmesini
onlemek i¢in gen ekspresyonunu etkiler. Onarim ve yeniden bi¢gimlendirme isleminin
kendisi, bireyin antrenman durumu ile etkilesime giren bir dizi diizenleyici mekanizmay1

(Orn. Hormonal, bagisiklik ve metabolik) igerebilir (94).
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EIMD yapilan kassal aktivitenin tipiyle yiiksek derecede iliskilidir. Konsantrik ve
eksantrik tlirden aktiviteler kas hasar1 acisindan farkli etkiler ortaya c¢ikarir (3).
Konsantrik ve izometrik tiirden aktiviteler de kas hasarina yol a¢sa da eksantrik aktiviteler
daha biiyiik diizeyde hasar meydana getirirler (13, 14). Eksantrik egzersiz kaynakli EIMD
hizli kasilan liflerde (fast-twitch), yavas kasilan liflere (slow-twitch) gore daha yaygin
etki gosterir. Bunun olasi nedenleri arasinda hizli kasilan liflerde daha az olan oksidatif
kapasite, antrenman sirasinda olusan yiiksek gerim seviyesi ve fiber fenotipler arasindaki

yapisal farkliliklar yer almaktadir (94).

Eksantrik gerimden kaynakli hasar aktomiyozin baglarinin mekanik olarak
pargalanmasiyla iligkilidir ve es merkezli izometrik aktivitelere kiyasla daha biiyiik bir
yiik ve gerim uygulanmis olur (94). Ayrica yapilan egzersizin dozu ile de hasar biiyiikligi
arasinda iliski oldugu c¢alismalarda rapor edilmistir. Yiiksek egzersiz voliimiiniin daha

yiiksek derecede hasara yol actig1 belirlenmistir (95).

Kas hasarmin degerlendirilmesinde direkt ve indirekt yontemler kullanilir. Iskelet
kas biyopsisi ve Manyetik rezonans goriintiileme (MRI) teknikleri direkt yontemler olup
zaman ve performans ac¢isindan uygulamasi zor olan yontemlerdir. Bunlarin yaninda kasa
ait spesifik bazi enzim ve proteinlerin kandaki seviyelerinin analizine dayanan daha pratik
ve diisiik maliyetli 6l¢timler de indirekt yontemler olup kas hasart ile ilgili dnemli bilgiler
verir (15, 11). Iskelet kasinda hasarin degerlendirilmesinde CK, LDH gibi enzimlerin
yaninda miyoglobin, troponin gibi proteinlerin serum konsantrasyonundaki degisiklikler
Olciilmektedir (11, 96). Bunlardan CK ve LDH kasta 6zgilligi yiliksek oldugu icin
aragtirmalarda sik¢a kullanilmaktadir ve egzersize bagl kas hasarinda artmig seviyeleri
tespit edilmistir (97, 98). Eksantrik egzersizi takiben kan laktat diizeyinin 6-10 kat artt1g1
rapor edilmistir (98).

Kas hasar1 analizinde yaygin kullanilan CK’ nin 3 izoformu vardir. Bunlardan CK-
MM iskelet kasina, CK-MB miyokard dokusuna, CK-BB beyin dokusuna 06zgii
1izoenzimlerdir. Egzersizi takip eden 24. ve 48. saatte pik seviyesine ulasan CK seviyesi
72-96 saatin sonunda da yaklasik olarak bazal degerlere doner. Iskelet kasinda yiikseldigi
gozlenen CK aktivitesinin %99’ unu CK-MM izoenziminin olusturdugu rapor edilmistir
(97). LDH’1n da 5 izoformu bulunur. Bunlardan LDH-1 ve LDH-2 miyokard dokusunda,
LDH-5 (LDH-A diye de bilinir) ise normal olarak kas dokusundan ve karacigerden salinir
(99). Egzersiz kaynakli kas hasarinin degerlendirilmesinde CK ve LDH ozgiilliikleri
nedeniyle sikca tercih edilmektedir.
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. Arastirma Gruplarinin Olusturulmasi

Orneklemin tespiti icin yapilan gii¢ analizinde (giiven araligi=.95, alfa degeri=.05)
calismaya dahil edilmesi gereken goniillii sayist minimum 9 olarak belirlendi.
Arastirmanin rneklemi inonii Universitesi Spor Bilimleri Fakiiltesi (IUSBF)’ nde lisans
egitimi goren 18-25 yas arast Ogrencilerden olusturuldu. Calismanin birimde
yapilabilmesi ve 6grencilerin ¢alismaya dahil edilebilmesi icin {USBF Dekanlig1’ ndan

izin alindi1 (EK-4)

Calismaya yas ortalamasi 20.0+2.10 yil olan toplam 10 erkek goniillii katildi.
Gondilliiler arastirma ve olasi riskler hakkinda detayli bir sekilde bilgilendirildi ve goniillii
olur formu imzalatildi. Arastirma i¢in Malatya Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Onay1

alind1 (EK-2)
Dahil Edilme Kriterleri

e Gontlliiliik esasina gore ¢alismaya katilmaya iliskin rizasinin alinmig olmast,
e 18-25 yas arasinda erkek olma,
e Egzersiz yapmaya engel bir saglik problemi olmama,

Dislanma Kriterleri

e Gegirilmis operasyon veya kronik hastalik dykiisii bulunma,
e Diizenli kullandig1 ilag 6ykiisii bulunma,

e Son 6 ayda diizenli bir antrenman programina katilmis olma,
e Diizenli alkol, sigara kullanim 6ykiisii bulunma.

Arastirmadan Cikarilma Kriterleri

Caligma siiresi i¢erisinde herhangi bir saglik probleminin ortaya ¢ikmasi,

Calismaya katilim noktasinda diizensizlik,

Performansin optimum gosterilmesi konusunda 6zensiz davranislar sergileme.

Kisinin kendi istegiyle ¢alismadan ayrilmak istemesi.
3.2. Arastirmanin Deneysel Tasarimi

Calismaya katilan goniilliilerin biyometrik dl¢iimleri yapildi. Olgiimler {USBF

spor salonunda ve laboratuvarinda alaninda uzman olan akademisyenler tarafindan
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yapildi. Calismanin igerigi ve tasarimi goniilliilere detayli bir sekilde anlatildi ve alistirma
fazlar1 uygulandi. Testlerin giinii, saati, yapilacak yer bilgisi goniilliilere bildirildi. Test
Oncesi son 24 saat i¢cinde agir egzersiz yapmamalari, alkol, kafein ve ergojenler sinifina
giren maddelerden kullanmamalar1 konusunda tiim goéniilliller uyarildi. Arastirma
protokollerindeki tiim egzersizler lider esliginde yaptirildi. Arastirma siiresince
goniilliilere herhangi bir 6zel beslenme programi uygulanmadi ve giinliik beslenme

aligkanliklarina devam etmeleri istendi.

Biyometrik dlglimlerin alinmasi 48 saat
EEEee—)
ara

|
1 48 saat

EEEeee——
ara
l EEEee—) 48 saat

ara
3. Alistirma fazi

E——) 1 hafta
1 g
ara
2. Protokoliin Uygulanmasi
15 gln
l ) g
ara

3. Protokoliin Uygulanmasi

Sekil 3.1. Arastirmada uygulamalarin akis semasi

3.2.1. Biyometrik Ol¢iimlerin Alinmasi

Arastirmaya katilan goniillillerin boy uzunlugu, VA, VKI, VYO degerleri
belirlendi. Olgiimler IUSBF fizyoloji laboratuvarinda yapildi.
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3.2.1.1. Boy Uzunlugu ve Agirhk Olciimleri

Gonilliilerin boy uzunluklar1 hassaslik derecesi 0.01 metre (m) olan stadiometre
(SECA, Almanya) ve viicut agirliklar1 hassaslik derecesi 0.1 kilogram (kg) olan
elektronik baskiille (Tanita, Japonya) 6l¢iildii. Boy uzunlugu goniilliiler yalinayak,
topuklar bitisik, dizler diiz ve gergin, viicut ve bas dik ve karsiya bakacak sekilde durur
pozisyonda Olciildii. Stadiometrenin kayan kaliperi goniilliilerin basmin iizerine
degdiginde durduruldu ve en yakin deger boy degeri olarak santimetre (cm) cinsinden
kaydedildi.

VA 6l¢iimii goniilliiler yalinayak ve tizerlerinde agirlig: etkilemeyecek sort veya
mayo bulunur sekilde yapildi. Olgiim sonucu elde edilen degerler kg cinsinden kaydedildi

(100).

3.2.1.2. VKI’ nin Belirlenmesi

Goniilliilerin VKI hesaplamasi VA/boy? (kg/m?) formiilii ile yapild: (101).

3.2.1.3. VYO’ nun Belirlenmesi

VYO, biyoelektriksel impedans analizi yontemiyle belirlendi (Tanita SC 333 A,
Japonya). Gondilliilerin 6nceden belirlenen boy uzunluklart (cm), yaslart (yil) ve
cinsiyetleri cihazin veri ekranina girildi. Hesaplanan kiyafet agirligi 0.5 kg disiilecek
deger olarak veri ekranina girildi. Cihazin 6l¢liimii tamamlamasi ile alinan ¢iktidan

okunan VYO degeri kaydedildi (100).

3.2.2. Ahstirma Fazlarimin Uygulanmasi

Alistirma fazlarinda protokollerde uygulanacak yarim ¢okme (squat) ve gogiis
bos bar kullanilarak c¢alistirildi. Daha sonra 1-0-1, 2-0-1, ve 1-0-2 tempolar1 60 vurus
(bpm) metronom kullanilarak hareketler esliginde uygulatildi. Metronomun her bir
vurusu 1 sn olacak sekilde uygulandi. ilk protokol olarak, 1-0-1 tempo igin; 1 vurus
hareketin eksantrik fazi, 0 vurus izometrik fazi, 1 vurus konsantrik faz; ikinci protokol
olarak, 2-0-1 tempo i¢in; 2 vurus hareketin eksantrik fazi, 0 vurus izometrik fazi, 1 vurus
konsantrik faz; ve son protokol olarak, 1-0-2 tempo i¢in; 1 vurus hareketin eksantrik fazi,

0 vurus izometrik faz1 ve 2 vurus konsantrik faz olacak sekilde hareketler uygulatildi.
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Alistirma fazlar1 48’ er saat arayla 3 defa uygulandi. Alistirma fazlarinin bitiminde 48

saat ara verildi. Aray1 takiben 1 MT tespiti yapildi.

3.2.3. Maksimum Tekrarin Tespiti

Goniilliilerin her birinin 6 tekrarda kaldirabildikleri en yiiksek agirlik miktar1 (6
MT) belirlendi. Her egzersiz esnasinda denegin kaldirabilecegi tahmin edilen agirlik
miktar1 ile 6 MT yapmalar1 saglandi. Algilanan zorluk seviyesine gore ve kaldirmay1
basardiklari agirlik miktarina gore 2.5- 5 kg ilave edilerek egzersizi tekrarlamalari istendi.
Bu sekilde devam edilerek 6 defa kaldirabildikleri maksimum agirlik miktar1 denegin 6
MT”’ si olarak kaydedildi. Bench press ve squat i¢in el tutusu, National Strength and
Conditioning Association kriterleri (eller omuz genisliginden biraz agik ve kapali
pronated tutus olacak sekilde) baz alinarak belirlendi. Goniillillere, inis fazinda
dirseklerin 90° diizeyinde fleksiyon (sternumun tam orta noktasina gelmek kosuluyla) ve
itis fazinda ise dirseklerin 0° diizeyinde ekstensiyon olacak sekilde bench press hareketi
uygulandi. Squat i¢in eklem hareket agikligi, gonilliilerin diz ekleminin tam
ekstensiyonda oldugu pozisyon baglangi¢c pozisyonu, goniilliilerin bacaklarinin zemine
tam paralel olacak sekilde (80-90°) fleksiyon hareketi ve tekrar diz eklemi tam

ekstensiyon olacak sekilde geri doniis yapmalar1 istendi (102).

1 MT= 100 x kaldirilan agirlik / 102.78-2.78 x tekrar say1s1 formiilii ile belirlendi
(103).

3.2.4. Tempo Protokollerinin Uygulanmasi

Calismada 3 farkli tempoyu iceren 3 protokol uygulandi. Protokoller arasinda 15’
er glin ara verildi. Her bir protokol 6ncesi 1sinma evresi uygulandi. Isinma periyodu; 5 dk
treadmill kosusu, 5 dk siireli antrenmanda kullanilacak kas gruplarina yonelik germe ve
5 dk yapilacak egzersizlerin bos bar ile ¢alisiimasini igeren 6zel 1sinmadan olusturuldu.
Isinmayi takiben squat ve bench press hareketleri IMT’ nin %70’ 1 ile 12 tekrarh 3 set
seklinde yapildi. Setler arast dinlenme 90-120 sn, iki hareket arasi dinlenme ise 3 dk
olacak sekilde antrenman prosediirii uygulandi. Setlerin toplam tamamlanma siiresi
kronometre ile takip edilerek kaydedildi. Her protokoliin sonunda algilanan zorluk
derecesinin belirlenmesi icin Borg Skalasi egzersizin hemen bitiminde, DOMS

degerlendirmesi 24., 48. ve 72. saatlerde viziiel analog skala (VAS) kullanilarak yapildi.
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Borg Skalas1 6-20 arasinda ¢ok c¢ok hafiften ¢ok ¢ok zora dogru skorlanmaktadir.
VAS ise 0-10 arasinda, 0 hi¢ agr1 yok, 10 ise dayanilmaz agriy1 nitelendirecek sekilde

skorlanmaktadir.
SKOR ATLGILANAN ZORLUK
6 Zorluk Yok
7 Cok ¢cok hafif
8
9 Cok hafif
10
11 Hafif
12
13 Biraz zor
14
15 Zar
16
17 Cok zor
18
19 Cok cok zor
20 Maksimum zor
Sekil 3.2. Borg algilanan zorluk derecesi skalas1 (106)
| 1 I 1 | L | 1 | 1 |
0 1 2 3 4 5 3 7 8 9 10

4

Sekil 3.3. Viziiel Analog Skala (107).
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Arastirmada 3 farkli Tempo i¢in Uygulanan Protokoller,
1. protokol

Bazal seviye kan alimi: Arastirmada analiz edilecek kan parametrelerinin bazal
seviyesini tespit etmek i¢in egzersiz 6ncesi minimum 12 saatlik aglig1 takiben sabah 8.00-
9.00 saatleri arasinda 6n kol venasindan her bir géniilliiniin kan numuneleri alindi. Soguk
zincir uygulanarak laboratuvara ulastirildi.

Isinma fazi: 5 dk treadmill kosusu, 5 dk egzersizde kullanilacak kaslara germeler,
5 dk bos bar ile squat ve bench press ¢alismasi olacak sekilde uygulandi.

1-0-1 tempo uygulama fazi: Squat ve bench press hareketleri 60 bpm (dakika
vurus) metronom kullanilarak 1 sn hareketin eksantrik fazi, 0 sn izometrik faz, 1 sn
hareketin konsantrik fazi olacak sekilde tempo uygulamasi gergeklestirildi. Bench press
ve squat hareketleri 1-0-1 tempo ile 12 tekrarli 3 set olacak sekilde uygulandi. Setler
arasinda 90-120 sn, her iki hareket arasinda 3 dk dinlenme uygulandi. Toplam ¢alisma
stiresi kronometre ile takip edildi ve kaydedildi. Egzersizler sonrasi pasif toparlanma
uygulandi. Bu asamada tempo uygulamasinin hemen bitiminde kan numuneleri alindi,
sonrasinda Borg testi uygulandi, 24., 48. ve 72. saatinde kan numuneleri tekrar alindi ve
DOMS degerlendirmesi yapildu.

Kan numunelerinin alimi; protokol dncesi (istirahat seviyesi), antrenmanin hemen
sonrast (antrenman akut etkisi), antrenmani takip eden 24., 48. ve 72. saatleri olmak iizere
5 defa alindi. Alinan numuneler soguk zincir uygulanarak ivedilikle analizlerin yapilacagi
Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Klinik Biyokimya Laboratuvari’na
ulastirildi.

2. protokol

Bazal seviye kan alimi1 1. protokolde belirtilen prosediire gore yapildi.
Isinma faz1 1. protokolde belirtilen prosediire gore yapildi.

2-0-1 Tempo Uygulama Fazi: Squat ve bench press hareketleri 60 bpm metronom
kullanilarak 2 sn hareketin eksantrik fazi, 0 sn izometrik faz, 1 sn hareketin konsantrik
faz1 olacak sekilde tempo uygulamasi gergeklestirildi. Bench press ve squat hareketleri
2-0-1 tempo ile 12 tekrarli 3 set olacak sekilde uygulandi. Setler arasinda 90-120 sn, her
iki hareket arasinda 3 dk dinlenme uygulandi. Toplam calisma siiresi kronometre ile takip

edildi ve kaydedildi.
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Toparlanma fazi, kan numunelerinin tekrar alimlar1 1. protokolde belirtilen

prosediire gore yapildi, Borg skalast ve DOMS degerlendirmesi yapildi.

3. protokol

Bazal seviye kan alimi1 1. protokolde belirtilen prosediire gore yapildi.

Isinma fazi1 1. protokolde belirtilen prosediire gore yapildi.

1-0-2 Tempo Uygulama Fazi: Squat ve bench press hareketleri 60 bpm metronom

kullanilarak 1 sn hareketin eksantrik fazi, 0 sn izometrik faz, 2 sn hareketin konsantrik

faz1 olacak sekilde tempo uygulamasi gergeklestirildi. Bench press ve squat hareketleri

1-0-2 tempo ile 12 tekrarli 3 set olacak sekilde uygulandi. Setler arasinda 90-120 sn, her

iki hareket arasinda 3 dk dinlenme uygulandi. Toplam c¢aligma siiresi kronometre ile takip

edildi ve kaydedildi. Toparlanma fazi, kan numunelerinin tekrar alimlar1 1. protokolde

belirtilen prosediire gore yapildi, Borg skalasi ve DOMS degerlendirmesi yapildi.

3.3. Antrenman Prosediiriinde Uygulanan Hareketler

Yarim Comelme (Squat) Prosediirleri

Yiiklenilen bar tutusu bilekler biikiilmemis dik pozisyonda olacak sekilde
tutuldu,

Ayaklar 1.5 omuz genisligi (iki akromium aras1) seviyesinde acik, dizler ve
ayak parmak uglar1 karsiya bakacak sekilde konumlandi,

Yiiklenilen agirlik boyna degil omuzlara aktarilacak sekilde ayarlandi,

Bas dik, yiiz karsiya bakacak sekilde harekete baslandi,

Comelme asamasinda diz ve kalca ayni seviyeye gelene kadar ¢omelme devam
ettirildi,

Kalkma asamasinda bacak ve kal¢adan gii¢ alinarak kalkma fazi tamamlanda..

Gogiis itme (Bench Press) Prosediirleri

Sehpaya bel boslugu olmayacak sekilde uzanildi

Bar gogiise indiginde dirseklerin zemine dik olacak pozisyon saglandi,
Bar tuttulduktan sonra skapula ve kalca sehpaya yerlestirildi,

Bar raftan (rack) alindi,

Bar raftan (rack) alindiktan sonra baslangi¢ noktasina getirildi.

Baslangi¢ noktas1 omuzlarla ayni diizlem olacak sekilde ayarlandi.
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e Bar gdgiis altina omuzla aym1 diizlemde kalacak sekilde indirildi, dirsekler
viicuda dogru kapatilip natiirel olarak hangi noktaya iniyorsa oraya dogru
indirildi.

e Dirsekler omuzlar i¢in giivenli aralik alanin1 (>90 derece) agsmayacak sekilde
biikiildii,

e Bar indirildikten sonra gogiisten patlayici bir sekilde geri itildi,

e Dirsekler tam ekstansiyon pozisyonunda olacak sekilde bar yavasca rafa geri
yerlestirildi.

3.4. Kan Alim ve Biyokimyasal Analizler

Biyokimyasal parametrelerin analizi, Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi
Klinik Biyokimya Laboratuvari’nda yapildi. Tiim kan alma islemleri tecriibeli bir hemsire
tarafindan yapildi. Kan numuneleri sabah 09.00-11.00 saatleri arasinda vendz ponksiyon
yontemi ile alinarak biyokimya tiiplerine konup soguk zincir uygulanarak analiz
yapilacak laboratuvara ulastirildi. Kan numuneleri 10 dk siireyle 4000 devirde santrifiij
edilerek kan hiicreleri serumdan ayristirildi. Elde edilen serumlardan, sitokinlerden TNF-
a, TGF-B, IL-1B; hormonlardan insiilin, testosteron, IGF-1; kas hasar1 belirteclerinden

CK, LDH ile MAPK ve mTOR molekiillerinin serum diizeyleri analiz edildi.

Kan parametreleri Olgiimiinde CK, LDH, Insiilin, Testosteron, IGF-1
parametreleri her bir protokol i¢in; egzersiz Oncesi (istirahat seviyesi), egzersizin hemen
sonrast (egzersizin akut etkisi), egzersiz bitiminin 24., 48. ve 72. saatleri olmak tizere 5

defa alinan numunelerden analiz edildi.

MAPK, mTOR, TGF-B, IL1-B, TNF-a parametreleri de yine her bir protokol i¢in;
egzersiz Oncesi (istirahat seviyesi), egzersizin hemen sonrasi (egzersizin akut etkisi),

egzersiz bitiminin 24. saatinde alinan numunelerden analiz edildi.

Parametrelerin birimleri: CK ve LDH enzim birimi/mililitre (U/ml); IGF-1, TGF-
B, MAPK ve mTOR nanogram (ng)/ml; insiilin uU/ml; testosteron ng/desilitre (dl); TNF-
a ve IL-1p pikogram (pg)/ml olarak belirtildi.

CK ve LDH (U/L): Abott marka C 16000 model cihazda spektrofotometrik
yontemle calisild1 [(Abott Laboratories Diagnostics Abott Park, IL 60064, USA; intra-
assey Coefficient Variance (CV)= %5.2; %3.4)].
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TNF-a, IL-1B (pg/ml) ve TGF-B (ng/ml): Biotek marka, SYNERGY H1 model
cihazda ELISA yontemiyle analiz edildi [(Bender MedSystems GmbH Compus Vienna
Biocenter 2 1030 Vienna, Austria; intra-assay CV=%6.4; %5.1; %3.2, inter-assay
CV=%6.9; %8.6; %4.9 sirastyla)].

Insiilin (uU/ml) ve Testosteron (ng/dl): Roche marka €601 model cihazda

kemiluminesans yontemle analiz edildi [(Roche Diagnostics GmbH Sandhofer Strasse

116, D-68305 Mannheim; intra-assey CV %7.0; % 7.0 sirasiyla)].

IGF-1 (ng/ml): Siemens marka immulate-2000 model cihazda kemiliiminesans
yontemle analiz edildi [(Siemens healthcare Diagnostics Products Ltd. Llanberis,
Gwynedd LL55 4EL United Kingdom; intra-assey CV %7.0)].

MAPK ve mTOR (ng/ml), : Biotek marka, SYNERGY H1 model cihazda ELISA
yontemiyle analiz edildi (Bender MedSystems GmbH Compus Vienna Biocenter 2 1030
Vienna, Austria; intra-assay CV=%4.7; %4.45, inter-assay CV=%4.4; %5.4 sirasiyla)].

3.5. istatistiksel Analizler

Arastirma verilerinin homojen olup olmadig1 goniillii sayis1 50°den kii¢iik oldugu
i¢in “Shapiro Wilk’s” testi ile sinand1. Bir gruba ait tekrarli dl¢limler arasindaki farklilig
analiz etmek i¢in “Tekrarli ANOVA” kullanildi. Kiiresellik varsayimlar1 saglanmadigi
icin tekrarlayan oOl¢limler “Greenhouse Geiser Testi” ile analiz edildi. Protokoller
acisindan anlamli farkliligin hangi protokolden kaynaklandig: ise “Wilcoxon Signed
Rank Testi” ile c¢oziimlendi. Tim istatistiksel analizler “IBM SPSS 23” paket
programinda yapildi. Alinan tiim testler aritmetik ortalama+standart sapma (X+ss) olarak

ifade edildi. Arastirmada anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kullanildi.
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4. BULGULAR

Arastirmaya 18-25 yas aras1 10 erkek goniillii dahil edildi. Goniilliilerin yas (y1l),
boy uzunlugu (cm), VA (kg), VKI (kg/cm?), VYO (%) olmak iizere tanmimlayici 6zellikleri

tablo 4.1° de gosterildi.

Tablo 4.1. Goniilliilerin demografik bilgileri

Parametreler (n=10) X Ss

Yas (y1l) 20.00 2.10
Boy (cm) 178.8 5.94
VA (kg) 66.79 6.59
VKI (kg/m?) 20.91 2.06
VYO (%) 5.48 2.04
IMT (squat) (kg) 83.30 6.62
IMT (bench press) (kg) 74.20 5.28

Calismaya katilan goniillillerin yas ortalamasi 20.00£2.10, boy uzunlugu
ortalamast 178.8+5.94 cm, VA ortalamas1 66.79+6.59 kg, VKI ortalamasi 20.91+2.06
kg/m? ve VYO ortalamas1 % 5.48+2.04 olarak belirlendi. Géniilliilerin IMT degerleri

ortalamasi squat hareketi i¢in 83.30+6.62 iken, bench press hareketi i¢in 74.20+5.28

olarak hesaplandi.

38



1pewiyed (--) &

000 zLGe €0FT1 €0FET €0FET (lw/Bu) yoLw
L00° 080T 9YIFIIT 0'vTFL Sy TOTFH'81 (1w/Bu) MdviN
000 9/'1€ 10178 1€ C6FI I ['TFILT (Tw/3u) g-491
geT’ e CIFY'9 0'1FC9 L'0F9°S (Twy/3d) -1
0ce 89'T TIFE'S 9'1F6'S 8'0F0°S (u/3d) n-4N L
ld 88’ T96F8°LSH 1'601F1°88% 9'SLFT 66 9 TEIFH S0S 8'€0IFL'9SY (Ip/Bu) uosa)SOISa |
000’ €9°LT 8°9FT01 9 €T €l 0'9FF 91 9'LFT'8C SEF6'6 (Tw/Qn) ursuy
850’ v0'€ 6'09F8°59C 8'8SFI'LST 6'8F9°65T 6'6VFI'SLT STHFC18C (1w/Bu) T-491
G6L 174 vYTFC STl 8'CEFL LTI LYEFOL €ET TLTFTTEL 6'vTFL'8TI (/n) Ha
000’ €925 PYEFLET TLTFTHE 0'LTF9'86T I'vyF5°07C 6'STFEPLI qlg)ple)
SSFX
d 4 J9ja.a18Weled
yees z/ Yees gy Yees g 1591U0S 1sUQ

TwISIZop [esuewez uLR[onoweIed UBpuISIdL [030101d T "Z'1 O]geL

39



Tablo 4.2° de, 1-0-1 tempo ile uygulanan 1. protokolde analiz edilen
parametrelerin zamansal degisimi sunuldu. Buna gére CK 6n test 174.3+28.9, son test
220.4+44.1, 24. saat 298.6+27.0, 48. saat 342.4+27.2, 72. saat 237.6+34.4 olarak bulundu
ve bu farklar istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05); insiilin 6n test 9.9+3.5, son
test 28.2+7.6, 24. saat 16.4+6.0, 48. saat 13.3+£3.6, 72. saat 10.2+6.8 olarak bulundu ve
bu farklar istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05); TGF-B 6n test 17.1+2.1, son test
41.14£9.3, 24. saat 31.8+10.1 olarak bulundu ve bu farklar istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.05); MAPK 06n test 18.4+10.2, son test 45.7+24.0, 24. saat 21.1£14.6 olarak
belirlendi ve bu farklar istatisksel olarak anlamli bulundu (p<0.05); mTOR o6n test
1.3+£0.3, son test 2.3+0.3, 24. saat 1.2+0.3 olarak belirlendi ve bu farklar istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.05). LDH, IGF-1, testosteron, TNF-a ve IL-18
parametrelerinde ise gozlenen degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tiim sonuglarinin gosterildigi tablolarda veri analizlerinin yorumlanmasinda ve
gosterilmesinde kolaylik saglama agisindan 6n test ‘On’, son test ‘son’, 24. saat 24°, 48.

saat ‘48’, 72. saat ‘72’ ifadeleri ile belirtildi.

Tablo 4.3. 1. Protokol kas hasar1 parametrelerinin zaman dilimi karsilastirma sonuglari

CK LDH

Zaman MD p Zaman MD p
son>0n 46.1 .002 son>0n 3.5 1.00
24>6n 124.3 .000 24>6n 5.0 1.00
48>06n 168.1 .000 48<06n -1.0 1.00
72>06n 63.3 .042 72<6n -.50 1.00
son<24 -78.2 .002 24>son 1.5 1.00
son<48 -122.0 .000 son>48 4.5 1.00
son<72 -17.2 1.00 son>72 4.0 1.00
24<48 -43.8 .001 24>48 6.0 1.00
24>72 61.0 .025 24>72 5.5 1.00
48>72 104.8 .000 48<72 -.50 1.00

*MD: Main Difference (Ortalamalarin farki)

Tablo 4.3’ de, 1-0-1 tempo ile uygulanan 1. protokolde analiz edilen kas hasari
parametrelerinin zaman dilimi karsilagtirma sonuglar1 gosterildi. Bu sonuglara gore CK
parametresi i¢in son test-0n test, 24. saat-On test, 48. saat-On test, 72. saat-On test, 24. saat-

son test, 48. saat-son test, 48. saat-24. saat, 72. saat-24. saat ve 72. saat- 48. saat zaman
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dilimi analizleri arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). LDH
parametresinin analizinde zaman dilimlerinin birbiriyle farklari istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi (*p>0.05).

200 * - Sekil 4.1, 1. protokolde CK’ nin pik
350 = * diizeyinin gozlendigi 48. saat ile 6n
j:g test, son test, 24. saat ve 72. saat
200 olgiimleri arasindaki farki
i;g gostermektedir. 48. saat ile diger
52 zamanlar arasindaki farklar

On test Sontest 24 saat 48.saat 72 saat istatistiksel olarak anlaml

CK (u/L) bulunmustur (*p<0.05).

Sekil 4.1. 1. protokolde CK’ nin zamansal degisimi

Tablo 4.4. 1. Protokol hormon parametrelerinin zaman dilimi karsilastirma sonuglari

Insiilin Testosteron IGF-1

Zaman MD p Zaman MD p Zaman MD p

son>0n 18.3 .000 son>0n 48.6 .073 son<on -6.1 1.00
24>6n 6.4 ..252 24>6n 42.5 1.00 24<6n -21.6 .367
48>6n 34 .505 48>06n 31.3 1.00 48<6n -24.1 .352
72>6n .29 1.00 72>6n 11 1.00 72<6n -15.4 1.00
son>24 11.8 .028 son>24 6.1 1.00 son>24 15.5 .068
son>48 14.9 .004 son>48 17.3 1.00 son>48 18.0 .619
son>72 18.0 .003 son>72 47.5 1.00 son>72 9.3 1.00
24>48 3.0 1.00 24>48 111 1.00 24>48 2.5 1.00
24>72 6.1 1.00 24>72 41.4 1.00 24<72 -6.2 1.00
48>72 3.1 .948 48>72 30.2 1.00 48<72 -8.7 1.00

*MD: Main Difference (Ortalamalarin farki)

Tablo 4.4’ de, 1-0-1 tempo ile uygulanan 1. protokolde analiz edilen hormon
parametrelerinin zaman dilimi karsilastirma sonuglari sunuldu. Testosteron ve IGF-1
parametrelerinin analizinde zamanlarin birbiriyle farklari istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi (p>0.05).
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Ontest Sontest 24 saat 48 saat

Insilin (ul/mil)

72 saat

Sekil 4.2, 1. protokolde
instilin’in ~ pik  diizeyinin
Olciildiigli son test ile 24., 48.
ve 72. saat  Ol¢imleri
arasindaki farklarin
istatistiksel olarak anlaml
bulundugunu gdstermektedir

(*p<0.05).

Sekil 4.2. 1. protokolde insiilinin zamansal degisimi

Tablo 4.5. 1. Protokol sitokin parametrelerinin zaman dilimi karsilastirma sonuglari

TNF-a IL-1p TGF-B
Zaman MD p Zaman MD p Zaman MD p
son>6n .85 .502 son>0n .66 A17 son>0n 18.3 .000
24>6n .25 1.00 24>06n -.80 .357 24>6n 6.4 .252
24<son -.60 S son<24 -14 1.00 son>24 3.4 .505

*MD: Main Difference (Ortalamalarin fark)

Tablo 4.5 de,

1-0-1 tempo ile uygulanan 1. protokolde analiz edilen sitokin

parametrelerinin zaman dilimi karsilagtirma sonuglar1 sunuldu. Bu sonuglara gére TNF-

a ve IL-1P parametreleri i¢in zaman dilimlerinin birbiriyle farklar: istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi (p>0.05).

50
40

'f:'].‘. fest

Son test 24

TGF -beta (ng/ml)

zaat

Sekil 4.3, 1. protokolde TGF-B i¢in
zamansal degisimi gostermektedir.

TGF-B parametresi i¢in pik diizeyin
Olctldiigii son test ile On test
arasindaki farkin istatistiksel olarak

anlamli  oldugunu go6stermektedir

(*p<0.05).

Sekil 4.3. 1. protokolde TGF-B’nin zamansal degisimi
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Tablo 4.6. 1. Protokol MAPK ve mTOR parametrelerinin zaman dilimi karsilagtirma

sonuglari
MAPK mTOR
Zaman MD p Zaman MD p
son>6n 23.9 .000 son>06n 1.04 .000
24>6n 14.6 .003 24<6n -.02 1.00
son>24 9.2 .006 son>24 -1.07 .001

*MD: Main Difference (Ortalamalarin fark)

Tablo 4.6’ de, 1-0-1 tempo ile uygulanan 1. protokolde analiz edilen MAPK ve

MTOR parametrelerinin zaman dilimi karsilastirma sonuglar1 gosterildi. Sekil 4.4, MAPK

i¢in son test-On test, 24. saat-On test, 24. saat-son test zaman dilimleri arasindaki farklarin

istatistiksel olarak anlamli oldugunu gostermektedir (*p<0.05). Sekil 4.5 ise mTOR i¢in

son test- On test, 24. saat-son test zaman dilimleri arasindaki farklarin istatistiksel olarak

anlamli bulundugu belirtmektedir (*p<0.05).

50
40
30
20
10

0

On test Son test 24 zaat

MAPK (ng/ml})

Sekil 4.4. 1. protokolde MAPK’1n zamansal

degisimi

" *
2.5
.,
1.5
1
0.5
0

On test Son test 24 zaat

mTOF. (ng/ml)

Sekil 4.5. 1. protokolde mTOR’un zamansal

degisimi
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Tablo 4.7 de, 2-0-1 tempo ile uygulanan 2. protokolde analiz edilen
parametrelerin zamansal degisimi sunuldu. Buna gére CK 6n test 184.4+37.1, son test
199.1+17.6, 24. saat 359.9+51.6, 48. saat 639.6+49.5, 72. saat 230.7+59.9 olarak bulundu
ve bu farklar istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05); IGF-1 6n test 275.4+.39.9, son
test 285.7+£52.3, 24. saat 256.0+48.4, 48. saat 247.5+£56.3, 72. saat 274.3+49.8 olarak
bulundu ve bu farklar istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05); insiilin 6n test
9.8+3.76, son test 28.9+7.4, 24. saat 21.5+£6.7, 48. saat 15.9+5.0, 72. saat 12.0+2.8 olarak
bulundu ve bu farklar istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05); testosteron 6n test
443.6+98.7, son test 609.5+118.0, 24. saat 544.1+£98.4, 48. saat 492.5£124.5, 72. saat
484.3480.2 olarak bulundu ve bu farklar istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05);
TGF-B 6n test 19.7£2.8, son test 47.6+£6.0, 24. saat 38.3+7.8 olarak bulundu ve bu farklar
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05); MAPK o6n test 20.0£11.5, son test
55.3+£37.5, 24. saat 46.0+£32.9 olarak belirlendi ve bu farklar istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.05); mTOR o6n test 1.2+0.2, son test 3.2+.1, 24. saat 1.8+0.3 olarak
belirlendi ve bu farklar istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). LDH, TNF-a ve IL-

1B parametrelerinde gozlenen degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 4.8. 2. Protokol kas hasar1 parametrelerinin zaman dilimi karsilastirma sonuglari

CK LDH
Zaman MD p Zaman MD p
son>06n 24.8 512 son>6n 8.4 1.00
24>6n 185.6 .000 24<6n -6.7 1.00
48>6n 465.3 .000 48>6n 1.6 1.00
72>6n 56.4 .368 72<6n -4.0 1.00
son<24 -160.8 .000 son>24 15.1 118
son<48 -440.5 .000 son>48 6.8 1.00
son<72 -31.6 1.00 son>72 124 223
24<48 -279.7 .000 24<48 -8.3 1.00
24>72 129.2 .006 24<72 -2.7 1.00
48>72 408.9 .000 48>72 5.6 .983

*MD: Main Difference (Ortalamalarin farki)

Tablo 4.8° de, 2-0-1 tempo ile uygulanan 2. protokolde analiz edilen kas hasari
parametrelerinin zaman dilimi karsilastirma sonuglar1 gosterildi. Bu sonuglara gére CK

parametresi i¢in 24. saat-On test, 48. saat-On test, 24. saat-son test, 48. saat-son test, 48.
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saat-24. saat, 72. saat-24. saat ve 72. saat- 48. saat analizleri arasindaki farklar istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.05). LDH parametresi i¢in zamanlarin birbiriyle farklari

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

A Sekil 4.6, 2. protokolde CK

700 * * parametresinin ~ pik  diizeyinin
222 gozlendigi 48. saat ile 6n test, son
222 test, 24. ve 72. saat Olglimleri
Igg arasindaki farki gostermektedir. 48.
0 saat ile diger zamanlar arasindaki

On test Sontest 24 saat 48 saat 72 saat . L.
farklar istatistiksel olarak anlamli

criu/l bulunmustur (*p<0.05).

Sekil 4.6. 2. protokolde CK’ nin zamansal degisimi

Tablo 4. 9. 2. Protokol hormon parametrelerinin zaman dilimi karsilastirma sonuglari

Insiilin Testosteron IGF-1

Zaman MD p Zaman MD p Zaman MD p

son>6n 19.0 .000 son>6n 152.8 .005 son>6n 4.5 1.00
24>6n 11.6 .005 24>6n 87.4 .006 24<6n -25.2 .488
48>6n 6.0 .073 48>06n 35.7 1.00 48<6n -33.7 321
72>6n 2.0 211 72>6n 27.6 1.00 72<6n -6.9 1.00
son>24 7.3 .000 son>24 65.4 .182 son>24 29.7 .026
son>48 12.9 .000 son>48 117.0 .062 son>48 38.2 .029
son>72 16.9 .000 son>72 125.2 .003 son>72 114 1.00
24>48 5.6 .003 24>48 51.6 1.00 24>48 8.5 1.00
24>72 9.5 .010 24>72 59.7 211 24<72 -18.3 1.00
48>72 3.9 .260 48>72 8.1 1.00 48<72 -26.8 213

*MD: Main Difference (Ortalamalarin farkr)

Tablo 4.9 de, 2-0-1 tempo ile uygulanan 2. protokolde analiz edilen hormon
parametrelerinin zaman dilimi karsilastirma sonuglar1 sunuldu. Insiilin parametresi i¢in
son test-on test, 24. saat-0n test, 24. saat-son test, 48. saat- son test, 72. saat- son test, 48.
saat-24. saat ve 72. saat-24. saat analizlerinin fark: istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.05). Testosteron parametresi i¢in son test-on test, 24. saat-6n test ve 72. saat-son test

analizlerinin farki istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). IGF-1 parametresi i¢in
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24. saat-son test ve 48. saat-son test analizlerinin farklari istatistiksel olarak anlaml
bulundu (p<0.05).
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Sekil 4.7. 2. protokolde insiilinin zamansal degisimi
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On test Son test 24, saat 48 saat 72. saat

W insdlin (ul/ml)

On test Son test 24. saat 48.saat 72. saat
M Testosteron (ng/dl)

Sekil 4.8. 2. protokolde testosteronun

zamansal degisimi

290
280
270
260
250
240
230
220

Sekil 4.7, 2. protokolde
insiilin® in pik diizeyinin
olciildiigli son test ile 24., 48.
ve 72. saat  Olclimleri
arasindaki farklarin
istatistiksel olarak anlamli

bulundugunu gdstermektedir
(*p<0.05).

On test Sontest 24. saat 48.saat 72.saat

WIGF-1 {ng/mil)

Sekil 4.9. 2. protokolde IGF-1’ in

zamansal degisimi

Sekil 4.8, 2. protokolde testosteronun pik diizeyinin goriildiigii son test ile on test

ve 72. saat Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli oldugunu gdstermektedir

(*p<0.05). Sekil 4.9, 2. protokolde IGF-1’in pik diizeyinin goriildiigii son test ile 24. ve

48. saat diizeyleri arasindaki farklarin istatistiksel olarak anlamli oldugu belirtmektedir
(*p<0.05).
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Tablo 4.10. 2. Protokol sitokin parametrelerinin zaman dilimi karsilastirma sonuglari

TNF-a IL-1p TGF-p
Zaman MD p Zaman MD p Zaman MD p
son>0n .763 .550 Son<on -.40 7164 son>06n 30.4 .000
24>6n 1.03 .253 24>6n .02 1.00 24>6n 211 .000
24>s0n 272 1.00 24>son 43 1.00 24<son -9.2 .001

*MD: Main Difference (Ortalamalarin fark)

Tablo 4.10° de, 2-0-1 tempo ile uygulanan 2. protokolde analiz edilen sitokin

parametrelerinin zaman dilimi karsilastirma sonuglar1 gosterildi. Bu sonuglara gére TNF-

a ve IL-1B parametreleri i¢in zamanlarin birbiriyle farklar istatistiksel olarak anlaml

bulunmadi (p>0.05). TGF-p parametresi i¢in son test-On test, 24. saat-On test ve 24. saat-

son test zamanlari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

40

-

20
10

On test Son test

TGF -beta (ng/'ml)

24

zaat

Sekil 4.10. 2. protokolde TGF-p’nin zamansal degisimi

Sekil 4.10, TGF-p
parametresi i¢in pik diizeyin
goriildiigl son test ile diger
zamanlar arasindaki farkin
istatistiksel olarak anlaml

bulundugunu gostermektedir

(*p<0.05).

Tablo 4.11. 2. Protokol MAPK ve mTOR parametrelerinin zaman dilimi karsilastirma

sonuglar1
MAPK MTOR
Zaman MD p Zaman MD p
son>0n 36.8 .019 son>0n 1.9 .000
24>6n 27.5 .037 24>6n .58 .005
son>24 9.2 1.00 son>24 1.33 .000

*MD: Main Difference (Ortalamalarin farki)

Tablo 4.11° de, 2-0-1 tempo ile uygulanan 2. protokolde analiz edilen MAPK ve

MTOR parametrelerinin zaman dilimi karsilagtirma sonuglar1 sunuldu. Bu sonuglara gore
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MAPK parametresi i¢in son test-On test ve 24. saat-On test zamanlar1 arasindaki fark
istatistiksel olarak anlaml1 bulundu (p<0.05). mTOR parametresi i¢in son test- on test, 24.

saat-On test ve 24. saat-son test ve zamanlar1 arasindaki farklar istatistiksel olarak anlaml
bulundu (p<0.05).

* ~ * *
&0 3.5
50 !
25
40 o
2
30 1,5
20 1
10 0.5
0 0

On test Son test 24 zaat On test Son test 24 zaat
MAPK (ng/ml) mTOR (ng/ml)
Sekil 4.11. 2. protokolde MAPK’1n Sekil 4.12. 2. protokolde mTOR’un
zamansal degisimi zamansal degisimi

Sekil 4.11° de MAPK’ 1n pik diizeyinin gozlendigi son test ile on test arasinda
anlaml fark bulunmustur (*p<0.05). Sekil 4.12° de mTOR’un pik diizeyinin 6l¢iildiigi

son test ile On test ve 24. saat dl¢timleri arasindaki farklar anlamli bulunmustur (*p<0.05)
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Tablo 4.12° de, 1-0-2 tempo ile uygulanan 3. protokolde analiz edilen
parametrelerin zamansal degisimi sunuldu. Buna gére CK 6n test 177.5+£31.1, son test
216.0+£88.1, 24. saat 543.0+101.7, 48. saat 299.4+23.2, 72. saat 207.7+£33.1 olarak
belirlendi ve bu farklar istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05); insiilin 6n test
10.0+3.8, son test 26.4+4.8, 24. saat 16.8+2.9, 48. saat 13.8+£3.7, 72. saat 10.3+1.3 olarak
belirlendi ve bu farklar istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05); IL 1B on test
5.7£0.8, son test 7.0£1.2, 24. saat 6.0+£0.9, olarak belirlendi ve bu farklar istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.05); TGF- 6n test 18.6+2.5, son test 42.5+8.2, 24. saat
34.8+7.4 olarak bulundu ve bu farklar istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05);
MAPK 6n test 19.9+11.2, son test 79.7+32.7, 24. saat 28.6+19.2 olarak belirlendi ve bu
farklar istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05); mTOR 06n test 1.3+£0.4, son test
2.2+0.4, 24. saat 1.2+0.3 olarak belirlendi ve bu farklar istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.05). LDH, IGF-1, testosteron ve TNF-a parametrelerinde gozlenen

degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Tablo 4.13. 3. Protokol kas hasar1 parametrelerinin zaman dilimi karsilastirma sonuglari

CK LDH

Zaman MD 0] Zaman MD p
son>0n 41.7 1.00 son<on -.90 1.00
24>6n 368.7 .000 24<6n -4.0 1.00
48>6n 1251 .000 48>06n .90 1.00
72>06n 334 141 72<6n 9.1 1.00
son<24 -327.0 .000 son>24 3.1 1.00
son<48 -83.4 .158 son<48 -1.8 1.00
son>72 8.3 1.00 son>72 8.2 1.00
24>48 243.6 .000 24<48 -4.9 1.00
24>72 335.3 .000 24>72 5.1 .639
48>72 91.7 .000 48>72 10.0 1.00

*MD: Main Difference (Ortalamalarin farki)

Tablo 4.13” de, 1-0-2 tempo ile uygulanan 3. protokolde analiz edilen kas hasari
parametrelerinin zaman dilimi karsilagtirma sonuglarini gosterildi. Bu sonuglara gore CK
parametresi i¢in 24. saat-On test, 48. saat-On test, 24. saat-son test, 48. saat-24. saat, 72.

saat-24. saat ve 72. saat- 48. saat zaman dilimi analizleri arasindaki farklar istatistiksel
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olarak anlamli bulundu (p<0.05). LDH parametresi i¢in zamanlarin birbiriyle farklari

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

i * * Sekil 4.13, 3. protokolde CK
600 ® *
c00 parametresinin pik diizeyinin
400 gozlendigi 24. saat ile On test,
300 son test, 24., 48. ve 72. saat
200 Olglimleri  arasindaki  farki
100 gostermektedir. 24. saat ile diger
0 zamanlar arasindaki farklar

Ontest Sontest 24 saat 48.saat 72 saat . ..
: : : istatistiksel ~ olarak  anlamli

CK (U/L) bulunmustur (*p<0.05).

Sekil 4.13. 3. protokolde CK’ nin zamansal degisimi

Tablo 4.14. 3. Protokol hormon parametrelerinin zaman dilimi karsilagtirma sonuglari

Insiilin Testosteron IGF-1

Zaman MD p Zaman MD p Zaman MD p

son>0n 16.5 .000 son>0n 101.2 .613 son<on -29.4 .266
24>6n 6.9 .001 24>6n 42.3 1.00 24<6n -10.1 1.00
48>06n 3.9 213 48>6n 50.1 1.00 48<6n -16.1 1.00
72>6n A7 1.00 72>6n 45.7 1.00 72<6n -12.6 1.00
son>24 9.5 .000 son>24 58.9 1.00 son<24 -11.9 1.00
son>48 125 .000 son>48 51.1 1.00 son<48 -13.3 1.00
son>72 16.0 .000 son>72 55.5 .680 son<72 -16.8 1.00
24>48 2.9 425 24<48 -7.8 1.00 24<48 -1.4 1.00
24>72 6.4 .001 24<72 -3.4 1.00 24<72 -4.9 1.00
48>72 3.5 .322 48>72 4.3 1.00 48<72 -3.5 1.00

*MD: Main Difference (Ortalamalarin farkr)

Tablo 4.14° de, 1-0-2 tempo ile uygulanan 3. protokolde analiz edilen hormon
parametrelerinin zaman dilimi karsilastirma sonuglari sunuldu. Bu sonuglara gore insiilin
parametresi i¢in son test-On test, 24. saat-On test, 24. saat-son test, 48. saat- son test, 72.
saat- son test ve 72. saat-24. saat analizlerinin farki istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.05). Testosteron ve IGF-1 parametreleri i¢in zaman dilimlerinin birbiriyle farklari

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).
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* Sekil 4.14, 3. protokolde

* * inslilin ~ i¢in  zamansal

fs degisimi  gostermektedir.
;: Insiilin i¢in pik diizeyin
10 Olciildiigii son test ile on
5 test, 24., 48. ve 72. saat
0 zamanlarinin farki

On test Sontest 24 saat 48 saat 72.saat . ..
istatistiksel olarak anlamli

insdlin (uU/mi) bulundu (*p<0.05).

Sekil 4.14. 3. protokolde insiilinin zamansal degisimi

Tablo 4.15. 3. Protokol sitokin parametrelerinin zaman dilimi karsilastirma sonuglari

TNF-a IL-1p TGF-p
Zaman MD p Zaman MD p Zaman MD p
son>06n .70 472 son>0n 14 .013 son>0n 25.3 .000
24>6n .64 .750 24>6n .39 1.00 24>6n 17.6 .000
24<son -.60 1.00 24<son -1.0 229 24<son -1.7 .001

*MD: Main Difference (Ortalamalarin farki)

Tablo 4.15° de, 1-0-1 tempo ile uygulanan 3. protokolde analiz edilen sitokin
parametrelerinin zaman dilimi karsilastirma sonuglar1 sunuldu. Bu sonuglara gore TNF-
o parametresi i¢in zamanlarin birbiriyle farklari istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p>0.05). IL-1B parametresi i¢in son test-On test zamanlar1 arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.05). TGF-B parametresi i¢in son test-On test, 24. saat-On test
ve 24. saat-son test zamanlar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.05). Sekil 4.15° de IL-1B’nin pik diizeyinin 6l¢iildiigli son test ile 6n test dl¢limii
arasinda anlaml fark oldugu belirtilmistir (*p<0.05). Sekil 4.16 ise TGF-B icin pik
diizeyin 0Olciildiigii son test ile diger zamanlar arasinda anlamli fark oldugunu

gostermektedir (*p<0.05).
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Sekil 4.16. 3. protokolde TGF-f’nin

zamansal degisimi

Tablo 4.16. 3. Protokol MAPK ve mTOR parametrelerinin zaman dilimi karsilastirma

sonugclari
MAPK mTOR
Zaman MD p Zaman MD p
son>6n 61.2 .001 son>6n .95 .000
24>6n 10.1 .378 24<6n -.70 1.00
24<son -51.1 .002 24<son -1.0 .000

*MD: Main Difference (Ortalamalarin farki)

Tablo 4.16” de, 1-0-1 tempo ile uygulanan 3. protokolde analiz edilen MAPK ve

MTOR parametrelerinin zaman dilimi karsilastirma sonuglar1 gosterildi. Bu sonuglara

gore MAPK parametresi i¢in son test-On test ve 24. saat-6n test zamanlar1 arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). mTOR parametresi i¢in son test- 6n test, ve

24. saat-son test ve zamanlar1 arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p<0.05).
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. 0

On test Son test 24 zaat On test Son test 24 zaat

B MAPK (ng/ml) B mTOR (ng/ml)
Sekil 4.17. 3. protokolde MAPK’1n Sekil 4.18. 3. protokolde mTOR’un
zamansal degisimi zamansal degisimi

Sekil 4.17° de MAPK’1n pik diizeyinin gozlendigi son test ile diger zamanlar
arasinda anlamli fark bulunmustur (*p<0.05). Sekil 4.18” de mTOR’un pik diizeyinin

Olciildiigii son test ile On test ve 24. saat dlglimleri arasindaki farklar anlamli bulunmustur
(*p<0.05).
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Tablo.4.17. Kas hasar1 parametrelerinin protokoller arasi zamansal karsilastirma analizi

CK LDH

Protokoller ) )

Arasi Fark PU z P EU z P
Son-6n (P2/P1) - -.358 .720 —— -1.327 .185
24-6n (P2/P1) P2>P1 -2.395 017 === -1.326 .185
48-6n (P2/P1) P2>P1 -2.805 .005 === -.306 .760
72-6n (P2/P1) --- -.051 .959 === -1.020 .308
Son-6n (P3/P1) --- -.459 .646 === -.663 .508
24-6n (P3/P1) P3>P1 -2.803 .005 —— -1.008 314
48-6n (P3/P1) P1>P3 -2.295 .022 - -.357 721
72-6n (P3/P1) --- -2.497 103 - -1.683 .092
Son-6n (P3/P2) --- -.255 .799 - -1.963 .050
24-6n (P3/P2) P3>p2 -2.701 .007 === -.766 443
48-6n (P3/P2) P2>P3 -2.803 .005 === -.919 .358
72-6n (P3/P2) --- -1.070 .285 --- -1.007 314
24-son (P2/P1) P2>pP1 -2.497 .013 === -1.523 .106
48-son (P2/P1) P2>P1 -2.805 .005 - -.357 721
72-son (P2/P1) - -.153 878 - -1.580 114
24-son (P3/P1) P3>P1 -2.805 .005 - -.051 .959
48-son (P3/P1) --- -1.275 .202 - -.816 415
72-son (P3/P1) --- -.764 445 --- -1.277 .201
24-son (P3/P2) P3>p2 -2.395 017 === -1.173 241
48-son (P3/P2) P2>P3 -2.803 .005 === -1.225 221
72-son (P3/P2) --- -1.173 241 --- -.408 .683
48-24 (P2/P1) P2>P1 -2.805 .005 --- -1.376 .169
72-24 (P2/P1) --- -1.887 .059 --- -.867 .386
48-24 (P3/P1) P1>P3 -2.803 .005 --- -1.173 241
72-24 (P3/P1) P1>P3 -2.803 .005 --- -1.173 241
48-24 (P3/P2) P2>P3 -2.803 .005 === -.059 .953
72-24 (P3/P2) P2>P3 -2.701 .007 === -1.887 .059
72-48 (P2/P1) P1>p2 -2.805 .005 === -1.174 241
72-48 (P3/P1) --- -.561 575 === -.918 .359
72-48 (P3/P2) P3>p2 -2.803 .005 === -.102 .919

*P1: 1. protokol

*PU: Protokollerin iistiinliigii

Tablo 4.17°

*p2: 2. protokol

*P3: 3. protokol

*(---): Fark olmadig1 i¢in degerlendirilmedi

de, kas hasar1 parametrelerinin protokoller arasi zamansal

karsilagtirmalart sunuldu. Parametreler icin protokoller arasinda farklilik oldugunu
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belirledikten sonra istatistiki farkliligin hangi protokol lehine anlamli oldugunu
belirlemek i¢in Wilcoxon Signed Rank testi yapilmistir. Buna gore CK igin; 2. protokol
ile 1. protokol arasinda 24-6n (.017), 48-6n (.005), 24-son (.013), 48-son (.005), 48-24
(.005) farklar1 2. protokol lehine ve 72-48 (.005) farki 1. protokol lehine istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.05). 3. protokol ile 1. protokol arasinda 24-6n (.005), 24-
son (.005), 3. protokol lehine 48-6n (.022), 48-24 (.005) ve 72-24 (.005) karsilastirmalari
1. protokol lehine istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). 3. protokol ile 2. protokol
arasinda, 48-6n (.005), 48-son (.005), 48-24 (.005) ve 72-24 (.007) farklar1 2. protokol
lehine, 24-6n (.007), 24-son (.017) ve 72-48 (.005) farklar1 ise 3. protokol lehine
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). LDH i¢in protokoller arasinda herhangi bir
zamansal karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Sekil 4.19.

CK’ nin {i¢ protokoldeki zamansal degisiminin karsilagtirmali grafigini gostermektedir.

CK Parametresinin Uc Protokoldeki Karsilastirmah Degisimi
700
600
500
400

300
20
- 1 HiK 1l
0

On Test Son Test 24. Saat 48. Saat 72. Saat

o O

m 1. Protokol m2.Protokol = 3. Protokol

Sekil 4.19. CK parametresinin {i¢ protokoldeki karsilastirmali degisimi
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Tablo.4.18. Hormon parametrelerinin protokoller aras1 zamansal karsilastirma analizi

Protokoller Insiilin Testosteron IGF-1
Arast Fark PU z p PU z p PU z p
Son-6n (P2/P1) --- -.459 .646  P2>P1  -2395 017 --- -1.173 241
24-6n (P2/P1) P2>P1  -2.293  .022 --- -1.376 169 --- - 765 444
48-6n (P2/P1) - -1.478 139 - -.153 .878 - -714 475
72-6n (P2/P1) - -1.784 074 - -1.580 114 - -612 540
Son-o6n (P3/P1) --- -.968 .333 --- -.153 .878 --- -1.683 .092
24-6n (P3/P1) --- -.051 .959 --- -.255 .799 --- -357 721
48-6n (P3/P1) --- -.357 721 --- -.561 575 - - 764 445
72-6n (P3/P1) --- -.866 .386 --- -1.580 114 - -102 919
Son-6n (P3/P2) --- -1478 139  P2>P3  -2.497 013 P2>P3 -2.075 .038
24-6n (P3/P2) --- -1.784  .074 --- -1.682  .093 --- - 764 445
48-6n (P3/P2) --- -1.274 203 --- -.459 .646 - -1.377  .169
72-6n (P3/P2) --- -1.172 241 - -.968 .333 - -.866  .386
24-son (P2/P1) --- -1.376 169 --- -.968 .333 --- -1.478 139
48-son (P2/P1) --- -.255 799  P1>P2  -2191  .028 - -1.125  .260
72-son (P2/P1) - -.255 .799 - -1.886  .059 - -459 646
24-son (P3/P1) --- -.764 445 --- -.968 333  P3>P1 -2550 .011
48-son (P3/P1) --- -.968 .333 --- -.866 .386 --- -1.682  .093
72-son (P3/P1) --- -1.172 241 --- -.051 .959 --- -1.023  .306
24-son (P3/P2) --- -1.274 203 --- -.255 799  P2>P3 -2.497 013
48-son (P3/P2) --- -.561 575 --- -1.070 285 P2>P3  -2.295 .022
72-son (P3/P2) --- -.255 799  P3>P2  -2191  .028 --- -1.580 .114
48-24 (P2/P1) --- -969 .333 --- -1.070 ~ .285 --- -459 646
72-24 (P2/P1) --- -1.478 139 --- -.459 .646 - -771 441
48-24 (P3/P1) --- -.051 .959 --- -.459 .646 - -.866  .386
72-24 (P3/P1) --- -.459 .646 --- -.968 .333 --- -051 959
48-24 (P3/P2) --- -1.682  .093 --- -1.172 241 --- -561 575
72-24 (P3/P2) --- -1.377 169 --- -1.376 169 - -1.122 262
72-48 (P2/P1) --- -.764 .445 --- -.663 .508 - -1.244 214
72-48 (P3/P1) --- -255 799 --- -.561 575 --- -153  .878
72-48 (P3/P2) --- -.459 .646 --- -.051 .959 --- -1.886  .059

*P1: 1. protokol
*PU: Protokollerin iistiinliigii

*p2: 2. protokol

*P3: 3. protokol

*(---): Fark olmadig i¢in degerlendirilmedi
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Tablo 4.18° de, hormon parametrelerinin protokoller arasi zamansal
karsilastirmalart gosterildi. Parametreler i¢in protokoller arasinda farklilik oldugunu
belirledikten sonra istatistiki farkliligin hangi protokol lehine anlamli farkliliga sahip
oldugunu belirlemek i¢in Wilcoxon Signed Rank testi yapilmistir. Buna gore insiilin i¢in;
2. protokol ile 1. protokol arasinda 24-6n (.022), farki 2.protokol lehine istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0.05). Testosteron i¢in; 2. protokol ile 1. protokol arasinda son-6n
(.017) fark: 2. protokol lehine, 48-son (.028) farki 1. protokol lehine istatsitiksel olarak
anlamli bulundu (p<0.05) 2. protokol ile 3. protokol arasinda son-6n (.013) 2. protokol
lehine, 72-son (.028) farki 3. protokol lehine istatsitiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).
IGF-1 igin; 3. protokol ile 2. protokol arasinda son-6n (.038) fark: 2. protokol lehine, 24-
son (.013) ve 48-son (.022) farklar1 ise 3. protokol lehine istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.05). 3. protokol ile 1. protokol arasinda 24-son (.011) farki 3. protokol
lehine istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Sekil 4.20 insiilin hormonunun ii¢

protokoldeki zamansal degisiminin karsilastirmali grafigini gostermektedir.

insiilin Parametresinin U¢ Protokoldeki Karsilastirmah Degisimi
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Sekil. 4.20. Insiilin parametresinin ii¢ protokoldeki karsilastirmali degisimi
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Sekil 4.21. testosteron hormonunun {ii¢ protokoldeki zamansal degisiminin

karsilagtirmali grafigini gostermektedir.

Testosteron Parametresinin U¢ Protokoldeki Karsilastirmal Degisimi
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Sekil 4.21. Testosteron parametresinin ii¢ protokoldeki karsilastirmali degisimi

Sekil 4.22. IGF-1 hormonunun {i¢ protokoldeki zamansal degisiminin

karsilagtirmali grafigini gostermektedir.
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Sekil 4.22. IGF-1 parametresinin {i¢ protokoldeki karsilagtirmali degisimi
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Tablo.4.19. Sitokin parametrelerinin protokoller arasi zamansal karsilastirma analizi

TNF-a TGF-p IL-1p

Protokoller

Arasi Fark PU b p PU z p PU 4 p
Son-6n (P2/P1) mem -.357 721 P2>P1  -2.090 .037 P1>P2 -1.988  .047
Son-6n (P3/P1) - -.153 .878 - -561 575 -1.275 .202
Son-6n (P3/P2) - -.255 .799 - -1.478 139  P3>P2 -2.701  .007
24-6n (P2/P1) mem -1.580 A14 P2>P1 -2.599  .009 -1.376  .169
24-6n (P3/P1) mem -.764 445 mem 1.070 .285 -.968  .333
24-6n (P3/P2) --- -1.070 .285 --- -1.682 .093 -459  .646
24-son (P2/P1) P2>P1  -1.988 .047 2 -051  .959 -357 721
24-son (P3/P1) -.663 .508 -968  .333 -1.478 139
24-son (P3/P2) Ls - -.764 445 --- -561 575  P2>P3 -1.988  .047

*P1: 1. protokol ~ *P2: 2. protokol *P3: 3. protokol
*P(J: Protokollerin distiinliigii *(---): Fark olmadi i¢in degerlendirilmedi

Tablo 4.19° de, sitokin parametrelerinin protokoller arast zamansal
karsilastirmalart sunuldu. Parametreler icin protokoller arasinda farklilik oldugunu
belirledikten sonra istatistiki farkliligin hangi protokol lehine anlamli farkliliga sahip
oldugunu belirlemek i¢in Wilcoxon Signed Rank testi yapilmistir. Buna gore TNF-a igin
2. protokol ile 1. protokol arasinda 24-son (.047) farki 2. protokol lehine istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.05). TGF-p i¢in 2. protokol ile 1. protokol arasinda son-6n
(.037) ve 24-6n (.009) farklar1 2. protokol lehine istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.05). IL-1p i¢in 2. protokol ile 1. protokol arasinda son-6n (.047) farki 1. protokol
lehine, 3. protokol ile 2. protokol arasinda son-6n (.007) farki 3. protokol lehine, 24-son
(.047) fark: 1se 2. protokol lehine istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).
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Sekil 4.23. TGF-B parametresinin {li¢ protokoldeki zamansal degisiminin

karsilagtirmali grafigini gostermektedir.

TGF-p Parametresinin U¢ Protokoldeki Karsilastirmah Degisimi
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Sekil 4.23. TGF-B parametresinin {li¢ protokoldeki karsilagtirmali degisimi

Sekil 4.24. IL-1B parametresinin {i¢ protokoldeki zamansal degisiminin

karsilagtirmali grafigini gostermektedir.
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Tablo.4.20. MAPK ve mMTOR parametrelerinin protokoller aras1 zamansal karsilastirma

analizi
Protokoller MAPK mTOR
Arasi Fark Pl 7 b Pl 7 .
Son-6n(P2/P1) -.968 .333 P2>P1 -2.810 .005
Son-6n(P3/P1) P3>P1 -2.701 .007 -.866 .386
Son-6n(P3/P2) P3>p2 -2.599 .009 P2>P3 -2.701 .007
24-6n(P2/P1) P2>P1 -2.293 .022 P2>P1 -2.701 .007
24-6n(P3/P1) -1.682 .093 P3>P1 -2.807 .005
24-6n(P3/P2) -.968 .333 P2>P3 -2.803 .005
24-son(P2/P1) -1.376 .169 -1.478 .139
24-son(P3/P1) P1>P3 -2.701 .007 -.153 .878
pP2>P3 -2.701 .007 -1.938 .053

24-son(P3/P2)

*P1: 1. protokol

*P2: 2. protokol

*P3: 3. protokol

*PU: Protokollerin iistiinliigli *(---): Fark olmadig1 igin degerlendirilmedi

Sekil 4.25. MAPK parametresinin ii¢ protokoldeki zamansal degisiminin

karsilastirmali grafigini gostermektedir.
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Sekil 4.26. mTOR parametresinin ii¢ protokoldeki zamansal degisiminin

karsilagtirmali grafigini gostermektedir.

mTOR Parametresinin U¢ Protokoldeki Karsilastirmali Degisimi
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Sekil 4.26. mTOR parametresinin ii¢ protokoldeki karsilagtirmali degisimi

Tablo 4.20° de, MAPK ve mTOR parametrelerinin protokoller arasi zamansal
karsilagtirmalar1 gosterildi. Parametreler i¢in protokoller arasinda farklilik oldugunu
belirledikten sonra istatistiki farkliligin hangi protokol lehine anlamli farkliliga sahip
oldugunu belirlemek i¢in Wilcoxon Signed Rank testi yapilmistir. Buna gére MAPK i¢in
2. protokol ile 1. protokol arasinda 24-6n (.022) farki 2. protokol lehine, istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.05). 3. protokol ile 1. protokol arasinda son-6n (.007) farki
3. protokol lehine, 24-son (.007) farki ise 1. protokol lehine istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.05). 3. protokol ile 2. protokol arasinda son-6n (.009) fark:i 3. protokol
lehine ve 24-son (.007) farki 2. protokol lehine istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.05). mTOR igin 2. protokol ile 1. protokol arasinda son-6n (.005) ve 24-6n (.005)
farklar1 2. protokol lehine istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). 3. protokol ile 1.
protokol arasinda 24-6n farki (.005) 3. protokol lehine, 3. protokol ile 2. protokol arasinda
son-6n (.005) ve 24-6n (.007) farklar1 2. protokol lehine istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.05).
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Tablo. 4.21. Algilanan zorluk derecesinin protokol i¢i ve protokoller arasi karsilastirma

sonuglari
P1 P2 P3 F p

Parametreler X+SS
BORG 14.6+2.2 15.3£1.1 16.6+1.3 6.935 .006

Zaman MD p

P2>P1 .70 518

P3>P1 14 .039

P3>P2 13 .019

*P1: 1. protokol  *P2: 2. protokol *P3: 3. protokol
*MD: Main Difference (Ortalamalarin farki)

Borg testine gore protokollerin algilanan zorluk derecesi 1. protokol i¢in 14.6+2.2,
2. protokol i¢in 15.3%1.1, 3. protokol i¢in 16.6+1.3 olarak belirlendi ve protokoller
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Algilanan zorluk derecesi

protokoller aras1 fark ise 3. protokol ile arasinda 1. protokol ve 2. protokol arasinda 3.

protokol lehine anlamli bulundu (p<0.05).

Tablo. 4.22. VAS’ 1n protokollerde zamansal degisimi

VAS
X=+Ss

P1 P2 P3

24. saat 48. saat 72. saat 24.saat  48. saat 72. saat 24.saat  48. saat 72. saat

4.6£1.5 3.4+0.84 1.9+1.1 47413 33+1.4 23+2.0 5.8+2.1 39+£2.1 3.1£13

*P1: 1. protokol *P2: 2. protokol *P3: 3. protokol

Tablo 4.22°de VAS’1n degerleri 1. protokolde ortalama 24. saatte 4.6+1.5, 48.
saatte 3.4+.84, 72. saatte 1.9+1.1; 2. protokolde 24. saatte 4.7+1.3, 48. saatte 3.3+1.4, 72.
saatte 2.3+£2.0; 3. protokolde 24. saatte 5.8+2.1, 48. saatte 3.9+2.1, 72. saatte 3.1£1.3

bulundu.
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Tablo. 4.23. VAS’1n protokoller aras1 zamansal karsilastirma analizi

Protokoller Arasi VAS
Fark n
PU z p
48-24(P2/P1) --- -.513 .608
48-24(P3/P1) - -1.725 .084
48-24(P3/P2) - -1.394 .163
72-24(P2/P1) - -.730 465
72-24(P3/P1) - -000 .1.000
72-24(P3/P2) - -.543 .587
72-48(P2/P1) --- -1.414 157
72-48(P3/P1) --- -1.496 135
72-48(P3/P2) --- -577 .564

*P1: 1. protokol  *P2: 2. protokol *P3: 3. protokol
*PU: Protokollerin iistiinliigii *(---): Fark olmadig icin degerlendirilmedi

Tablo 4.23 VAS’ m protokoller arasinda zamanlara gore fark karsilastirmasini
gostermektedir. VAS icin protokoller arasinda higbir zaman dilimi karsilagtirmasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
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5. TARTISMA

Arastirmada direng egzersiz uygulamasinda hareketin faz siiresine gore sitokin,
hormon, kas hasar1 ve MAPK, mTOR yanit1 incelenmistir. Sonug olarak bazi ¢arpici
bulgular elde edilmistir. Hareketin eksantrik fazinin, konsantrik faz siiresine gore uzun
oldugu 2. protokolde sitokin yaniti agisindan bazi zaman dilimi karsilagtirmalarinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu belirlendi. Calismanin bulgularina gore
hormonal salinim ve kas hasar1 {izerine de eksantrik fazin uzun uygulandigi 2. protokol
lehine dominant bir durum ortaya ¢gikmaktadir. Kasta protein sentez reaksiyonlariyla ilgili
sinyal yolaklarinda kritik rolii olan mTOR parametresi i¢in de 2. protokolde istatistiksel
olarak anlaml1 fark oldugu belirlendi. Mekanik gerime bagli hiicresel yanitlari regiile eden
sinyal yolaklarinda gorev aldig1 diistiniilen MAPK aktivitesinde konsantrik fazin uzun

uygulandigi 3. protokol lehine elde edilen sonuglar dikkat ¢ekicidir.

Direng egzersizi sirasinda eksantrik ve konsantrik kasilma fazinda gegen siirenin
iskelet kasinda olusabilecek metabolik, biyokimyasal ve hipertrofik yaniti etkileyebilecek
bir konu oldugu diisiiniilmektedir. Bu durumun rasyonel agiklamasi olarak, eksantrik ve
konsantrik hareketlerin farkli boyut ve diizeylerde hiicresel yanit olusturma potansiyeline
sahip oldugu one stiriilmektedir (3). Ancak hareketin bu fazlarinda gecen siirenin farkli
kombinasyonu ile olusturulan tempolarin nasil bir etki olusturacagi konusu arastirilmaya
muhta¢ goriinmektedir. Literatiir bu noktada yeterli kanit ortaya koyamamaktadir. Bu
nedenle, calisma, diren¢ egzersizi sirasinda hareketin eksantrik ve konsantrik faz
siirelerinin degistirilmesiyle elde edilen 3 farkli tempo protokoliinii karsilastirarak iskelet
kasinda olusabilecek bazi sitokin (TNF-a, IL-10, TGF-f), hormon (insiilin, testosteron ve
IGF-1), ve kas hasar1 (CK ve LDH) aktivitesini incelemeyi amaglamistir. Ayni zamanda
arastirma, literatiirde bugiine kadar elde ettigimiz bilgilere gore daha 6nce arastirilmamis
bir bakis acisiyla, kasta protein sentez reaksiyonlar1 ve hiicresel yanitlar1 regiile eden
sinyal yolaklarinda gorev alan kritik molekiillerden mTOR ve MAPK parametrelerinde
plazma diizeyinde meydana gelen yanitlari incelemistir. Aragtirma bu yonii ile literatiir

acisinda 6zgiin bir yere sahiptir.

Literatiir incelendiginde elde edilen sonuglar yapilan egzersizin tiirii ve siiresine
gore sitokin yanmitinin farklilik gosterdigini diisiindiirmektedir. Sitokin yanitinin

cogunlukla kas hasariyla iliskili oldugu belirtilmektedir (9). Bu konuda 6nemli bilgiler
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veren sistematik derleme bir ¢galismaya gore; TNF -a ve IL-1p, geleneksel olarak akut faz
reaksiyonlarinin ana indiikleyici sitokinleri olarak bilinse de, calismalarin ¢ogu bu
sitokinlerin dolagim konsantrasyonunun egzersiz sonrasi degismedigini veya kiigiik
oranlarda ve gecikmeli artiglar sergiledigini rapor etmistir (9). Derleme ¢alismada TNF-
a konsantrasyonunun yogun egzersiz ve uzun siireli dayaniklilik egzersizinden birkag saat
sonra yiikseldigi belirtilmigtir. Ancak muhtemel egzersiz yogunlugunun ve siiresinin
eksikligine veya duyarsiz bir dl¢lim sisteminin kullanilmasina bagli olarak s6z konusu
derlemede incelenen bir kisim ¢alismada ise bu sonuglarin elde edilemedigi belirtilmistir.
IL-1B icin de benzer sekilde incelenen calismalarin sadece ligte biri genis ¢apli
aragtirmalar olmasina ragmen plazma IL-1B seviyesinin yiikseldigini gosterirken,
arastirmalardan bazilar1 artis veya azalma olmadigini rapor etmistir (9). Yine bu
calismada direng egzersizlerinde sitokin ve inflamatuar aktivite konusunda dinamik
eksantrik kasilmanin ayni is ylikiinde uygulanan konsantrik kasilmaya gore IL-6
konsantrasyonunda daha yiiksek bir yanit ortaya ¢ikardigi belirtilmistir (9). Statik direng
egzersizinin ise egzersizden 6 saat sonrasina kadar plazma IL-6 konsantrasyonunda ani
artis olusturdugu, bench press ve bacak biikme (leg curl) egzersizlerinden iki giin sonra
IL-6 seviyesinde anlamli fark oldugu belirtilmistir (9). Bu derleme sonuclar1 egzersize
TNF-o ve IL1-B yanitinin egzersiz tiiriine ve yogunluguna gore degismekle birlikte tutarli
olmadigin1 gostermistir. Baska bir calisma haftada 2,5 saat yapilan diizenli egzersiz ile
TGF-B gibi antiinflamatuar sitokinlerin dolagimda % 36 arttigini, TNF-a ve IL-1p gibi
proinflamatuar sitokinlerin aktivitesinde ise diisiis oldugunu rapor etmistir (10). Buford
ve ark. calismalarinda 18-35 yas arasi 29 erkek denege 45 dk eksantrik kosu (downhill
running) yaptirmislar ve iskelet kasi IL-1, TNF- a gen ekspresyonunu egzersiz dncesi,
egzersizin hemen sonrasi, egzersiz sonrasi 3. ve 24. saatte analiz etmisler, sonug¢ olarak

IL-1B, TNF- a da bazal seviyeye gore anlamli fark olmadigini rapor etmislerdir (108).

Calismada, direng hareketleri agisindan faz siiresinin degistirilmesiyle meydana
gelen etkileri gdzlemleyebilmek amaciyla 1-0-1 tempo ile (1. protokol), eksantrik fazin
uzatildig1 2-0-1 tempo (2. protokol) ve konsantrik fazin uzatildigi 1-0-2 tempolar1 (3.
protokol) karsilastirarak sitokin aktivitesini On test- son test- 24. saat dilimlerinde
karsilastirildi. Calismadan elde edilen bulgulara gore (bkz. tablo 4.2) 1. protokolde TNF-
a aktivitesinde zamanlar arasinda anlamli bir fark olmadigi belirlendi (p>0.05). TNF-a
icin 1. protokolde (bkz. tablo 4.5) zaman dilimi karsilagtirmasinda da anlamli fark

bulunamadi (p>0.05). Benzer sekilde, 2. protokolde de TNF-a aktivasyonunda anlamli
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fark bulunamadi (bkz. tablo 4.7). Ayrica, 2. protokol zaman dilimi karsilagtirmasi
acisindan herhangi bir anlamli fark bulunamadi (p>0.05). TNF-a parametresi agisindan,
3. protokol zamansal degisiminde (bkz. tablo 4.7) anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
Benzer sekilde, 3. protokoliin zaman dilimi TNF-o karsilastirmalarinda herhangi bir
zaman dilimi agisindan anlamli fark olmadigi belirlendi (p>0.05, bkz. tablo 4.15).
Protokoller arasi sitokin parametrelerinde sadece 2. protokol ile 1. protokol arasinda 24-
son zaman diliminde, 2. protokol lehine istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.05,
bkz. tablo 4.19). TNF-a ag¢isindan 3 protokolde de anlamli fark bulunmayist sonuglarin
literatiir ile uyumlu oldugunu gostermektedir. Nitekim ¢alismalar proinflamatuar
sitokinlerin egzersiz sonrast dolasim konsantrasyonlarinin degismedigini veya az
miktarda gecikmeli artislar sergiledigini belirtmektedir. TNF-a gibi proinflamatuar
sitokinlerin egzersiz sonrasi 2 ila 4. saatte en yiiksek diizeye ulastigi belirtilmistir (9). Bu
bilgilere 1s181nda, aragtirmada elde edilen 2. protokolde 1. protokole gére TNF-a, 24-son
zaman dilimi farkinin anlamli olmasinin nedeni olarak 2. protokolde eksantrik fazin
uzamasiyla ortaya c¢ikan nispeten daha yliksek diizeyde kas hasar1 gosterilebilir. Buna
bagli olarak ge¢ bir TNF-a yanit1 ortaya ¢ikmis olma ihtimali 2. protokolde 24. saatte
TNF-a seviyesinin istatistiksel olarak anlamli olmasa da bazal seviyeden iistiin oldugu ile

goriilmektedir.

IL-1P i¢in analiz sonuglarini inceledigimizde 1. protokolde zamansal degisimler
bakimindan IL-1p aktivitesinde anlaml1 bir degisim gozlenmedi (p>0.05, bkz. tablo 4.2).
IL-1pB aktivasyonu agisindan 1. protokol zaman dilimleri farkinin herhangi bir zaman
dilimi arasinda anlamli fark olmadig1 bulundu (p>0.05, bkz. tablo 4.5). Benzer sekilde, 2.
protokol zamansal degisimler i¢in IL-1p aktivitesinde anlamli degisim goézlenmedi
(p>0.05, bkz. tablo 4.7). Ayrica, 2. protokol sitokin parametreleri zaman dilimi
karsilastirmalarinda IL-1f i¢in herhangi bir zaman dilimi karsilastirmasinda anlamli fark
bulunmadi (p>0.05, bkz. tablo 4.10). Ancak, 3. protokolde grup ici degisimde ise IL-
1B°da istatistiksel olarak anlamli degisim oldugu belirlendi (p<0.05, bkz. tablo 4.12).
Ozellikle 3. protokolde elde edilen grup igi degisiminin neden kaynaklandigi anlamak
protokoller arasindaki dominant etkiyi belirlemek agisindan énemli olacaktir. Ancak bu
sorunsali cevaplamak igerdigi karmasik mekanizmalar nedeniyle oldukga giigtiir.
Literatiir incerlendiginde, IL-1 aktivitesinin MAPK’1 uyaran bir etkiye sahip oldugunu
iddia eden arastirmalar da bulunmaktadir (5). Bu bulgu tartigmali olmasina ragmen,

arastirmada 3. protokolde hem MAPK aktivitesinin hem IL-1f aktivitesinin anlamli olusu
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bu etkilesimi dogrular nitelikte bir bulgu olarak literatiire katki saglamaktadir. 3.
protokolde IL-1B da gozlenen anlamli degisimin son-6n zaman dilimi farkindan
kaynaklandigi belirlendi (bkz. tablo 4.15). Protokoller aras sitokin parametreleri farkinin
IL-18’nin 1. protokol ile 2. protokol arasinda son-6n zaman dilimi arasinda 1. protokol
lehine, 3. protokol ile 2. protokol arasinda son-6n farkinin 3. protokol lehine, 24-son
farkinin ise 2. protokol lehine anlamli oldugu goriildii (p<0.05, bkz. tablo 4.19).
Proinflamatuar sitokinlerden IL-6’in yaygin olarak egzersiz kaynakli degisimi
tartisilmistir (3, 9). Ancak 6zellikle direng antrenmanlari sirasinda faz siiresi farkliliginin
IL-1B8° da nasil bir aktiviteye neden olacagi arastirmada merak edilen noktalardandir.
Ancak elde edilen sonuglar 1s1nda, Egzersiz ile IL-1B’ da bir yanit olusmakla birlikte
yanitin zamanlamasinin tutarlt olmadigi saptanmistir. Bu bulgunun literatiirle de benzer
oldugu ve egzersize bagl IL-1B yanitinin tutarli olmadigini destekledigi goriilmektedir
(5, 9). Arastirmada, IL-1p aktivitesinin her 3 protokolde de farkli zamanlarda birbirine
istiinliik sagladig1 goriildii. Bu durumun mantikli bir nedeni olarak, IL-1p’nin egzersiz
kaynakli olusan bir inflamasyon durumuna bir cevap olusturma potansiyeli oldugunu
ancak yapilan egzersizin tiiriine ve hareketin faz siiresine hassas bir sitokin olmadigi
disiiniilmektedir. Ancak, egzersize bagli proinflamatuar sitokin  yanitinin
gbzlemlenebilmesi i¢in egzersizi takip eden 2 ila 4. saatlerde yapilacak analizlerin
muhtemelen daha anlamli bilgiler verebilecegi daha ileride yapilacak ¢alismalara da

ithtiya¢ duyuldugu diisiintilmektedir.

TGF-B analizleri incelendiginde, 1. protokolde TGF-B’da istatistiksel olarak
anlamli artis oldugu goriildii (p<0.05, bkz. tablo 4.2). TGF-B’ da 1. protokolde artisin son
test- 6n test Olglimiinde son test lehine istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi
(p<0.05, bkz. tablo 4.5). Benzer sekilde, 2. protokoliin TGF-f yanitinda istatistiksel
olarak anlamli fark belirlendi (p<0.05, bkz. tablo 4.7). Ayrica, 2. protokol i¢in TGF-f
analizinde karsilastirilan tlim zamanlarda tespit edilen farklarin son test-0n test, 24. saat-
son test ve 24. saat- On test arasinda istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi (p<0.05,
bkz. tablo 4.10). Konsantrik faz siiresinin uzatildigi 3. protokolde ise TGF-f aktivitesinde
zamanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu belirlendi (p<0.05, bkz. tablo
4.12). TGF-P bakimindan, 3. protokolde zamansal farkin son test-on test, 24. saat-son test
ve 24. saat- On test arasinda istatistiki acidan anlamli oldugu tespit edildi (p<0.05, bkz.
tablo 4.15). Sitokin parametrelerinde protokoller arast TGF-f’da meydana gelen farklarin

son-on ve 24-6n zaman dilimleri i¢in 2. protokol lehine istatistiksel olarak anlaml1 oldugu
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belirlendi (p<0.05, bkz. 4.19). Bu sonuglara gore yapilan 3 protokolde de TGF-} yaniti
istatistiki agidan anlamli olarak degismekle birlikte, son testte en yiiksek degere ulasmis
olup, eksantrik fazin uzun oldugu (2-0-1) 2. protokolde ortaya ¢ikan etkinin egzersizin
hemen sonrasi ve 24. saatte daha anlamli oldugu belirlendi. Elde edilen bu sonuglarla,
eksantrik fazin uzatilmasinin antiinflamatuar yaniti arttirma potansiyeli oldugu
sOylenebilir. Bu bulgunun mantiksal temeli olarak, muhtemelen 2. protokolde daha
baskin olarak ortaya c¢ikan kas hasariyla iligkili bir durum oldugu diisiiniilebilir. Ayni
zamanda, literatiirde TGF-B gibi antiinflamatuar sitokinlerin muhtemelen kas hasarina
bagl olarak birkac saat i¢ginde artis gosterebilecegi vurgulanmaktadir (9,10). Bundan

dolayi arastirma sonuglart ile literatiir 6rnekleri birbirini destekler niteliktedir.

Anabolik hormonlarin salinimi egzersizi takiben akut fazda artis gosterme
potansiyeline sahiptir. Akut hormonal yiikselmelerin hipertrofideki rolii belirsiz olmakla
beraber endokrin sistemin kas kiitlesinin diizenlenmesindeki rolii bilinmektedir (3).
Testosteron, insiilin, IGF-1 ve diger anabolik hormonlarin {iretiminin protein dengesini
dogrudan etkiledigi bilinmektedir. Bu hormonlarin kas hiicresinde protein sentez
reaksiyonlarini hizlandirirken proteolizi baskiladigi rapor edilmistir (3). Calismada,
hormon parametreleri, i¢ protokol i¢in On test, son test, 24. saat, 48. saat ve 72. saatte

alinan numunelerden olmak tlizere 5’er kez analiz edildi.

Kirwan ve Aguila egzersizin insiilin duyarlilig1 iizerindeki etkilerinin genel olarak
olumlu olmakla birlikte, ekzantrik egzersizin bir paradoksa sahip oldugunu ¢iinkii
egzersizden sonra 48 saate kadar devam eden gegici bir insiilin direnci durumuna neden
oldugunu belirtmislerdir (109). Arastirmada, literatiir agisindan bugiine kadar sinirh
diizeyde incelenen farkli faz siirelerine sahip diren¢ egzersizlerinin insiilin yanitini nasil
etkileyebilecegi sorusuna cevap olusturulmaya calisildi. Arastirmanin en ilgi uyandiran
sonuglarindan biri olarak, her ii¢ protokolde de insiilin saliniminda istatistiksel olarak
anlamli degisim oldugu tespit edildi (p<0.05). Zamansal olarak baktigimizda bu farklarin
her 3 protokol i¢in de egzersizin hemen sonrasinda en yiiksek diizeye ulastigi ve bu
degerlerin diger tiim zamanlara gore istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi
(p<0.05). Insiilin hormonu bakimindan protokoller aras1 farkin sadece 2. protokol ile 1.
protokol arasinda 24-6n zaman dilimi arasinda 2. protokol lehine istatistiksel olarak
anlamli oldugu bulundu (p<0.05, bkz. tablo 4.18). Insiilin hormonu acisindan arastirma
bulgulart ile literatiir 6rnekleri uyumludur. Nitekim literatiir egzersize bagl insiilin

yanitinin genellikle olumlu oldugunu belirtmektedir (109). 2. protokolde 1. protokole
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gore anlamli ¢ikan zamansal fark da eksantrik fazin uzamasinin insiilin cevabini
kuvvetlendirdigini isaret edebilir. Bu bulgu ile literatiirdeki insiilin-eksantrik egzersiz

paradoksuna eksantrik egzersiz lehine 6nemli bir katki sunuldugu diistiniilmektedir.

Testosteron aktivitesinin antrenmana gosterdigi uyum konusunda ortak bir
konsensiis olmasina ragmen hala yeni bilgiler elde edilmektedir. Bu noktada testosteron
sekresyonu ile ilgili énemli faktorlerden biri antrenman tecriibesidir (71). Yetiskin
erkeklerde egzersizin olusturdugu stimulus yeterli ise akut testosteron sekresyonunda
artis oldugu bildirilmistir (12). Ancak, bu noktada testosteronun akut cevabini etkileyen
baz1 faktorlere bagli olarak literatiirdeki sonuglarin tutarsizhifi géze g¢arpmaktadir.
Bununla birlikte, kuvvetlendirme tipi egzersiz protokollerine kiyasla hipertrofi tipi direng
egzersizlerinin testosteron yaniti daha belirgin olarak arttirdig1 rapor edilmistir (42, 43,
44). Ancak bazi ¢calismalarda anlamli bir degisiklik olmadig1 sonucuna da varilmistir (45).
Bu tartismali sonuglarin rasyonel agiklamasi olarak, literatiir 6rneklerindeki katilimeilarin
farkli cinsiyet, yas, antrenman durumu gibi testosteron hormonu sekresyonunu
etkileyebilecek faktorlerden kaynaklandigi belirtilmektedir (46).

Genis kas gruplarmin ¢alistirildigr egzersizler (deadlift, power clean, squat gibi),
agir direng egzersizi (1 MT’nin % 85-95°1 ile yapilan), orta yogunluktan yliksek
yogunluga cikan, coklu set ve ¢oklu egzersiz igeren protokoller, kisa dinlenme araliklari
(30sn- 1dk) gibi faktorler de direng egzersizinde testosteron yanitinin boyutunu belirleyen
faktorler olarak diistiniilmektedir (12). Direng egzersiz uygulamasinda hareketin faz
siiresine gore testosteron yaniti kritik bir anabolik hormon olmasi agisindan arastirilmaya
muhta¢ gorliinmektedir. Bu giline kadar literatiirde, ozellikle diren¢ antrenmanlari
sirasinda farkli faz siiresinin testosteron hormon sekresyonunu nasil etkileyebilecegi
konusunda arastirma bulunmamaktadir. Bundan dolayi, arastirma diren¢ egzersiz
uygulamasinda hareketin faz stirelerindeki farkliliga dayali olarak testosteron salinimini
incelemesi bakiminda olduk¢a 6zgiin bir yapiya sahiprtir. Buna gore konsantrik ve
eksantrik fazin esit stirede uygulandig: 1. protokolde ve konsantrik fazin uzun oldugu 3.
protokolde testosteron konsantrasyonunda istatistiksel olarak anlamli bir degisim
gozlenmedi (p>0.05, bkz. tablo 4.2 ve 4.12). Buna karsin eksantrik fazin uzun oldugu 2.
protokolde testosteron aktivitesinde istatistiksel olarak anlamli artig goriildii (p<0.05, bkz.
tablo 4.7). Benzer sekilde, 2. protokolde artisin anlamli oldugu zaman dilimlerinin son-
On, 24-6n ve son-72 oldugu belirlendi (bkz. tablo 4.9). Protokoller arasi hormon

parametrelerinin zamansal karsilastirmasinin testosteron konsantrasyonu 2. protokol ile

72



1. ve 3. protokol arasinda son-6n zaman diliminde 2. protokol lehine istatistiksel olarak
anlamli oldugu belirlendi (p<0.05, bkz. tablo 4.18). Ayrica, 3 protokolde de testosteron
degerinde en yiiksek artigin son test ol¢iimiinde oldugu goriildii (bkz. tablo 4.18). Bu
nedenle son-6n farkinin 1. ve 3. protokole gore 2. protokolde anlamli artmis olmasi,
eksantrik faz siiresinin uzatilmasmin etkisini ortaya koymaktadir. Literatiire gore
hipertrofi tipi zorlayici tarzda direng egzersizlerinde testosteron yaniti daha belirgin
goriilmektedir (42, 43, 44). Calismadan elde edilen sonuglar literatiirii destekler
niteliktedir. Ayrica, literatiirden elde edilen sonuglara ek olarak arastirmada, testosteron
sekresyonu agisindan eksantrik fazin uzatilmasinin (2 sn) aymi tempodaki konsantrik
aktiviteye kiyasla daha etkili oldugu sdylenebilir. Bu baglamda, eksantrik fazin uzatilmasi

ile (2 sn) hipertrofik etkinin optimizasyonu daha efektif olabilecektir.

Calismalar hipertrofi tip diren¢ antrenmaninin sirkiilasyondaki Onemli bir
anabolik hormon olan IGF-1 miktarini 6nemli oranda arttirdigini belirtmektedir (41).
Dahas1 ¢alismalar IGF-1’in protein sentezini tesvik ettigini, protein yikimini inhibe
ettigini, miyotiip ¢apin1 ve her bir miyotiipteki ¢ekirdek sayisini artirdigini1 da ortaya
koymustur (73). IGF-1’in uydu hiicre sinyal yolaklarinda gérev alan 6nemli bir efektor
oldugu kas liflerine miyontikleus bagisini kolaylastirdigi ¢calismalarda rapor edilmistir
(74, 75). Bundan dolay1 arastirmada, 6nemli bir anabolik hormon oldugu bilinen IGF-
1’in hareketin faz siiresine bagli olarak sekresyon diizeyinde nasil degisiklikler olacagi
belirlenmeye c¢aligildi. Egzantirik fazin uzatildigi 2. protokolde IGF-1’in degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05, bkz. tablo 4.7). IGF-1’in hemen egzersiz
sonrast Ol¢iilen son testte en yiiksek degere ulastig1 2. protokolde son test-24. saat ve son
test-48. saatteki Olclimlerin son test lehine istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi
(p<0.05, bkz. tablo 4.9). Buna karsin hareket faz siirelerinin esit oldugu 1. protokol (1-
0-1) ve konsantrik fazin uzun oldugu 1-0-2 tempolu 3. protokolde zamanlar arasinda IGF-
1 salinimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi (p>0.05). Protokoller
aras1 hormon parametrelerinden IGF-1’in zaman dilimi farkinin 2. protokol ile 3. protokol
arsinda son-0n, 24-son ve 48-son farklarinin 2. protokol lehine, 3. protokol ile 1. protokol
arasinda ise 24-son farkinin 3. protokol lehine istatistiksel olarak anlamli oldugu
gorilmektedir (p<0.05, bkz. tablo 4.18). IGF-1 a¢isindan elde edilen bulgular, eksantrik
fazin uzunlugu lehine indiikleyici bir yanit ortaya c¢ikmaktadir. Eksantrik hareketin
alisildik aktivitelerden farkli olusu organizmada hipertrofik tip antrenman ile benzer

sekilde zorlayici hissedilmekte ve buna paralel olarak farkli boyutlarda metabolik etkiler
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ortaya ¢ikarmaktadir (108, 110). Eksantrik egzersiz i¢in anabolik hormon aktivitesinin de
diger metabolik yanitlar1 indiikleyen bu zorlayict etkiden kaynaklandigi diistiniilebilir.
Ayrida, bu durumun mantiksal nedeni olarak, eksantrik fazin uzatilmasinin kas hasari ve
sarkomer lizerinde yarattig1 stres diizeyi artisina cevap olarak énemli bir anabolik hormon
olan IGF-1 salimimim arttirdigi diistiniilmektedir. Bu durumdan dolayi, egsantrik faz
stiresinin (2 sn) uzatilmasinin hipertrofi optimizasyonu igin iyi bir strateji olarak

diisiiniilebilir.

Direng egzersizi ile kas hasari iligkisi de literatiirde iyi dokiimante edilmistir. Tipik
olarak hasar birgok makromolekiilde, sarkolemma, bazal lamina ve destekleyen konnektif
dokuda kontraktil elementlerin ve sitoskeletonun yirtilmasiyla karakterizedir (50).
Hasarin boyutunun yapilan egzersizin tipi, yogunlugu ve toplam antrenman siiresi gibi
faktorlere gore degistigi bilinmektedir (90). Eksantrik hareketlerin ayni yiiklenme
yogunlugundaki konsantrik aktivitelere gore daha yliksek hasar meydana getirdigi
belirtilmistir (3). Eksantrik aktivitede ayni boyutta uygulanan izometrik aktiviteye gore
de biiyiik bir yiik ve gerim uygulanabildigi i¢cin daha biiyiik boyutta hasar ortaya ¢iktig
calismalarda rapor edilmistir (94). Ancak direng egzersizi sirasinda uygulanan hareketin
kasilma fazlar siiresi ile hasar mekanizmasi iliskisi daha az konu edilmis goriinmektedir.
Chapman ve ark. (2006) eksantrik egzersiz hizinin hasar biyiikligiine etkisini
inceledikleri calismalarinda yavas tempoya gore hizli tempoda 4.5 kat fazla CK aktivitesi
oldugunu, ayni gerim altinda gecen siirede hizli temponun yavas tempoya gore daha
biliylik miktarda hasar olusturdugunu belirtmislerdir (110). Farelerde yapilan bir
calismada gastroknemius kas1 lizerinde gerim altinda gecen siire incelenmis, bu siireyle
kas i¢i protein sentez molekiillerinin uyariminin dogrusal iligkili oldugu belirlenmistir
(18). Buford ve ark (2009) ¢alismalarinda 29 erkek denege 45 dk eksantrik kosu (downbhill
running) yaptirmislar ve serum CK’sini egzersiz Oncesi, egzersizin hemen sonrasi,
egzersiz sonrasi 3. ve 24. saatte analiz etmisler CK’ da 24. saatte anlamli artis oldugunu
rapor etmislerdir (108). Calismamiz hareketin faz siirelerinin degistirilmesiyle meydana
gelen etkileri gozlemleyebilmek amaciyla 1-0-1 tempo ile eksantrik fazin uzatildig: 2-0-
1 tempo ve konsantrik fazin uzatildig1 1-0-2 tempolar1 karsilastirarak kas hasari analizini
On test- son test- 24. saat, 48. saat ve 72. saatte analiz ederek karsilagtirmistir.
Arastirmadan elde edilen sonuglara gore her 3 tempo protokoliinde de CK aktivitesinin
zamansal degisiminde istatistiksel olarak anlamli fark oldugu tespit edildi (p<0.05).

Calismada, CK’ nin 1. protokolde 48. saatte en yiiksek diizeye ulastig1 belirlendi (bkz.
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tablo 4.2). Ayni1 zamanda, 1. protokolde CK a¢isindan zamanlar arasi farkin son-72 zaman
dilimi karsilagtirmast disinda tiim zaman dilimi karsilastirmalarinda anlamli oldugu
bulundu (p<0.05, bkz. tablo 4.3). Benzer sekilde, 2. protokolde de CK’ nin 48. saate en
yiiksek diizeye ciktig1 belirlendi (bkz. tablo 4.7). Ayrica, 2. protokolde kas hasari
parametreleri zaman dilimi karsilastirmalar1 incelendiginde farkin 24-6n, 48-6n, 24-son,
48-son, 48-24, 24-72 ve 48 -72 zaman dilimlerinden kaynaklandigi tiim bu dilimler
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu tespit edildi (p<0.05, bkz. tablo 4.8).
Diger iki protokolden farkli olarak, 3. protokolde ise CK’ nin 24. saate en yliksek diizeye
ulagtigi goriildii (bkz. tablo 4.12). Aym zamanda, 3. protokolde zaman dilimi
karsilastirmalart incelendiginde farkin 24-6n, 48-6n, 24 -son, 48- son, 48-24, 24-72 ve
48-72 zaman dilimlerinden kaynaklandigi tim bu dilimler arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu tespit edildi (p<0.05, bkz. tablo 4.13). CK i¢in protokoller aras1 farkin
ozellikle CK’ nin en yiiksek diizeye ulastig1 48-6n zaman diliminde oldugu ve bu farkin
2. protokolde diger protokollere kiyasla istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildi
(p<0.05, bkz. tablo 4.17). Fakat, 3. protokolde ise CK 24. saate en yiiksek diizeye ulastigi
icin 24-6n zaman dilimi farki diger protokollere kiyasla istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.05, bkz. tablo 4.17). Tim bunlarin yam sira, konsantrik fazin uzun
uygulandigr 3. protokol ile eksantrik fazin uzun uygulandig: 2. protokol arasinda 48-24
zaman dilimi farkinin 2. protokol lehine anlamli olmasi (p<0.05), 2. protokol agisindan
daha ytiksek diizeyde bir hasar meydana geldigini gostermektedir. Elde edilen bu bulgu
literatiir ile uyumlu ve arastirma agisindan beklenen bir sonugtur. Nitekim eksantrik
aktiviteler sonrasi daha yiliksek bir kas hasar1 meydana gelme potansiyeli literatiir
tarafindan biiyiik oranda kabul edilmektedir (3, 14). Bir diger 6nemli kas hasar1 belirteci
olan LDH aktivitesinde 3 tempo protokoliinde de hi¢bir zaman dilimi karsilastirmasinda
matematiksel olarak farklar elde edilmesine ragmen istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunamadi (p>0.05). LDH aktivitesininde egzersiz kaynakli duyarliligi bilinmektedir
ancak muhtemelen arastirmada uygulanan protokollerdeki ytiklerin veya gerim altinda
gecen siirelerin LDH sekresyonunu stimiile etmede yetersiz kaldigr diisiiniilebilir. Kas
hasarmin hipertrofik prosesteki olumlu etkisi goz 6niine alindiginda daha yiiksek diizeyde
bir hasar i¢in antrenmanda uygulanan yiikte veya gerim altinda gecen siirede

modifikasyonlar yapilabilecegi géz onilinde bulundurulabilir.

mMTOR ve MAPK sinyallemelerinin hipertrofik/metabolik adaptasyonlardaki rolii

literatiirde son zamanlarda sik¢a konu edilmekle birlikte eksantrik veya konsantrik
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aktivitelerdeki seyirleri daha az bahse konu olmustur. Caligmalar daha ¢ok farkl tipte
diren¢ antrenman prosediirlerini karsilastirarak MAPK ve mTOR sinyal yanitini
incelemistir (3, 111, 112). Hulmi ve ark. maksimal kuvvet ve hipertrofi tip olmak iizere
iki farkli direng egzersiz protokoline MAPK, mTOR sinyallemelerinin yanitini
arastirmiglar sonug olarak hipertrofi tip antrenmanda daha biiyiik diizeyde olmak iizere
iki protokolde de anlamli sinyal artig1 oldugunu tespit etmislerdir (111). Gonzalez ve ark.
yikksek voliim ve yiiksek yogunluklu iki diren¢ antrenmanina MAPK yanitini
karsilastirmiglar sonu¢ olarak her iki diren¢ antrenmani prosediiriinde de MAPK
aktivitesinde benzer sonuglar elde etmislerdir (112). mTOR "un ise kasta hiicre beslenmesi
ve biiylimesinde, kas hipertrofisinde iyi bir regiilator oldugu bilinmektedir (3). Direng
egzersiz sirasinda, MAPK gerim altinda gegen siirenin ve pik gerimin kasta olusturdugu
etkiyi incelemek i¢in 6nemli bir belirtectir (3). Mevcut bilgilere gore MAPK gen
ekspresyonu, redoks durumu ve metabolizma i¢cin 6nemli bir regiilatordiir. Egzersize
bagli kas biiylimesi ile ilgili olarak MAPK’1n hiicresel strese cevaben miyofibrillerin
biiyiimesini ve farklilasmasini modiile ettigine inanilmaktadir (3). Memeli hiicrelerinde
MAPK’ 1n biiyiikk oranda cevresel stresler ve inflamatuar sitokinler tarafindan aktive
edildigi bilinmektedir. MAPK’ 1n oksidatif stres, ultraviyole irradiasyonu, hipoksi, iskemi
ve IL-1 ve TNF-a gibi ¢esitli sitokinlerin olusturdugu fiziksel veya kimyasal stres ile
aktive oldugu belirtilmektedir (5). Dahasi anabolik etkilerin de MAPK tarafindan
diizenlendigine inanilmaktadir (6). Ustelik, MAPK aktivasyonu ile miyofiberin
biiyiimesi, uydu hiicrelerinin proliferasyonunu tetikleyebilir ve etkilenen liflere
flizyonunu arttirabilir ve daha fazla biiylime i¢in bir ivme kazandirabilir (6). Bu durumda
egzersiz kaynakli hipertrofik etkiyi olusturan mekanizmalarin ¢6ziimlenmesinde, yapilan
egzersizin olusturdugu mekanik gerim ve gerim altinda gegen siirenin olusturdugu
etkilerin analizinde MAPK ve mTOR ayri ayri Onemli belirtecler olarak
degerlendirilebilir (3). Bu calismada mTOR ve MAPK dogrudan kas dokusundan alinan
biyopsi materyalinden degil kan dokusundan 6l¢iildiigii i¢in bulgularin dogrudan hiicre
i¢ci hipertrofik yolagin uyarildigi anlamina gelemeyecegi unutulmamalidir. Travma
hastalarinda TNF alfa ile birlikte MAPK sinyal yolag: aktivasyonunun saptanmasi direng
egzersizleri ile olusan kas hasar1 ve inflamasyonun bu molekiillerin kan diizeyinde artisa

yol agma olasiligini géz ardi etmememiz gerektigini gostermektedir (113).

Ulagilabilen literatiirde hareketin eksantrik, konsantrik fazlarinda gegen siireye

gore MAPK, mTOR aktivitesi ile ilgili olarak bugiine kadar herhangi bir ¢aligmaya
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rastlanmamistir. Aragtirmanin bu noktada literatiire yeni katkilar sunma potansiyeli
oldukea yliksektir. Calismada, hareketin faz siireleri degistirilerek kombine edilen 3 farkli
tempo protokolinde MAPK ve mTOR aktiviteleri 6n-son ve 24. saate 3 kez
degerlendirildi. Her 3 protokolde de hem MAPK hem mTOR’ un son test zamaninda en
yiiksek diizeye ulastigi, zamansal degisimlerinin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit
edildi (p<0.05). MAPK i¢in faz siirelerinin esit uygulandig: 1. protokolde son-6n, 24-6n
ve 24-son zaman dilimi degisimlerinin istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi
(p<0.05, bkz. tablo 4.6). Eksantrik fazin uzun oldugu 2. protokolde ise, son-6n, 24-6n
zaman dilimlerindeki degisiklikler istatistiki agidan anlamli bulunurken (p<0.05, bkz.
tablo 4.11), konsantrik fazin uzun oldugu 3. protokolde son-6n ve son-24 zaman
dilimlerindeki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05, bkz. tablo 4.16).
mTOR i¢in ise 1. ve 3. protokolde son-6n ve son-24 zaman dilimlerindeki degisiklikler
istatistiksel olarak anlamli bulunurken, 2. protokolde son-6n, 24 -6n ve son-24 olmak
tizere tim zaman dilimi degisimlerinin istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi

(p<0.05).

MAPK ve mTOR igin protokoller arasi farklarin, MAPK parametresinde 3
protokolde de en yiiksek artisin gozlendigi son test Ol¢iimlerinde diger protokollere
kiyasla 3. protokol lehine istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goriilmektedir (p<0.05,
bkz. tablo 4.20). Sonug olarak, konsantrik fazin MAPK {izerinde daha yiiksek diizeyde
bir yanit olusturdugu belirlenmistir. Literatir MARK yanitinin IL-1, TNF-a gibi
sitokinlerin olusturdugu stres ile aktive oldugunu belirtmektedir (5). 3. protokolde daha
baskin bulunan MAPK yanit1 IL-1B" nin da 3. protokolde anlamli artmis olmasi ile
iliskilendirilebilir. Her 3 protokolde de anlamli bulunan MAPK degisiminin de TNF-o’
da anlaml1 artis olmamasina ragmen yapilan egzersiz ile ortaya ¢ikan muhtemel oksidatif
stres ve kas hasar1 gibi metabolik stres ile iligkili olabilecegi ihtimali goz Oniine
alimmalidir. Nitekim literatir MAPK yanitinin fiziksel ve kimyasal streslerle aktive

oldugunu belirtmektedir (5).

mTOR agisindan son-6n ve 24-6n zaman dilimi karsilagtirmalarinda 2. protokol
lehine istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goriilmektedir (p<0.05). Bu durumda
hipertrofik proseste kasta protein sentez reaksiyonlarinda kritik rolii oldugu bilinen
mTOR i¢in eksantrik fazin uzatilmasinin olumlu etki yaptig1 sdylenebilir. Sonug olarak,
direng egzersizinin her ii¢ protokolde de mekanik gerime bagli hiicresel yanitlar1 regiile

ettigine inanilan MAPK ve mTOR aktivasyonunu stimiile ettigi, konsantrik fazin
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uzatilmasinin MAPK i¢in, eksantrik fazin uzatilmasinin ise mTOR i¢in daha anlamli fark
yarattig1 goriilmektedir. Hipertrofik etki agisindan MAPK ve mTOR aktivasyonunun
optimum diizeyde elde edilebilmesi i¢in diren¢ antrenmanlarina hem konsantrik hem

eksantrik tiirden egzersizlerin eklenmesinin yararl olacag: diisiiniilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismada, hareketin eksantrik ve konsantrik faz siirelerinin degistirildigi ti¢ farkli
tempo uygulamalarinin bazi se¢ilmis sitokin (TNF-a, TGF-B ve IL-18), hormon (insiilin,
testosteron ve IGF-1), kas hasar1 belirtecleri (CK ve LDH) ile hiicresel strese cevaben
adaptif mekanizmalar regiile eden MAPK ve hipertrofik sinyal yolaklarinda gorevli

mTOR molekiillerinin nasil yanit olusturacagi belirlenmeye ¢aligildi.

Sonug olarak, TNF-a i¢in ii¢c protokolde de istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamadi ve bu sonucun literatiir ile uyumlu oldugu saptandi. Ancak, 2. protokolde 1.
protokole kiyasla ortaya ¢ikan 24. saat ile egzersizden hemen sonra yapilan 6l¢iim
arasindaki farkin da 2. protokolde eksantrik fazin uzamasiyla ortaya ¢ikan nispeten daha

yiiksek diizeyde kas hasariyla iligkili olabilecegi kanisina varildu.

IL-1B aktivitesinin her {i¢ protokolde de farkli zamanlarda birbirine istiinlik
sagladigi belirlendi. Bu sonuglarin literatiir ile uyumlu oldugu ve egzersize bagli IL-1
yanitini tutarli olmadigi kanisini destekledigi dogrulandi. IL-1B’nin egzersize bir yanit
olusturmakla birlikte yapilan egzersizin tiiriine ve hareketin faz siiresine hassas bir sitokin
olmayabilecegi ayrica bu kanmin kuvvetlenmesi i¢in genis katilimli yeni ¢aligmalara

ithtiya¢ duyuldugu yargisina varildi.

TGF-1p analiz sonuglarina gore yapilan ii¢ protokolde de TGF-B yanitinin
istatistiksel olarak anlamli degismelere sahip olmasinin yaninda, eksantrik fazin uzun
oldugu (2-0-1) 2. protokolde ortaya ¢ikan etkinin egzersizin hemen sonrasi ve 24. saatte
daha anlaml1 oldugu saptandi. Bu durumda eksantrik fazin uzatilmasinin antiinflamatuar
yanit1 arttirma potansiyeli oldugu sdylenebilir. Bunun da muhtemelen 2. protokolde daha

baskin ortaya ¢ikan kas hasariyla iligkili oldugu diisiiniilebilir.

Hormon parametreleri agisindan, insiilin i¢in her ii¢ protokolde de dl¢iilen hormon
saliniminda istatistiksel olarak anlaml1 degisim oldugu tespit edidi. Bu sonuglarin literatiir
ile uyumlu oldugu goriildii. Ayrica, 2. protokolde 1. protokole kiyasla anlamli ¢ikan
zamansal fark da eksantrik fazin uzamasimin insiilin cevabin1 kuvvetlendirdigini isaret
edebilir. Bu bulgu ile literatiirdeki insiilin-eksantrik egzersiz paradoksuna eksantrik

egzersiz lehine 6nemli bir katki sunuldugu diistiniilmektedir.
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Testosteron sekresyonu agisindan, eksantrik fazin uzun oldugu 2. protokoliin Gistiin
bir etki potansiyeline sahip oldugu belirlendi. Bu baglamda elde edilen bulgu, eksantrik
fazin uzun oldugu temponun egzersiz sonrasi testosteron cevabini indiikleme potansiyeli

acisindan uygun olabilecegini gostermektedir.

Benzer sekilde IGF-1 icin de, eksantrik fazin uzun oldugu 2. protokol lehine
indiikleyici bir tablo ortaya c¢iktigi goriildii. Bu durumda eksantrik fazin uzatilmasinin
onemli bir anabolik hormon olan IGF-1 salintmini artirdigr sonucu ¢ikarilabilir. Bunun
da hipertrofi gelisimine katki sunacagi diisiiniilebilir. Hormonlar agisindan bakildiginda
genel olarak eksantrik fazin uzatilmasinin anabolik hormonal aktiviteyi artirdigini bunun
da hipertrofik proseste anlamli katki sunacagi soyleyenebilir. Bu baglamda direng
egzersiz antrenmanlarinda daha yiiksek diizeyde hipertrofik cevap elde etmek igin

eksantrik fazin uzatilmasi Onerilebilir.

Kas hasar1 parametreleri agisindan, CK i¢in her ii¢ protokolde de anlamli degisim
elde edildi, ancak eksantrik fazin uzun oldugu 2. protokolde hasarin daha yiiksek diizeyde
oldugu goriildii. Bu sonuglarin da literatiirii destekler nitelikte oldugu goriildii. Diger bir
onemli kas hasar1 belirteci olan LDH agisindan higbir protokolde istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamadi. Bunun muhtemel nedeninin ¢alismada uygulanan
protokollerdeki yiiklerin veya gerim altinda gecen siirelerin LDH sekresyonunu stimiile
etmede yetersiz kalmasi oldugu diislinlilmektedir. Kas hasar ile hipertrofi iligkisi goz
oniine alindiginda eksantrik fazin uzatilmasiyla elde edilecek daha yiiksek diizeyde

hasarin hipertrofiye olumlu katki saglayacag: diisiincesindeyiz.

Hiicresel strese cevaben adaptif mekanizmalar regiile eden MAPK ve hipertrofik
sinyal yolaklarinda gorevli mTOR molekiilleri i¢in ise direng egzersizinin her ii¢
protokolde de MAPK ve mTOR aktivasyonunu stimiile ettigi, konsantrik fazin
uzatilmasinin MAPK igin, eksantrik fazin uzatilmasinin ise mTOR i¢in anlamli fark
yarattigi sonucuna ulasildi. Bu sonuglar literatiirde hareketin faz siirelerinin etkisini
gosteren onemli ve ender bulgular olarak goze ¢arpmaktadir. Hem MAPK hem mTOR
yanitin1 stimiile etmek i¢in direng egzersiz antrenmanina farkl: siirelerde uygulanan hem
konsantrik hem eksantrik tiirden aktivitelerin eklenmesi gerektigi diisiiniilmektedir. Diger
yandan bu calismada mTOR ve MAPK dogrudan kas dokusundan alinan biyopsi
materyalinden degil kan dokusundan ol¢iilmiistiir. Farkli direng egzersizlerinde kanda
MAPK ve mTOR aktivasyonu artisinin dogrudan hiicre i¢i hipertrofik yolagin uyarildig:
anlamma gelemeyecegi unutulmamalidir. ileriki ¢alismalarda bu molekiilerin kan
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diizeyinde direng egzersizleri ile gdzlenen degisimin 6zellikle kas hasar1 ve inflamasyon

acisindan degerlendirilmesi uygun olacaktir.

DOMS degerlendirmesinde kullandigimiz VAS sonuglarinda protokoller arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi belirlendi. Bu durumda her {i¢ tempo
protokoliiniin de DOMS gelisiminde benzer potansiyele sahip oldugu kanaatine varildi.
Algilanan zorluk derecesini belirlemek i¢in yapilan Borg skorlamasinda ise 3. protokoliin

diger protokollere gore daha zor algilandig1 sonucuna varildi.

Calisma sonucu elde edilen bilgiler 1s181nda, bir direng egzersiz antrenmaninda,
hem eksantrik hem konsantrik tiirden hareketlerin kullanilmas1 buna ek olarak hareketin
eksantrik faz siiresinin uzatilmasmin anabolik hormon, kas hasar1 ve MAPK, mTOR
aktivitesi agisindan faydali yanitlar olusturacagi ve bu yanitlarin hipertrofi gelisimine
katkida bulunacag diistiniilmektedir. Ayrica, calismadan elde edilen sonuglarin literatiire
onemli katkilar sundugu ve 6zellikle mTOR ve MAPK parametreleri agisindan daha dnce
elde edilmemis bulgulara ulasildig diisiiniilmektedir. Ancak, yine de ileride yapilacak
daha genis katilimli yeni ¢aligmalar ile sunulan kanitlarin desteklenmesi gerekliligi

goriilmektedir.
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