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OZET

MILLI BISIKLETCILERDE DAYANIKLILIK ILE iLISKILi ACTN3 rs1815739,
ACE rs1799752, IL-6 rs1800795, MCT1 rs1049434 GEN
POLIMORFiZMLERININ DAGILIMLARININ ARASTIRILMASI

Gliniimiizde atletik performansa etki ettigi diisiiniilen pek ¢ok genetik marker vardir.
Calismamizda bu genetik markerlerden ACTN3 rs1815739, ACE rs1799752, IL-6
rs1800795 ve MCT1 rs1049434’iin milli sporcularda incelenmesi ve sedanter kontrol
grubu ile kargilagtirilmasi: amaglanmistir. Calismamizda 30 Tirk Milli Bisiklet¢i ve 30

sedanter birey olmak tizere 60 goniillii katilimci yer almistir.

Yas ve cinsiyet dagilimlarina goére gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik
saptanmamustir (p>0,05). Tiirk milli bisiklet¢ilerde ACTN3 rs1815739, ACE rs1799752,
IL-6 rs1800795 ve MCT1 1s1049434 polimorfizmleri ve allel dagilimlar
karsilastirildiginda ACTN3 rs1815739 polimorfizminin milli bisikletgiler ve kontrol
grubu arasinda genotip agisindan istatiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu saptandi
(p= 0,022). Bu anlamliligin ise RX (p= 0,041) genotipinden kaynaklandigi belirlendi.
Ancak ACTN3 rs1815739 allel dagilimlarina bakildiginda ise ¢alisma grubu ve kontrol
grubu arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p = 0,272). Ayrica
cinsiyetler arasi ¢alisma ve kontrol grubu genotip ve allel dagilimlar1 yoniinden
karsilastirildiginda, ACTN3 rs1815739 genotip dagiliminin (p=0,019) kadin sporcularda
istatiksel olarak anlamli oldugu, allel dagiliminda anlamli bir farklilik olmadig, erkek
sporcularda hem genotip hemde allel dagilimlar1 acisindan istatiksel anlamlilik
saptanmadig1 belirlenmistir. ACE rs1799752 polimorfizminde ise c¢alisma grubu ve
kontrol grubu arasinda genotip (p= 0,543) ve allel (p =1,000) dagilimi agisindan
istatiksel olarak anlamli bir farklilhik saptanmadigi, ancak hem c¢aligma grubu hem
kontrol grubunda D allel dagiliminin (% 64) daha yiiksek oldugu dikkat ¢ekmektedir.
Cinsiyetler aras1 ACE rs1799752 genotip ve allel dagilimlarinda da istatiksel anlamlilik
saptanmamigtir.  IL-6 rs1800795 polimorfizminde de g¢alisma ve kontrol grubunda
genotip (p= 0,230) ve allel (p =0,680) dagilim1 acisindan istatiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmadigi, ancak hem calisma grubu (% 75 ) hem de kontrol grubunda (%
72 ) G allel dagiliminin daha yiiksek oldugu dikkat ¢ekmektedir. 1L-6 rs1800795

genotip ve allel dagilimlar1 cinsiyetler arasi degerlendirildiginde kadin ve erkek



sporcularda istatiksel olarak anlamlilik saptanmamustir. MCT1 rs1049434
polimorfizminde ¢alisma grubu incelendiginde sporcu ve kontrol grubunun genotipleri
arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark oldugu saptandi (p=0,001). Bu anlamliligin ise
AA (p= 0,008) ve AT (p= 0,042) genotiplerinden kaynaklandigi belirlendi. Ancak
gruplar allel dagilimlarn agisindan karsilastirildiginda ise ¢alisma ve kontrol gruplari
arasinda istatiksel olarak anlamlilik saptanmadi (p =0,196). MCT1 rs1049434 genotip
dagilimi kadimlarda (p=0,048) ve erkeklerde (p=0,008) istatiksel olarak anlaml
bulunmus, allel dagilimlar1 agisindan ise anlamlilik saptanmamistir. Calisma grubu
bisiklet yol yaris siirelerine gore cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmig ve kadinlarin bisiklet yol yaris siiresi erkeklerden yiiksek bulunmustur
(p=0,001). BMI olgiimleri ile 45 km bisiklet yol yarig siireleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski saptanmamistir. Calisma grubu ACTN3 rs1815739 ve ACE
rs1799752 genotip ve allel dagilimlarma goére BMI ve 45 km yol yarig siireleri
degerlendirildiginde istatiksel olarak anlamlilik saptanmamistir. Yine IL-6 rs1800795
genotip dagilimlart 45 km yol yaris siireleri degerlendirildiginde ise istatiksel olarak
anlamlilik saptanmamusg, ancak allel dagilimlart ile yol yaris siireleri arasinda istatiksel
olarak anlamlilik saptanmistir (p=0,016). IL-6 rs1800795 genotip ve allel dagilimlar
BMI ol¢timleri ile degerlendirildiginde ise istatiksel olarak anlamlilik saptanmamustir.
MCT1 rs1049434 polimorfizmi genotip dagilimlarina goére A/A ve T/T genotip
dagilimlarina sahip sporcu sayisi yetersiz oldugundan 45 km bisiklet yol yaris siireleri
ve BMI olgtimleri ile karsilastirilarak degerlendirilememistir. MCT1 rs1049434 allel
dagilimlarina gore 45 km bisiklet yol yarig siireleri ve BMI Ol¢limleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

ACTNS3 rs1815739 ve ACE rs1799752 gen polimorfizmi agisindan Tirk toplumuna ait
yeteri kadar calisma bulunmamaktadir. Calismamiz IL-6 rs1800795 ve MCT1
rs1049434 polimorfizmi agisindan milli bisiklet¢ilerde yapilan ilk ¢alisma oldugu igin
onem teskil etmektedir. Istatistiksel olarak anlamlilik gdsteren polimorfizmler, ileride
farkli aday genlerinde arastirilmasi ile olusturulabilecek “Spora Yatkinlik Genetik
Paneli” nin temelini olusturmasi planlanmaktadir. Bu ¢alisma ayn1 zamanda, bu aday

genler hakkinda toplumumuz i¢in veri kaynagi olusturulmasina dnciiliik edecektir.

Nisan 2018 Tugba KAMAN
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ABSTRACT

RESEARCH ON THE DISTRIBUTION OF ACTNS rs1815739, ACE rs1799752,
IL-6 rs1800795, MCT1 rs1049434 GEN POLYMOROPHIES RELATED TO
ENDURANCE NATIONAL CYCLISTS.

There are many genetic markers that are thought to influence athletic performance as of
today. Our study aimed to compare ACTN3 rs1815739, ACE rs1799752, IL-6 rs1800795
and MCT1 rs1049434 polymorphisms between of elite cyclists and sedanter control
group. In our study, 60 volunteer participants including 30 Turkish national cyclists and

30 sedanter individuals participated.

There was no statistically significant difference between groups according to age and
gender distribution (p>0,05). When the ACTN3 rs1815739, ACE rs1799752, IL-6
rs1800795 and MCT1 rs1049434 polymorphisms and allele distributions of Turkish
National Bicyclists and sedentaries were compared, it was found that ACTN3 rs1815739
polymorphism was statistically significant difference between national cyclists and
control group (p = 0,022). This significance was determined from the genotype RX (p =
0.041). However, there was no statistically significant difference between the two
groups when allele distributions of ACTN3 rs1815739 were examined (p = 0.272). In
addition, when the intergroup gender and control group were compared in terms of
genotype and allele distributions, it was determined that ACTN3 rs1815739 genotype
distribution (p = 0,019) was statistically significant in female athletes and there was no
significant difference in allele distribution and statistical significance was not found in
male athletes sin terms of genotype and allele distributions. When the genotype and
allele distributions of ACE rs1799752 polymorphism were examined, there was no
statistically significant difference between the cyclists and sedantaries in terms of
genotype (p = 0,543) and allele (p = 1,000) distribution, but the D allele distribution in
both study group and control group is more higher. There was no statistical significance
in genotype and allelic distributions of ACE rs1799752 between sexes. When
polymorphism genotype and allele distributions of I1L-6 rs1800795 polymorphism were
examined, there was no statistically significant difference in genotype (p = 0,230) and
allele (p = 0,680) distribution in two groups, but G allele was found as 75% in cyclists
and 72% in controls. When the genotype and allele distributions of IL-6 rs1800795 were

evaluated between sexes, statistical significance was not found in male and female
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athletes. When the MCT1 rs1049434 polymorphism genotype and allele distributions
were examined, the difference between the genotypes of the study group and the control
group was found to be statistically significant (p = 0.001). This significance was
determined by the genotypes AA (p = 0.008) and AT (p = 0.042). However, when the
groups were compared in terms of allelic distributions, no statistically significant
difference was found between study and control groups (p = 0,196).The genotype
distribution of MCT1 rs1049434 was statistically significant in women (p = 0,048) and
in men (p = 0,008) and no significant difference was found in terms of allele
distributions. There was a statistically significant difference between genders according
to cycle cycling duration of the study group and female cycling road race duration was
higher than male (p = 0.001). There was no statistically significant relationship between
BMI measurements and 45 km cycling race times. No statistical significance was found
when BMI and 45 km race times were evaluated according to ACTN3 rs1815739 and
ACE rs1799752 genotype and allele distributions. When IL-6 rs1800795 genotype
distributions and 45 km race duration were evaluated, statistical significance was not
detected but statistically significant between allele distributions and road race times (p =
0.016). When the IL-6 rs1800795 genotype and allele distributions were assessed by
BMI measurements, no statistical significance was found. MCT1 rs1049434
polymorphism was not assessed by comparison with 45 km bicycle race times and BMI
measurements, as the number of athletes with A / A and T / T genotype distributions
was insufficient by genotype distributions. There was no statistically significant
difference between cycle lengths of 45 km and BMI measurements according to MCT1
rs1049434 allele distributions.

There are very few data including Turkish subjects regarding ACTN3 rs1815739 and
ACE rs1799752 gene polymorphisms. Our study is important in the terms of
polymorphism of IL-6 rs1800795 and MCTL1 rs1049434, as this study is the first study
of these polymorphisms in Turkish elite cyclists. Statistically significant polymorphisms
will form the basis of the "Genetic Predisposition to Sports Panel”, which can be created
by researching different candidate genes different athletes in future. This study will also
lead to the creation of a data source for our community about these candidate genes.

April 2018 Tugba KAMAN
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YENILIiK BEYANI

Milli Bisikletgilerde Dayaniklilik ile Iliskili ACTNS3 rs1815739, ACE rs1799752, IL-6
rs1800795, MCT1 rs1049434 Gen Polimorfizmlerinin Dagilimlarinin Arastirilmasi

Milli takim seviyesinde iilkemizi temsil eden bisikletgilerde atletik performansa etki
ettigi belirlenen genetik polimorfizmlerin analiz edilmesi ve bu polimorfizmlerin Tiirk
milli bisiklet¢ilerinde ki dagiliminin belirlenmesi amaci ile yapilan ¢caligmamizda, milli
bisikletciler ile sedanter kontrol grubu arasinda ACTN3 rs1815739, ACE rs1799752,
MCT1 rs1049434, IL-6 rs1800795 genotip ve allel dagilimlart karsilastirilarak
arastirilmistir.  Ayrica farkli toplumlarda atletik faaliyetlere etki ettigi belirlenen
faktorlerin aynmi etkiyi Tirk popiilasyonunda da gosterip-gdstermediginin cevabi

aranmigtir.

Calismamizda ACE rs1799752 polimorfizmi konvansiyonel PZR yontemi, ACTN3
rs1815739, IL-6 rs1800795 ve MCT1 rs1049434 polimorfizmleri Real-Time PZR
yontemi kullanilarak analiz edilmistir. ACTN3 rs1815739 ve MCT1 rs1049434 gen
polimorfizminin milli bisiklet¢iler ve kontroller arasinda genotip dagilimlar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmigtir. ACE rs1799752 ve IL-6 rs1800795
genotip ve allel dagilimi agisindan ise gruplar arasi istatiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamistir.

Calismamiz, Tiirk poplilasyonunda bisiklet bransinda ilgili polimorfizmler agisindan
yapilmis olan ilk ¢alismadir, ayrica Tiirk milli bisiklet¢ilerde 1L-6 rs1800795 ve MCT1
rs1049434 polimorfizm dagilimlarinin incelenmesi agisindan da 6zgiin bir ¢caligmadir.
Bu a¢idan ¢alismamizin bundan sonra bu alanda yapilacak olan ulusal ve uluslararasi
diizeyde caligmalara katki saglayacagi, elde edilen sonuglarin ise istatistiki giici
artiracagl distiniilmektedir. Bu c¢alisma ayrica, bu aday genler hakkinda toplumumuz
icin veri kaynagi olusturulmasina Onciiliik edecektir. Ayrica istatistiksel olarak
anlamlilik gosteren polimorfizmler, ileride farkli aday genlerin de arastirilmasi ve
basarili sporcu yetistirilmek amaciyla olusturulabilecek ‘“Spora Yatkinlik Genetik

Paneli” nin temelini olusturacaktir.
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1. GIRIS

Insan genom projesinin énemli ¢iktilarindan birisi, insanlarda atletik performansa etki
eden genlerin ve tek niikleotid polimorfizmlerinin (SNP) belirlenmesi olmustur. Bu
genlerdeki polimorfizmler, bireylerin sportif faaliyetlere olan yatkinliklarinin
belirlenmesinde rol oynadigr bugiine kadar yapilan calismalar ile belirlenmistir.
Ingiltere, Ispanya, Fransa, Japonya, Avusturalya gibi iilkelerde bu alanda pek g¢ok
calismalar yiirlitilmiis ve halen diger bircok Avrupa iilkesinde yiiriitiilmektedir. Bu
calismalardan elde edilen veriler 1s18inda, bireylerin genleri tarafindan belirlenen
fizyolojik ve anatomik yatkinliklara gore spor bransina veya herhangi bir spor bransi
icinde bireye 6zgili antrenman programlari yapilabilmektedir. Bu kisisel programlar ise,
ozellikle bireysel sporlarda sporcularin daha basarili olmalarina olanak saglamaktadir.
Bunun yani sira spor genetik ¢aligmalari ani sporcu oOliimleri gibi durumlarla
karsilasilmamasi veya en aza indirgenmesi iginde oldukg¢a Onem arz etmektedir.
Toplumumuzda giiniimiize kadar belirlenen molekiiler belirtecler hakkinda yeteri kadar
veri kaynagi bulunmamaktadir. Cesitli spor branslarinda bireysel basariya etki edecegi

diigiiniilen bu faktorlerin bilinmesinin iilkemize fayda saglayacag: diistiniilmektedir.

Spor genetiginin en 6dnemli hedefi yetenekli sporcularin geng¢ yasta uygun antrenman
programlarina  yonlendirilebilmesi ve genetigin spor performansina katkisini
belirlemektir. Atletik performans ile iliskilendirilen genlerin sayisi oldukg¢a fazladir
ancak igerisinde performansla iliskisi en ¢ok incelenen ACTN3 rs1815739 ve ACE
rs1799752 polimorfizmleridir.

ACTNS, tiim kas hiicrelerinde fonksiyonel 6nem tasiyan bir kas proteinidir. Distrofinle
iligkili aktin baglayici protein ailesi olan alfa aktininlerden sadece ACTN3 geni hizli
kasilan (Tip II) liflerde bulunan alfa-aktinin 3 proteini kodlayan gendir. ACTN3’{in
hiicre iskeleti organizasyonu ve kas kasilmasinda hem yapisal hem de diizenleyici rolii
vardir. Kas kasilmasinda Z ¢izgisi boyunca gii¢ iletimine yapisal destek saglar ve

miyofilamentlerin kasilmasini diizenler.

ACE, renin-anjiyotensin sistemine (RAS’a) dahil bir enzimdir ve kan hacminin
diizenlenmesi, damar basinct ve kardiyovaskiiler fonksiyonlarmin diizenlemesinde
onemli rol oynamaktadir. ACE insersiyon (I) allelinin atletik performansda ¢ok 6nemli

olan dayaniklilik 6zelligini belirleyen genetik bir belirteg oldugu diistiniilmektedir.



IL-6, immiin yamitta rol oynayan bir sitokindir. interlokin—6 (IL-6), makrofaj ve T
hiicreleri tarafindan salgilanan ve Ozellikle yanik, travma ve diger doku
yaralanmalarinda inflamasyon yanitini uyaran, ayni1 zamanda akut faz yanitin olusmasi
ve 1s1 diizenlenmesinde 6nemli rolii olan bir pro-inflamatordiir. Dayaniklilik gerektiren
sporlarda IL6 rs1800795 polimorfizminin, bireylere genetik yatkinlik sagladigi yapilan
caligmalar ile ortaya konmustur. IL-6 ilk kas kaynakli sitokinindir ve kas kaynakli

sitokinler myokin olarak tanimlanmaktadir [1].

MCT1, Kkas hiicrelerinde olusan laktatin hiicre disina atilmasinda rol alan proton
baglantili tasiyict molekiildiir. Kaslarda olusan laktatin hiicre disina atilmasi, hiicre ici
hemostazinin saglanmasinda onemlidir ve yapilan ¢alismalarda dayanikli sporcularda

sporculara avantaj sagladigi bildirilmistir [2].

Bisiklet sporu kisa ve uzun mesafeler i¢in uzun siire dayaniklilik, cabuk kuvvet, giic ve
maksimum kuvvet gerektiren bir spordur. Bisikletciler de genetik olarak incelendiginde
patlayict gii¢ ve dayaniklilik fenotipine uygun olan genetik varyantlarin karma bir

sekilde bulunmasi beklenmektedir.

Calisgmamizda performansa etki ettigi belirlenen genetik polimorfizmlerin, Tiirk Milli
Bisikletgilerde atletik performansa ve basariya olan katkilari arastirtlmigtir. Atletik
performansa etki ettigi diisiiniilen aday genlerden ACTN3 rs1815739, ACE rs1799752,
IL-6 rs1800795 ve MCT1 rs1049434 gen polimorfizm dagilimlart ve siklii
belirlenmistir. Ayn1 zamanda bu genotipler ile 45 km’lik yaris zamanlar1 ve BMI
Olctimleri karsilagtirilmistir. Bu polimorfizmler ile ilgili Tiirk toplumuna ait ¢ok fazla
veri bulunmadigi i¢in ayn1 zamanda sedanter bireylerden de kontrol grubu olusturulmus,
elde edilen sonuglar kontrol grubu ile karsilastirtlmistir. Bisiklet bransi tizerine ve ilgili
sporcularla yapilmis literatiirde c¢ok fazla genetik ¢alisma bulunmamaktadir.
Ulkemizdeki bu genetik parametrelerin Milli sporcu seviyesinde yapilan dncii calisma
olarak daha sonra olusturulacak olan calismalara da kaynak niteliginde olacagi
diisiinmekteyiz. Istatistiksel olarak anlamlilik gdsteren polimorfizmler, ileride farkli
aday genlerin de arastirilmasi ile olusturulabilecek “Spora Yatkinlik Genetik Paneli” nin

temelini olusturacaktir.



1.1. Genel Bilgiler
1.1.1. Spor

Egzersiz bireylerin “hareket’” etme ihtiyacinin karsilamak, eglenmek, neselenmek,
oyun, sosyallesmek, statii elde etmek ya da bir meslek olarak segilebilmek gibi bir¢ok

nedenden dolay1 tercih edilerek yapilan eylemdir.

Egzersiz yapmanin Kkaslarin, kemiklerin, eklemlerin ve kalp-damar sisteminin

fonksiyonlarini en uygun bir sekilde ¢alistirmak gibi 6nemli etkileri vardir [3].

Diizenli ve orta siddette yapilan aerobik egzersizin total kolesterol, LDL, trigliserit gibi
lipitleri azalttigi, HDL seviyesini ise arttirdigi bilinmektedir. Ayrica egzersizle
yapildiginda yiiksek tansiyon ve obezite hastaliklarinin azaldigi vurgulanmaktadir [4].
Ayn1 zamanda egzersizin viicut yag kitlesini azaltti§1 ancak bu azalmanin derecesinin

egzersizin tipine, siddetine ve sikligina bagli oldugu belirtilmektedir [5].

1.1.2. Bisiklet

Bisikletin tarihgesine bakildiginda; oyuncak yapmaya merakli olan Sivrac adinda bir
Fransiz soylusu tarafindan oyuncak olarak imal edilmis ve “Célérifere” adi verilmistir.
Bunu 1817 lerde, Drais’de Senerbon adinda yine bir Fransiz soylusunun “Draisiennes”
adin1 verdigi bir alet ve hemen ardindan bir Ingilizin demirden yaptig1 Birch adinda bir
baska modelinin ortaya ¢ikisi izlemistir [6]. Pedalla ¢evrilen iki tekerleklisi ilk kez 1839
yilinda Dumfriesshire’li demirci Kirkpatrick Macmillan’in icadi yollara diismiistiir.
1866'da yayginlasmaya baglayan bisiklet ilk olarak 1896 yilida olimpiyatlarda yer

almistir.

1.1.2.1. Bisiklet Sporu

Bisiklet sporu kadin ve erkek farketmeksizin eglenceli ve rekabet degeri yiiksek olan

oldukca saglikli bir spor brangidir. Bisikletle spor yapan bireylere bisikletci denir.

Bisiklet sporu kisa ve uzun mesafeler i¢in uzun siire dayaniklilik, cabuk kuvvet, gii¢c ve
maksimum kuvvet gerektiren bir spordur. Bisiklet sporunda alt ektremitelerin kassal
kuvvet, giic ve dayaniklilik diizeyi atletik performans a¢isindan oldukca Snemlidir.
Bisiklet sporunun mesafe ve siire agisindan genel yapisi dikkate alindiginda sporcularin

kuvvet ve dayaniklilik performansinin yiiksek olmasi gerekmektedir. Bisiklet¢ilerde



uzun mesafelerde ve yaris siireleri fazla oldugunda sporcularin yiiksek aerobik kapasite
degerlerine ulastig1 goriilmektedir. Bisiklet sporu uzun siire ve siddet bakimindan kas
fibril dagilimi olarak yavas kasilan (ST) fibril tipinin agirlikli oldugu ve yiiksek aerobik

enerji kapasite degerlerine ulastig1 gortilmektedir [7].

1.1.3. Sporda yetenek se¢imi ve ilkeleri

Sporda iist diizey basar1 elde edebilmenin temel sartlart giinlimiiz spor bilimcilerinin
tizerinde en ¢ok durduklar1 konular1 olusturmaktadir. Yetenek se¢imi sirasinda sporcuya

ait genetik ozelliklerin dikkate alinmas1 6nemli bir faktordiir.

Her spor bransi icin yetenekli sporcularin zamaninda ve dogru bir bi¢cimde secilerek
uzun siireli sistematik bir calisma yapmalar1 iist diizeyde, yliksek sportif giice ve
basariya ulasmak ic¢in zorunludur. Sireklilik ve yiiksek sportif verimlilik acisindan,

sporda yetenekli bireylerin erken ve dogru se¢imi ¢ok 6nem tagimaktadir [8,9].

Spor bilim sozliigiine gore yetenek ve yetenekli kisi soyle tanimlanmaktadir: “Belli bir
alanda normalin iizerinde ancak heniiz tam olarak gelismemis 6zellikler biitiinii ve buna

sahip kisidir’’ [10, 11].

Rotring’e (1938) gore yetenek tanimi “Onceden belirlenmis Olgiitler yardimiyla
saptanmis ortalama degerlerin lizerine ¢ikan gelisimi tamamlanmamis yatkinlik olarak’’
tanimlamaktadir. Bu tamima gore gore yetenegin bir siire¢ oldugu, heniiz
tamamlanmadigi uygun egitim ve yoOnlendirme ile ileriye dogru gétiiriilebilecegi
belirtilmistir. Bu baglamda yetenek se¢imi ve uygun olmayanlarin ayiklanmasinin
gelecekte lilkeyi temsil edebilecek sporcu adaylariin belirlenmesi katki saglayacagi

distiniilmektedir.

Bagka bir tanima gore sporsal yetenek kalitimsal ya da sonradan kazanilmig davranig
kosullar1 nedeniyle sporsal verimler icin 6zel bir yatkinlifa veya iist diizey yatkinliga

sahip oldugu diisiiniilen bireyler olarak anlasilmaktadir [12].

Yetenek secimi ve egitimi alanindan yapilan g¢aligmalarin spor pratigine yansiyan

faydalarini su basliklar altinda belirtmek miimkiindiir [12].
e Bireylerin, istenilen yiiksek performansa daha kisa siirede ulagmasini saglar.

e  Ustiin yetenekli sporcu ile ¢alisan antrendrlerin calisma etkinligi artar.



Yiiksek performansa ulasmak isteyen sporcularinda sayisinda ve rekabetinde artis,

giiclii kadrolarin olusmasini olanak saglar.

Sporcularin ¢aligmalarin1 gézlemleyen bilim insanlar1 tarafindan istenmeyen

sapmalar zamaninda belirlenip gerekli 6nlemlerin alinmasi saglanir.

Bu ilgi sporcuyu motive eder.

1.1.3.1. Yetenegi belirleyen faktorler

Sporcu se¢iminde ve gelisiminde her spor dalina 6zgii bigimde belirlenmesi gereken 6n

kosullar vardir ve gerekli ¢aligmalarin belirlenen bu kosullarin 1s1¢inda yapilmasi

gerekmektedir [13]. On kosullar;

Antropometrik &zellikler; sporcunun kilosu, boyu, viicudun agirhik merkezi viicut
yapisi, vb. ozellikleri dnemliyken, kondisyonel 6n sart olarak sporcunun dinamik ve
statik kuvveti, genel ve 6zel dayanikliligi, reaksiyon yetenegi, siirat, hareketlilik ve
beceri gibi 6zellikleri 6nemlidir.

Tekno-motorik o6zellikler; sporcunun topa yakinligi, denge yetenegi, ritmik ve
akicilik, yer mesafe ve tempo hissi gibi Ozellikleri 6nemli oldugu, performans
acisindan On sart ise sporcunun antreman istegi, yiilklenmelere dayanabilme 6zelligi,
basariya ulagsma istegi gibi 6zellikler onemli olmaktadir.

Ogrenim yetenegi agisindan sporcunun gozlem, ¢dziimleme, analiz ve algilama
Ozellikleri, zihinsel yetenekler agisindan ise sporcunun dikkat, yaraticilik, motorik
akicilik, taktik gibi 6zellikler onem tagimaktadir.

Psikolojik 6zellikler; ayn1 zamanda saglam bir psikolojik yapi, zoru basarma istegi,
miisabakalara hazirliklt olma ve strese kars1 dayanikli olmak ve sosyal agidan ise
sorumluluk tagima 6zelligi olan liderlik ve takim ruhuna sahip bireysel 6zelliklerde

olduk¢a 6nemlidir.

1.1.3.2. Yetenek tirleri

Hareketle yetenegin olusmasinin sartlar1 degerlendirildiginde asagidaki {i¢ goriis dikkat

¢ekmektedir.

Statik Yetenek; statik yetenek kavrami anlayisina gore, sportif basarinin biiyiik oranda

kalitima dayandirildigi, gelismesinin ise salgi bezlerinin gelisimine bagli oldugu



savunulmakta. Ikizler iizerinde yapilan arastirmalar bu goriisii dogrulanmaktadir.
Kalitimsal olarak ayn1 olan ikizlerin gosterdikleri uyum benzerliklerinin, sporda basari
elde etmek i¢in kalitimsal ozelliklerin 6nemli oldugunu desteklemektedir. Ancak bu
goriis sonradan elestirilmis. Elestirilerde ortak yon ise “insan psikolojisiyle ilgili
deneylerle ve yasanan ¢evreninde etkisiyle kalitimsal 6zelliklerin kesin ¢izgilerle
birbirinden ayrilamayacagi’’yoniindedir. Ikizlerin kalitimsal gelisme 6zellikleri
acisindan ayni1 olmasina ragmen tamamen farkli basar1 diizeylerinde sahip oldugu

belirtilmektedir.

Muratli (2003), elestrilere ragmen Zackiorskij’in yaptig1 bir arastirma, kalitimsal
faktorlerin sportif yetenegin gelismesinde Onemli oldugunu ortaya koymaktadir.

Zackiorskij’in gore;

e Mikemmel sporcularin neredeyse %350’sinin ¢ocuklar1 iistiin yeteneklere sahip
oldugu ve bunun ayn1 spor dallarinda olmas1 gerekmedigi,

e Yalnizca siirat gibi motorik o6zelliklerin kalitim yoluyla gegebildigi, tek yumurta
ikizlerinin ¢ift yumurta ikizlerinden daha yiiksek uyum gosterdigi,

e Basari gelisiminin iist stnirinin kalitimla belirlendigi ortaya ¢ikmaktadir.

Biitiin elestrilere ragmen, bu arastirmalar, kalitimsal faktorlerin bir sportif yetenegin

gelismesindeki 6nemini ortaya koymaktadir.

Ancak kalitimsal faktorlerin etkilerinin sinirlt oldugu, ileriki basarilarin biiyiik 6lciide

cevresel dis faktorlere bagli oldugunu da belirtilmektedir [14].

Ogrenim teorisiyle ilgili yetenek; bu teoriye gore sportif yetenek, belli bir sirada
verilen uyaranlar sonucu olusan sartli reflekslere bagli olarak gelisir. Bu anlayisi
savunan teoriciler egitici kalitesini Onemsemekte, bireysel farkliliklar (fiziki ve

psikolojik) ile ¢evre faktorlerini dikkate almamaktadirlar [14].

Dinamik Yetenek; yetenek konusuyla ilgilenen spor bilimcilerinin bir ¢ogunun
benimsedigi dinamik yetenek anlayisina gore, spor yetenegi katilimsal ozellikler ile
cevre sartlarmin siki iligskisine dayandirilmaktadir. Bu baglamda yetenegin dogustan
garantilenmis olmadigi ve Yetenegi belirleyen bilesenlerin gelisebilecegi gibi

gelismeyebilecegi de kabul edilmektedir [14].



1.1.3.3. Yetenekli sporcunun ozellikleri

Bir sporcunu yetenekli olup olmadigmin belirlenmesinde 6n teshisi yapabilmek en
biiyiikk sorundur. Bu a¢idan incelendiginde yetenekli bir sporcu daha az yetenekli bir
sporcuya gore; daha cabuk 6grenir ve dnceden deneyimlediklerini basarisini arttimak
icin yaratic1 bir sekilde kullanir. Antremanlarda Ogretilen yeni uyaranlara daha hizl
uyum saglar ve daha basarilidir. Kapsami ve biiyiikliigii ayn1 antrenman uyaranlarindan
az yetenekli sporculara gore daha biiyiik basar1 elde eder. Sorunlar1 orijinal ve yaratici
bir sekilde ¢ozer ve kendilerine verilen zor gorevi basariyla yerine getirir. Yetenekli bir
sporcu ¢aliskan ve hirshidir, planl ve programli galisir, kendini tamamen spora adar, bu
da performansinin gittikge yiikselmesini saglar. Stres maruz kaldiginda bile gergekei ve
dogru degerlendirme yapabilir. Riski goze alabilir. Basarisizliklar1 bir motivasyon

gerekgesi yapabilir ve giiciinii kaybetmez [14, 15].

1.1.3.4. Yetenek secim modelleri
“Dogal se¢im” ve “bilimsel secim” olmak {izere iki model uygulanir.

Dogal Sec¢im; bireyin 6gretmen, aile ve gevre gibi yerel etkilerin yaklagimi sonucu bir
spora yonelmesidir. Rastgele bir se¢cimdir bu nedenle bireyin verim gelisiminin biiyiik

olasilikla ideal spor se¢imi yanlisligindan dolay1 ¢ok yavas oldugu goriiliir [14].

Bilimsel Secim; spor bilim adamlarimin yardimiyla bilimsel testler uygulanarak,
yetenekli bireylerin bilimsel olarak secilmesi ve uygun spora yonlendirilmesi esasina
dayanir. Bu durumda antrenor de 6zel bir spor alaninda dogustan yetenegi olan ve

gelecek sunan bireyleri degerlendirir [16].

1.1.4. Atletik performansa etki eden temel motorik ozellikler
1.1.4.1. Siirat

Temel motorik &zelliklerden biri olan siirat, sporda basarili olabilmenin 6zelliklerinden
biridir. Siirat hareketleri en kisa siirede yapabilme ve mimkiin olan en fazla yolu
alabilme oOzelligidir. Grosser’e gore sporda siirat “bir uyaran sonucu en kisa zamanda
reaksiyon gosterebilme yetisidir. Bagka bir ifadeyle farkli direnglerde olabildigince

yiiksek hizda uygulanan harekettir” diye tanimlamiglar [17].



Siirat sinir sistemine bagli olarak gelisir ve bu gelismede kaslar kisa siireli fakat asir

kasilmalar halinde ¢aligir [18].
Stirat genel ve 6zel olmak tizere iki alt kategoride ele alinir.

Genel Siirat; genel anlamda hareketlerin ¢abuk bir sekilde yapilmasidir ve herhangi bir

bransa 6zgli degildir.

Ozel Siirat; her spor bransinin kendisine 6zgii olan, 6zel performans karakterinin

gerektirdigi beceriyi yliksek hizda uygulayabilme kapasitesidir [19].
Siirat Tirleri

Reaksiyon Siirati; kasin bir etkiye karsi gosterdigi ilk tepki siiratine reaksiyon siiresi

denir. Bu siire sonunda gosterilen tepkinin siirati de reaksiyon siirat1 olarak adlandirilir.

Maksimal siirat; sprint branglarin en 6nemli 6gesidir ve yiiksek diizeyde bir performans
ancak yliksek diizeyde maksimal siirat degerleri ile saglanabilir [20]. Bir sporcunun

stirati, ivmeleme, reaksiyona, ortalama ve maksimum hiza baglidir [11] .

Stiratte devamlilik; sporcunun ulastigi hizin miimkiin olan en uzun siire korunmasi

demektir ve siiratte devamlilik her zaman performansla iligkilidir [20].
Siirat ozelliginin baz1 anatomik ve fizyolojik temelleri

Iyi bir siirat 6zelligi gelistirmeye ve siirat: arttirmaya etki eden birgok faktor vardir [21,
11].

* Bir kasmn kasilma siirati kas liflerinin tipine baghdir. Beyaz kas (Tip II) Lif
0zelligine sahip olan sporcular daha siiratlidir ve dogustan sprinter olanlarda bu kas

yapist 6zelligi agikga goriiliir.

»  Maksimal kas kuvvetli ve koordinasyon yetenegi siirat 6zelligi tizerinde olumlu etki
yapar.

+ lyi bir maksimal kuvvete sahip olan bireylerin ATP-CP rezervi daha fazladir ve

enzim aktivitesinin yiikseltilmesi de kaslarin kasilma stiratini arttirir.
*  Olumlu sinir-kas is birligi ve diizeltilmesi siirati arttirir.
+ Kas ici-kaslar aras1 koordinasyon yetenegi, siirati arttirir.

 lyi bir hareketlilik (esneklik) kaslara genis hareket acis1 saglar.



+  lyi yapilan siirat antrenman1 ATP’de yaklasik %30 oraninda artis saglayarak siirati

olumlu yonde etkiler.

*  Maksimal miicadele giicii istegi siirati olumlu yonde etkilerken, asir1 yorgunluk ise

maksimal hiza erismeyi olumsuz etkiler.
+  Kaslarin iyi 1sinmasi da kasilma siiratini %20 oraninda olumlu etkiler.
»  Siirat caligmalar1 yaparken tam dinlenme ilkesi kullanilir.
Siiratin fizyolojik ozellikleri

Biyokimyasal olarak siirat, acil enerji kaynagini olusturan ATP-CP miktarinin sinirden

gelen uyarimlar etkisi ile yeniden olusum hizina baglhdir.

Kaslarin istenilen diizeyde calismasi ve hareketi tamamlayabilmesi i¢in kan dolasim
sisteminin kaslara yeteri kadar oksijen temin edebilmesi, kaslarin yeterli kuvvete sahip

olmasi ve artiklar1 da disar1 atma kapasitesinin iyi olmasi gerekir.

Iskeleti meydana getiren kas fibrillerinin hepsi temel de ayni prensipte calismalarina
ragmen bazi kas fibrilleri fizyolojik ve metabolik potansiyel yoniinden degisik
ortamlarda daha iyi ¢alisma yetenegine sahiptirler. Anaerobik kapasitesi daha 1yi olan
kas tiplerine Fast- twich (hizli kasilan, FT), aerobik kapasitesi daha iistiin olan kas
tiplerine ise slow twich (yavas kasilan, ST) denilmektedir. Her iki kas fibrillerinin
iskelet kaslarinda ortak dagilmalarina ragmen, kaslardaki hizli kasilan ve yavas kasilan

kas liflerinin dagilim yiizde oranlar1 degisiklik gosterir.

Kaslarin miimkiin olan en kisa zamanda dis direnglere kars1 viicut ya da viicudun bir
kisminin direncine ragmen eklemleri harekete gecirebilme 6zelligine ¢abukluk
denmektedir. Cabukluk ve siirat arasindaki fark ise frekansla ilgilidir yani 100 metre
dereceleri ayni olan sporculardan hangisi daha ¢ok adim atarsa yani adim frekansi

yiiksek olursa o sporcu daha ¢abuktur [11].

1.1.4.2. Kuvvet

Kuvvetin fizikteki tanimi; cisimlerin konumlarini, sekillerini ve hareketlerini degistiren

etkidir [22].

Motorsal yetilerden biri olan ve sporda verimi belirleyen kuvvet; sportif anlamda

viicudun bir boliimii ya da tamaminin kiitlesi veya ilgili spor dalinda kullanilan aracin



kiitlesinden kaynaklanan bir dirence karsi koyan ya da direnci yenen etki seklinde

tanimlanmaktadir [23].

Bir kiitlenin harekete gegirilmesi i¢in 6n kosul olan kuvvet, spor bilimi a¢isindan, bir
kaldirag sistemine benzetilen kemik, kas ve eklem yapisiyla olusturulur [24]. Kas
kuvvetini etkileyen temelde Kkas, sinir, atropometrik, mekanik, kondisyonel ve

motivasyonel olmak {izere bir¢ok faktor vardir [25].
Kas Kuvveti

Kasin bir dirence kars1 koyabilme yetenegi olan kas kuvveti, 6zel bir kas ya da kas
grubu tarafindan olugturulan maksimum giictiir. Kasin kaldirabilecegi yiik kas liflerine,
uyaranin yogunluguna ve kasilma siddetine baglidir. Kuvvetin verimi ise, hareket
halinde ki liflerin sayisina ve c¢apma baghdir [11,26]. Fizyolojik olarak esit olan
kaslardan birinin digerine gore daha biiylik kuvvet meydana getirmesi, miyofibril

yogunlugu, kalitesi ve kasin mekanik 6zelliklerine baglidir [27].
Kuvvetin Siniflandirilmasi

Karmasik bir 6zellik oldugu icin kuvveti bilim adamlar1 ¢aligma bi¢imi ve kasin kasilma
cesitlerine gore, niceligine ve karsi konulan dirence gore olmak {izere birgok farkli

smiflandirma ile agiklamaya ¢alismiglardir [22].
Kuvvet genel ve 6zel kuvvet olmak tizere ikiye ayrilir;

Genel kuvvet; tim kas gruplarinin ¢ok yonli (fleksiyonda/ ekstansiyonda /
abdiiksiyonda /addiiksiyonda) iirettigi ve herhangi bir spor dalina 6zgii olmayan kuvveti
anlatir [28]. Genel kuvvetin amaci kaslarin uyarilma yetenegini iyilestirmek ve enerji

potansiyelini genisletmek.

Ozel Kuvvet; tiim elit sporcularda hazirlik evresinin sonuna dogru asamal1 bir sekilde
diger motorik Ozelliklerle birlestirilerek uygulanan ve &zel olarak segilen sporun
hareketlerine 6zgii bir bicimde kullanilip en yliksek diizeye kadar gelistirilen kuvvet

tiiriidiir [28].

Antreman bilimleri agisindan, izometrik veya dinamik kas kasilmalarina bagli olarak
ortaya ¢ikan kuvvet, maksimum kuvvet, cabuk kuvvet ve kuvvette devamlilik olarak

tice ayrilmaktadir [11, 22].
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Kas Kasilma Sekline Gore Kuvvetin Siniflandirilmasi;

Statik Kuvvet; calisma esnasinda kuvvetin dirence gore durumunu korudugu, kas
uzunlugunun sabit kaldigi, kas tonusunda (gerilim) artma olan izometrik kasilmalardir.

Bu tip kasilmaya ayakta dik durabilmemiz 6rnegi verilebilir [29].
Dinamik Kuvvet; konsantrik ve eksantrik kasilmalari igerir.

Konsantrik kasilma kasin ¢alisma sirasinda boyunda kisalmanin oldugu, tonusunun ayni
kaldig1 izotonik kas calismasidir. Bu tip kasilmaya bir agirligin yerden kaldirilmasi
ornegi verilebilir [30, 31]. Kasta hipertrofiyi ve kasin giiciinii arttirmak ve olusturmak

icin en ¢ok kullanilan kasilma tiiriidiir.

Eksantrik kasilma dis direncin kas kuvvetini agtiginda ortaya ¢ikan, kas gerim iiretirken
boyunun uzadigi izotonik bir kasilmadir. Bir agirhigin asagiya indirilmesi 6rnegi

verilebilir.

Eksantrik ve konsantrik kasilmanin birlikte uygulanmasi, kasin boyutunu ve kuvvetini

gelistirmekte direng antremanlariin etkinligini arttirmaktadir [30, 31].
Kuvvetin Etkileri

Sportif anlamda genetik yap1 tarafindan belirlenen dogal yetenek diizeyinin bilinmesi,
gelecekte alinabilecek verimin temel belirleyicisidir. Cabuk kuvvet veya hizin 6nemli
oldugu sporlarda yiiksek verimin alinmasi genellikle kalitimla ve baskin kas lifi ile
iligkilidir [16]. Kuvvet spor branslarindsa basarili olmanin temel 6gelerinden birini
olusturmaktadir [32]. Kuvvet antremanlari her spor bransinin ihtiyacina gore
diizenlenmelidir, ¢linkii her spor dalinin spesifik 6zelligi nedeniyle kuvvete olan ihtiyact
farklidir [33].

Kuvvet, kas ya da kas gruplarmin zorlama yetenegidir ve tamamen sporcunun
tasiyabilecegi ya da kaldirabilecegi agirlik olarak 6l¢iilmektedir. Giig ise kasin zorlanma
derecesine bagli olmaksizin kasilabilme hizi ile ilgilidir ve 6zellikle siirat ve patlayicilik
gerektiren sporlarda 6nemlidir. Kuvvet ve giicle iliski sporlar kisa siireli patlayici giic
gerektirirler. Ornek olarak halter, disk, giille, ¢eki¢, 100 m yiizme, masa tenisi gibi spor

branglar verilebilir [34].

Siirat belli bir mesafeyi en kisa siirede ivmelenerek almaktir. [vmelenme bir sporcunun

stiratindeki belli bir zaman birimi i¢erisinde degismesidir. Fiziksel a¢idan ivmelenmenin
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olabilmesi ise kuvvetin etkisini gerektirir. Kuvvetin etkisiyle olusan ivmelenmenin
biiyiikliigii kuvvetin biiytlikliigiine baglidir, bu durumda kuvvet siiratin gelistirilmesi i¢in

On sarttir [23].

Stirat performans: iskelet kaslarinin kazanmis oldugu kuvvet oranma baghdir, kas
gruplariin gelisimindeki dengesizlik ve zayif bacak kaslar1 ise ¢ikis ve ivmelenmeyi

olumsuz yonde etkilemektedir [35].

1.1.4.3. Dayamkhhk

Sportif ¢calismalarda dayaniklilik organizmanin uzun siire devam eden yorgunluga karsi
koyabilmesi ve olduk¢a yiliksek yogunluktaki yiiklenmeleri uzun zaman devam

ettirebilmesi yetenegidir [36].

Frey'e (1977) gore dayaniklilik bedensel anlamda oyuncunun bir yiiklenmeyi baslatan
bir uyarima karsi olabildigi kadar uzun direnme yetisini, ruhsal anlamda ise tiim
organizmanin ya da ayri ayri sistemlerin yorgunluga karsi direnme yetisi anlamina

gelmektedir [37].

Biyo-motor beceri olan dayaniklilik motorsal ve bireysel 6zelliklerle ilgilidir. Ortaya
¢ikan yorgunluga karsi organizmanin karst koyabilme ve viicudun sergiledigi

aktivitenin meydana getirdigi strese dayanma yetenegidir.

Kondisyonun 6nemli bir elemani olan dayanmiklilik “sporcunun fiziki ve fizyolojik
yorgunluga dayanma giicii’’ olarak tanimlanir. Yani kisinin kolay kolay yorulmadig:

anlamina gelir.

Dayaniklilik antremanin; viicudun c¢ok kisa siirede toparlanmasini saglamak, vital
kapasite artirmak ve kalp giiclendirmek, aktif kilcal damarlarin sayisi arttirarak

organizmanin enerji kapasitesi arttirmak gibi dnemli fizyoloji 6zellikleri vardir.
Dayamikhihigin Siniflandirilmasi
Spor tiiriine gore dayaniklilik genel ve 6zel dayaniklilik olmak {izere 2’ye ayrilir.

1 Genel Dayamkhihk; spor dali farketmeksizin her sporcuda bulunmasi gereken
dayaniklilik 6zelligidir. Genel dayaniklilik kavrami i¢in yapilan ¢aligmalarla akciger
kapasite artmakta, kalp gliclenmekte ve aktif kilcal damar sayis1 artmaktadir. Tiim bu

degisimlerin meydana gelme nedeni kas dokusunu gelistirmek ve kas dokusunun
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calismasi icin gerekli olan enerjinin kas dokusuna daha fazla ulasmasini saglamaktir ve

bu olusumlar genel dayaniklili§in daha iyi olmasini saglamaktadir.

2 Ozel Dayamkhlik; her spor dalima 6zgii olan ve o spor dali igin gerekli olan teknik
taktik uygulamasi ile ortaya konan kombine dayanikliliktir. Her spor dali igin
giiclendirilmesi gereken kas gruplart farklidir ve 6zel dayaniklilikta ki amag ilgili spor
dalina 6zgii olarak daha fazla yiiklenmelere ugrayan kas gruplarinin gii¢lendirilmektir

[36].

Enerji olusumu agisindan dayaniklilik anaerobik ve aerobik dayaniklilik olmak iizere 2

sekilde ele alinir.

1 Aerobik Dayamikhlik; yapilan isin harcanan enerji ile dengeli olmast ve oksijen
borglanmasina girmeden organizmanin yeterli oksijen varliginda ortaya koydugu

dayanikliliktir.

2 Anaerobik Dayamkhlk; calisma siiresince alinan oksijen ile alinmasi gereken
oksijen arasinda bir denkligin olmamasidir. Organizmanin ¢ok yiiksek submaksimal ve
maximal yliklenmelerde herhangi bir sportif faaliyet yliriitebilmesi i¢in viicuttaki enerji
depolarindan yararlanmasidir. Yani organizmanin yiiksek oksijen bor¢lanmasina
ragmen c¢alismay1 stirdiirebilme yetenegidir [38]. Yiiklenmenin siddeti fazla oldugunda
oksidatif yanma yetersiz olup, inoksidatif yanma gerceklesmektedir. Yani siddeti fazla
olan yiiklenmelerde glikojenin okside olmasi i¢in oksijen yetmiyorsa enerji anaerobik

yolla karsilanmaktadir.
Siire Ac¢isindan Dayaniklilik;

Kisa Siireli Dayamkhlik; aerobik ve anaerobik calismanin s6z konusu oldugu
anaerobik kapasite agirlikli 45sn ile 2dk arasinda olan caligmalarda kendini gdsteren
dayanikliliktir. Atletizmde 400 m, 800 m, yiizmede 200 m ve 400 metrede kisa siireli

dayaniklilik 6nemli bir yer tutmaktadir.

Orta Siireli Dayamkhhk; aerobik ve anaerobik c¢alismanin séz konusu oldugu 2-8

dakika arasi caligmalarda ortaya ¢ikan dayanikliliktir.

Uzun Siireli Dayamikhhk; tamamen aerobik ¢alisma s6z konusu oldugu 8 dakika ve

lizerinde yapilan c¢alismalar i¢in 6nemli olan dayanikliliktir. Uzun siire dayaniklilik
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sporcunun spor disiplinin 6zelligine gore hareket temposunda ve siiratinde herhangi bir

diisiis olmaksizin devam edebilmesidir.
Dayamkhihgin atletik performansa etkileri

Dayaniklilik sporlarinda performansi etkileyen ¢evresel birgok faktor olsa da altin kural
olarak kabul edilen ikiz ve aile calismalarina gore maksimal oksijen (maxVO;)
kullanma kapasitesinin genetik faktdrlere bagli olabilecegi gosterilmistir. Ornegin,
monozigotik ikizlerde (tek yumurta ikizleri) yapilan deneylerde standart maxVO;
antrenman programina yanitin, ikiz ¢iftleri arasinda, her bir ikiz ciftin kendi arasindaki

farktan 6 ile 9 kat daha biiytik farklilik gésterdigi ortaya konulmustur [39].

Dayaniklilik sporu ile ugrasan sporcularda, dayaniklilik sporuna ve antrenman siiresine
bagli olarak kalbin egzersize adaptasyonunu saglamak i¢in kalp fizyolojik olarak biiyiir
veya kalp kasi kalinlagir [40]. Dolasimda olan veya endokrin sisteminin pargast olan
renin-anjiyotensin sisteminin (RAS) insan dolasiminda bir kan akimi ve basinci
diizenleyici rolii vardir. Sistemin 6nemli bdliimlerinden biri de Anjiyotensin-1I Ras
sisteminin 6nemli bir hormonudur ve bu hormon hem arterlerin kasilmasina sebep olur

hem de kalp kaslarinin gelismesinde 6nemli rol oynar [26,41].

1.1.4.4. Esneklik

Genel anlamda bir eklem etrafindaki hareket serbestligi anlamina gelen esneklik,
viicuttaki hareket etmemizi saglayan kaslar ve eklemlerin islevsel oOzelliklerinin
biitiiniidiir. Bir bagka ifade ile aktif ve pasif anlamda olas1 en biiylik genislikte

hareketleri tamamlama kapasitesidir.

Esneklikte ozellikle kasin esnekligi ve eklemi cevreleyen baglari etkileyen fiziksel

ozellikler bireysel farkliliklara baglidir.

Esneklik yetersiz oldugunda; kuvvet, hiz ve koordinasyon gelisimini olumsuz
etkilenmekte, degisik hareketlerin 6grenilmesini zorlagtirmakta, sporcunun yaralanma

riskini arttirmakta, hareketin kaliteli yapilma yetenegini sinirlandirmaktadir [5].

Hareketin dogru tekniklerle ve sik tekrarlarla yapilabilmesinde agonist ve antagonist
kaslarin karsilikli olarak gevseme yetenekleri ve kasin esnekligi 6nemlidir. Esnekligi ve

gevseyebilme 6zelligi yetersiz olan kaslarin hareket genisliginde siirlama olur ve bu
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durum sinir-kas koordinasyonunun kétiilesmesine neden olur. Yeterli esnekligi sahip

eklemler hareketin bilyiik agilarda yapilmasina olanak saglar [42].

1.1.4.5. Koordinasyon (Beceri)

Koordinasyon, hareketin uygulanmasina katilan iskelet kaslari, eklemler ve eklem
baglar1 ile merkezi sinir sistemi arasindaki is birligi olarak tanimlanmaktadir [11].
Koordinasyon yetenegi, merkezi sinir sistemi ile iskelet kaslarinin, amagli bir hareket
icin, ortak olarak calisip ve hareketin gerceklestirilmesidir. Dogustan gelen bir 6zellik
olmayan koordinasyon sosyal cevrenin de etkisi ile de gelisir. Koordinasyon
yeteneginin kalitesi, gelecekteki spor basarilarinin belirleyicisi oldugu belirtilmektedir
[43]. Sportif anlami ile koordinasyon, istemli ve istemsiz kaslarin hareketlerinin
diizenli, uyumlu, amaca yonelik bir hareket dizisi igerisinde uygulanmasi igin,
organizmanin sinirsel bir giiclidiir. Karmasik bir yontem olan koordinasyon diger

motorik ozellikler olan siirat, kuvvet, dayaniklilik ve esneklik ile is birligi i¢indedir.

Beceri, kisa bir zaman igerisinde zor hareketlerin 6grenilebilmesi ve degisik durumlarda
amacma uygun cabuk bir sekilde tepki gosterebilmesi olarak tanimlanmaktadir.
Becerinin olusabilmesi hareketlerin birbirini dogru izlemesine ve istenilen kuvvetle
meydana gelmesine baghdir. Becerili hareketlerin gergeklesebilmesi sinir kas
koordinasyonuna baglidir yani kaslarin kasilmasi i¢in, merkezi sinir sisteminden
uyaranlarin zamaninda gelmesiyle miimkiindiir. Beceri sayesinde zor hareketler
kolaylikla yapilabilir ve daha az eforla, daha fazla iy yapma imkanimi saglayan
performans gerceklestirilebilir. Elit sporcularin hareketlerindeki {istiinliigiin nedeni
antogonist ve sinerjik kaslar arasindaki miikemmel koordinasyona bagli oldugu

belirtilmektedir [44].

1.1.5. Egzersiz ve enerji metabolizmasi
1.1.5.1. Egzersiz

Cetin ve Flock (1996), Hollman’a gore egzersiz “morfolojik degisikliklere yol agmayan
ve performans artist hedefine yonelik hareket siireclerinin sistematik olarak
tekrarlanmas1’’ seklindedir. Ayn1 zamanda egzersizin merkezi sinir sistemi ile iskelet
kas sistemi arasindaki etkilesimi, yani bu sistemler arasinda koordinasyon yetenegini

diizenlediginden bahsetmektedir [45].
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1.1.5.2. Egzersizde enerji metabolizmasi

Enerji is yapabilme veya ortaya koyma yetenegi olarak tanimlanmaktadir.
Organizmasinda bir isi yapilabilmesi igin gereken enerji, besinlerle alinan ve depolanan
maddelerin potansiyel enerjilerinin kimyasal reaksiyonlar ile mekanik enerjiye yani
kinetik (hareket) enerjisine doniismesi ile saglanmaktadir [46]. Besinlerle alinan
karbonhidrat, yag ve proteinlerin kimyasal enerjileri, hiicresel solunum ile parcalanarak
yapisinda fosfat bulunan enerji bakimindan zengin kimyasal bag enerjisi ATP’ye
doniistiiriilmektedir. Viicut dinlenme halinde iken enerji ihtiyact ATP’den karsilanir ve
ATP’nin elde edilmesi aerobik yoldan siirekli olarak devam eder. Egzersiz esnasinda da
enerji ihtiyact ATP’den karsilanir, ancak egzersiz yogun oldugunda ihtiya¢ duyulan
enerji aerobik yoldan sentezlenemez ise ihtiya¢ duyulan enerjinin bir kism1 da anaerobik

yoldan temin edilir [47].

1.1.5.3. Enerji sistemleri

Enerji tiretimi ile ilgili olan maddelerden ATP’nin sentezlenebilmesi i¢in devreye giren
metabolik olaylarin temeli enerji sistemleri tarafindan olusturulur [48]. Enerji viicutta
ATP (adenozin trifosfat), CP (fosfokreatin), karbonhidrat, yag ve protein gibi kimyasal
maddelerin kombinasyonlar1 seklinde depolanmaktadir. Metabolik sistemlerin ATP

tiretimi bakimindan karsilastirilmas: (Tablo 1.1) verilmistir.

Tablo 1.1. Metabolik sistemlerin ATP iiretimi bakimindan karsilagtirilmasi [49].

Sister Kullanilan Oksijen Hiz Uretilen ATP
Madde Thtiyaci Miktari

A.Iakt'k. ATP/PC Fosfokreatin Yok Cok Hizli 1 mmol ATP

Sistemi

L?kt'k .AS't Glikojen Yok Hizli 2 mmol ATP

Sistemi

Aerobik Sistem thO.Jen’ Yaglar, Var Yavas 38 mmol ATP
Proteinler

Kaslar aktivite ve genel viicut dokularinin ihtiya¢ duyduklari enerjiyi aerobik ve
anaerobik metabolizma olmak {izere 2 ana yol kullanarak elde ederler. Anaerobik enerji
yolu kendi i¢inde Alaktik anaerobik (ATP-CP) enerji saglama yolu ve Laktik Asit enerji
saglama yolu (LA) olmak iizere 2 alt boliime ayrilir [48]. Enerji sistemlerinin genel

olarak karsilagtirilmasi Tablo 1.2.” de verilmistir.
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Tablo 1.2. Enerji sistemlerinin genel olarak karsilastirilmasi [49].

ATP-PC Sistemi Laktik Asit Sistemi Aerobik Sistem

Anaerobik Anaerobik Aerobik

Kimyasal Yakit: Fosfokreatin Besinsel Yakit: Glikojen Besinsel yakit: Glikojen ve yag

Cok hizli Hizli Yavas

Kasta bulunusu sinirhidir Laktik asidi olusumu }((.)‘rgunluga neden olacak
yorgunluga sebep olur iiriinler meydana gelmez

Y"uksek glig isteyen kisa siireli 1-3 dakika siiren aktivitelerde =~ Uzun siiren aktivitelerde
siirat kosularinda ve sporlarda

kullanilir kullanilir kullanilir

Enerji saglayici gesitli ana maddelerin enerji ihtiyacinin karsilanmasindaki katkilarinin

sematik goriintimii Sekil 1.1°de verilmistir.

100 %

ne
v

WS

TG

T

L

50 % =

\ /Acmh enerji
\/ olusumut

7% I\

-
= \

-

-

- Anaerob glikoz

e

0 10\ 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120

ATP Kreatinfosfat  Saniye olarak vilklenme
yikiny vikimi

Sekil 1.1. Enerji saglayici gesitli ana maddelerin enerji ihtiyacinin karsilanmasindaki
katkilarinin sematik goriiniimii [11].

Aerobik Metabolizma
Besin maddelerinden enerji saglamak i¢in mitokondride oksidasyona ugramasi olan
aerobik metabolizma da oksijen varliginda karbohidrat ve yaglarin, su ve karbondioksite

kadar parcalanarak enerji elde edilir. Oksijen varliginda glikoz molekiiliiniin su ve

karbondioksite ayrismasi ile 38-39 mol ATP elde edilir [30].

(CeH1206) + 60,

6CO, + 6H,0, + Enerji

Glikojen Enerji + 39ADP + 39Pi 39ATP
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Kas hiicrelerinin mitokondrilerinde gelisen bu reaksiyonda yorgunluga neden olacak
tirtinler olusmaz. Aerobik metabolizma submaksimal seviyede uzun siireli egzersizlerde
kullanilir. Aerobik glikolisiz, oksijen varliginda glikojen ve glikozun pargalanmasi
anlamina gelir. Glikoz yikildiginda 2 mol piriivik asit ve enerji meydana gelir bu islem
sitoplazmada gerceklesir. Daha sonra piriivik asit mikondriye geger, orada oksijenli
ortamda koenzimA (KoA) yolu ile krebs dongiisiine girer. Krebs evresinde
karbondioksit tiretimi ve oksidasyon olmak iizere olmak iizere 2 ana reaksiyon
gerceklesir. Olusan karbondioksit kan yolu ile akcigerlere tasinir ve oradan atilir.
Oksidasyon ise bir taraftan krebs dongilisiine giren piriivik asitten karbondioksit
meydana gelirken diger tarafta elektronlar hidrojen atomlar1 formunda c¢ekilir ve agiga

c¢ikan hidrojen oksijenle okside olarak suyu olusturulmakta ve enerji agiga ¢ikmaktadir

[50, 51]. (Sekil 1.2)

| Kas Glikojeni |
e ] |
e ey

| Glikolitik Siree | =——=> ApP+pi = ATP

ﬂ Yeterli O
T =

| Piriivik Asit l:t‘;-] CO,+ Hy0 + Enerji |

Sekil 1.2. Aerobik Metabolizma [52].
Anaerobik Enerji Saglama Yolu

Enerji iiretiminin oksijenin azlig1 ya da hi¢ olmadig1 durumlarda gergeklesen bu yolda

Alaktik anaerobik ve Laktik anaerobik sistem olarak 2 boliimde ele alinir.

a. Alaktik anaerobik (ATP-CP) enerji saglama yolu: Alaktik yol fosfojen sistemi,
acil enerji sistemi olarak da anilmaktadir ve kaslarin is yapabilmesi igin gerekli olan en
hiz1 saglayan enerji yoludur. Bu yolda yan iiriin olarak laktik asit ¢ikmaz ve enerji,
kaslardaki hazir bulunan ATP’den elde edilir. Yiiksek siddette ve kisa siireli (30 sn. den

az) egzersizlerde kas kasilmasi i¢in gerekli olan enerji bu yolla karsilanir.

Kaslarda ATP disinda yiiksek enerjili bir fosfat bilesigi de CP (kreatin fosfat)’dir.

Dinlenme durumunda glikoz, serbest yag asidi ve glikojen oksidasyonu ile meydana
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gelen ATP fosfatin1 kreatine vererek kreatin fosfat olusumu saglanir ve aktivite
durumunda kullanilmak {izere kaslarda depo edilir [51]. Depo halde bulunan kreatin
fosfat yiiksek enerji igeren kimyasal bir bilesiktir ve ATP gibi parcalaninca yiiksek
miktarda enerji agiga ¢ikar [30]. Kreatin fosfat yolu dogrudan ATP gibi kullanilmaz,
aktivite sirasinda hidrolize ugrayarak fosfatinit ADP’ye vererek ATP yapimini saglar ve

bdylece acil enerji ihtiyaci karsilanmis olur.
ATP ADP + Pi + Enerji
PC Pi + C + Enerji
Enerji + ADP + Pi ATP

b. Laktik Asit enerji saglama yolu (LA): Bu yolla enerji iiretiminde sadece glikoz
kullanilir ve karbonhidratlar oksijensiz ortamda glikolitik yolla glikolize ugrar. Glikoz
parcalanmasi ile glikolizde 2 piriivik asit olusur ve ortamda oksijen bulunmadigindan
sitrik asit dongiisiine giremez ve piriivik asit molekiilii olugsur. Bu esnada 3 mol ATP
olusur. Bu yolla enerji liretimini en 6nemli 6zelligi ATP molekiillerinin mitokondrideki
oksidatif yoldan 2.5 kat daha hizli olusturulmus olmasidir [50]. Laktik asidin kaslarda
ve kanda yiiksek yogunluga ulagmasi yorgunluga yol agar. Olusan asit pH’y1 diisiiriir
mitokondrilerdeki bazi enzim aktivitelerini engelleyerek karbonhidrat yikimini

azaltabilir. (Sekil 1.3)

Laktic Asit
Konsantrasyonu (mM)

7}
6 Antrenmanh
L

Antrenmans:
S

Dinlenik dOzey

v v T v v % VO, max. ~—p
50 60 70 80 90 100

Sekil 1.3. Egzersiz siddeti ile kandaki laktik asit konsantrasyon iliskisi [48].
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1.1.5.4. Laktat metabolizmasinda MCT ’lerin rolii

Laktat tasiyici proteinler olarak bilinen MCT’ler memelilerde aminoasit igerine gore 14
iiyeden olusan biiyiik bir tasiyici protein ailesidir ve insan kasinda MCT1 ve MCT4

formlar1 tamimlanmistir. Laktat metabolizmasinda MCT’ler Sekil 1.4’ de gosterilmistir.

Tip 1 lif Tip 1 lif

Glikojen »»»pPlrivat

-~ y Kan

er?/ Laktat
‘ F | Diger dokular

Sekil 1.4. Laktat metabolizmasinda MCT ler (siyah noktalar
MCT ler M=mitokondri) [49].

Eritrositlerle ilgili yapilan bir ¢alismada MCT’ lerin LA tasiminda ki rolii kismen
aydilatilmistir [53]. Kas fibrillerinin sarkolemmasinda da LA taginiminin benzer bir
mekanizmayla oldugu diisiiniilmektedir. Yani LA’in MCT proteinleri ile tasinimi H”
bagimli bir mekanizmadir [54-56]. Sekil 1.5’e bakildiginda LA/ H' tasmimmin 1/1
oldugu goriilmektedir, yani her bir LA molekiiliine karsilik olarak 1 tane H iyonunun

tasindig1 ve tastyici proteine once H' iyonu sonra LA baglandig1 goriilmektedir [57].
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Ekstraselliiler
Intraselluler alan

alan K -
C = c
k1

H* Ky Ky H*

CH* = = //— —mCH

La- K, K, La”
k2
C H* -l C H*
/ "N
La’ Le-

Sekil 1.5. Eritrosit hiicre zarinda MCT proteinlerinin LA tasima mekanizmas.
K: iyonlarin baglanma hizi, k: MCT’nin (iyonlarin) hiicre zarinda yer degistime
(kompartimanlar arasi tasinma) hizi [58].

LA’in MCT proteini ile hangi yonde tasiyacagi ise hiicre i¢i ve hiicre dis1
kompartimanlar arasindaki H* iyon konsantrasyonu (pH) baglidir, hangi tarafta H" iyon
konsantrasyonu yiiksekse tasiyici proteine baglanma hizinin o yonde daha yiiksek
oldugu belirtilmektedir. Boylece LA’nin baglanma hiz1 da ayni tarafta ylikselmektedir.
Buna gore LA tagimimimin H+ iyon konsantrasyonunun yiiksek oldugu taraftan diisiik
oldugu tarafa dogru oldugu belirtilmektedir. Tasiyict mekanizmanin aktivitesinin kas
aktivitesindeki artisa bagl olarak degistigi ve kas aktivitesi azalmasi durumunda ise
tastyict mekanizmanin aktivitesininde diistiigii belirtilmektedir [59-61]. Fibril tiplerinin
iskelet kaslarinda MCT protein dagiliminda belirleyici oldugu, MCTL1'in oksidatif
fibrillerin tasiyicis1 oldugu ozellikle de LA’in hiicre icine tasmimda rol oynadigi,
MCT4’lin glikolitik fibrillerin tasiyici proteini oldugu ve LA’in hiicre disina tagiimda
rocl oynayan tastyici protein oldugu bildirilmektedir [62-64].

1.1.6. Kas

Viicut agirliginin neredeyse yarisini olusturan kaslarin hareket, viicutta madde
taginmasi, viicut seklinin olugmasi ve termojenez (1s1 iiretimi) gibi 4 énemli fonksiyonu

vardir.
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Kaslarmn yapisinda aktin ve myozin denilen myofilamentler bulunur. Myozin filametleri
yaklagik 200 myozin molekiiliinden olusur ve kas kasilmasi sirasinda myozin basi

ATPaz islevine sahiptir. Aktin ise molekiil agirlig1 yaklagik 60000 olan bir globiilindir.

1.1.6.1. Kas dokusunun karakteristikleri

Homeostazin korunmasima hizmet eden kaslarin onemli karakteristik Ozellikleri

asagidaki gibidir.

Uyarilabilirlik (Eksitabilite, irritabilite); Sinir ve kas hiicreleri uyaranlara tepki

verebilme yetenegine sahiptir.
fletkenlik (Konduktivite); kaslarin ve néronlarin uyaranlari iletebilme 6zelligi vardir.

Kasilabilirlik (Kontraktilite); kaslar uyaranlara cevap olarak kisalip kalinlasabilir ve

bu sayede is yapabilme 6zelligi ortaya cikar.

Uzatilabilirlik (Ekstensbilite); bir tarafta kas kasilirken diger taraftaki kaslarin

genislemesidir.

Esneyebilirlik (Elastisite); kasin kasilip gevsemesi ile eski haline geri donebilme

ozelligidir.
1.1.6.2. Kas tipleri

Kas yapisi kasilma ozellikleri ve kasilmanin kontrol mekanizmalar: esas alindiginda

iskelet kasi, diiz kas ve kalp kas1 olmak iizere 3 tiir kas gortliir.

Diiz Kaslar (Istemsiz Kaslar): Aktin ve miyozin flamentlerinin rastgele bir dagilim
gostermesinden dolayr mikroskop altinda ¢izgili goriiniim vermezler ve bundan dolay1
sarkomer i¢cermezler. Diiz kaslarin kasilmasi otonom sinir sistemi, hormonlar ve diger
lokal kimyasal sinyallerle kontrol edilir. Diiz kaslar sindirim, dolasim, bosaltim,
solunum ve iirogenital sistem gibi i¢ bos organlarda bulunur. Diiz kas lifleri kasilma
sekline gore tek birimli ve ¢ok birimli olmak {izere iki tiptir. Diiz kaslarin kasilma
mekanizmasi aktin ve miyozin etkilesmesi ile olur ve uyarilma ile kasilma arasindaki

baglanti kalsiyum iyonlari tarafindan yapilir.

Kalp Kasi: Sadece kalpte bulunur, istemsiz c¢alismasi ile diiz kasa benzetilir. Kalp
kasinda bol miktarda mitokondri bulunmasi kasmn siirekli ¢alismasim saglar. Iskelet

kasinda oldugu gibi sarkoplazmik retikulum ve T tiibiilleri bulunur.
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Iskelet Kaslari: Iskelet etrafinda buldugu icin iskelet kasi olarak adlandirilan kaslar
hareketi saglamadan sorumludur. iskelet kaslarinda ¢ok sayida lif olusur ve her kas lifi
birkag¢ yiiz ile birka¢ bin arasinda degisen miyofibrilden olugsmaktadir. Her miyofibril

ise miyozin ve aktin filamentlerinden olusur [65]. (Sekil 1.6.)

Fasikil Endomisyum ¢
Nuclei

Epimisyum

ey & Kilcal Damar

Iskelet Kast Kas Lifleri
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. — Retikulum
)
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3
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Boxd’ Titin Flarhentleri

Sekil 1.6. iskelet Kasmin Yapis1 [66].
1.1.6.3. Kasin kasilma mekanizmasi

Kalsiyum ve magnezyum iyonlar1 kas kasilmasinda 6nemli olan iyonlardir. Aksiyon
potansiyeli motor sinir boyunca kas lifindeki sonlanmasina kadar yayilir. Her sinir
ucundan asetikolin salinir, asetilkolin salgis1 ile asetilkolin kapli kanallar acilir ve
asetilkolin kapli kanallarin agilmasi ile kas lifi membranindan ¢ok sayida sodyum
iyonun igeri girmesini saglayarak kas lifinden aksiyon potansiyeli baglatilir. Aksiyon
potansiyeli kas lifi boyunca yayilir ve kas lifi membranimi depolarize ederek
sarkoplazmik retikulumda depolanmis halde bulunan kalsiyum iyonlarinin biiyiik bir
kismin1 miyofibrile serbestlenmesini sebep olur. Kalsiyum iyonlar1 sayesinde aktin
miyozin tarafindan c¢ekilir. Saniyenin boliimleri i¢inde kalsiyum iyonu sarkoplazmik
retikuluma geri pompalanir ve kalsiyum iyonlarinin uzaklastirilmasi ile kasilma sona

erer [65].
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1.1.6.4. Kas kasilma cesitleri

Kasilma c¢esitleri agisindan kaslar izometrik, izotonik, izokinetik, eksantrik, tetanik

olmak tizere 5’e ayrilir.

Izometrik kasilma: Kasin boyunda bir degisiklik olmadig1 sadece tonusunda artisin
oldugu ve kuvvetin iretildigi statik bir kasilmadir. Boyle bir kasilmada kas kasilir fakat
hareket olusmaz. Ornek olarak ayakta dik durmayi verebiliriz. Eklem acisindan bir

degisiklik yoktur.

izotonik Kasilma: Kasin boyunda kisalmanin oldugu, kasin tonusu sabit kaldigi

dinamik bir kasilma seklidir. Bu sekilde kasilmada mekanik is yapilir.

Izokinetik Kasilma: Hareket hizimin sabit tutuldugu dinamik bir kasilma seklidir.
Konsantrik kasilma arasindaki fark ise, izokinetik kasilma da hareket siiresince
maksimal kas tonusun devam ettirilmesidir. Kas kuvvetini ve dayanikliligini en iyi

gelistiren yontemler izokinetik antrenmanlar,

Eksantrik Kasilma: Kas boyunda uzamanin oldugu ve negatif bir mekanik is soz

konusu olan bir kasilma seklidir. Orn. Merdiven inme, yokus asag1 inme.

Tetanik Kasilma: Istemli yaptigimiz hareketler genellikle devamli, yani tetanik
kasilmalar seklindedir. Kaslara ard arda ve sik sik gelen gelen uyaranlar ile kasin

gevsemeye vakit bulmadan siirekli kasili halde kalmas1 durumudur.

1.1.6.5. Kasilmanin enerji kaynaklar:

Kas kasilmasi i¢in gerekli olan enerji kaynagi ATP’dir. Enerjinin ¢ogu capraz
kopriilerin aktin filamentleri ¢ekmesinde kullanilir. Cok az bir kismi kasilmadan sonra
kas lifi membraninda sodyum ve potasyum iyonlarin1 pompalamak i¢in kullanilir, bu
sayede enerjinin sitoplazmadan sarkoplazmik retikuluma pompalanmasi ve aksiyon
potansiyelin yayilmasi i¢in uygun iyonik ortami devam ettirilmesi saglanmis olur. ATP
elde edilmesi igin yiiksek enerjili fosfat kaynagi kreatin fosfattir ve kreatin fosfat
konsantrasyonu, mevcut ATP’nin yaklasik 4-5 katidir. Uzun siireli kas aktivitesinin ¢ok
onemli bir kismu oksidatif yolla elde edilen enerjiden saglanir. ATP’nin yeniden
olusmast i¢in gerekli olan enerji kaynagi kasda depolanmis olan glikojendir.
Glikojenden koparilan glikozun glikolitik yolda, anaerobik olarak laktata yikimindan

her bir glikoz molekiilii i¢in 2 ATP kazang olur. Bu yol ile elde edilen enerji az ama
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hizlidir ve 6zellikle oksijenin az oldugu durumlarda kasin enerji saglamasi ve kisa siireli
kuvvetli kas hareketlerinde destek enerji kaynagi olmasi agisindan dnemli bir yoldur
[65].

Kas Tonusu: Kaslarin, calismadigi siire igerisinde bile az da olsa kasili halde

bulunmast durumudur.

1.1.6.6. iskelet kasi fibril tipleri

Atletik performansla ilgili aragtirma yapanlarin en fazla yogunlastigi konulardan biridir.
Ozellikleri ele alindiginda iskelet kaslar1 yavas kasilan oksidatif fibriller yani Tip I ve
hizli kasilan glikolitik fibrilller yani Tip II olarak temelde iki sekilde gruplandirilir.

Iskelet kas1 farkli fonksiyonel ve metabolik &zelliklere sahip liflerin bir araya gelmesi
ile olusmaktadir. Kas fibrilleri kasilma 6zellikleri ve kullandiklar1 enerji sistemine gore

Tip I (ST) Fibriller ve Tip II (FT) olarak 2’ye ayrilmaktadir.

Tip I (ST) Fibrillerin Ozellikleri: Kasilmalari yavastir ancak kasilma siiresi uzundur.
Zayif bir kas kuvveti olusur ve Tip II ‘ye oranla daha diisiik ATP az aktivitesi
gosterirler. Glikojen icerigi diisiik, myoglobin konsantrasyonu fazla ve daha fazla
kapilller igerirler. Diisiikk anaerobik kapasite yiiksek oksidatif kapasiteye sahip ve
yorgunluga kars1 Tip II” ye gore daha dayaniklidir [50].

Tip II (FT) Fibrillerin 6zellikler: Tip I’in aksine hizli kasilirlar ancak kasilma siireleri
yavagstir. Daha yiiksek ATP az, miyokinaz seviyesine sahiptirler. Kasilma kuvvetleri
yiiksektir ve daha fazla kreatin fosfokinaz aktivite gosterir. Metabolizmalar1 anaerobik
oldupu icin Tip I e gére daha ¢abuk yorulurlar. Miyoglobin igerikleri, mitokondri sayisi
ve oksidatif enzimleri Tip I’ e gore daha azdir. Kapiler seviyeleri diisiik, anaerobik
kapasiteleri yiiksek, fosforilaz ve laktat dehidrogenaz gibi glikolitik enzimleri Tip I’e
gore daha goktur [50].

Bunun diginda Tip II kendi i¢inde 6zelliklerine gore 3 alt gruba ayrilir [49].
Tip Ila hizli kasilan oksidatif glikolitik fibriller
Tip IIb hizli kasilan glikilitik fibriller

Tip llc hem Tiplla hem de Tip IIb nin 6zelliklerini gosteren fibriller
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1.1.6.7. iskelet kaslar1 hipertrofisi ve atrofisi

Hipertrofi: Egzersizler ve agirlik kaldirma ile kasin total kiitlesinin biiyimesi kas
hipertrofisi olarak (biiylime, irilesme) adlandirilir. Hipertrofi olan kaslarin aktin ve
miyozin filamentleri artistan dolay: lifleri ¢apt genisler ve kaslar belirgin hale gelir.
Miyofibrillerdeki artisin yani sira glikolitik ve mitokondrial enzimlerde de artis

goriilmektedir [65].

Atropi: Uzun siire kullanilmayan kaslarda, kas proteinlerinin yikimi yapimindan daha
fazla olmasi ile veya kas sinirini kaybettiginde (6rn. fel¢ durumu) kasin boyutunda

kiiglilme yani atrofi goriilmektedir [65].

1.1.7. Egzersiz ve kan

Kan viicudumuzdaki en 6nemli yapi taslarindan biridir. Onemli gérevi metabolik
olaylar i¢in oksijeni, besin maddelerini, vitaminleri, elektrolitleri, metabolizma iiriinleri
tasimak ve dokularda olusan CO-’1 akcigerlere tasiyarak atilmasini saglamaktir. Ayni
zamanda homeostaz diizenlenmesi, sinyal taginmasi (hormonlar), pihtilasma, viicudu
yabanci molekiillerden koruma gibi bir¢ok 6nemli gorevi de vardir [67, 68]. Viicutta
agirligin %8 ini olusturan kanin erkeklerde miktari 5-6 It civarinda iken kadinlarda 4-5

It arasindadir.

Egzersizle birlikte organizmanin ihtiyaglar1 artar. Aktif kaslarin daha ¢ok oksijen ve
besin maddesi kullanma gereksinimi olur. Metabolik siiregler hizlanarak atik madde
olusumu artar. Fiziksel aktivitelere dolasim sisteminin uyumunu etkileyen cinsiyet, yas
ve kondisyon gibi bir¢ok faktor vardir. Egzersizde artan metabolik gereksinimlerin
karsilanmasi kalp atim sayisina, kalp atim hacmine ve kan akiminin artigina baglidir.
Diizenli antrenman yapan sporcularda kalbin pompalama giicti artar, kalbin i¢ hacminde
(hiperplazi) ve kas kiitlesinde belirgin bir artis gozlenir. Gii¢ gelistirme sporlarinda
hipertrofi gelisimi fazla olurken, dayaniklilik gerektiren sporlarda hiperplazi agirlikli bir
gelisim goriiliir. Antrenman sonucunda kaslarda meydana gelen hipertrofi sonucunda
kas igindeki damarlarda liflere gére artis olur. Ornegin normalde bu oran 1:1 iken
antrenmanla 1:1,5 seklinde artar. Sedanter bireylerde her lif 3-4 kilcal tarafindan
sartlmigken sporcularda bu oran 5-7 civarinda olur. Boylece kaslara daha ¢ok kan

saglanmis olur [49].
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Antrenmani dolagim sistemine etkileri degerlendirildiginde;

Kalp atim lmz1 (KAH): Antrenman yapan bireylerde sedanterler oranla daha diisiik

olur.

Kalp atim hacmi ise sedanter bireylerde 70 ml gibi degerlerde iken antrenmanlarda 120

ml gibi bir diizeye ¢ikmaktadir.

Kalp debisinde dayaniklilik gerektiren sporlarda artis gozlenmesi kalbin atim hizi ve

kalpte meydana gelen hipertrofi ve kalbin kasilma giiciiniin artisina baglanir.

Kalp hipertrofisi: Egzersiz tiirline gore kalp {iizerinde olusan etkilerde farklilik
goriilmektedir. Gii¢ ve hiz antrenmanlar1 sonucu kalp kaslarinda hipertrofi gelisirken,
bisiklet ve dayaniklilik sporlarinda kalbin sol karmciginin hacminde bir biiyiime
goriiliir.

Kan hacmi: Arastirmalaralar gére sedanter bireylere gére antrenman yapan bireylerin

kan hacminde %40 daha fazla hacmine sahip oldugu belirtilmektedir.

Kilcallanma (Kapilarizasyon): Antrenman ¢alismalarina bagli olarak yeni kilcallarin

olusmasi saglanir ve bu da dokularin daha iyi kanlanmas1 anlamina gelir.

Hemoglobin miktari: Antrenmanda artan kan hacmine bagli olarak hemoglobin

miktarinda da artis gozlenir.

Kan basinglari: Antrenmanlarin kan basincinda diisiislere neden olmasi gibi yararlari
da vardir [49, 69]. Egzersizlerin kan basincina etkileri kalp atim hacminde ve debisinde
meydana gelen artigtan kaynaklanmaktadir. Kan akiminin artmasi nedeniyle damarlarda

olusan diren¢ de azalma meydana gelir [49].

1.1.8. Egzersiz ve sitokinler

Bagigiklik sistemimimizin akut ve/veya kronik egzersiz sonrast olusan yanitlari
farklhidir. Egzersizin bagisiklik sistem fonksiyonlarina etkileri; egzersizin yogunlugu,
siiresi, siddeti ve bireyin fiziksel uygunluk diizeyr gibi pek c¢ok degiskene
baglanmaktadir. Hafif ve orta siddette egzersiz ile bagisiklik sistemi olumlu yonde
etkileyip fonksiyonlar1 arttirirken; siliresi uzamis ve yogun egzersizlerde arkasindan

bagisiklik sistemi baskilandig belirtilmektedir [70].
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Egzersiz fizyologlar icin egzersiz ve bagisiklik sistemi arasindaki iligki popiiler
arastirma alan1 haline gelmistir. Egzersiz hem hiicresel hem hiimoral bagisiklik
sistemini etkilemektedir [71]. Egzersize bagli olarak hiicresel immiin yanittaki
degisikliklere yol agan mekanizma hormonal ve metabolik degisikliklerle ilgili
olabilecegi gibi ayn1 zamanda gen ekspresyon degisimine ve egzersize bagl oksidatif

strese gore olusan kas aktivitesi ile ilgili olarak ¢ok ¢esitli olabilir [72].

Sitokinler; immiin yanit olusturan, hiicreler arasi iliskilerde ve inflamatuar olaylarda
diizenleyici rolii olan bagisiklik diizenleyici sinyal proteinlerdir. Sitokinlerin etkileri
hedef hiicre ylizeyinde bulunan memran reseptorlere baglandiginda baglamaktadir.
Etkilerini genelde lokal gosteren sitokinlerin etkisi otokrin (hiicrenin kendisini)
olabilecegi gibi, parakrin (¢evresindeki hiicreleri) ya da endokrin (uzaktaki hiicreler)
seklinde olabilir. Sitokinler bagisiklik sistemi elemanlar1 arasinda molekiiler haberci
olarak gorev yapar, bagisiklik yanitinda rol alan biitiin hiicrelerin biiyiimesini,
farklilasmasini ve fonksiyonel aktivasyonunu koordine ederler [73,74]. Sitokinler kendi
iginde proinflamatuar (IL-1, IL-6, TNF- a) sitokinler ve antiinflamatuar sitokinler (IL—
4, 1L-10, IL-13) olmak {izere ikiye ayrilir [75].

1.1.8.1. Kas Kaynakh sitokinler (myokinler)

Kas hiicrelerinde eksprese edilen gesitli parakrin ve endokrin etkileri nedeniyle kas
sitokinleri myokinler olarak adlandirilir. ik myokin olarak IL-6’nmn tanimlanmustir.
Ardindan yapilan ¢aligmalar ise, iskelet kasinin farkli ailelere ait IL-1, TNF- alfa, IL-8,
IL- 15 gibi birgok sitokini sentezleyip kana verdigini géstermistir. IL-6 ve IL-8’nin
ekspresyonunda konsantrik kasilmalarin etkili oldugu; IL-15 salinnminda ise direncli

egzersizlerin 6nemli rol oynadig belirtilmektedir [76].
Interlokin-6

IL-6, immiin yanitta rol oynayan bir sitokindir. Temel olarak, B lenfositlerin
immiinoglobiilin yapimii uyarmak, T lenfositlerinde IL-2 yapimini tetiklemek,
hematopoetik koloni stimiilasyonunu saglamak, glukokortikoid sentezini arttirmak,
osteoklast aktivasyonuna katkida bulunmak, keratinositlerin bilyiimesini stimiile etmek
ve infeksiyonlara karsi 6zgiil olmayan direng saglamak gibi énemli fonksiyonlar1 vardir
[77].
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Iskelet kasindaki IL-6 yapmmn miktar1 kasin kontraktil aktivitesine, sitozolik Ca*?
miktarina ve kalsindrine baglidir. Egzersiz sirasinda meydana gelen metabolik ve
hormonal degisiklikler (artmis oksidatif stres, azalmis glukoz miktari, diisiik glikojen
igerigi, hipertermi, katekolaminler ve iskemi-reperfiizyon) kastaki IL-6 mRNA’sin1 ve

proteinini arttirmaktadir [78].
IL-6’min Metabolik Etkileri ve Egzersize Uyumdaki Rolii

Egzersizin yol agtig1 fizyolojik, metabolik ve immiin degisiklikleri agiga ¢ikarilmasinda
etkili olan II-6’nin insiiliin direncini azaltmak, adipoz dokuda lipolizi arttirmak, yag
asidi oksidasyonunu stimiile etmek gibi 6nemli metabolik etkileri vardir. Ayrica kasilan
kasla viicudun diger organ ve dokulari arasinda iletisimi saglamaktadir. IL-6’nin
glikojen sentezini, kaslara glukoz alimini, laktat tiretimini, lipid oksidasyonunu ve IRS-
1(insulin receptor substrate-1) fosforilasyonunu arttirdigi gosterilmistir. IL-6 tretimi
glikolitik karakterli kasta oksidatif karakterli kasa gore daha yiiksek oldugu
gosterilmistir [78].

Kas sitokinleri (myokinler) sadece egzersizin sonucu olusan immiin degisikliklerde
degil, ayn1 zamanda egzersize bagli metabolik etkilerde ve kasin egzersiz egitimine
adaptasyonunda da rol oynar [79]. Yapilan pek ¢ok ¢alismada, diizenli yapilan fiziksel
aktivite ile bazal IL-6 seviyeleri arasinda ters bir iliski oldugu géstermistir. Antremanla

IL6 azaliyor gibi goriinse de, IL-6 reseptorleri antrenmanla artmaktadir [80].

IL-6, egzersiz sirasinda enerji yapim ve yikim dongiisiiniin hizli oldugu kaslardan
salinmaktadir. Yapilan ¢aligmalara bakildiginda; immiinohistokimyasal ¢aligmalarda IL-
6, kas liflerinin sitoplazmasinda izlenmis, buna karsilik kas lifleri arasinda IL-6
boyamasina rastlanmamustir [81]. IL-6’nin ¢alisan iskelet kasinda dinlenme dénemine
oranla 100 kata kadar artabildigi bilinmektedir. Egzersiz yapan kasta kontraksiyonlar
lokal olarak IL-6 mRNA’sinda artisa neden olmakta, bu da IL-6 iiretiminin lokal oldugu

sistemik bir etki ile olusmadigi gostermektedir [82].

Egitim adaptasyonu kasin glikojen igeriginin ve yag okside etme kapasitesinin
arttirmakta ve kasin, yakit olarak kullanmak iizere kandaki substratlara olan ihtiyacini
azaltmaktadir. Boylece, glikojen igerigi kritik seviyeye diisene kadar kas daha fazla
mekanik is yapabilmekte ve IL-6 salinimi i¢in potansiyel uyarict olan stimuluslari

azaltmaktadir [80]. Akut egzersizde, kiigiik doku yaralanmalari ve buna eslik eden
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enflamatuvar reaksiyonlara yanit olarak c¢esitli sitokinler salindigi ve agir ve uzun siireli
egzersizler sonrasinda artis inflamasyon ve hiicresel bagisiklik sisteminde bozulma ile
karakterize oldugu bildirilmektedir [83].

1.1.9. Atletik performansa genetigin etkisi

Gen: Kalitimin temel birimi olup 6zel bir polipeptit zincirinin amino asit dizisini
sifreleyen, RNA’lar1 kodlayan, transkripsiyonu baslatan ve kontrol eden dizileri igeren
DNA kesimidir. Bagka bir ifadeyle gen; bir karakteri, bir 6zelligi ya da bir niteligi
kalitlayabilen, DNA’nin en kiigiik anlamli pargasidir.

Gen lokusu: Kromozlar iizerinde belirli karakterlere ait genetik bilginin bulundugu

bolgedir.

Allel: Bir gen lokusundaki genetik bilginin farkli formlaridir. Alleller heterozigot ve

homozigot durumda goriilebilirlik durumuna gore ikiye ayrilirlar [84].

1.1.9.1. Fenotip ve genotip

Fenotip: Bir bireyin genetik yapisi olan genotipi ve gevre ile tayin edilen gozlenebilir

fizyolojik, morfolojik ve biyokimyasal 6zellikleri ise o bireyin fenotipidir.

Genotip: Fenotipin temelindeki genetik bilgiyi tanimlar. Genotip ve fenotip belirli bir
gen lokusundaki genetik bilgiye iligskindir [84,85].

1.1.9.2. Polimorfizm

Bir toplumun genetik yapisinda gozlemlenen varyasyonlar genetik polimorfizm olarak
adlandirilir [86]. Bir lokusun polimorfik olarak adlandirilmasi igin 0 lokusla ilgili iki
veya daha fazla allelin bulunmasi gerekmektedir. Coklu (multipl) allellerdeki farkliliklar
allel kopyalar1 diizeyindeki genetik polimorfizmin &rnekleri olarak tanimlanmaktadir.
Polimorfizmin ortaya c¢ikabilmesi i¢in genomun belli bélgesindeki baz ciftleri
dizinindeki varyasyonlarin olmasi, bu degisikliklerin o populasyonda kalici olmasi ve

sikliginin %1'den fazla olmasi gerekmektedir [87].

DNA’da goriilen tek niikleotid farkliliklar tek niikleotid polimorfizmleri (SNP) olarak
adlandirilmaktadir. Genlerin, yapi, fonksiyon ve performansa etkisi Tablo 1.3.’de

gosterilmistir.
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Tablo 1.3. Genlerin, yap1, fonksiyon ve performansa etkisi [88].

Karakter Genetik Faktorlerin Etkisi
Uzunluk, kol uzunlugu Yiiksek
Gogls genisligi Orta-diisiik
Kas biiytikliigi Yiiksek

Kas fiber yapisi Yiiksek
Mitokondri / kas gr basina Diistik

Kalp kasi kiitlesi Yiiksek
Akciger biiyiikliik ve fonksiyonel hacmi  Yiiksek
Enerji kullanimi i¢in kas enzim aktivitesi ~ Orta-diisiik
istirahatte kalp hizi Yiiksek

Kas basinci Orta
Akcigerlerde hava sirkiilasyonu Orta

Kas giicti Yiiksek

Kas dayanikliligi Orta-yiiksek
Kasilma hiz1 Orta

Denge Diisiik
Eklem esnekligi Yiiksek
Reaksiyon zamani Orta-diisiik
Aerobik dayaniklilik Orta-yiiksek
Anaerobik dayaniklilik Orta

De Moor ve ark. (2007) 20 farkli spor bransinda yapmis olduklari ¢alismada, ¢alismaya
katilan ikiz (dizigotik) sporcularin performansinda %66 oraninda kalitimsal faktorlerin,

kalan %34’ oraninda ise gevresel faktorlerin etkili oldugunu bildirilmistir [89].
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Sporcularin antrenmanlara ve performanslarini etkileyen ¢evresel faktorlere nasil ve ne
sekilde cevap verecegi genler tarafindan belirlemektedir [90]. Ornegin, temel bir
motorik 6zellik olan dayaniklilik agisindan olumsuz etkilli genlere sahip olan sporcular,
dayaniklilikla ilgili uygulanan antrenmanlarina cevap verebilme potansiyeline sahip olsa
da, dayaniklilik yetenegini olumlu etkileyen genlere sahip olan sporcularin daha basarili
olabilecegi bildirilmektedir [91]. Nasil ki genetik yapimiz sa¢ ve gz rengimizi
belirliyor ve biitiin metabolik siirecleri etkiliyorsa, hangi spor dalina yatkin oldugumuzu
da belirlemektedir [92]. Genelikle unsurlar kas-iskelet sistemi yapisinin belirlenmesi,
kas tipinin dagilimimi, refleks kapasitesi, kaslarin metabolik etkinligini, akciger

kapasitesini ve enerjisini verimli kullanabilmeyi dogrudan etkilemektedir [93, 94].

1.1.10. Polimeraz zincir reaksiyonu

Polimeraz zincir reaksiyonu (PZR), hedef DNA parcasinin kopyalarinin, primerler
kullanilarak enzimatik olarak sentezlenmesi i¢in uygulanan bir yontemdir. PZR yontemi
ile normal replikasyon siireci ¢oklu tekrari ile taklit edilir, boylece hizli bir sekilde

istenilen gen ya da DNA dizilerinin ¢ok sayida ¢ogaltilabilir [95].

PZR reaksiyonu denatiirasyon, primerlerin baglanmasi ve zincirin uzamasi olmak tizere
ic temel basamaktan olusur ve ¢ogaltilan iiriin miktar1 ise bu basamaklarin tekrarlanma

sayisina baghdir.

1. Denatiirasyon: DNA’nin ¢ogaltilacak bdlgesi tek zincirli hale getirilmek iizere

yiiksek sicaklikta denatiire edilir.

2. Primerlerin baglanmasi: Tek zincirli hale getirilmis DNA iizerindeki hedef bolgeler

ile primerler 6zgiil hibridizasyonu saglanacak sekilde birlesir.

3. Zincirin uzamasi: Reaksiyon karisimina 1stya dayanikli olan Taq Polimeraz enzimi
ilave edilir ve DNA sentezi gerceklesir. Enzim, niikleotidleri 5" uctan 3’ ucuna dogru
ekleyerek ve primerlerin uzamasini saglanir ve boylece hedef DNA’nin ¢ift zincirli

kopyasi olusur.

1.1.10.1. Polimorfizmin agaroz jel elektroforezi ile belirlenmesi

Jel elektroforezinde, varyant form digerinden farkli olarak elektriksel alanda farkli gog

hizlarima sahip olacagindan bir gen irlniiniin polimorfizmi jelde kolaylikla
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belirlenebilir. Ancak bir polimorfizm elektriksel yiik degisikligine neden olmazsa bu
sekilde belirlenemez [96].

1.1.11. Real-time PZR

Real-time PZR (gPZR, kantitatif PZR, kinetik PZR, homojen PZR) niikleik asit
cogalmasiyla es zamanl olarak artis gosteren floresans sinyalin Ol¢iilmesiyle, kisa
stirede kantitatif sonug verebilen ve konvansiyonel PZR’ a gore ¢ok sayida ornekle kisa
stirede ve daha diisiik kontaminasyon riski ile ¢alismaya olanak saglayan bir PZR

yontemidir [97].

Ayrica real-time PZR yonteminde, gelencksel PZR tekniginde kullanilan agaroz jel
elektroforezi, PAGE (poliakrilamid jel elektroforezi), UV (ultraviyole) goriintiileme gibi
yontemler kullanilmamakta, {iriin analizi reaksiyon sirasinda monitorize edilerek
yapilmaktadir. Real-time PCR yonteminde iiriinlerin kalitatif ve kantitatif analizleri
diziye oOzgli problar ile veya diziye Ozgii olmayan floresan boyalar kullanarak
yapilmaktadir. Boylece sonuglara daha kisa siirede ve diisiik kontaminasyon riski ile
ulagilmaktadir [97,98]. qPZR sonucu olusan iiriin miktari, reaksiyon sirasinda olusan
iiriin miktar ile orantili olarak artan floresan boyanin verdigi FAM ve VIC 1simalari ile
belirlenir [99]. qPZR reaksiyonu sirasinda her ¢ogaltima bagli olarak elde edilen DNA
miktarina gore artig gosteren floresan 1simalar bilgisayar programi ile sayisal degerlere

cevirilmektedir [97, 99, 100].

1.1.12. Atletik performansi etkileyen genler

Atletik performans, bireyde dogustan var olan genetik o6zelliklerin ve sonradan
kazandig1 cevresel faktorlerin ortak birlesimidir seklinde tanimlanmaktadir. Atletik
performans ile ilgili giincel arastirmalar kisilerin performansina anlamli derecede
katkida bulunan genetik varyantlar iizerine odaklanir. Dayaniklilik, kuvvet, gii¢, kas
koordinasyonu ve motivasyon gibi bireysel 6zelliklerin genetik altyapiya sahip oldugu
bildirilmektedir [101]. Spor genetigi caligmalari, atletik performansa etki eden genlerin
belirlenmesi, etki mekanizmalarinin aydinlatilmas1 ve atletik performansina olan
yatkinliklarinin belirlenmesi alanlarindaki ¢aligmalarin biitiiniinli kapsamaktadir. Basari
i¢cin sadece bireysel sporlarda degil, ayn1 zamanda takim sporlarinda da genetik yapiya

uygun antrenman ve beslenme programlarinin diizenlenmesi anahtar roliindedir [102].
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Bu ozelliklere etki ettigi diisiiniilen genetik varyasyonlarin belirlenmesi, bireysel
egzersiz planlarin olusturulmasinda ve daha sonrasinda da iilke sporunda basari igin
biiyilk 6nem tasimaktadir. Bu genetik Ozelliklerin belirlenmesi, atletik faaliyetler ile
baglantilarinin saglanmas1 daha etkin sekilde bireylerin uygun spor dallarina

yonlendirilmesine olanak saglayacaktir.

Genetik yatkinliklarimiz incelendiginde atletik performansi etkileyen faktorler arasinda
yas, cinsiyet, anatomik ozellikler, psikolojik denge, sinir sistemi ve kardiyovaskiiler
yapimiz ile temel ve yardimci biyomotor yetilerimiz gibi belirleyici 6zelliklerin oldugu
diisiiniilmektedir. Ornegin iskelet kaslarimizda hangi kas fibril tipinin baskin oldugu
genetik tarafindan belirlenmistir. Ayrica hizli kasilabilen kas fibrillerinin fazla giic
tiretebilen ve ¢abuk yorulan kas fibrilleri oldugu, yavas kasilabilenlerin ise belirli bir
eforu uzun siire siirdiirebilmemizi saglayan daha ge¢ yorulan kas fibrilleri oldugu
belirtilmektedir. Bu o6zelliklerin bilinmesinin ise sporcu se¢iminde etkin rol oynadigi
bilinmektedir [103].

Giiniimiizde atletik performansa etki ettigi diistiniilen yaklasik 250 genetik polimorfizm
saptanmistir. Performans ile iliskili olabilecek genlerden bazilar1 Tablo 1.4’de
verilmistir. Bu genlerin, kaslarimizin yapisini, tiplerini, anatomik o6zelliklerimizi
belirleyebilecegi gibi, kemik yap1 ve kalinliklarini, kaslarin kasilmasini ve mitokondri
faaliyetlerinde diizenleyici rolii olan genler de olabilecegi bildirilmektedir. Bu genlerde
olusabilecek bazi degisikliklerin ise bireylerde ve ayni atadan gelen toplumlarda bazi
ozelliklerin daha farkli olabilmesini olanak saglamaktadir. Farkli popiilasyonlar da elde
edilen analiz sonuglarini ise ilgili genetik bolgenin arastirilan popiilasyonda ki allel
dagilimin ve ilgili polimorfizmin arastirilan spor bransina olan etkisinin belirlenmesini
saglamustir. Ulkemizde bu alanda yapilan ¢aligmalar yeterli diizeyde olmadigindan spor

genetigi agisindan genetik havuzdan bahsetmek olduk¢a zordur.
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Tablo 1.4. Performansla iliskili olabilecegi ifade edilen genlerden bazilar1 [104].

Gen grubu Gen adi

EPO, ADRB1, ADRB2, ADRB3 gen ailesi,
NRF1 ve NRF2 PGC-1 alpha, HIF-1 alpha ve
Dayamklilik ile iliskili Genler; HIF-2 alpha, GYS1: CHRM2: VEGF: CK-
MM: AMPD1: Kollejen genleri: COL5A1:
COL6A1: COL1AL: EDN1: PPARGC], IL6

Dayamkhhk ve Siirat ile liskili

Genler: ACTNS3:

Kuvvet ile iliskili Genler; MSTN: MLCK: IGF-1:

1.1.12.1. ACTN3 rs1815739 polimorfizmi

ACTN3 gen bolgesi tarafindan kodlanan ve hizli gii¢ elde edilmesinden sorumlu Alfa-
aktininler, 11. Kromozom {iizerinde bulunur ve iskelet kasinda Z ¢izgisinin temel yap1
bilesenidir. Memelilerde a-aktininin ACTN1, ACTN2, ACTN3 ve ACTN4 olmak {izere
dort cesit izoformu vardir. Bunlardan iskelet kasi izoformu olanlar ACTN2 ve ACTN3
tarafindan kodlanan a- aktinin-2 ve a-aktinin-3’diir ve ACTN3 ekspresyonu sadece tip 2
(hizli glikolitik) kas lifleri ile siirlandirilmigtir [105]. 16. ekzonundaki polimorfizme
gore sitozin>timin transizyonu (C1729T) meydana gelmekte ve Arjinin kodlayan kodon
stop kodonuna dontismektedir (R577X). Ayrica ACTN3 gen bolgesinde meydana gelen
degisimin kasin yapisal Ozelligini etkiledigi [106] ve bu yapisal degisikligin, diger
calismalar ile bireylerde farkli sportif faaliyetlere yatkinliga neden oldugu bildirilmistir.
ACTN3 RR genotipi ve R alleli tasiyan kisilerin iist diizey gli¢ odakli atletik
performansa, patlayici giig, kisa kosu gerektiren spor dallari i¢in avantajli, dayaniklilik
gerektiren sporlarda ise dezavantajli olduklar1 gosterilmistir [107, 108]. Arastirmalar
ACTN3 XX genotipi ve X alleline sahip olan bireylerin ise dayanikliliga yatkinlik
sagladig1 6zellikle; maraton, triatlon ile uzun mesafe yiizme ve bisiklet sporlarinda daha

avantajli bir kas yapisina sahip olduklari bildirilmistir [109]. (Sekil 1.7.)
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Sekil 1.7. ACTN3 geninin genomdaki yeri [110].
ACTNS3 Genotip-Fenotip iliskisine bakildiginda

* Normal (CC) genotipe sahip bireylerde R577X varyasyonun gozlenmedigi bu
bireylerin 6zellikle viicut gelistirme, judo, kisa mesafeli ylizme, atletizm ve bisiklet
sporlar1 icin avantajli olmalarina karsin dayamklilik gerektiren sporlarda

dezavantajli olduklar1 gosterilmistir.

+ Homozigot degisimde (TT) ACTN3 geninin her iki kopyasinda da genetik degisim
(TT genotipi) tespit edildigi, bu genotipe sahip bireylerin ise dayaniklilik gerektiren
maraton, triatlon ile uzun mesafeli yiizme ve bisiklet sporlar1 i¢in daha avantajli kas

yapisina sahip olduklar1 belirlenmistir.

*  Heterozigot degisimde (CT) ACTN3 geninin sadece bir kopyasinda degisim

gbzlendigi, bu genotipe sahip bireylerin ise tiim spor tiirlerine yatkinliklarinin

oldugu dikkat ¢cekmektedir [111].

1.1.12.2. ACE rs1799752 polimorfizmi

Giiniimiize atletik performansi arttirdigi diistiniilen en 6nemli ¢alismalardan biri de ACE
genidir. Anjiotensin doniistiiriici enzim, 17. kromozomda yer alan ACE tarafindan
kodlanan bir enzimdir. ACE alleleri insanlarda I (insersiyon) ve D (delesyon) olmak
tizere iki ayr1 cesittedir ve II, ID ve DD olmak iizere ii¢ farkli genotipik kombinasyonda
ortaya ¢ikmaktadir [112]. ACE geninin 16. intronunda insersiyon/delesyon
polimorfizmine bagl olarak I allelinde 287-bp parcanin oldugu saptanmistir [113]. Bu
fazla fragmanin olmasi ACE 1 alleli olarak ve bu fragmanin olmayisi ise ACE D alleli

olarak tanimlanmaktadir.

Homozigot insersiyon (I/I) gosteren bireylerde, ACE aktivitesinde diisiise bagl olarak
“artmis dayaniklilik performansi” gozlendigi, homozigot delesyon (D/D) sahip

bireylerin ise ACE aktivitesinin yiikselmesine bagli olarak gii¢ performansi gozlendigi,
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heterozigot (D/I) genotipe sahip bireylerin ise ortalama ACE aktivitesine bagli olarak

her iki 6zellik igin kismi avantaj sagladig: bildirilmektedir.

Yapilan caligmalar angiotensin sisteminin iskelet kasi, kalp kasi, yag dokusu gibi bir¢cok
dokularda yer alarak metabolik bir rol iistlendigini ve atletik performans tizerindeki
etkisi belirtmektedir. ACE genlerinin potansiyel 6nemi egzersize olan adaptasyonunun

kardiovaskiiler sistem tizerinden kontrol edilmesidir [114]. (Sekil 1.8)
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Sekil 1.8. ACE geninin genomdaki yeri [115].

Renin Anjiyotensin Sistem: (RAS’a ) dahil bir enzimdir ve kan hacminin
diizenlenmesi, damar basinci ve kalp fonksiyonlarmmin diizenlemesinde anjiyotensin
metabolizmas1 6nemli rol oynamaktadir. ACE insersiyon (1) allelinin atletik
performansda ¢ok onemli olan dayaniklilik yetenegini belirleyen genetik bir marker
oldugu disiiniilmektedir [116].

1.1.12.3. IL-6 rs1800795 polimorfizmi

Egzersizle ilgili 6zellikle son yillarda yapilan ¢alismalar da, iskelet kasinin interlokin-6
(IL-6) ve interlokin-10 (I L-10) gibi, myokin olarak da adlandirilan sitokinlerin sentezi
tespit edilmistir. Bunlardan 6zellikle IL-6’nin egzersize bagl immiinolojik ve metabolik
yanitlar1 modiile ettigi bildirilmektedir [117]. Makrofajlar tarafindan 6zel mikroplara
tepki olarak salgilanan IL-6 kortizolii artirmakta ve IL-6’nin kasta agiga g¢ikmasi

egzersiz sonucu artig gosteren 16kosit trafigini diizenlemektedir.

IL-6’nin yag dokusunun LPL aktivitesini, enerji depolanmasini azaltmak, akut faz
protein sentezini stimiile etmek, hipotalamo-hipofizer aksin aktivitesini artirmak,
termogenezde kortikotropik salgilatici hormon (CRH) etkisi ile gorev almak, kortizol,
CRH ve ACTH salimini stimiile ederek artirmak ve adipogenezi inhibe ederek

adiponektin salgilanmasini da azaltmak gibi 6nemli fonksiyonlar1 vardir [118].
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Kas tarafindan salgilanan Onemli sitokinlerden biri olan IL-6’nin yiliksek siddette
egzersizin basta monositler olmak {izere immiin sistem hiicrelerinde pro-inflamatuvar
reseptor sayisinda azalmaya yol agtigi bildirilmektedir [119, 120]. Bu yiizden
dayaniklilik gdsteren sporlarda IL6 rs1800795 polimorfizmi bireylere genetik yatkinlik
sagladigi yapilan calismalar ile ortaya konmustur. Kasilan kasta IL-6 mMRNA
ekspresyonu artmakta ve IL-6 geninde gozlenen transkripsiyonel artis egzersiz siirdiikge
devam etmekte, kas glikojen diizeylerinin diistiigii durumlarda bu artis daha belirgin

hale gelmektedir [121]. (Sekil 1.9)
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Sekil 1.9. IL-6 geninin genomdaki yeri [122].
1.1.12.4. MCT1 rs1049434 polimorfizmi

MCT1 geni kromozom 1’in kisa kolunda yer alan, SLC16 gen ailesi olarak tanimlanan
genlerin olusturdugu ve memelilerde 14 iiyeden olusan biiyiik bir tasiyict protein ailesi
oldugu bilinmektedir. MCT1 geninin 490. pozisyonunda T1470A polimorfizmi aspartik
asit ve glutamik asitin yer degistirmesine neden olur. Insan ve siganlarda MCT1 ve
MCT4 olmak tizere iki izoformu tanimlanmis ve iskelet kaslarindaki dagilimi fibril
tipine bagl oldugu bildirilmistir [63]. Ozellikle MCT1 ile kasin oksidatif fibril
kompozisyonu arasinda yiiksek iliski oldugu bildirilmektedir. MCT1 vyani
monokarboksil tastyict proteinlerin laktik asit, piirivik asit ve keton cisimleri gibi
monokarboksilli asitleri tasidigi, kas hiicrelerinde olusan laktatin ise hiicre disina
atilmasini saglayan proton baglantili transport molekiiller oldugu bilinmektedir. Ayrica
MCT1 proteininin kas fibrilinin mitokondri yogunlugu (siiksinat dehidrogenaz
aktivitesi) arasinda yiiksek iligki oldugu saptanmigtir. Kaslarda olugan laktatin hiicre
disina atilmasi, hiicre i¢i hemostazinin saglanmasinda 6nemlidir ve dayanikl

sporcularda sporculara avantaj sagladigi bildirilmistir [2]. (Sekil 1.10)
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Sekil 1.10. MCT1 geninin genomdaki yeri [123].

MCT1 genel atletik performans ile iliskili oldugu ozellikle de oksidatif tip 1 kas
liflerinde etkinligi yiiksek oldugu ve hiicre ve kapiller arasi laktat taginiminin yiizde 75-
901k kisminda rol oynadigi belirtilmektedir. Buna gore kronik kas inaktivasyonu ile
MCT1 gen ekspresyonunda azalma arasinda dogru oranti oldugu bildirilmektedir [124].

Dubouchaud ve ark. (2000) yaptig1 calismaya gore dayaniklilik antrenmanlarinin, laktat
Kleransimi arttirdigi ve laktat {iretimini diistirdiigiinii, buna bagh olarak da kas laktat
konsantrasyonunu azalttig1 belirtilmistir. Ayrica dayaniklilik antrenmanlarinin kasta,
ozellikle MCT1 sentezini arttirdigt ve bodylece laktatin hiicre i¢i giris c¢ikislarinin
kolaylastirdig tespit edilmistir [125].
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2. MATERYAL ve YONTEM
2.1. Materyal
2.1.1. Calisma gruplar

Milli Bisikletcilerde iskelet kas geni ACTN3 rs1815739 polimorfizmi, anjiyotensin
doniistiiriicii  enzim ACE rs1799752, IL-6 rs1800795 ve MCT1 rs1049434
polimorfizmlerinin dagilimi ve sporcu basarisinda ki etkilerinin belirlenmesi igin
yapilan bu arastirmada ¢alisma grubu Bisiklet Federasyonuna baghi 30 Milli
Bisiklet¢iden olusturuldu. Kontrol grubu ise diizenli spor ge¢misi olmayan sedanter,
ancak saglikli 30 kisiden secilerek calismaya dahil edildi. Calismaya katilan biitiin
bireylerin yazili onaylar1 alindi. Calisma protokolii, Helsinki Bildirgesi’ne uygun bir
sekilde yiiriitiilmiis ve calismamiz igin Uskiidar Universitesi Girisimsel Olmayan
(Klinik ve Insan Uzerinde Yapilan) Arastirmalar Degerlendirme Kurulu’dan 29 Nisan

2015 Tarih ve 05 No’lu karar ile onay alinmistir.

2.2. Kullanilan inceleme Yontemleri
2.2.1. Genetik analiz

Caligmamamiza katilan goniillii 30 Milli Bisikletcilerin, kamp yaptiklar1 bir donemde
rutin kontrollerini sagladiklar1 saglik merkezi/ hastane ile is birligi yapilarak 2 cc vendz
kan ornekleri EDTA’Ll tiiplere alinmis ve laboratuvarimiza transportu saglanmistir.
Calisma ve kontrol gruplarina, ¢alisma hakkinda detayli bilgi verildi “goniillii olma

formu” okutuldu ve onaylar1 alinarak imzalatildi.

Laboratuvarimiza gelen drneklerin ayni giin DNA izolasyonlart gergeklestirildi. DNA
izolasyonlari sonrasinda, ACE gen polimorfizmleri konvansiyonel PZR, ACTN3, IL6 ve
MCT1 gen polimorfizmleri ise Real-time PZR teknigi kullanilarak belirlendi.

Tiim molekiiler analizler Uskiidar Universitesi molekiiler biyoloji arastirma
laboratuvarinda yapildi.
2.2.2. Periferik kandan DNA izolasyonlar:

Caligmamiza katilan sporcularindan periferik kan eldesi sonrasinda l6kosit DNA’lar1
PureLink DNA izolasyon kitinin (Invitrogen, Van Allen Way Carlsbad, CA, USA)

kullanici protokolleri izlenerek tamamlanmistir. Kisaca, 200 pL periferik kan {izerine 20
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pL proteinaz k, 10 pL RNAaz eklendi ve vortekslendi. 2 dk oda sicakliginda
bekledikten sonra 200 pL baglama tamponu eklendi ve karstirilarak homojen hale
getirildi. 55°C su banyosunda 10 dk inkiibe edildikten sonra {izerine 200 pL etanol
eklenerek 5 sn vortekslendi. Filtreli tiibe alind1 ve 10000 g’da 1 dk santrifiij edildi.
Stipernant kismi atilarak pellet kismi {lizerine 500 pL yikama tamponu eklendi ve
10000g’da 1,15 sn santrifiij edildi ve yine siipernant kismi alinarak {izerine yikama
tamponu 2 eklendi ve maksimum hizda 3 dk santrifiij edildi. 80 uL eliisyon tamponu
eklenerek inkiibe edildi ve maksimum hizda 1 dk santrifiij edildi. DNA o6rnekleri ise

ilgili genlerin analizlerinin tamamlanmasina kadar -20° C’de saklandi.

2.2.3. DNA miktarmin olciilmesi

DNA’nin miktar ve safligin1 belirlemek amaciyla spektrofotometrede tim o6rnekler
sirasiyla 260 nm ve 280 nm dalga boylarinda Slgiilerek OD2go/OD5go oranlari belirlendi.
[126]. OD260/OD2gp Olgiimleri sonucunda 1,6-2.0 arasi olan degerler ¢alismaya dahil
edildi.

2.2.4. DNA genotiplemesi
2.2.4.1. ACTN3 rs1815739 polimorfizminin belirlenmesi

ACTN3 rs1815739 polimorfizmi, izole edilen DNA materyalinden Real Time PZR
cihazi (Roche Light Cycler Nano, Almanya) ile Tagman Genotyping Assays (Applied
Biosystems Foster City, CA, USA) genotipleme kitleri kullanilarak gerceklestirilmistir.
Totalde 10 uL olacak sekilde 5 pL master mix, 3,75 puL H,0, 0,25 pL assay ve 1 pL (10
ng) DNA kullanilarak genotipleme islemleri tamamlanmig, FAM ve VIC 1simalari
kullanilmistir. ACNT3 genotipleme isleminde kullanilan primer dizisi Tablo 2.1°de

verilmistir.

Tablo 2.1. Real-Time PCR analizinde ACTN3 rs1815739 tek niikleotid degisimi
VIC/FAM

qPZR Dizi (3°*3")

VIC/FAM AGGCAACACTGCCCGAGGCTGAC[T/CIGAGAGCGAGGTGCCATCATGGGC
4
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2.2.4.2. 1L-6 rs1800795 polimorfizminin belirlenmesi

IL-6 rs1800795 polimorfizmi, izole edilen DNA materyalinden Real-Time PCR cihazi
(Roche Light Cycler Nano, Almanya) ile Tagman Genotyping Assays (Applied
Biosystems Foster City, CA, USA) genotipleme kitleri kullanilarak gergeklestirilmistir.
Totalde 10 uL olacak sekilde 5 pL master mix, 3,75 puL H,0, 0,25 pL assay ve 1 pL (10
ng) DNA kullanilarak genotipleme islemleri tamamlanmis, FAM ve VIC 1simalari
kullanilmistir. IL-6 genotipleme isleminde kullanilan primer dizisi Tablo 2.2°de

verilmigtir.

Tablo 2.2. Real-Time PCR analizinde IL-6 rs1800795 tek niikleotid degisimi VIC/FAM

qPZR Dizi (5°"3")

VIC/FAM TTCCCCCTAGTITGTGTICTTGC[C/GIATGCTAAAGGACGTCACATTGC

I

2.2.4.3. MCT1 rs1049434 polimorfizminin belirlenmesi

MCT1 rs1049434 polimorfizmi, izole edilen DNA materyalinden Real-Time PCR cihazi
(Roche Light Cycler Nano, Almanya) ile Tagman Genotyping Assays (Applied
Biosystems Foster City, CA, USA) genotipleme kitleri kullanilarak ger¢eklestirilmistir.
Totalde 10 uL olacak sekilde 5 uL. master mix, 3,75uL H,0, 0,25 pL assay ve 1 puL (10
ng) DNA kullanilarak genotipleme islemleri tamamlanmis, FAM ve VIC isimalari
kullanilmistir. MCT1 genotipleme isleminde kullanilan primer dizisi Tablo 2.3’de

verilmistir.

Tablo 2.3. Real-Time PCR analizinde MCT1 rs1049434 tek niikleotid degisimi
VIC/FAM

qPZR Dizi (5°°3")

VIC/FAM TTTCCTCCTCCTTGGGCCCTCCIA/TITCTGTGTCTTTCTGGTCCGGAG
&
I

2.2.4.4. ACE rs1799752 polimorfizminin belirlenmesi ve degerlendirilmesi

Ilgili gen bolgesi Tablo 2.4’te verilen primer dizileri kullamlarak polimeraz zincir
reaksiyonu ile ¢ogaltildi. Reaksiyon toplam 25 pl’lik hacimde gergeklestirildi. Hacmi
0.2 ml olan PCR tiiplerinin i¢ine toplam 25 pL olacak sekilde her primerden 1 pL,
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MgCl,’den 2 puL 2(Thermo Scientific Lot. no: 00211626), her bir ANTP’den 0.55 pL,
0.2 uL unit Taqg DNA polimeraz (Invitorgen Lot no: 1718570), ve 1.8 uL. DNA eklendi.
‘The MWG Primus Thermal Cycler-Nano 96 PCR system’ cihazi ile 95°C’de 3
dakikalik ilk denaturasyondan sonra 35 dongii; 95°C’de 45 sn denaturasyon, 58 °C’de 1
dk baglanma ve 72°C’de 45 saniye uzama saglandi ve 190 ve/veya 490bp firiin elde
edildi. Amplifiye edilen iriinler %3’liikk agaroz jelde yiiriitilerek bant boylar

gorlntiilenip kayit altina alindi.

Tablo 2.4. PCR analizinde ACE rs1799752 polimorfizmi i¢in kullanilan primerler

. .o ™
Primer Dizi (5'13") PZR Uriinii °C)

5’-CTGGAGACCACTCCC

ACE-I/D (Forward) ATCCTTTCT-3’

190/490bp 58

5’-GATGTGGCC

ACE-IID (Revers) A\ 1cACATTCAGA T-3

190/490bp 58

ACE gen bolgesi icin jelin hazirlanmasi ve jel elektroforezde goriintiileme

Bir litre distile suyun i¢ine 0,55 gram borik asit, 1,40 gram Tris Aminometan ve 0,074
gram EDTA konarak tampon ¢ozelti hazirlandi. Konsantrasyonu, PCR sonras: {irlinler
icin %3’liik; enzim kesimi sonrasi irtinler i¢in %3’liikk olacak sekilde tampon ¢ozelti ve
agar karistirilarak mikrodalga firinda 80°C’de 1sitild1. Karisim, 60°C’ye sogutulduktan
sonra lizerine % 7°lik olacak sekilde etidyumbromid (Bioshop no: 1J22319) eklendi, jel
kabina aktarilip uygun taraklar yerlestirildikten sonra jelin oda 1sisinda donmasi
sagland1. Jel donduktan sonra taraklar ¢ikartildi. Incelenecek drnekten 5 pL alindi ve
daha Onceden 5 kat distile su ile sulandirilarak 1X olarak hazirlanmis olan 5 pL jel
yiikleme solusyonu (Nzytech Bat lot: 15081) ile karistirilarak her bir kuyucuga
yiiklendi. Jel tankinda (Thermo Scientific EC 300 XL) 120 mV gii¢ kaynag: ile 40
dakika yiiriitiillen 6rneklerin fotografi, jel goriintiileme cihazi ile (Fusion FX Vilber

Lourmat) alindu.
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Degerlendirme

ACE geni I/D gen polimorfizmi i¢in PZR sonrasi elde edilen {iirlinlere yiikleme boyasi
eklenerek %3’liik jele yiiklenip yaklagik 40 dakika 120 mV giig ile yiiriitiildiikten sonra

degerlendirildi ve elde edilen bant boylarina gore de isimlendirme yapildu.
ACE 1I/D polimorfizmi

ACE I/D polimorfizminde 190 bp boyunda bantlarin goriilmesi ‘delesyon’, 490 bp

uzunlugundaki bant ise ‘insersiyon’ olarak degerlendirildi. (Resim 2.1)

Resim 2.1. ACE gen polimorfizmi jel elektroforez goriintiisii

ACE gen polimorfizmi i¢in 190 baz ¢ifti uzunlugundaki bant delesyon (D), 490 baz cifti
uzunlugundaki bant insersiyon (I) olarak adlandirilmistir. 1 no’lu 6rnek I/I, 2 no’lu
ornek 1/D, 3 no’lu 6rnek 1/D, 4 no’lu 6rnek D/D, 5 no’lu drnek I/I ve 6 no’lu 6rnek D/D
genotipindedir.

2.2.5. Kantitatif polimeraz zincir reaksiyonu ile ACTN3 rs1815739, IL-6 rs1800795,
MCT1 rs1049434 genotiplerinin belirlenmesi

Calismada LightCycler nano (Roche, Almanya) qPZR cihazina uygun LightCycler®
FastStart DNA Master HybProbe kiti ve Simple prob (TibMolBiol LightSNiP Kiti)
kullanilarak ACTN3 rs1815739, IL-6 rs1800795, MCT1 rs1049434 genotipleri
belirlendi. (Tablo 2.5)

Erime egrisi (Melting curve) analizi kullanilarak, uygun erime sicakliklarinin

incelenmesiyle genotipler belirlendi.
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Tablo 2.5. ACTN3 rs1815739, IL-6 rs1800795, MCT1 rs1049434 genotiplerinin
belirlenmesinde kullanilan qPZR reaksiyon karisimi

Kullanilan Malzemeler Final Konsantrasyon
dH2o0 4.2 ul

Master Mix 5ul

Assay 0,3l

Sample 0,5 ul

ACTN3 rs1815739, IL-6 rs1800795, MCT1 rs1049434 genotipleri belirlenecek olan
DNA orneklerine ait reaksiyon karisgimlarinin toplam hacmi 10 pl olacak sekilde
hazirlandi. Kantitatif PZR"“nu takiben erime egrisi analizi yapilarak, standart erime

egrisi analiz grafigine gore genotipler belirlendi.

ACTN3 rs1815739 polimorfizmi C/T niikleotid degisimine gore, IL-6 rs1800795
polimorfizmi C/G niikleotid degisimi sonucunda, MCT1 rs1049434 polimorfizmi ise
AIT degisimine gore degerlendirilmektedir.

2.2.6. ACTN3 rsl1815739, IL-6 rs1800795, MCT1 rs1049434 genotiplerinin
belirlenmesinde kullanilan Kantitatif Polimeraz Zincir Reaksiyon Protokolii

PZR reaksiyon karisiminin tiim basamaklart steril UV kabin i¢inde buzda
gerceklestirildi. Biitliin reaktifler cozdiiriilerek pipetaj ile iyice karistirildi. Tiip
igeriklerinin dibe toplanmasi i¢in kisa siireli santrifiij edildi. Reaksiyon karigimi Tablo

2.5’de belirtilen miktarlarda karanlikta hazirlanda.

PZR islemi bittikten sonra ACTN3 rs1815739, IL-6 rs1800795, MCT1 rs1049434
genotiplerini belirlemek amaciyla, PZR iiriinlerinin FAM ve VIC i1simalar1 sonuglari
asagida belirtildigi gibi degerlendirildi. (Sekil 2.1-9)
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Sekil 2.2. Real-Time PCR SNP analizi ACTN3 FAM 1simasi C alleli
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Sekil 2.3. Real-Time PCR SNP analizi ACTN3 VIC 1simas1 T alleli
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Sekil 2.4. Calisma grubu tiim 6rneklerin IL-6 genotip dagilimi
Real-Time SNP i¢in analizi
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Sekil 2.5. Real-Time PCR SNP analizi IL-6 FAM 1simas1 G alleli
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Sekil 2.6. Real-Time PCR SNP analizi IL-6 VIC 1simasi C alleli
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Sekil 2.7. Calisma grubu tiim 6rneklerin MCT1 genotip dagilimi
Real-Time SNP i¢in analizi
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Sekil 2.8. Real-Time PCR SNP analizi MCT1 FAM 1simasi1 T alleli
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Sekil 2.9. Real-Time PCR SNP analizi MCT1 VIC 1simas1 A alleli

2.2.7. istatiksel Analizler

Istatistiksel analizler igin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 (Kaysville,
Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict
istatistiksel metotlarin (Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum,
Maksimum) yan1 sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren
degiskenlerin iki grup karsilastirmalarinda Student t testi kullanildi. Normal dagilim
gosteren degiskenlerin ii¢ ve lizeri grup karsilastirmalarinda ise Oneway ANOVA Test
kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastiriimasinda ise Pearson Ki-Kare testi ve Fisher-

Freeman-Halton testi kullanildi. Anlamlilik en az p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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3. BULGULAR ve TARTISMA

3.1. Cahsma ve Kontrol Grubu Tamimlayic1 Ozellikleri

Calismamiz, %46,7’si (n=28) kadin, %53,3’l (n=32) erkek olmak {izere toplam 60 olgu
ile gerceklestirilmistir. Olgularin yaglar1 13 ile 34 arasinda degismekte olup, ortalama
20,60+4,46 yildir. (Tablo 3.1, Sekil 1.1)

Tablo 3.1. Tiim olgularin yas ve cinsiyet dagilimlar

Yas (y1l) Min-Mak (Medyan) 13-34 (19,5)
Ort+Ss 20,60+4,46

Cinsiyet; n (%) Kadin 28 (46,7)
Erkek 32 (53,3)

Cinsiyet Dagilimi

Kadin;
Erkek; n:28; %46,7
n:32; %53,3

Sekil 3.1. Cinsiyet dagilimlari

Olgularin %50,0’si (n=30) ¢alisma grubunda, %50,0’si (n=30) kontrol grubunda yer
almaktadir. Calisma grubu milli bisiklet¢ilerden, kontrol grubu ise spor gecmisi

olmayan saglikli bireylerden olusmaktadir.

Yas ve cinsiyet dagilimlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05). (Tablo 3.2)
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Tablo 3.2. Gruplara gore yas ve cinsiyet degerlendirmesi

Gruplar
Calisma  grubu Kontrol grubu p
(n=30) (n=30)
Yas (y1l) Min-Mak 13-34 (18,5) 17-28 (21) °0,152
(Medyan)
Ort£Ss 19,7745,54 21,43+2.91
Cinsiyet; n (%) Kadin 13 (43,3) 15 (50,0) °0,605
Erkek 17 (56,7) 15 (50,0)

®Pearson Chi-Square Test “Student t Test

Calisma grubu sporcularin %43,3’ (n=13) kadin, %56,7’si (n=17) erkektir. Yaslar1 13
ile 34 arasinda degismekte olup, ortalama 19,77+5,54 yildir.

Boy ol¢timleri 1,5 ile 1,8 metre arasinda degismekte olup, ortalama 1,69+0,10 metre;
kilo olctimleri 45 ile 77 kg arasinda degismekte olup, ortalama 60,90+8,70 kg ve BMI
Olgtimleri 18,1 ile 24,6 kg/m2 arasinda degismekte olup, ortalama 21,27+1,78 kg/rn2

saptanmistir.

Giinliik antrenman siireleri 2 ile 4 saat arasinda degismekte olup, ortalama 2,63+0,67
saat; haftalik antrenman siireleri 15 ile 30 saat arasinda degismekte olup, ortalama

19,10+4,50 saattir.

Sporcularin 45 km bisiklet yol yaris siireleri 55,5 ile 104,7 dakika arasinda degismekte
olup, ortalama 73,88+12,05 dakikadir. (Tablo 3.3)

Tablo 3.3. Calisma grubu sporcularin tanimlayici 6zelliklerinin dagilimlar

Yas (y1l) Min-Mak (Medyan) 13-34 (18,5)
Ort+Ss 19,77+£5,54
Cinsiyet; n (%) Kadin 13 (43,3)
Erkek 17 (56,7)
Boy (m) Min-Mak (Medyan) 1,5-1,8 (1,7)
Ort+Ss 1,69+0,10
Kilo (kg) Min-Mak (Medyan) 45-77 (62)
Ort+Ss 60,90+8,70
BMI (kg/m?) Min-Mak (Medyan) 18,1-24,6 (21,5)
Ort+Ss 21,27+1,78
Giinliik antrenman siiresi (saat) Min-Mak (Medyan) 2-4 (3)
Ort+Ss 2,630,67
Haftalik antrenman siiresi (saat) Min-Mak (Medyan) 15-30 (18)
Ort:Ss 19,10+4,50
45 km bisiklet yol yaris siiresi (dk) Min-Mak (Medyan) 55,5-104,7 (70,5)
Ort:Ss 73,88+12,05
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Calisma grubunda yer alan kadin Sporcularin 45 km bisiklet yol yaris siireleri ortalama
82,49+10,81 dakika, erkek sporcularin 45 km bisiklet yol yarig siireleri ortalama
67,29+8,32 dakika olarak hesaplanmistir. Bisiklet yol yarig siirelerine gore cinsiyetler
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmis ve kadinlarin bisiklet yol yaris

stiresi erkeklerden yiiksek bulunmustur (p=0,001; p<0,01).
BMI olgiimleri ile 45 km bisiklet yol yarig siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

iliski saptanmamustir (r:-0,329; p>0,05). (Tablo 3.4)

Tablo 3.4. Calisma grubunda 45 km bisiklet yol yaris siirelerinin cinsiyet ve BMI ile
iligkisinin degerlendirmesi

45 km bisiklet yol yaris siiresi (dk)

Min-Mak (Medyan)  Ort+Ss P
Cinsiyet Kadin 70,4-104,7 (80,7) 82,49+10,81 °0,001**
Erkek 55,5-83,5 (65,2) 67,29+8,32
BMI (kg/m?) r -0,329
P 0,082
r:Pearson Korelasyon Katsayisi ‘Student t Test **p<0,01

3.2. Cahyma ve Kontrol Gruplarinda Genotip ve Allel Dagilimlarinin
Degerlendirilmesi

3.2.1. ACTN3 rs1815739 polimorfizm sonuglar:

Calisma grubunda R/R genotipi %30,0 (n=9), R/X genotipi %23,3 (n=7) ve X/X
genotipi %46,7 (n=14) olarak belirlenmistir. Kontrol grubunda R/R genotipi %23,3
(n=7), R/X genotipi %56,7 (n=17) ve X/X genotipi %20,0 (n=6) olarak belirlenmistir.
Kas geni ACTN3 rs1815739 polimorfizmi genotip dagilimlarina gére gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmis olup; R/X genotipi kontrol grubunda, X/X
genotipi ¢aligma grubunda yiiksek bulunmustur (p=0,022; p<0,05). (Tablo 3.5, Sekil
3.2)
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Tablo 3.5. Calisma ve kontrol gruplar1 arasinda ACTN3 rs1815739 genotip (R/R, R/X,
XIX) ve allel (R,X) dagilimlarinin degerlendirmesi

ACTN3 Allel OR
n RR RIX XX ' R X ’p 9506 I
n(%) n(%) n(%) n(%) n (%) (95% C)

Calisma 30 9 7 14 0,022* 25 35 0,272 1,497
grubu (30,0) (233) (46,7) (41,7) (58,3 (0,728-
Kontrol 30 7 17 6 31 29 3,078)
grubu (23,3) (56,7) (20,0 (51,7) (48,3
PPearson Chi-Square Test *p<0,05

ACTN3 rs1815739 Genotip Dagilimlari

56,7

60
50
40

Oran (%)

30
20

10

Calisma grubu Kontrol grubu

®R/R W R/X " X/X

Sekil 3.2. Gruplara gore ACTN3 rs1815739 genotip dagilimlari

Calisma grubunda R alleli %41,7 (n=25), X alleli %58,3 (n=35); kontrol grubunda R
alleli %51,7 (n=31), X alleli %48,3 (n=29) olarak belirlenmistir. ACTN3 rs1815739
polimorfizmi allel dagilimlarina goére gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmamistir (p=0,272; p>0,05; OR:1,497; CI:0,728-3,078). (Tablo 3.5,
Sekil 3.3)
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ACTN3 rs1815739 Allel Dagilimlar:

58,3

51,7

60
50
40
30
20
10

Oran (%)

Calisma grubu Kontrol grubu

ER mX

Sekil 3.3. Gruplara gore ACTN3 rs1815739 allel dagilimlar

Kadin sporcularda:

Calisma grubunda R/R genotipi %30,8 (n=4), R/X genotipi %15,4 (n=2) ve X/X
genotipi %53,8 (n=7) olarak belirlenmistir. Kontrol grubunda R/R genotipi %20,0
(n=3), R/X genotipi %66,7 (n=10) ve X/X genotipi %13,3 (n=2) olarak belirlenmistir.
ACTNS3 rs1815739 polimorfizmi genotip dagilimlarina gore gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmis olup; R/X genotipi kontrol grubunda, X/X genotipi
calisma grubunda yiiksek bulunmustur (p=0,019; p<0,05).

Calisma grubunda R alleli %38,5 (n=10), X alleli %61,5 (n=16); kontrol grubunda R
alleli %53,3 (n=16), X alleli %46,7 (n=14) olarak belirlenmistir. ACTN3 rs1815739

polimorfizmi allel dagilimlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamustir (p=0,266; p>0,05; OR:1,829; CI:0,629-5,316).

Erkek sporcularda:

Calisma grubunda R/R genotipi %29,4 (n=5), R/X genotipi %29,4 (n=5) ve X/X
genotipi %41,2 (n=7) olarak belirlenmistir. Kontrol grubunda R/R genotipi %26,7
(n=4), R/X genotipi %46,6 (n=7) ve X/X genotipi %26,7 (n=4) olarak belirlenmistir.
Kas geni ACTN3 rs1815739 polimorfizmi genotip dagilimlarina gore gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p=0,611; p>0,05).
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Calisma grubunda R alleli %44,1 (n=15), X alleli %55,9 (n=19); kontrol grubunda R
alleli %50,0 (n=15), X alleli %50,0 (n=15) olarak belirlenmistir. ACTN3 rs1815739
polimorfizmi allel dagilimlarina goére gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamustir (p=0,638; p>0,05; OR:1,267; CI:0,423-3,392). (Tablo 3.6)

Tablo 3.6. Kadin ve erkek olgularda gruplar arasinda ACTN3 rs1815739 genotip (R/R,
R/X, X/X) ve allel (R,X) dagilimlarinin degerlendirmesi

ACTN3 genotip Allel dagilimi OR
RIR  RIX XIX % R X ’p 95% Cl
n(%) n(%) n(%) n(%)  n (%) (95% CI)
Kadin (n=26)
Calisma 4 2 7 0,019* 10 16 0,266 1,829
grubu (30,8) (154) (53,8) (38,5) (61,5 (0,629-
Kontrol grubu 3 10 2 16 14 5,316)
(20,0) (66,7) (13,3) (53,3) (46,7)
Erkek (n=34)
Calisma 5 5 7 0,611 15 19 0,638 1,267
grubu (29,4) (29,4) (41,2 (44,1) (55,9 (0,473-
Kontrol grubu 4 7 4 15 15 3,392)
(26,7) (46,6) (26,7) (50,00 (50,0)
®Fisher Freeman Halton Test ®Pearson Chi-Square Test *p<0,05

3.2.2. ACE rs1799752 polimorfizm sonuclari

Calisma grubunda D/D genotipi %46,7 (n=14), D/I genotipi %33,3 (n=10) ve VI
genotipi %20,0 (n=6) olarak belirlenmistir. Kontrol grubunda D/D genotipi %40,0
(n=12), D/I genotipi %46,7 (n=14) ve I/l genotipi %13,3 (n=4) olarak belirlenmistir.
ACE rs1799752 polimorfizmi genotip dagilimlarina goére gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (p=0,543; p>0,05). (Tablo 3.7, Sekil 3.4)

Tablo 3.7. Calisma ve kontrol gruplar1 arasinda ACE rs1799752 genotip (D/D, D/I, I/1)
ve Allel (D, 1) dagilimlarinin degerlendirmesi

ACE genotip Allel dagilimi
n D/D D/l I/1 °p D [ °p %';0/ ol
n%) n(%) n(%) n(%) n(%) (95% C1)
Calisma 30 14 10 6 0,543 38 22 1,000 1,000
grubu (46,7)  (33,3) (20,0 (63,3) (36,7) (0,476-
Kontrol 30 12 14 4 38 22 2,101)
grubu (40,00 (46,7) (13)3) (63,3) (36,7

PPearson Chi-Square Test
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Sekil 3.4. Gruplara gore ACE rs1799752genotip dagilimlari

Calisma grubunda D alleli %63,3 (n=38), I alleli %36,7 (n=22); kontrol grubunda D
alleli %63,3 (n=38), I alleli %36,7 (n=22) olarak belirlenmistir. ACE rs1799752
polimorfizmi allel dagilimlarima goére gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamistir (p=1,000; p>0,05; OR:1,000; CI.0,476-2,101). (Tablo 3.7,
Sekil 3.5)

ACE rs1799752 Allel Dagilimlan

63,3 63,3

80
g 60
=
ju
o 40

20

0

Calisma grubu Kontrol grubu
mD ml

Sekil 3.5. Gruplara gore ACE rs1799752allel dagilimlar
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Kadin sporcularda:

Calisma grubunda D/D genotipi %23,1 (n=3), D/I genotipi %46,2 (n=6) ve I/l genotipi
%30,7 (n=4) olarak belirlenmistir. Kontrol grubunda D/D genotipi %46,7 (n=7), D/I
genotipi %33,3 (n=5) ve I/I genotipi %20,0 (n=3) olarak belirlenmistir. ACE rs1799752
polimorfizmi genotip dagilimlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamistir (p=0,444; p>0,05).

Calisma grubunda D alleli %46,2 (n=12), I alleli %53,8 (n=14); kontrol grubunda D
alleli %63,3 (n=19), I alleli %36,7 (n=11) olarak belirlenmistir. ACE rs1799752
polimorfizmi allel dagilimlarima goére gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmamustir (p=0,197; p>0,05; OR:2,015; CI:0,691-5,878).

Erkek sporcularda:

Calisma grubunda D/D genotipi %64,7 (n=11), D/I genotipi %23,5 (n=4) ve I/l genotipi
%11,8 (n=2) olarak belirlenmistir. Kontrol grubunda D/D genotipi %33,3 (n=5), D/I
genotipi %60,0 (n=9) ve I/I genotipi %6,7 (n=1) olarak belirlenmistir. ACE rs1799752

polimorfizmi genotip dagilimlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamustir (p=0,110; p>0,05).

Calisma grubunda D alleli %76,5 (n=26), I alleli %23,5 (n=8); kontrol grubunda D alleli
%63,3 (n=19), I alleli %36,7 (n=11) olarak belirlenmistir. ACE rs1799752 polimorfizmi
allel dagilimlarima gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p=0,251; p>0,05; OR:1,882; CI.0,635-5,574). (Tablo 3.8)
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Tablo 3.8. Kadin ve erkek olgularda gruplar arasinda ACE rs1799752 genotip (D/D,
D/1, I/1) ve allel (D, I) dagilimlarinin degerlendirmesi

ACE genotip Allel dagilimi

D/D D/ I/ D D [ °p %F;(y cl
n(%) n(%) n(%) n(%) n (%) (95% Cl)

Kadin (n=26)

Calisma grubu 3 6 4 0,444 12 14 0,197 2,015
(23,1) (46,2) (30,7) (46,2)  (53,8) (0,691-

Kontrol grubu 7 5 3 19 11 5,878)
(46,7) (33,3) (20,0 (63,3) (36,7)

Erkek (n=34)

Calisma grubu 11 4 2 0,110 26 8 0,251 1,882
(64,79 (23,5 (11,8) (76,5  (23,5) (0,635-

Kontrol grubu 5 9 1 19 11 5,574)
(33,3) (60,00 (6,7) (63,3) (36,7)

®Fisher Freeman Halton Test ®Pearson Chi-Square Test

3.2.3. IL-6 rs1800795 polimorfizm sonuclari

Calisma grubunda C/C genotipi %13,3 (n=4), C/G genotipi %23,3 (n=7) ve G/G
genotipi %63,4 (n=19) olarak belirlenmistir. Kontrol grubunda C/C genotipi %6,7
(n=2), C/G genotipi %43,3 (n=13) ve G/G genotipi %50,0 (n=15) olarak belirlenmistir.
IL-6 rs1800795 polimorfizmi genotip dagilimlarina gore gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p=0,287; p>0,05). (Tablo 3.9, Sekil 3.6 )

Tablo 3.9. Calisma ve kontrol gruplart arasinda IL-6 rs1800795 genotip (C/C, C/G,
G/G) ve allel (C, G) dagilimlarinin degerlendirmesi

IL-6 genotip Allel dagilimi OR
n CIC CIG GIG D C G ) 95% Cl
nN(%) n(%) n(%) n(%) n (%) (95% C1)
Calisma 30 4 7 19 0,287 15 45 0,680 1,186
grubu (13,3) (23,3) (63,4) (25,0) (75,0) (0,527-
Kontrol 30 2 13 15 17 43 2,667)
grubu (6,7) (43,3) (50,0) (28,3) (71,7)
®Fisher Freeman Halton Test ®Pearson Chi-Square Test
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Sekil 3.6. Gruplara gore I1L-6 rs1800795 genotip dagilimlari

Calisma grubunda C alleli %25,0 (n=15), G alleli %75,0 (n=45); kontrol grubunda C
alleli %28,3 (n=17), G alleli %71,7 (n=43) olarak belirlenmistir. 1L-6 rs1800795

polimorfizmi allel dagilimlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik saptanmamistir (p=0,680; p>0,05; OR:1,186; CI:0,527-2,667). (Tablo 3.9,

Sekil 3.7)
IL-6 rs1800795 Allel Dagilimlar:
75,0
80
S 60
=
©
o 40
20
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mC EG

Sekil 3.7. Gruplara gore 1L-6 rs1800795 allel dagilimlari
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Kadin sporcularda:

Calisma grubunda C/C genotipi bulunmazken, C/G genotipi %23,1 (n=3) ve G/G
genotipi %76,9 (n=10) olarak belirlenmistir. Kontrol grubunda C/C genotipi %6,7
(n=1), C/G genotipi %40,0 (n=6) ve G/G genotipi %53,3 (n=8) olarak belirlenmistir. IL-
6 rs1800795 polimorfizmi genotip dagilimlarina gore gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamastir (p=0,328; p>0,05).

Calisma grubunda C alleli %11,5 (n=3), G alleli %88,5 (n=23); kontrol grubunda C
alleli %26,7 (n=8), G alleli %73,3 (n=22) olarak belirlenmistir. IL-6 rs1800795
polimorfizmi allel dagilimlarima goére gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik saptanmamustir (p=0,155; p>0,05; OR:2,788; CI1:0,654-11,884).
Erkek sporcularda:

Calisma grubunda C/C genotipi %23,5 (n=4), C/G genotipi %23,5 (n=4) ve G/G
genotipi %53,0 (n=9) olarak belirlenmistir. Kontrol grubunda C/C genotipi %6,6 (n=1),
C/G genotipi %46,7 (n=7) ve G/G genotipi %46,7 (n=7) olarak belirlenmistir. 1L-6
rs1800795 polimorfizmi genotip dagilimlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmamistir (p=0,353; p>0,05).

Calisma grubunda C alleli %35,3 (n=12), G alleli %64,7 (n=22); kontrol grubunda C
alleli %30,0 (n=9), G alleli %70,0 (n=21) olarak belirlenmistir. IL-6 rs1800795
polimorfizmi allel dagilimlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamistir (p=0,653; p>0,05; OR:0,786; C1.0,275-2,247). (Tablo 3.10)

Tablo 3.10. Kadin ve erkek olgularda gruplar arasinda IL-6 rs1800795 genotip (C/C,
CIG, G/G) ve allel (C, G) dagilimlarinin degerlendirmesi

IL-6 genotip Allel dagilinu

CiC__ClG__ GG % C G b 8@3 -
n®%) n(%) n(%) n%)  n(%) 0
Kadm (n=26)
Calisma grubu 0 (0) 3 10 0,328 3(11,5) 23 0,155 2,788
(23,1) (76,9) (88,5) (0,654-
Kontrol grubu 1(6,7) 6 8 (53,3) 8 (26,7) 22 11,884)
(40,0) (73,3)
Erkek (n=34)
Caligma grubu 4 4 9(53,0) 0,353 12 22 0,653 0,786
(23,5) (235 (35,3 (64,7) (0,275-
Kontrol grubu 1(66) 7 7 (46,7) 930,00 21 2,247)
(46,7) (70,0)
®Fisher Freeman Halton Test PPearson Chi-Square Test
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3.2.4 MCT1 rs1049434 polimorfizm sonuclari

Calisma grubunda A/A genotipi %6,7 (n=2), A/T genotipi %90,0 (n=27) ve T/T
genotipi %3,3 (n=1) olarak belirlenmistir. Kontrol grubunda A/A genotipi %40,0
(n=12), A/T genotipi %46,7 (n=14) ve T/T genotipi %13,3 (n=4) olarak belirlenmistir.
MCT1 rs1049434 polimorfizmi genotip dagilimlarina gore gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamh farklilik saptanmis olup; A/A genotipi kontrol grubunda, A/T genotipi
calisma grubunda yiiksek bulunmustur (p=0,001; p<0,01). (Tablo 3.11, Sekil 3.8)

Tablo 3.11. Calisma ve kontrol gruplar1 arasinda MCT1 rs1049434 genotip (A/A, AT,
T/T) veallel (A, T) dagilimlarinin degerlendirmesi

MCT1 genotip Allel dagilimi OR
n AA AT T % A T °p 95% Cl
n(%) n(%) n(%) n(%) n (%) (95% CI)

Calisma 30 2(6,7) 27 1 0,001** 31 29 0,196 0,619
grubu (90,0) (3,3) (51,7) (48,3 (0,298-
Kontrol 30 12 14 4 38 22 1,283)
grubu (40,00 (46,7) (13,3) (63,3) (36,7)
®Fisher Freeman Halton Test ®Pearson Chi-Square Test **p<0,01

MCT1 rs1049434 Genotip Dagilimlar:
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Sekil 3.8. Gruplara gore MCT1 rs1049434 genotip dagilimlari

Calisma grubunda A alleli %51,7 (n=31), T alleli %48,3 (n=29); kontrol grubunda A
alleli %63,3 (n=38), T alleli %36,7 (n=22) olarak belirlenmistir. MCT1 rs1049434

polimorfizmi allel dagilimlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
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farklilik saptanmamistir (p=0,196; p>0,05; OR:0,619; CI:0,298-1,283). (Tablo 3.11,
Sekil 3.9)

MCT1 rs1049434 Allel Dagilimlari

80

g 60
c
o

o 40

20

0

Calisma grubu Kontrol grubu
HA T

Sekil 3.9. Gruplara gore MCT1 rs1049434 allel dagilimlar
Kadin sporcularda:

Calisma grubunda A/A genotipi %15,4 (n=2) ve A/T genotipi %84,6 (n=11) olarak
belirlenirken, T/T geni bulunmamaktadir. Kontrol grubunda A/A genotipi %40,0 (n=6),
A/T genotipi %40,0 (n=6) ve T/T genotipi %20,0 (n=3) olarak belirlenmistir. MCT1
rs1049434 polimorfizmi genotip dagilimlarina gére gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmis olup; A/T genotipi kontrol grubunda yiiksek bulunmustur
(p=0,048; p<0,05).

Calisma grubunda A alleli %57,7 (n=15), T alleli %42,3 (n=11); kontrol grubunda A
alleli %60,0 (n=18), T alleli %40,0 (n=12) olarak belirlenmistir. MCT1 rs1049434
polimorfizmi allel dagilimlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamstir (p=0,861; p>0,05; OR:0,909; CI:0,313-2,643).
Erkek sporcularda:

Calisma grubunda A/A genotipi bulunmazken, A/T genotipi %94,1 (n=16) ve T/T
genotipi %5,9 (n=1) olarak belirlenmistir. Kontrol grubunda A/A genotipi %40,0 (n=6),
A/T genotipi %53,3 (n=8) ve T/T genotipi %6,7 (n=1) olarak belirlenmistir. MCT1

rs1049434 polimorfizmi genotip dagilimlarina gére gruplar arasinda istatistiksel olarak
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anlaml farklilik saptanmis olup; A/A genotipi kontrol grubunda, A/T genotipi calisma
grubunda yiiksek bulunmustur (p=0,008; p<0,01).

Calisma grubunda A alleli %47,1 (n=16), T alleli %52,9 (n=18); kontrol grubunda A
alleli %66,7 (n=20), T alleli %33,3 (n=10) olarak belirlenmistir. MCT1 rs1049434
polimorfizmi allel dagilimlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamustir (p=0,115; p>0,05; OR:0,444; CI:0,161-1,226). (Tablo 3.12)

Tablo 3.12. Kadin ve erkek olgularda gruplar arasinda MCT1 rs1049434 genotip (A/A,
A/T, TIT) veallel (A, T) dagilimlarinin degerlendirmesi

MCT1 genotip Allel dagilimi OR
AIA AT TT % A T °p (95% CI)
n(%) n(%) n(%) n(%) n (%) °
Kadin (n=26)
Calisma 2 11 0(0) 0,048* 15 11 0,861 0,909
grubu (15,4) (84,6) (57,7 (42,3) (0,313-
Kontrol grubu 6 6 3 18 12 2,643)
(40,0) (40,00 (20,0) (60,0) (40,0
Erkek (n=34)
Calisma 0() 16 1 0,008** 16 18 0,115 0,444
grubu 94,1) (59 (47,1) (529 (0,161-
Kontrol grubu 6 8 1 20 10 1,226)
(40,00 (53,3) (6,7) (66,7) (33,3
®Fisher Freeman Halton Test ®Pearson Chi-Square Test *p<0,05 **n<0,01

3.2.5. Calisma Grubunda Genotip ve Allel Dagihmlarina Gére BMI Olgiimlerinin
ve 45 Km Bisiklet Yol Yaris Siirelerini Degerlendirilmesi

Sporcularin, kas geni ACTN3 rs1815739 polimorfizmi genotiplerine gore 45 km bisiklet
yol siireleri incelendiginde; R/R genotipinde ortalama 78,77+14,56 dakika, R/X
genotipinde ortalama 69,61+9,62 dakika ve X/X genotipinde ortalama 72,86+11,10
dakika olarak belirlenmistir. Kas geni ACTNS3 rs1815739 polimorfizmi genotip tiirlerine
gore 45 km bisiklet yol yaris siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (p=0,302; p>0,05).

Sporcularm, kas geni ACTN3 rs1815739 polimorfizmi allelerine gore bisiklet yol yaris
siireleri incelendiginde; R allelinde ortalama 76,21£13,49 dakika ve X allelinde
ortalama 72,21+10,60 dakika olarak belirlenmistir. Kas geni ACTN3 rs1815739
polimorfizmi allel tiirlerine gore 45 km bisiklet yol yaris siireleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p=0,204; p>0,05). (Tablo 3.13)
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Tablo 3.13. Calisma grubunda ACTN3 rs1815739 gen polimorfizmi genotip (R/R, R/X,
XIX) ve allel (R,X) dagilimlarina gore bisiklet yol yaris siirelerinin degerlendirilmesi

45 km bisiklet yol yaris siiresi (dk)

n Min-Mak (Medyan) Ort+Ss P
ACTN3 R/R 9 61,5-104,7 (76,4) 78,77+14,56 9,302
Genotip R/X 7 62,1-85,5 (66,1) 69,61+9,62
X/IX 14 55,5-94,8 (70,5) 72,86+11,10
Allel R 25 61,5-104,7 (70,4) 76,21+13,49 0,204
X 35 55,5-94,8 (70,5) 72,21+10,60
°Student t Test YOneway ANOVA Test

Sporcularm, kas geni ACTN3 rs1815739 polimorfizmi genotiplerine gore BMI
Sl¢iimleri incelendiginde; R/R genotipinde ortalama 21,00+1,95 kg/m?, R/X genotipinde
ortalama 21,90+2,11 kg/rn2 ve X/X genotipinde ortalama 21,12+1,54 kg/m2 olarak
belirlenmistir. Kas geni ACTN3 rs1815739 polimorfizmi genotip tiirlerine gére BMI
Olgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,570;

p>0,05).

Sporcularin, kas geni ACTN3 rs1815739 polimorfizmi allelerine gore BMI olgtimleri
incelendiginde; R allelinde ortalama 21,25+1,96 kg/m2 ve X allelinde ortalama
21,28+1,64 kg/m” olarak belirlenmistir. ACTN3 rs1815739 polimorfizmi allel tiirlerine
gore BMI oOlclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamigtir

(p=0,957; p>0,05). ). (Tablo 3.14)

Tablo 3.14. Calisma grubunda ACTN3 rs1815739 gen polimorfizmi genotip (R/R, R/X,
XI/X) ve allel (R,X) dagilimlarina gére BMI 6lglimlerinin degerlendirilmesi

BMI (kg/m?)
n Min-Mak (Medyan) Ort+Ss P

ACTN3 R/IR 9 18,1-23,7 (21,1) 21,00£1,95 Ej0,570
Genotip R/X 7 18,4-24,6 (22,3) 21,90+2,11

XIX 14 18,2-23,1 (21,3) 21,12+1,54
Allel R 25 18,1-24,6 (21,5) 21,25+1,96 0,957

X 35 18,2-24,6 (21,5) 21,28+1,64
‘Student t Test 9Oneway ANOVA Test

Sporcularm, ACE rs1799752 polimorfizmi genotiplerine gore 45 km bisiklet yol siireleri
incelendiginde; D/D genotipinde ortalama 71,29+9,30 dakika, D/I genotipinde ortalama
77,37€15,51 dakika ve I/l genotipinde ortalama 74,09+11,88 dakika olarak
belirlenmistir. ACE rs1799752 polimorfizmi genotip tiirlerine goére 45 km bisiklet yol
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yarig siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,492;
p>0,05).

Sporcularin, ACE rs1799752 polimorfizmi allelerine gore 45 km bisiklet yol siireleri
incelendiginde; D allelinde ortalama 72,89+11,25 dakika ve I allelinde ortalama
75,58+13,16 dakika olarak belirlenmistir. ACE rs1799752 polimorfizmi allel tiirlerine
gore 45 km bisiklet yol arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamigtir
(p=0,405; p>0,05). (Tablo 3.15)

Tablo 3.15. Calisma grubunda ACE rs1799752 gen polimorfizmi genotip (D/D, I/D, I/1)
ve allel (D, 1) dagilimlarina gore bisiklet yol yaris Siirelerinin degerlendirilmesi

45 km bisiklet yol yaris siiresi (dk)

n Min-Mak (Medyan) Ort+Ss P
ACE D/D 14 61,5-85,2 (68,3) 71,29+9,30 0,492
Genotip DI 10 55,5-104,7 (75,6) 77.37+15,51
I 6 62,1-94.8 (70,5) 74,09+11,88
Allel D 38 55,5-104,7 (70,4) 72,89+11,25 0,405
| 22 55,5-104,7 (70,5) 75.58+13,16
‘Student t Test 9Oneway ANOVA Test

Sporcularin, ACE 1s1799752 polimorfizmi genotiplerine gore BMI o6l¢iimleri
incelendiginde; D/D genotipinde ortalama 21,39+1,65 kg/m?, D/I genotipinde ortalama
21,56+2,01 kg/m® ve I/l genotipinde ortalama 20,50+1,75 kg/m® olarak belirlenmistir.
ACE rs1799752 polimorfizmi genotip tiirlerine gore BMI 6l¢iimleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (p=0,501; p>0,05).

Sporcularin, ACE rs1799752 polimorfizmi allelerine gére BMI 6lciimleri
incelendiginde; D allelinde ortalama 21,43+1,71 kg/m2 ve | allelinde ortalama
20,98+1,87 kg/m2 olarak belirlenmistir. ACE rs1799752 polimorfizmi allel tiirlerine
gore BMI Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir

(p=0,346; p>0,05). (Tablo 3.16)
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Tablo 3.16. Calisma grubunda ACE rs1799752 gen polimorfizmi genotip (D/D, 1/D, I/1)
ve allel (D, 1) dagilimlarina gére BMI 6lgiimlerinin degerlendirilmesi

BMI (kg/m°)
n Min-Mak (Medyan) Ort+Ss P
ACE D/D 14 18,5-23,7 (21,1) 21,39+1,65 9,501
Genotip D/l 10 18,1-24,6 (21,9) 21,56+2,01
I/1 6 18,2-22,3 (20,6) 20,50+1,75
Allel D 38 18,1-24,6 (21,3) 21,43+1,71 0,346
I 22 18,1-24,6 (21,6) 20,98+1,87

‘Student t Test 9Oneway ANOVA Test

Sporcularin, IL-6 rs1800795 polimorfizmi genotiplerine gore bisiklet yol yaris siireleri
incelendiginde; C/C genotipinde ortalama 61,05+4,05 dakika, C/G genotipinde ortalama
74,9549,45 dakika ve G/G genotipinde ortalama 76,18+12,6 dakika olarak
belirlenmigtir. IL-6 rs1800795 polimorfizmi genotip tiirlerine gore 45 km bisiklet yol
yarig siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,817;

p>0,05).

Sporcularm, IL-6 rs1800795 polimorfizmi allelerine gore 45 km bisiklet yol siireleri
incelendiginde; C allelinde ortalama 67,54+9,84 dakika ve G allelinde ortalama
75,99+£11,93 dakika olarak belirlenmistir. IL-6 rs1800795 polimorfizmi allel tiirlerine
gore 45 km bisiklet yol yarig siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmis ve G alleline sahip sporcularin 45 km bisiklet yol siireleri C alleline sahip
sporculardan yiiksek bulunmustur (p=0,016; p<0,05). (Tablo 3.17, Sekil 3.10)

Tablo 3.17. Calisma Grubunda IL-6 rs1800795 gen polimorfizmi genotip (C/C, C/G,
G/G) ve allel (C, G) dagilimlarina gore bisiklet yol yaris siirelerinin degerlendirilmesi

45 km bisiklet yol yaris siiresi (dk) c
n Min-Mak (Medyan) Ort+Ss P

IL-6 *C/C 4 55,5-65,2 (61,8) 61,05+4,05 0,817
Genotip CIG 7 62,1-89,2 (76,4) 74,95+9,45

G/IG 19 62,1-104,7 (70,5) 76,18+12,6
Allel C 15 55,5-89,2 (65,2) 67,54+9,84 0,016*

G 45 62,1-104,7 (70,5) 75,99+11,93
*Gruptaki say yetersiz oldugunda degerlendirmeye dahil edilmemigtir.

‘Student t Test *p<0,05
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45 Km Bisiklet Yol Yaris Siiresi (dk)
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Sekil 3.10.Calisma grubunda IL-6 rs1800795 allellerine gore 45 km bisiklet yol
yaris siirelerinin dagilimlar

Sporcularin, IL-6 rs1800795 polimorfizmi genotiplerine goére BMI olgiimleri
incelendiginde; C/C genotipinde ortalama 22,13+1,04 kg/m?, C/G genotipinde ortalama
21,40+1,85 kg/m2 ve G/G genotipinde ortalama 21,04+1,88 kg/m2 olarak belirlenmistir.
IL-6 rs1800795 polimorfizmi genotip tiirlerine gore BMI 6lclimleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamastir (p=0,665; p>0,05).

Sporcularin, IL-6 rs1800795 polimorfizmi allelerine gore BMI Olgtimleri
incelendiginde; C allelinde ortalama 21,79+1,44 kg/m2 ve G allelinde ortalama
21,09+1,84 kg/rn2 olarak belirlenmistir. IL-6 rs1800795 polimorfizmi allel tiirlerine gore
BMI o6l¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,190;

p>0,05). (Tablo 3.18)
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Tablo 3.18. Calisma grubunda IL-6 rs1800795 gen polimorfizmi genotip (C/C, C/G,
G/G) ve allel (C, G) dagilimlarina gére BMI 6l¢iimlerinin degerlendirilmesi.

BMI (kg/m°) ¢
n Min-Mak (Medyan) Ort+Ss P

IL-6 *C/C 4 21,0-23,2 (22,2) 22,13+1,04 0,665
Genotip CIG 7 18,5-23,7 (21,6) 21,40+1,85

G/IG 19 18,1-24,6 (21,1) 21,04+1,88
Allel C 15 18,5-23,7 (21,6) 21,79+1,44 0,190

G 45 18,1-24,6 (21,1) 21,09+1,84
*Gruptaki say1 yetersiz oldugunda degerlendirmeye dahil edilmemigtir.

“Student t Test

Sporcularin, MCT1 rs1049434 polimorfizmi genotiplerine gore bisiklet yol yaris
stireleri incelendiginde; A/A genotipinde ortalama 87,69+10,10 dakika, A/T genotipinde
ortalama 73,28+11,74 dakika ve T/T genotipine sahip bir sporcunun 62,33 dakika olarak
belirlenmigstir. MCT1 rs1049434 polimorfizmi genotip tiirlerine gore 45 km bisiklet yol
yarig siireleri, A/A ve T/T genotiplerine sahip sporcu sayisi yetersiz oldugundan

degerlendirilememistir.

Sporcularin, MCT1 rs1049434 polimorfizmi allelerine gore bisiklet yol yarig siireleri
incelendiginde; A allelinde ortalama 75,14+12,26 dakika ve T allelinde ortalama
72,52+11,66 dakika olarak belirlenmistir. MCT1 rs1049434 polimorfizmi allel tiirlerine
gore 45 km bisiklet yol yarig silireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamistir (p=0,402; p>0,05). (Tablo 3.19)

Tablo 3.19. Calisma grubunda MCT1 rs1049434 gen polimorfizmi genotip (A/A, AIT,
T/T) ve allel (A, T) dagilimlarina gore bisiklet yol yaris siirelerinin degerlendirilmesi

45 km bisiklet yol yaris siiresi (dk)

n Min-Mak (Medyan) Ort+Ss P
MCT1 A/A 2 80,6-94,8 (87,7) 87,69+10,10 -
Genotip AT 27 55,5-104,7 (70,5) 73,28+11,74
T 1 62.3-62,3 (62.3) 62,3340
Allel A 31 55,5-104,7 (70,5) 75,14£12,26 0,402
T 29 55,5-104,7 (70,4) 72,52+11,66
‘Student t Test 9Oneway ANOVA Test

Sporcularin, MCT1 rs1049434 polimorfizmi genotiplerine gore BMI o6l¢iimleri
incelendiginde; A/A genotipinde ortalama 20,25+2,90 kg/m?, A/T genotipinde ortalama
21,39+1,75 kg/m®* ve T/T genotipine sahip bir sporcuda 20,10 kg/m? olarak
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belirlenmistir. MCT1 rs1049434 polimorfizmi genotip tiirlerine gore BMI olgiimleri,
A/A ve T/T genotiplerine sahip sporcu sayist yetersiz  oldugundan

degerlendirilememistir.

Sporcularin, MCT1 1s1049434 polimorfizmi allelerine goére BMI Olglimleri
incelendiginde; A allelinde ortalama 21,24+1,83 kg/rn2 ve T allelinde ortalama
21,30+1,72 kg/m® olarak belirlenmistir. MCT1 rs1049434 polimorfizmi allel tiirlerine
gore BMI oOlclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir

(p=0,900; p>0,05). (Tablo 3.20)

Tablo 3.20. Calisma grubunda MCT1 rs1049434 gen polimorfizmi genotip (A/A, A/T,
T/T) ve allel (A, T) dagilimlarina gére BMI 6l¢iimlerinin degerlendirilmesi

BMI (kg/m?)
n Min-Mak (Medyan) Ort+Ss P
MCT1 A/A 2 18,2-22,3 (20,3) 20,2542.,90 -
Genotip AIT 27 18,1-24,6 (21,5) 21,39+1,75
T/T 1 20,1-20,1 (20,1) 20,10+0
Allel A 31 18,1-24,6 (21,5) 21,24+1,83 ‘0,900
T 29 18,1-24,6 (21,5) 21,30+1,72

®Student t Test YOneway ANOVA Test

3.3. Tartisma

Giintimiizde atletik performans ve genetik altyap: arasindaki iligki spor bilimcilerin
tizerinde en c¢ok calistiklart konularin basinda gelmektedir. Sporcunun optimum
basariya ulasilabilmesi ig¢in, potansiyel performansin erken yasta belirlenmesi, dogru
spora yonlendirilmesi ve uygun antrenman programlarmin uygulanmasi oldukc¢a

Onemlidir.

Sporcularin  biyomotor yetilerinin ve performans potansiyellerinin belirlenmesinin
genetik tarama ile miimkiin olabilecegi diistiniilmektedir. Genetigin kas fibril tiplerinin
ve boyutunun belirlenmesi, kuvvet, giig, dayaniklilik, esneklik gibi temel motorik

ozellikler ve noromiskiiler koordinasyon gibi diger fenotiplere de etkisi biiyiktiir.

Bisiklet sporunda performans agisindan alt ekstremite kas kuvveti, kassal gii¢ ve
dayaniklilik diizeyi oldukca 6nemlidir. Bisiklet bransinda uzun siire ve siddet agisindan
aerobik enerji kapasitesinin daha yogun kullanildig1 ve fibril tipi dagilimi agisindan

yavas kasilan Tip I kas fibrillerin daha agirlikli oldugu bildirilmektedir. Umutlu ve ark.
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(2016) 9 profesyonel bisiklet¢gide yapmis oldugu bir ¢alismada bu goriisi
desteklemektedir [7].

Elit sporcularda genetik o6zelliklerin belirlenip, yetenek se¢iminde kullanilabilmesi
bir¢cok spor bilimcisinin ilgisini ¢ekmekte ve spor genetiginde etkili oldugu diisiiniilen
genetik markerler arastirilmaktadir. Calismamizda spor genetiginde etkili oldugu
diisiiniilen genetik markerlerden ACTN3, ACE, IL-6 ve MCT1 genleri polimorfizm
acisindan milli bisikletgi ve sedanter bireyler arasinda farkliligin olup olmadigi ve

sporda yetenegin belirlenmesinde genetigin etkisi arastirilmistir.

Ayrica ¢aligma grubu genotip ve allel dagilimlari ile BMI 6l¢timleri ve 45 km bisiklet
yol yaris siireleri arasinda bir iligki olup olmadiginin da degerlendirilmesi yapilmistir.
Bisiklet yol yaris siirelerine gore cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmig ve kadinlarin bisiklet yol yaris siiresi erkeklerden yiiksek bulunmustur
(p=0,001; p<0,05). BMI ol¢iimleri ile 45 km bisiklet yol yaris siireleri arasinda ise
istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamustir (r:-0,329; p>0,05).

Literatiirde ulastigimiz kaynaklara gore, bisiklet bransi yol yaris siirelerinin cinsiyet ve

BMI ile iliskisinin degerlendirildigi ¢calismaya rastlanmamustir.

3.3.1. ACTN3 rs1815739 polimorfizminin atletik performans iizerine etkileri

Atletik performans alaninda gergeklestirilen birgok ¢alismada ACTN3 (alfa- aktinin-3)
geni incelenmistir. ACTN3 iskelet kasiyla Ozellesmis, atletik performansla
iligkilendirilmis ilk yapisal gendir [105]. Ayrica kas yapisinda bulunan aktin, aktinin ve

distrofinlerin kasin kasilmasinda 6nemli rolleri oldugu bilinmektedir.

R577X polimorfizminin sportif durum ve insan kas performansi ile iliskilendirildigi, o-
aktinin-3  eksikliginin hizli kasilan liflerin fonksiyonunu etkiledigi ve kas
metabolizmasinda aerobik yolaklari aktive edip dayaniklilig1 arttirdidi, ayrica literatiirde
“R” alleli var olan kisilerde sprinter 6zelligin, “X” alleli bulunan bireyler de ise
dayaniklilik 6zelliginin desteklendigi bildirilmistir [108]. Arastirmalar gore ACTN3
geninin her iki kopyasinda genetik degisim goriilen bireylerin dayaniklilik gerektiren
maraton, triatlon, uzun mesafeli yiizme ve bisiklet vb. sporlarda avantajli oldugu,
herhangi bir degisim gozlenmeyen bireylerin ise patlayici giic gerektiren spor dallari

i¢in avantajli oldugu bildirilmistir [109,127].
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Calismamizda ACTN3 rs1815739 polimorfizmi incelendiginde, c¢alisma grubu
dayaniklilikla iligskilendirilen X/X genotipi 14 (%47) ve X allelinin 35 (%58), gii¢ ve
sprint spor aktiviteleri ile iliskili olan R alleli 25 (%42) ve R/R 9 (%30) ve R/X 7 (%23)
genotiplerine oranla daha yiiksek bulunmustur. Sedanter bireylerde ise R/R genotipi 7
(%23), R/X genotipi 17 (%57), X/X genotipi 6 (%20), allel dagilimi ise R alleli i¢in 31
(%52), X alleli igin 29 (%48) olarak bulunmustur. Genotip dagilimlarina bakildiginda
gruplar aras istatiksel olarak anlamlilik oldugu (p=0,022; p<0,05) ve bu farklilig ise
R/X (p=0,041; p<0,05) genotipinin destekledigi saptanmistir. ACTN3 rs1815739
polimorfizmi allel dagilimlarima goére gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamustir (p=0,272; p>0,05; OR:1,497; CI:0,728-3,078).

Calismamizda gruplar arast ACTN3 rs1815739 gen polimorfizmi cinsiyetler acisindan
karsilastirildiginda, ¢alisma ve kontrol grubu kadin sporcularin genotipleri arasinda
istatiksel anlamlilik saptanmis (p=0,019; p<0,05 ), allel dagilimlari agisindan ise
istatiksel anlamlilik  saptanmamistir (p=0,266; p>0,05; OR:1,829; CI:0,629-
5,316).Calisma ve kontrol grubu erkek sporcular ise hem genotip (p=0,611; p>0,05)
hem de allel dagilimi (p=0,638; p>0,05; OR:1,267; CI:0,423-3,392) agisindan ise

istatiksel bir farklilik saptanmamustir.

Calisma grubu genotip ve allel dagilimlarinin BMI 6lgtimleri ve 45 Km bisiklet yol

yaris siireleri arasinda bir iligki olup olmadig1 degerlendirildiginde ise;

ACTN3 rs1815739 polimorfizmi genotip (p=0,302; p>0,05) ve allel (p=0,204; p>0,05)
dagilimlart agisindan 45 km bisiklet yol yaris siireleri arasinda istatistiksel bir anlamlilik
saptanmamustir. Yine ACTN3 genotip ( p=0,570; p>0,05) ve allel (p=0,957; p>0,05)

dagilimlari ile BMI 6l¢timleri arasinda da istatiksel anlamlilik saptanmamustir.

Literatiirde ulastigimiz ¢alismalarda bisiklet yol yaris siireleri ile ACTN3 genotip ve

allel dagilimlarini karsilastiran ¢caligsmalara rastlanmamustir.

Moran et al. (2007) yaptiklar1 bir ¢alismada ACTN3 genotip dagilimlar1 ile BMI
Olglimleri arasinda, hem kadinlarda (p=0.332) hem de erkeklerde (p=0.791) istatiksel
olarak bir iliski olmadig: bildirilmistir [128]. Yine Saunders et al. (2007) yapmis
olduklar bir baska caligmada da ACTN3 genotip dagilimlari ve BMI &l¢limleri arasinda
istatiksel bir iliski saptanmadigi belirtilmistir (p=0,460) [129].
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ACTN3 rs1815739 polimorfizminin dayanikli atletlerde daha yogun frekansa sahip
oldugunu raporlayan ilk ¢alisma Yang et al. (2003)’de yilinda gelmistir. Sonraki
yillarda Eynon et al. (2009), Niemi ve Majamaa (2005), Santiago et al. (2008) yapmis
olduklar1 3 ¢alismada, homozigot X/X genotipinin yani alfa actinin-3 eksikliginin
dayanikli atletlerde, kontrol grubu ve sprint gii¢ atletlere kiyasla daha yiiksek frekansla
oldugu bildirilmistir [130-133]. Bu sonuglar ile calismamiz sonuglari paralellik

gostermektedir.

Aksine, bu bulguyu dogrulamayan g¢alismalar da mevcuttur. Lucia et al. (2006),
bisikletcilerle yaptig1 ¢alisma drnegi verilebilir. ispanyali 50 profesyonel bisikletci, 52
olimpiyat simif kosucu (atlet) ve 123 sedanter birey ile yapmis olduklari galismada,
bisikletgilerde R/R genotipi %28 R/X genotipi %46 ve X/X genotipi ise %26 olarak
bulunmus, kosucularin genotipleri R/R %25, R/X %57,7 ve X/X %17,3 oranlarinda
sedanter bireylerin genotipleri ise R/R %28,5, R/X %53,6 ve X/X %17,9 oranlarinda
bulundugu bildirilmis ve dayaniklilikla iligkilendirilen X/X genotipi bisiklet¢ilerde daha
yiksek bulunmasma ragmen 3 grupta da istatiksel bir anlam ifade etmedigi
belirtilmistir. Allel dagiliminin ise sedanterlerde R %55,3, X %44,7, bisiklet¢ilerde R
%51, X %49 ve atletlerde R %53,9, X %46,1 oranlarinda oldugu, 3 grubunda R ve X
alleli dagilimlan arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadig: bildirilmistir (p
=0,724). Luciaetal. (2006) yapmis oldugu bu ¢alisma, bisikletgilerde ACTN3 geninin
R577X polimorfizminin belirlenmesi agisindan yapilmis olan ilk g¢alismadir [130].
Literatiirde ACTN3 rs1815739 polimorfizminin Afrikali, Dogu Asyali ve Avrupalilarda
¢ok daha yaygin oldugu dikkati ¢ekmektedir [135].

Papadimitriou et al. (2018) Kafkas atletlerindke ACTN3 R577X ve ACE 1/D
polimorfizmini arastirdiklar1 bir ¢alismada, calismaya 698 dayanikli atlet katilmis ve
1500 m, 3000 m, 5000 m, 10,000 m uzunluktaki maraton kosular1 ile genotip
dagilimlan arasindaki iliski degerlendirilmis. Kadin ve erkek atletlerde ACTN3 R577X
ve ACE I/D genotip dagilimlari ile maraton uzunluklar1 arasinda istatiksel olarak bir
farklilik saptanmadig1 bildirilmistir [136].

Weyerstra J. et al. (2017) 2008-2016 yillar1 arasin1 kapsayan ve icinde ACTN3
(rs1815739), ACE (rs1799752), MCT1 (rs1049434) ve IL6-174 (rs1800795)

genlerininde bulundugu bir meta analiz ¢alismasinda, ACTN3 genotip polimorfizmine

73



bakildiginda; gii¢ atletlerinde C (R) alleli ile kiyaslandiginda, T (X) 0.80 (95%CI =
0.70; 0.91) allelinin daha diisiikk oldugu, ayrica genotiplere bakildiginda ise CT (R/X)
0.58 (95%CI = 0.48; 0.70 ) genotipinin, C/C (X/X) genotipine kiyasla daha diisiik
olarak sonuglandigi bildirilmistir. Alt grup analizlere bakildiginda, Kafkas grubu gii¢
atletlerinde C/C (R/R) genotipine kiyasla C/T (R/X) genotipinin istatiksel olarak
anlamli oldugunu (OR = 0.84; 95%CI = 0.42; 0.67), Asyali gii¢ atletlerinde ise C/C
(R/R) genotipine kiyasla C/T(R/X) genotipinin 6nemli oranda az oldugu p=0,70 (95%ClI
= 0,52;0.95), ancak Rus gii¢ atletlerinde C/C (R/R) genotipine kiyasla T/T (X/X)
genotipin istatiksel olarak daha anlamli oldugu (OR = 0.44; 95%CIl = 0.27;0.84)
belirtilmistir [137]. Bizim ¢alisma sonuglarimiz da X/X genotipi diger genotiplere gore
daha yiiksek bulunmasi agisindan rus atletlerle, R/X genotipinin R/R oranina kiyasla
daha yogun goriilmesi ve istatiksel olarak anlamlilik saptanmasi agisindan ise Kafkaslh

atletlerle yapilan ¢alisma sonuglari ile benzerlik goriilmektedir.

Yang et al. (2017)’nin Cinli atletlerle yapmis olduklar1 ¢alismada 59’u elit sprint/gii¢
atlet, 44’1 elit dayanikli atlet ve 50’si kontrol olmak tizere toplam 3 grup olurturulmus
ve ACTN3 genotipinin alt ektremite giicii {izerine etkisine bakilmigtir. Sprint/giic
atletlerinin hem genotip hem de allel dagilimlarinin dayanikli atletler ve sedanter
bireylere gore istatiksel olarak dnemli 6l¢giide anlamli oldugu bildirmistir [138]. Bizim
calismamizda ise ¢alisma grubu ACTN3 R577X genotip dagilimina bakildiginda kontrol
grubuna goére anlamli bulundugu o6zellikle de R/X genotipinin (p=0,041) istatiksel
olarak anlamliligi destekledigi belirlenmistir. Bu yonii ile ¢aligmamiz Yang ve
arkadaglarinin yaptigi ¢alisma ile benzerlik gostermektedir. Ancak ¢alismamizda allel
dagilimlar1 agisindan ¢aligma grubu ve sedanter bireyler degerlendirildiginde anlamli bir

farklilik gézlenmemistir (p =0,272).

Yamak et al. (2015) tarafindan ACTN3 allelik dagilimlarininin arastirdirildigi bir bagka
calisma da aralarinda basketbol, voleybol, hentbol, giires, judo, atletizm, futbol,
amerikan futbolu ve tekvando bulunan 150 elit ve 150 sedanter birey karsilastirilmis ve
calisma grubu R/R genotipi %30,6, R/X genotipi %47,3 olarak, X/X genotipi ise %22
oranlarinda bulundugunu ayrica X/X genotipinin sedanter bireylere gore daha yiiksek

oldugunu ancak istatiksel olarak bir anlam bir fark olmadigi bildirilmistir [139].
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Ulucan ve ark. (2015) futbolcularla yapmis olduklart ¢aligma da ise ACTN3 genotip ve
allel dagilimlarina gore gii¢ ve sprinter 6zellikli R/R ve R/X genotipleri sirasi ile %44
ve %36 olarak, R alleli ise %62 olarak X alleline kiyasla daha yiiksek bulundugu
belirtilmistir [140]. Bizim ¢alismamizda ise dayaniklilikla ile iligkili X/X genotipi %47
ve X alleli %58 olmak iizere gii¢ ve sprint dzellikle iliskilendirilen allel ve genotiplere
gore daha yogun bulunmus ve hatta genotip dagilim sonuglarinin da istatiksel olarak

anlamli oldugu saptanmistir R/X (p= 0,022).

Kikuchi et al. (2015) Japon atletlerin katildig1, sprint/gii¢ atletler, dayanikli atletler ve
kontrol grubu olmak iizere 3 grubun karsilastirildigi ¢alisma da ise ACTN3 R577X
genotipi ve elit sprint/gii¢ atletleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski gézlenmis
(P =0,003). Ayrica ¢alisma gruplar1 bolgesel, ulusal ve uluslararasi olarak ayri ayri alt
gruplara ayrilmig, analiz sonuglart ise Uluslarasi sprint/giic atletlerde R/R + R/X
genotinin yiiksek frekans gosterdigi (P =0,001), dayanikli atletlerde istatiksel
korelasyon goriilmemesine ragmen, uzun mesafe kosucularinda (>3000 m) istatiksel

olarak anlamli korelasyon (P =0,030) saptandigi bildirilmistir [141].

Kim et al. (2014) aralarinda bisikletgilerin de bulundugu 11 farkli spor disiplininden
olusan Koreli Milli sprocular, {iniversiteli elit atletler ve atlet olmayan Sedanter
grubunun katildigi, gii¢ ve dayaniklilik performansi tizerine ACTN3 R577X genotip ve
allel dagilimlarinin arastirildigi bir bagka ¢alismada ise gili¢ odakl atletler ile kontrol
grubu arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski oldugu saptanmis (P < 0,01), benzer
sonuclara bizim calisgmamizda da ulasilmis ACTN3 genotip dagilimlar1 agisindan
istatiksel olarak anlamlilik saptanmistir (p= 0,022) [142]. Bu ag¢idan ¢alismamiz Kim ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calisma ile paralelik gostermesine ragmen, calismamiz

sonuglarinda ise allel dagilimlar agisindan istatiksel bir anlamlilik saptanmamustir (p
=0,272).

Yine Ben-Zaken et al. (2015) ACTN3 rs1815739 polimorfizminini arastirdigi calisma da
elit yiiziiciiler kosucular ve sedanter bireyler kiyaslanmis ve yiiziiciiler ile sedanter
bireyler arasi genotip dagilimlari arasinda istatiksel olarak (p < 0,05) anlamli bir
farklilik gozlendigi bildirilmistir. Kosucular ise uzun mesafe ve kisa mesafe olmak
tizere iki alt gruba ayrilmis ve sedanter bireylerle kiyaslandiginda; uzun mesafe ve kisa

mesafe kosucularin genotipleri arasinda (p < 0, 01), kisa mesafe kosucular ve kontrol
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grubu genotipleri arasinda (p< 0,01), uzun mesafe kosucular ve kontrol grubu
genotipleri arasinda (p < 0,01) olarak istatiksel olarak anlamlilik oldugu saptandigi
bildirilmis. Ayrica uzun mesafe kosucularin X/X (%35,4) genotip frekansi, kisa mesafe
kosucular (%6,7 ) ve kontrol grubuna (%18,4) gore daha yiiksek bulunmus. Allel
dagilimlar agisindan ise uzun mesafe ve kisa mesafe kosucular arasinda (p < 0,01), kisa
mesafe kosucular ve kontrol grubu arasinda (p < 0,05), uzun mesafe kosucular ve
kontrol grubu arasinda (p < 0,06) seklinde istatiksel sonuglara ulasildigi bildirilmistir
[143].

Gunel ve ark. (2014) atletik performans tizerine ACTN3 ve ACE polimorfizminin
etkilerini arastirmak igin 37 elit atlet ve 37 sedanter birey ile yapmis olduklari bir bagka
calisma da ise; elit atletlerde ACTN3 genotip dagilimlarinin R/R, R/X ve X/X sirasi ile
%10,81, %54,05, %35,14 oranlarinda bulundugu bildirilmistir [106]. Giinel ve ark.
calismasinda, R/X genotipi diger genotiplere oranla daha yiiksek bulunmasina ragmen
bizim ¢alismamizda ise dayaniklilik aktiviteleri ile iliskili olan X/X genotip oran1 daha

yogun bulunmustur.

Alfred et al. (2010) ACTN3 geninin atletik durumla iliskisini inceledikleri bir meta
analiz ¢alismasinda ise Avrupali atletlerde R/R genotipinin sprint gii¢ atletlerinde
sedanter bireylere gore daha yaygin oldugu belirtilmis [107]. Bizim ¢alismamizda ise
X/IX genotipi (%46) sedanter kontrol grubuna (%20) kiyasla daha yaygin bulundugu
tespit edilmistir.

Yine Ahmetov et al. (2010)’ da Rus dayanikli aletlerle yaptiklar1 bir bagka ¢aligma da R
allelinin, dayaniklilik gerektiren (triatlon vb.) sporlarla ugrasan atletlerde daha sik
goriildiigii, X alleli i¢inse boyle bir durumun s6z konusu olmadig: ve daha az eksprese
oldugu belirtilmistir [144].

Papadimitriou et al. (2008) yilinda Yunan atletlerle yapmis olduklar1 ¢alisma da,
calisma grubu R/R genotipi %47,94 ve kontrol grubu R/R genotipi %25,97 bulundugu
ve gruplar arasinda istatiksel anlamlilik tespit edilmis [145], calismamiz da ise ¢alisma
grubu R/X %24 ve kontrol grubu R/X %57 arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik

gozlenmistir.

Bir etnik grup da bir allelde artis gozlenebilirken, diger etnik grupta ayni allelde azalis

gorllebilmektedir. Buna 6rnek olarak Doéring ve ark (2010) yapmis olduklar1 ¢alisma
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verilebilir. Calisma da Alman, Amerikan ve Finlandiyali 316 dayanikli atlet ve sedanter
bireyler arasinda genotip ve allel frekans dagilimlarina kiyaslanmis; 577X homozigot
genotipin dayanikli atletler ve sedanter grupta sirasi ile %20 ve %17,5 oranlarinda
birbirine yakin ¢iktig1, 577X homozigot genotip 577X allel tasiyicilar1 kiyaslandiginda
(P=0,3) atlet ve sedanter kontrol grubu arasinda istatiksel anlamda farklilik olmadigi
dikkati ¢ekmistir [146]. Gegmisteki ¢alismalarda beyaz irkin ACTN3 geni dayaniklilik

acisindan iliskili olduguna dair bulgular mevcuttur.

Ruiz et al. (2011)’de Etiyopyali ve Kenyali seckin atletler de ACTN3 geni X/X
genotipin yiiksek frekansta ortaya ¢ikip ¢ikmadigmin arastirildigi ¢alismada; galisma

gruplar1 ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik olmadigi belirtilmistir [147].

Grealy et al. (2015) 196 elit atletin katildigi ve atletik dayaniklilik fenotipi igin
aralarinda ACTN3 rs1815739, ACE rs1799752° ninde bulundugu 7 gen bdlgesini
degerlendirildigi bir ¢alismada Ironman Sampiyone Triatletlerinde HapMap CEU
referans verileri ile kiyaslanmig ve ACTN3 genotip dagilimlarina bakildiginda istatiksel
olarak anlamlilik saptanmadigi bildirilmistir. Bu sonuglar ¢alismamizin sonuglarina

gore farklilik gostermektedir [148].

Atletik yeteneklerin genetikle agiklanabilir kismi1 bazen cinsiyete 6zglidiir. Erkek ve
kadinlarin fizyolojileri, psikolojileri ve anatomilerindeki kalitsal farkliliklar atletik
performansa etkisi biiyiiktiir. Ornegin, bazi durumlarda ACTN3’iin dayanikli kadin
atletlerde XX genotipini zenginlestirdigi, ancak ayni durumun dayanikli erkek atletlerde
dogru olmadigi tespit edilmistir [149,150]. Literatirde ACTN3 R577X gen
polimorfizminin kas fizyolojisine etkisinin erkeklere oranla kadinlarda daha yiiksek
oldugu ve kadinlarin alfa-aktinin 3 eksikliginden erkeklerden daha fazla etkilendigi
bildirilmektedir [151, 153,154]. Bu durum, X allelinin dayanikli kadin atletlerde, erkek

atletlerden daha avantaj saglayici oldugunu gostermektedir [152].

Yang et al. (2003)’de yapmis olduklar1 ¢alismada, kadin dayaniklilik sporcularinda X/X
genotipi  (%29), kontrol grubuna (%20) oranla yiiksek (p<0,05) saptandigi
bildirilmistir [130].

Literatiir caligmalarina bakildiginda anlamli fark bulunmayan ¢alismamiz sonuglar ile
celisen calismalar mevcuttur. Bu farkli sonuglar iizerinde, katilimcilarin cinsiyet, yas,

spor brangi, antrenman ge¢misi, 1rk acisindan homojen olmayislar1 ve segkin sporcularla
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calisilmasi gerektiginden ¢alisma gruplarin sinirli sayida bireylerden olusturulmasi, gibi

etkenlerin etkisinin olabilecegi diistinmekteyiz.

3.3.2. ACE rs1799752 polimorfizminin atletik performans iizerine etkileri

ACE, dolasimda 6nemli role sahip homeostazin saglanmasinda diizenleyici fonksiyonu
olan, aktif merkezinde ¢inko bulunan, aldosteron sisteminde vazokonstriktor

anjiyotensin II ve bozucu vazodilatér Kinin iireten anahtar bir enzimdir [155, 156].

Son zamanlarda ACE rs1799752 polimorfizmi ile atletik performans arasinda iliskinin
belirlenmesi ve sporsal yetenegin tespit edilebilmesi amaci ile yapilan arastirmalar

dikkat ¢ekmektedir.

Yapilan birgok calisma da ACE D/D genotipine sahip sporcularin kisa mesafe
kosularda, uzun atlama, yiiksek atlama, disk atmada veya kisa mesafe yiiziiciiler gibi
hiz-kuvvet gerektiren spor branslarinda ¢ok daha basarili oldukler: ileri siiriilmistiir.
ACE serum konsantrasyonlar1 daha diisitk olan 1/1 genotipli sporculardan ise orta ve
uzun mesafe yariglarda, kosularda, kayak gibi dayaniklilik gerektiren spor branglarinda

daha basarili sonuglar alindigi bildirilmistir [157].

Egzersiz sirasinda metabolizmada iskelet kast ve diger dokularda ACE genis oranda
eksprese edilmektedir. D/D, 1/D genotipleri ve D alleli kuvvet-gii¢ odakli sporlarin
gelistirilmesi ile iliskilendirilmekte iken I/l genotipi ve | alleli dayaniklilik sporlarinda
performansi gelistirmek ile iliskilendirilmektedir. Literatiirde birgok ¢alismada ACE 1/D
polimorfizminin dayaniklilik egitimlerine yaniti arttirdigt ve dayanikli atletler de

sedanter bireylere oranla I allel frekansinin daha yaygin oldugu gériisiindeler.

ACE aktivitesinin artmasi anjiyotesin II liretimi fazla olmasi ile iliskilendirilmekte ve bu
durumunda vazokonstriksiyona neden olarak doku kanlanmasini azalttig1 bildirilmistir.
[114]. ACE D/D genotipine sahip bireylerde vazokonstriksiyon artigsina bagl olarak kas
dokunda yeterince kan akiminin saglanayamayacagi durumunda maksimal oksijen
gelisiminin ve dayaniklilik performansinin diisiik olacagi goriisiinde c¢aligsmalar

mevcuttur.

I alleli’nin iskelet kasinda tip 1 liflerin artis1 ve dayaniklilik performansindaki artis ile D
allelin ise tip 2 kas fibrilleri artig1 arasinda iliski oldugu saptanmistir [158]. Zhang ve
ark.” nin (2003) yapmis olduklar1 ¢alisma bu sonuglar1 destekler niteliktedir. Calismada
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I allelinin yavas kasilan kas fibrilleri (tip 1) ile D allelinin ise hizli kasilan kas fibrilleri

(tip 2) ile arasinda iligki oldugunu bildirmislerdir.

ACE aktivitesinin azalmasina bagli artan bradikinin kas kan akimini arttirir ve kasin
glukoz alimini kolaylastirir. Yine I alleli tasiyan kisilerde maxVO;’nin yiiksek oldugu
ve bu artisin nedeninin daha ¢ok arterio-vendz oksijen farkindaki artistan

kaynaklandigini gosteren ¢alismalar mevcuttur [159].

Calismamizda ACE gen polimorfizminin degerlendirildiginde, sporcu ve sedanter
bireylerin genotip (p=0,543; p>0,05) ve allel (p=1,000; p>0,05; OR:1,000; CI:0,476-
2,101) dagilimi agisindan gruplar arasi anlamli bir iliski saptanmadi. ACE gen
polimorfizmi genotip dagilimlari agisinda ¢alisma grubu D/D 14 (%47 ), 1/D 10 (%33)
ve I/l 6 (%20) genotipinde, kontrol grubunun ise D/D (%40), I/D 14 (%47 ) ve I/l 4
(%13 ) genotipinde oldugu belirlendi. Gruplar arasinda genotip dagilimi agisindan
istatiksel bir anlamlilik tespit edilmese de D/D ve I/D genotiplerinde yogunluk
goriilmektedir. Gruplar allel dagilimlar1 agisindan karsilastirildiginda; ¢alisma grubu D
allel dagilimi1 38 (%63), | alleli ise 22 (%37) olarak, kontrol grubu D alleli 38 (%64 ), |
alleli ise 22 (%36 ) oranlarinda oldugu belirlendi. Her iki grup arasinda istatiksel olarak
anlamlilik saptanmamis olsa da hem bisiklet¢i, hem de sedanter kontrol grubunda D
allelinin daha yogun oldugu, | allelinin ise ¢alisma ve kontrol grubu arasinda birbirine
cok yakin ¢iktig tespit edilmistir.

Caligmamizda gruplar arast ACE rs1799752 gen polimorfizmi cinsiyetler agisindan
karsilastirildiginda ise, calisma ve kontrol grubu kadin sporcularin genotip (p=0,444,
p>0,05) ve allel dagilimlar1 agisindan istatiksel anlamlilik saptanmamistir (p=0,197;
p>0,05; OR:2,015; CI:0,691-5,878). Calisma ve kontrol grubu erkek sporcular arasinda
da ayni sekilde genotip (p=0,110) ve allel dagilmi (p=0,251; p>0,05; OR:1,882;
Cl1:0,635-5,574) agisindan istatiksel bir farklilik saptanmamustir.

ACE rs1799752 polimorfizmi genotip (p=0,492; p>0,05) ve allel (p=0,405; p>0,05)
dagilimlari agisindan 45 km bisiklet yol yaris siireleri arasinda istatistiksel bir anlamlilik

saptanmamustir. Literatiirde ulastigimiz ¢alismalarda bisiklet bransi yol yaris siireleri ile
ACE rs1799752 genotip ve allel dagilimlarini karsilastiran ¢aligsmalara rastlanmamustir.

Ayrica ACE genotip ( p=0,501; p>0,05) ve allel (p=0,346; p>0,05) dagilimlar1 ile BMI

Ol¢timleri arasinda da istatiksel anlamlilik saptanmamustir.
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Ancak Katsuya et al. (1995) yapmis olduklar1 bir ¢aligmada artmis viicut kitle indeksi
ile ACE I alleli arasinda iligski oldugu bildirmistir [160].

ACE geninde | varyasyonu tespit edilen bireylerin, D versiyonlu bireylere gore daha
dayanikli oldugunu agiklayan bir arastirma ise 7000 metre tizerine oksijensiz tirmanan
dagcilarda yapilmis ve c¢ogunda ACE geninin Il ve ID genotiplerine rastlandig
bildirilmigtir. Hatta g¢alisma sonuglarinda 8000 metrenin iizerine ¢ikan dagcilarin
higbirinde ise genin DD genotipine rastlanmadigi bildirilmistir. Bir baska arastirma ise
askerler ile yapilmigtir. Calismaya gore genin Il ve ID versiyonlarma sahip olan
askerlerin agirlik kaldirmada digerlerine gére daha basarili olduklari bildirilmistir
[161,162].

ACE aktivitesinin artmasi ile D alleli iliskilendirildigi ve bu durumun Anjiyotensin 11 ve
bradikinin bozulmasini etkileyebildigi, her ikisinin de dolasimdaki homeostaz ve
hiicrelerin biiylimesi iizerinde 6nemli rolii oldugu belirtilmektedir. IT genotipi ile iligkili
bradikinin artmis yar1 6mri ve diisiik ACE aktivitesi, subsrat metabolizmasini olumlu
bir sekilde degistirebilecegi ve bu durumun mitokondriyal solunumun etkinliginde hem
kardiyak hem kontraktil kas kasilma fonksiyonunun iyilestirilmesini saglayacagi

dayaniklilik egzersizlerine de faydali oldugu diisiiniilmektedir.

Eidera et al. (2013) elit atletler de gii¢ performansi ve ACE D alleli arasinda iligkinin
arastirildigr bir ¢alismada, D allelinin yiiksek ACE aktivitesi ve artanjiotensin 1l
seviyeleri ile iligkili oldugu ve bu allelin gii¢ veya gii¢ odakli egzersiz gorevlerindeki
performansi destekleyecegi bildirilmis [163]. Calisma sonuglart hem genotip dagilimi
yoniinden hem de allel dagilimi agisindan istatiksel anlamlilik tespit edildigi bildirilmis
ve iist diizey Leh gii¢ atletleri ile ACE D alleli agisindan pozitif bir iliski olacagi

yoniinde degerlendirilmistir.

Weyerstra et al. 2008-2016 yillar1 arasinda yapilmis olan i¢inde ACE rs1799752
polimorfizmininde buludugu bir meta analiz c¢alismasinda, ACE rs1799752
polimorfizminin Kafkas 1rki gii¢ atletlerinde I/D genotipinin (OR = 0.64; 95%CI = 0.41;
0.99) D/D genotipine kiyasla istatiksel olarak anlamli bulundugu belirtilmistir [137].

Grealy et al. (2015) 196 elit atletin katildigi, atletik dayaniklilik fenotipi igin aralarinda
ACE rs1799752, ACTN3 rs1815739 genlerinin de bulundugu ve Ironman Sampiyone
Triatletlerinde HapMap CEU verileri ile Kkarsilastirildiklart bir ¢alismada, ACE
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rs1799752 polimorfizminin gii¢- kuvvet odakli sporlar i¢in daha yatklinlik gosteren D/D
genotipinin (Ironman: %42.3 D/D HapMap: % 27.6; ¥2 p = 1.68 x10-6) istatiksel olarak
anlamli oldugu bulundugu bildirilmis [148]. Bizim ¢alismamiz da ACE ¢alisma grubu
D/D genotipi %47 bulunmus ve bu anlamda Grealy ve ark. yapmis oldugu calisma ile
benzerlik gosterse de kontrol grubumuz D/D genotipi (% 40) ile kiyaslandiginda

istatiksel agidan anlamli saptanmamustir.

Inanir ve ark. (2014) Tiirk atletlerine ACE rs1799752 polimorfizimini inceledikleri
calismada, calismamizin aksine gruplar arasi istatiksel anlamda farklilik goézlendigi

(p=0,036) bildirilmistir [164].

Turgut ve ark. (2004) Tirk atletler ve sedanter bireyler arast ACE I/D polimorfizmini
arastirdi@i bir ¢alismada ise, calismamizin aksine I/D polimorfizmi atletler ve kontrol
grubu arasinda istatiksel anlamlilik tespit edilmistir (P = 0,026). Yazarlar, bu sonuglarin
ACE genotipi ile Tiirk atletlerinin iliskilendirilebilecegini ve fiziksel performansi

etkileyen bir genetik faktor olabilecegi goriisiinii belirtmekteler [165].

Ingiliz olimpiyat yariscilar ile yapilan ¢alismada kosucular ve kontrol grubu arasinda
hem I alleli (P=0,01) hem de I/l genotipinin (P=0,019) istatiksel olarak anlamli oldugu
bildirilmistir. Gagagay et al. (1998) Avusturalyali ulusal kiirek¢ilerde yaptigi calismada
I allelinin daha yogun gozlendigi bildirilmistir [166].

ACE I/D polimorfizminin Tiirk sporcularda analiz edildigi ilk ¢aligmalardan biri Ciloglu
ve ark. (2001) arkadaslarindan gelmistir. Uzun mesafe kosucularin, sprinterlerin,
futbolcularin ve sedanter bireylerin ile karsilastirildigi calismada, uzun mesafe
kosucularinda ACE I/l genotipi ve 1 allelinin daha yiiksek oranda bulundugu ve ACE |
alleli ile dayaniklilik performansi arasinda pozitif bir iligski oldugu belirtilmistir. Ayrici
sprinterlerin sonuglarinin ise kontrol grubuna yakin oldugunu bildirmislerdir [167]. Elit
erkek sporcularla Alvarez et al. (2000) yapmis oldugu bir baska calismada ise
dayaniklilik performanst ACE I/l genotipi arasinda pozitif bir iliski oldugu sonucuna
ulagsmuglardir [168].

Ancak calismamiz sonuglari ile paralellik gosteren ve gruplar arasi istatiksel anlamlilik

saptanmayan ¢alismalarda mevcuttur.

Ulucan ve ark. (2015) futbolcularla yapmis olduklar1 bir ¢calismada ACE genotip ve allel

dagilimlarina gore; giic ve sprinter 6zellikli D/D ve 1/D genotiplerinin sirasi ile %40,
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%44 olarak, D allelinin ise (%62) olarak daha yiiksek bulundugu belirtilmistir [169].
Bizim ¢alisma sonuglarimiza bakildiginda da gii¢ sprint 6zellikli D/D ve I/D genotipleri
sirasi ile %47, %33 olarak, D alleli ise (%63) oraninda bulunmasi yoniinden Ulucan ve

arkadaslarinin yapmis oldugu c¢alisma ile benzerlik gostermektedir.

Calismamiz sonuglarina benzer bir ¢alisma da Siiel ve Pehlivan (2015) tarafindan
yapilan ¢alismadir. Basketbolcu, voleybolcu sporcular ve sedanter bireylerin katilmis
oldugu, ACE gen polimorfizminin karsilastiridigi ¢alismaya gore sporcular ile sedanter

grup arasinda istatiksel olarak anlamlilik tespit edilmemistir (p>0,05) [170].

Shahmoradi et al. (2014) Iranli elit sporcularda ACE gen I/D polimorfizmini
degerlendirildigi bir caligmada ise elit dayaniklilik sporcular ile kontrol grubu

kiyaslanmis ve D allelinin daha yogun oldugunu tespit edilmistir [171].

Ulucan ve ark. (2014) riizgar sorfgiileri ile yapmis olduklar1 ¢alismada I allelinin daha
yiiksek oldugunu, riizgar sorfii gibi dayaniklilik gerektiren sporlar igin I allelinin yliksek

olmasinin literatiirle uyumlu sonuglar oldugunu bildirmislerdir [101].

Giinel ve ark. (2014) ACE ve ACTN3 polimorfizminin atletik performans {izerine
etkilerini arastirdiklar1 ve 37 elit atlet ve 37 sedanter kontrol grubu ile yapilmis bir
baska calisma da ise elit atletlerde ACE D/D, 1/D ve I/l genotip oranlarinin sirasi ile
%51,35, %40,54, %8,11 oranlarinda oldugu [106], bizim c¢alismamiz da ise ¢alisma
grubu D/D % 47, 1/D % 33 ve I/l %20 oranlarinda bulunmustur. Her iki ¢alismada da
D/D+I/D genotip oran1 dayaniklilikla iliskilendirilen I/ genotip oranina gére daha
yiiksek bulunmus, bu agidan da ¢alismamiz Giinel ve ark. yapmis oldugu ¢alisma ile

paralellik gostermektedir.

Kothari et al. (2012) yaptig1 ¢alismada ise kisa siireli acrobik dayaniklilik performansi
ile ACE D/D genotipinin iligkili olabilecegini ancak atletler ile kontrol grubu arasinda
istatiksel olarak anlamlilik saptanmadigi (P = 0,05) bildirilmistir [172]. Yazarlar ayrica
ACE 1/ D polimorfizminin Hint popiilasyonun da atletik performansi i¢in bir belirteg

olarak diistinilemeyecegi ifade etmislerdir.

Massiada et al. (2011) italyal: elit jimnastikcilerde ACE insersiyon- delesyon
polimorfizmini inceledikleri ¢alismada, ACE rs1799752 polimorfizmi genotip ve allel
dagilimin bakildiginda, ¢alisma grubu genotip dagilimlarinin sirasi ile D/D %39,4, 1/D

%48,5 , 1/1 %12,1 oranlarinda oldugu allel dagilimlarinin ise D alleli % 64, 1 alleli ise %

82



36 oranlarinda bulundugu, ve calisma ve kontrol grubu ile kiyaslandiginda istatiksel
olarak anlamlilik saptanmadigi belirtilmistir. Ayrica ¢alisma sonuglarinda elit sprint-giic
performansi iizerine bireyler arasi farkliligin ACE gen dagilimimi desteklemedigi
bildirilmistir [173]. Bizim g¢alismamizda da ACE gen polimorfizmi genotip ve allel
dagilimlar1 agisindan, ¢alisma grubu ve kontrol grubu arasinda istatiksel olarak
anlamlilik saptanmamustir, allel dagilimlari agisindan Massiada ve arkadaslarinin

calismas1 sonuglari ile benzerlik gostermektedir.

Holdy et al. (2011)’de yapmis olugu ¢alismaya gore, maksimal oksijen kullaniminda I
allelinin yiiksek oranda etkili oldugu, genotip dagilimlarinda ise aerobik sporlarda 1/1
genotipinin, anaerobik sporlarda ise D/D genotipinin ¢ok yaygin oldugu tespit edilmis.
D/D genotipi ile kiyaslandiginda, ACE I/l genotipi ile artan tip | iskelet kas lifleri
arasinda bir iliski oldugu [157] ve bununda dayaniklilik performans: ile
iligkilendirildirildigi belirtilmistir.

Gineviciené et al. (2011)’de Litvanyali futbol oyunculari ile ACE genotip dagilimini
arastirdiklari bir caligmada ise futbolcularda D/D genotipinin 6nemli oranda diisiik, I/D
genotipinin ise kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek oldugu bildirilmis [174], bizim
calismamizda ise I/D genotipinde kontrol grubuna kiyasla diisiis I/l genotipin de ise
kontrol grubuna oranla artis oldugu gbzlenmis, ancak gruplar arasi istatiksel anlamda

farklilik saptanmamuistir.

Aralarinda bisikletgilerinde oldugu 120 Avusturalyali milli sporcunun ve sedanter
bireyin arastirildigi bir bagka ¢alismada da (Taylor et al. 1999) ACE genotipi ve allel
dagilimi agisindan sporcular ve kontrol grubu arasinda istatiksel anlamlilik

saptanmadig bildirilmis [161].

Myerson et al. (1999) ise 19 farkli spor disiplininde 404 bireyin  katildig1 bir
calismada ise ACE I allelinin ¢alisma ve kontrol grubu arasinda istatiksel anlamda bir
farklilik saptanmadigini ve ACE | alleli ile atletik performans arasinda iliski olmadigin
belirtilmislerdir [94].

3.3.3. IL-6 rs1800795 polimorfizminin atletik performans iizerine etkileri

Diizenli egzersizin bagisiklik sistemini giiglendirdigi, koroner arter riskini azalttigi,

yaslanmay1 geciktirdigi ve psikolojik streslere karsi direnci arttirdigr goriisii kabul
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edilse de, yogun egzersizin bireylerde cesitli hastaliklara yakalanma riskini sedenter
bireylere gore arttirdigi bildirilmistir. Yogun ve uzun siireli egzersiz sonrasi, hiicresel
bagisiklik sisteminin bozuklugu ve artmis inflamasyon ile karakterize oldugu
belirtilmektedir [83]. IL-6’nin yalnizca immiin fonksiyon degil ayn1 zamanda egzersize
bagli hasar1 takiben hipertrofi ve kas rejenerasyon fonksiyonu oldugu [175-177] ve
iskelet kasi tiirevli IL-6'nin yorucu fiziksel egzersizler sirasinda metabolizmay1

diizenleyen pleiotropik bir sitokin oldugu bildirilmistir [178].

Kas kaynakli bir sitokin olan IL-6’nin makrofaj ve T hiicreleri tarafindan salgilanan bir
proinflamator oldugu, egzersiz sonrasi olusan 16kosit trafiginide diizenledigi, egzersize
immiinolojik, ve metabolik yanitlar1 modiile ettigi, 6zellikle de yaniklarda, travmalarda
ve diger doku yaralanmalarinda inflamasyon yanitin1 uyardigi bildirilmektedir [117,

179].

Literatiirde agir antremanlarin kaslar da ve eklemlerde doku hasrina neden oldugu,
dinlenme stiresi yetersiz oldugu zaman ise lokal baslayan enflamasyonun, daha sonra
sistemik inflamasyona neden olabildigi goriisiinde olan ¢aligmalar mevcuttur [180, 181].
Maraton gibi uzun siireli agir egzersizler sonrasi IL-6 seviyesinin gegici olarak 100 kat
arttirdigini1 ve egzersiz sonrast olusan kas hasarinin IL-6 cevabi i¢in uyarici oldugunu
gosteren c¢alismalar mevcuttur [182,183]. Ayrica yapilan c¢alismalarda IL-6 gen
transkripsiyonu i¢in diisiik kas glikojen igeriginin ©6nemli bir uyaran oldugu
belirtilmistir [184,185]. Elit atletlerde yaptiklari uzun siireli egzersizlerin sadece
bagisiklik sisteminin baskilanmasi tizerine degil, bununla birlikte psikolojik olarak da

degisikliklere neden oldugunu ifade eden ¢alismalar da mevcuttur [186].

Yogun ve uzun siiren direng egzersizlerinden sonra kaslarda agri ve zedelenmenin
oldugu, yarali bolgenin ise metabolik anlamda aktif olan bolgeye l6kosit ve plazma
proteinlerinin giderek immun yanit olusturdugu ve igerisinde IL-6’ nin da bulundugu
sitokinlerin inflamasyon durumunun diizenlenmesine yardimci oldugu bildirilmekte

[179].

Egzersiz sonucu hiicresel immiin yanit da olusan degisikliklerin altinda yatan
mekanizmanin multifaktdriyel oldugu, sadece hormonal ve metabolik degisiklikler degil

ayn1 zamanda egzersize bagli olarak oksidatif stres ve degismis gen ekspresyonu ile
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olusan kas aktivitesi ile iligkilendirildigi ve kas rejenerasyonu fonksiyonu oldugu
bildirilmektedir [72].

Calismamizda IL-6 rs1800795 polimorfizmi agisindan sporcu ve sedanter kontrol grubu
bireyler arasinda genotip (p=0,287; p>0,05) ve allel (p=0,680; p>0,05; OR:1,186;
Cl:0,527-2,667) dagilimlart karsilastirildiginda gruplar arasi anlamli  bir iligki
saptanmadi. IL-6 genotip dagilimlart agisindan ¢alisgma grubu C/C %13, C/G %24 ve
G/G 19 %63 genotipinde, kontrol grubu genotipin ise C/C %7, C/G %43 ve G/G %50
oranlarinda oldugu belirlendi. Gruplar arasinda genotip dagilimi agisindan istatiksel bir
anlamlilik tespit edilmedigi, ancak her iki grupta da G/G genotipinin daha yogun oldugu
goriilmektedir. Gruplar allel dagilimlarinin agisindan ¢alisma grubu C alleli %25, G
alleli ise %75 olarak, kontrol grubunun C allel dagiliminin %28, G allel dagiliminin ise
%72 oldugu belirlendi. Her iki grupta da G allelinin daha yiiksek oranda oldugu, gruplar
arast C ve G alleli sonuglarmin birbirine yakin bulunmustur. Calismamizda gruplar
arast IL-6 rs1800795 gen polimorfizmi cinsiyetler agisindan karsilastirildiginda, sporcu
ve kontrol grubu kadinlar arasinda genotipler (p=0,328; p>0,05) ve allel dagilimlari
acisindan ise istatiksel anlamlilik saptanmamistir (p=0,155; p>0,05; OR:2,788;
Cl:0,654-11,884).

Sporcu ve kontrol grubu erkekler arasinda da ayni sekilde genotip (p=0,353; p>0,05) ve
allel dagilimi (p=0,653; p>0,05; OR:0,786; CI:0,275-2,247) acisindan istatiksel bir
farklilik saptanmamugtir. 1L-6 rs1800795 polimorfizmi genotip dagilimlart ve bisiklet
yol yaris siireleri arasinda istatiksel anlamlilik saptanmamustir (p=0,817; p>0,05). Allel
dagilimlar1 agisindan ise G alleline sahip sporcularin bisiklet yol yaris siireleri C alleline
sahip sporculardan yiiksek bulunmustur (p=0,016; p<0,05). IL-6 rs1800795 genotip (
p=0,665; p>0,05) ve allel (p=0,190; p>0,05) dagilimlar1 ile BMI &lglimleri arasinda

istatiksel anlamlilik saptanmamustir.

Literatiirde ulastigimiz c¢alismalarda bisiklet branst yol yaris siireleri ile IL-6
rs1800795 genotip ve allel dagilimlarin1 karsilastiran ¢aligmalara rastlanmamustir.
Ayrica bisiklet brang1 IL-6 genotip dagilimi ile ile BMI arasindaki iligskiyi degerlendiren

bir ¢aligmaya da rastlanmamustir.

Huuskonen et al. (2009) fiziksel egzersiz ve 11-6 geni varyasyonlar1 arasindaki iliskiyi

inceledikleri bir ¢alismada, askeri ogrencilerin 8 haftalik akut submaksimal ekzersiz

85



egitimi sonrasinda, 6zellikle C/G genotipine sahip bireylerde egzersiz egitim siirelerinin
artistna  baglt olarak BMI oOlclimlerinde istatiksel anlamda diislis gorildigi
bildirilmistir. Calisma da IL-6 allel dagilimlar1 agisinda istatiksel anlamlilik
saptanmadigi (p = 0,197) ve genotip dagilim oranlarinin ise G/G %22, C/G %54 ve C/C
%24 oldugu bildirilmistir [187].

Weyerstra J. et al. 2008-2016 yillar1 arasin1 kapsayan ve aralarinda I1L6-174 rs1800795
‘ninda buludugu bir meta analiz ¢alismasinda, IL-6 geni polimorfizm sonuclarina gore,
G alleline kiyasla C allelinin istatiksel olarak anlamli oldugu 0,67 (% 95 Cl = 0,47;
0,94), ayrica gii¢ atletlerinde G/G genotipine kiyasla C/G genotipinin anlamliliginin
disiik oldugu bildirilmistir.  Alt grup analizlerde cinsiyetler agisindan
degerlendirildiginde erkeklerde G alleline kiyasla C allelilin (OR = 0.58; %95 = 0.41;
0,82) ve G/G genotipine kiyasla C/G genotipinin (OR = 0,43; %95 = 0,31; 0,61)
istatiksel olarak anlamli oldugu bildirilmistir [137].

Ruiz et al. (2010) Ispanyali Kafkaslar elit dayanikli atletler (bisikletgiler, kosucular) elit
glic atletler (sprinter, atlayict) ve sedanter bireyler olmak iizere 3 gruptan olusan
calismada, giic atletlerinde hem dayanikli atletler hem de sedanter gruba kiyasla G/G
genotipi ve G alleli daha yiiksek oranda bulunmus ve istatiksel olarak anlamlilik
saptanmustir. Ayrica yazarlar, arasinda bisiklet¢ilerinde bulundugu dayanikli atletler ile
kontrol grubu arasinda istatiksel anlamda bir farklilik saptamadiklar1 belirtmis, bu
acidan c¢alisma sonuglarina goére dayanikliik performansit ile IL-6 -174 G/C
polimorfizminin iligkilendirilemeyecegini bildirmislerdir [188]. Calismamiz sonuglari

Ruiz ve ark. caligma sonuglari ile uyumluluk gostermektedir.

Oberbach et al. (2008), C alleli tasiyan 6rneklerde uzun siireli egzersiz sonrasi serum
IL-6 seviyelerinin Onemli oranda azaldigi bildirilmis [189]. Literatiirde pek c¢ok
calismada yiiksek siddette yapilan yorucu egzersizlerin ardindan IL-6 diizeyinin arttig
bildirilse de IL-6 diizeyinin degismedigini gosteren calismalarda vardir. Oztiirk’iin
futbol takimi sporcular1 ve sedanter bireyler arasinda yaptig1 ¢alismada katilimcilara 10
istasyonda 50-60 dk’lik egzersiz programi uygulandiktan sonra IL-6 gruplar arasi
istatiksel anlamda farklilik gézlenmedigini bildirmistir [179].

Pereria et al. (2013) yash kadinlarda fiziksel performans ve inflamatuar parametreler

tizerine fiziksel egzersizin etkilerini arastirdigi bir ¢alismada IL-6 polimorfizm
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sonuglarinda istatiksel olarak anlamlilik saptanmadig: bildirilmistir. Yazarlar, sitokinin
seviyesi ve fiziksel performans arasinda gruplar arasi istatiksel onemde farklilik
olmadigimi, ¢eliskili sonuglarin ¢aligilan popiilasyonlarin heterojen olmasi, yas, cinsiyet
saglik Ozellikleri ve az sayida ornekle caligilabilmek gibi ¢ok faktorlii olabilecegini

diisinmektedirler [190].

Eynon et al. (2010) Avrupali (Ispanya), Israilli olmak {iizere iki farkli Kafkas irkinda IL-
6 polimorfizmi ile elit giic performansi arasindaki iliskinin arastirildigi ¢alismada,
Israilli atletlerin giic ve dayanikli atletler olarak gruplandirildig1 ve kontrol grubu ile
gruplar arasi genotip ve allel dagilimi yoniinden bir farklilik saptanmadig: (P > 0,3) ve
Israil (Kafkas) popiilasyonunda IL-6 -174 G/C polimorfizminin elit/giic spor
performansi ile iliskilendirilemedigi bildirilmistir. Ancak Ispanyali Kafkaslarda ise giic
atlerinde G alleli ve G/G genotipinin dayanikli atletler ve kontrol grubuna gére kiyasla

daha yogun oldugunu ve sonuglarin istatiksel olarak anlamli oldugu belirtilmistir [191].

3.3.4. MCT1 rs1049434 polimorfizminin atletik performans iizerine etkileri

LA’ nin egzersiz sirasinda, sonrasi toparlanma da ve dinlenik durumda degisik hiicre
tiplerinde ¢ok dinamik bir metabolizmaya sahip oldugu ve hiicre i¢ine ve disina

transportu bir¢ok arastirmacinin ilgi alan1 olmustur.

Egzersiz sirasinda, iskelet kaslari kasilirken glikoliz sonucunda laktat ve hidrojen
iyonlart tiretir. Yiiksek yogunlukta kas kasilmalar1 nedeniyle, kas [La-] ve [H +], pH 7.1
ila 6.5 arasinda ¢ok yiiksek seviyelere ¢ikabilir [192]. Dolayisiyla, eger yiiksek oranda

glikoliz muhataza edilecekse laktat hiicrenin digina tasginmalidir.

Kas fibrillerinde LA birikimi ile yorgunluk olusur ve yorgunlugun ana nedeni pH
diismesine baglanir. Kas i¢ci pH oraninin diismesi, hem kasilma aktivitesini hem de
glikolizisi bloke ettigi bildirilmektedir [192]. Kan laktat1 ve protonlarinin metabolizmasi
yiiksek siddette kesintili atletik olaylarda onemlidir ve egzersizin sonraki sathasinda kan
laktat temizligi, giiciin korunmasina katkida bulunur. Yiiksek siddette kesintili yapilan
aktivitelerde MCT1 geninin, LA’nin kas fibrilini terk etme hizina olan etkisinin, atletik

performansi olumlu yonde etkileyebilecegi bildirilmektedir.

Giliniimiizde LA’nin monokarboksil tasiyici protein (MCT) adi verilen proteinler ile

kolaylastirilmis difiizyonla tagindig1 ve bu proteinleri ayn1 zamanda hiicre zarinda LA
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yani sira piriivat, asetoasetat, monokarboksilli asitlerin taginimindan sorumlu oldugu

bildirilmistir [55].

Atletik performans ve genetik polimorfizm arasinda bir iliski olup olmadigini arastiran
spor bilimcilerinin, son yillarda yaptig1 ¢calismalar da monokarboksil tasiyict MCT1 geni

ile atletik performans ve fiziksel fenotip arasindaki iliskinin oldugunu diisiiniilmektedir.

Literatiirde caligmalar MCT1 kasin oksidatif ozellikleriyle MCT4’iin ise glikolitik
ozellikleriyle pozitif iliskili oldugu, MCT1 proteininin oksidatif metabolizmada yakit
olarak kullanilmasi i¢in dolasimdaki LA’i kas hiicresine tagidigin1 ve MCT1 proteinin
kasin oksidatif metabolizmasini destekledigi belirtilmektedir [63, 193, 194]. Egzersiz
esnasinda, kalpte ve oksidatif kas liflerinde MCT1’in artis gosterdigi ve yapilan
arastirmalara gore insan kasindaki lif miktari ile laktat tasima kapasitesi arasinda iligki
bulunmasinin, bu liflerin laktat metabolizmasindaki 6nemini vurgulanmakta oldugu

bildirilmigtir [195].

Calismamizda MCT1 rs1049434 polimorfizmi degerlendirildiginde, sporcu ve sedanter
gruplarin genotip (p= 0, 001; p<0,05 ) dagilimlarinda gruplar arasi istatiksel anlamlilik
saptanmig, allel (p=0,196; p>0,05; OR:0,619; CI:0,298-1,283) dagilimlarinda ise
gruplar arasi anlamli bir iligki saptanmamistir. MCT1 genotip dagilimlari agisindan
calisma grubu A/A %7, AIT %90 ve T/T %3 oranlarinda, kontrol grubunun ise A/A
%40, AIT %47 ve T/T %13 oranlarinda oldugu belirlendi. Gruplar arasi genotip
dagilimi agisindan istatiksel bir anlamlilik saptandigi ve bu anlamhigi ise A/T genotip
farkinin destekledigi belirlenmistir. Ayrica ¢alisma grubu T/T genotipi kontrol grubuna
oranla daha diisiik bulunmustur. Allel dagilimlar1 agisindan galisma grubu A alleli %52,
T alleli ise %48 olarak, kontrol grubu A allel dagiliminin %63, T allel dagiliminin ise
%37 oldugu belirlendi. Gruplar arasi allel dagilimi agisindan anlamli sonuglar tespit
edilmese de her iki grupta da A allelinde yigilma oldugu, gruplar arasinda T allelin
calisma grubunda daha yiiksek oranda oldugu gorilmiistir. MCT1 rs1049434
polimorfizmi cinsiyetler acisindan karsilastirildiginda, sporcu ve sedanter kadinlar
arasinda genotipler agisindan istatiksel anlamlilik saptanmis (p=0,048; p<0,05), allel
dagilimlar1 agisindan ise istatiksel anlamlilik saptanmamistir (p=0,861; p>0,05;
OR:0,909; CI:0,313-2,643). Sporcu ve sedanter erkekler karsilastirildiginda da genotip
dagilimlar1 agisindan istatiksel anlamlilik saptanmis (p=0,008; p<0,05), allel dagilimi
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acisindan ise (p=0,115; p>0,05; OR:0,444; CI:0,161-1,226) istatiksel bir anlamlilik
saptanmamistir. MCT1 rs1049434 polimorfizmi genotip dagilimlarina gére A/A ve T/T
genotiplerine sahip sporcu sayisi yetersiz oldugundan 45 km bisiklet yol yaris siireleri
acisindan degerlendirilememistir. Allel dagilimlarina gore ise 45 km bisiklet yol yaris

stireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (p=0,402; p>0,05).

Yine MCT1 rs1049434 polimorfizmi genotip tiirlerine gére BMI 6l¢timleri, A/A ve T/T
genotiplerine sahip sporcu sayisi yetersiz oldugundan degerlendirilememistir. MCT1
rs1049434 allel dagilimlar1 ile BMI olgiimleri arasinda istatiksel anlamlilik
saptanmamustir (p=0,900; p>0,05). Literatiir de ulastigimiz ¢alismalarda bisiklet bransi
yol yaris siireleri ve BMI 6lgtimleri ile MCT1 rs1049434 genotip ve allel dagilimlarinin

karsilastirildigi ¢alismalara rastlanmamustir.

Merezhinskaya et al. (2000) MCT1 geninde rs1049434 missense mutasyonunu ilk kez
tanimladiklari, ayn1 zamanda glutamik asitin 490 kodonunda aspartik aside donligmeye
yol agtigini, ve T alleli olan bireylerde normalden ortalama olarak %60 ila %65 daha

diisiik laktat tagima oranlar1 oldugu bildirilmistir [196].

Kikuchi et al. (2016) Japon giiresgilerde bisiklet kullanim sonrasi gii¢ odakli atletik
performans ve MCT1 rs1049434 polimorfizmi arasindaki iliskiyi inceledikleri
calismada, ¢alisma grubu kontrol grubu ile kiyaslandiginda, ¢alisma grubu A alleli ve
AJ/A genotipinin yiiksek oldugu ve istatiksel anlamda farklilik saptandigi bildirilmistir
(p = 0, 037). Calisma ulusal ve uluslararas1 giiresciler olarak alt gruba ayrilip
degerlendirildiginde ise aralarinda MCT1 rs1049434 polimorfizmi agisindan istatiksel
anlamda farklilik gézlenmedigi bildirilmis. Calismada giiresgilere bir seri anaerobik test
uygulandiktan sonra, genotip dagilimlarinin kontrol grubunda A/A %45, A/T %46 ve
T/T %9 oranlarinda calisma grubunda ise A/A %53, A/T%39, ve TT %8 oranlarinda
bulundugu bildirilmistir [197].

McCullagh et al. (1996) yedi farkli si¢an iskelet kaslarindaki MCT1 proteini
dagiliminin, fibril tipleri ve kasin metabolik oOzellikleriyle iliskisinin arastrildigi
calismaya gore; iskelet kaslarinda MCT1 proteinin tip I fibrillerin tasiyici proteini
oldugu, kasin oksidatif kapasitesi ile pozitif bir iliskili oldugu ve kasmn glikolitik
kapasitesi ile aralarinda negatif bir iliski oldugu, ayrica kasin dolasimdan aldigi LA

miktar1 ile sarkolemma bulunan MCT1 protein konsantrasyonun ile dogru orantili
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oldugu bildirilmektedir [193]. Insan iskelet kasinda MCT1 iceriginin, bir siire
dayaniklilik ve yiiksek yogunluklu bir egitim sonrasinda yiikseldigi gosterilmis ve

bunun membran tastyicilarinin yogunlugunu arttirdig bildirilmistir [125, 198].

Garcia et al. (1994) yapmis oldugu bir bagka ¢alisma da MCT1 proteininin mitokondrice

zengin hiicrelerde yliksek konsantrasyonda oldugu gosterilmistir [199].

Birgok calisma MCT1 rs1049434 TT genotipi, glic odakli atletik faaliyetlerde, 6zellikle
de sprintler, halter ve kisa mesafe yiizme gibi kisa siireli spor karsilagsmalarinda basari
ile iliskilendirilmektedir. Ayrica son yillarda MCT1 T/T genotipinin sprint / giig
sporculart ve kisa mesafeli yliziicliler lizerinde kontrol grubuna oranla asir1 temsil

oldugunu ileri siirmektedir [143].

Flohr et al. (1996) yogun bisiklet egzersizi sirasinda yiiksek egzersiz yiiklerinde (150 ve
200 W) kilcal damar ve vendz kan laktat konsantrasyonlar1 arasinda énemli farkliliklar

oldugu bildirilmistir [200].

Sasaki et al. (2015) MCT1 rs1049434 polimorfizminin hiicre kiiltiirlerini kullanarak
MCT1 proteini yoluyla laktat tasginimi tizerindeki etkisini arastirdiklari c¢aligmada,
hiicrelerdeki laktat alimmin, T alleline oranla A allelinde daha yiiksek oldugunu
bildirmislerdir [201].

Fedotovskaya et al. (2014) MCT1 rs1049434 polimorfizminin arastirildigi ¢aligmada,
Rus erkek atletlerde A allelinin (P < 0,0001) ve A/A genotipinin (P <0,0001) kontrol
grubuna kiyasla istatiksel agidan yiiksek oldugu bildirilmistir [202].

Saweczuk et al. (2015) sprint /gii¢ atletlerde, dayanikli atletler ve sedanter kontrol grubu
ile MCT1 rs1049434 polimorfizimininin genotip ve allel frekansini inceledikleri
calismada, sprint gii¢ atletlerde kontrol grubuna gére A/A genotipi referans alindiginda
T/T genotipinin istatiksel anlamda farkli oldugu (p<0,001), yine A/T-T/T genotipinin
A/A genotipine oranla istatiksel farklilik oldugu (p=0,007), dayanikli atletler kontrol
grubu kiyaslandiginda istatiksel farklilik olmadigi, dayamikli atletler gii¢ atleri ile
kiyaslandiginda ise gii¢ atletlerin dayanikli atletlere gore T/T genotipinin daha yogun
oldugu istatiksel anlamda fark oldugu bildirilmistir (p=0,029). Yazarlar T allelinin
dayanikli atletlere kiyasla gili¢ atletlerinde atletik performans agisindan faydali

olabilecegi goriisiindedirler [203].
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Massiada et al. (2015) elit futbol oyuncularinda dolayl kas zedelenmesi iizerine MCT1
rs1049434 etkisini arastirdiklari bir caligmada genotip dagilimlarinin A/A %39,8, A/T
%47,3, T/IT %12,7 oranlarinda oldugu bildirilmistir (P = 0,486). Kas hasar1 degiskenleri
ile ilgili olarak, MCT1 genotipleri ile kas yaralanmasi insidansi arasinda anlamli farklar
bulundugu (P =0,048) ayrica T/T genotipine sahip futbolcularin A/A genotip
tastyicilarina kiyasla kas yaralanmasi insidansi diisiik oldugu bildirilmistir ( P =0,044)
[204].

Cupeiro et al. (2012) erkek ve kadmnlarda ¢ farkli devre agirligi antrenman
protokoliinde, vendz kan laktat konsantrasyonlar: birikimi {izerine MCT1 rs1049434
polimorfizminin roliiniin arastirilmasi i¢in yapilan ¢alismada, genotip dagilimlarinin
sirast ile AJA %27,59 A/T %41,38 ve T/T %31,03 (p = 0,05), allel dagilimlarinin ise A
allelinin %0,53, T allelinin %0,47 oranda saptandigini bildirmisler. MCT1 rs1049434
polimorfizminin, erkeklerde sarkolemmaya karsi laktat tagimimini etkiledigini ve farkl
egzersiz protokolleri sirasinda A/A genotipinin T/T ve A/T genotiplerinden daha fazla
vendz kan laktat diizeyine sahip oldugunu bildirilmis ve aksine kadmlarda ise

goriilmedigi ifade edilmistir [205].
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4. SONUC

Elit sporcularin yiiksek performans gostermesinde genetik 6zelliklerin, antrenman ve
beslenme gibi uygun cevresel kosullarin bir araya getirilmesinin etkili oldugu
bilinmektedir. Insan performansindaki degisiklikleri anlayabilmek, elit sporcunun
belirlenmesini saglayabilmek i¢in hem genetigi hem de ¢evresel faktorleri ayr1 ayri ele
almak gerekir. Ayrica genetik ve c¢evre etkilesimini (birinin etkisinin digerinin
seviyesine bagli oldugunu bilerek), genetik ve ¢evresel faktorler arasindaki korelasyonu

da incelemek gerekmektedir.

Atletik performansa etki eden genetik faktorlerin belirlenmesi, bireylerin genetik
yapilaria uygun sportif branslara yonlendirilmesi ve basarilt sporcu Yetistirilmesi i¢in

spor bilimcilere ve sporculara yol gosteren 6nemli bilgiler saglayacaktir.

Atletik performansa etki ettigi disiiniilen ACTN3 rs1815739, ACE rs1799752, IL-6
rs1800795, MCT1 rs1049434 polimorfizm dagilimlarinin incelenmesi, milli bisikletgiler
ve sedanter bireylerle karsilagtirilarak hangi siklikla goriildiigiiniin saptanmasi ve atletik
performans {izerine genetik Ozelliklerin etkisinin olup olmayacaginin belirlenmesi
amaciyla yapmis oldugumuz ¢alismamiz sonuglarina goére; ACTN3 rs1815739 ve MCT1
rs1049434 polimorfizmlerinin milli bisikletciler ile sedanter bireyler arasinda genotip
dagilimlart agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu, ACE ve IL-6 genotip
ve allel dagilimlart agisindan ise gruplar arasi anlamli bir fark olmadigi saptanmustir.
Ayrica cinsiyetler arasi gruplar genotip ve allel dagilimlar yoniinde karsilastirildiginda,
ACTN3 rs1815739 genotip dagilimmin kadin sporcularda istatiksel olarak anlaml
oldugu, allel dagiliminda anlamli bir farklilik olmadigi, erkek sporcularda hem genotip
hemde allel dagilimlar1 agisindan istatiksel anlamlilik saptanmadigi belirlenmistir. ACE
rs1799752 ve IL-6 rs1800795 genotip ve allel dagilimlarinin hem kadin hem de erkek
sporcularda istatiksel olarak anlamlilik saptanmamistir. MCT1 rs1049434 genotip
dagiliminin ise her iki cinsiyette de istatiksel olarak anlamli oldugu, allel dagilimlari

acisindan istatiksel anlamlilik saptanmadigi belirlenmistir.
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Yas ve cinsiyet dagilimlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik
saptanmamistir. Calisma grubu bisiklet yol yaris siirelerine gore cinsiyetler arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmis ve kadinlarin bisiklet yol yaris siiresi
erkeklerden yiiksek bulunmustur. BMI 6l¢timleri ile 45 km bisiklet yol yaris siireleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir. Yine ¢aligma grubu ACTN3
rs1815739 ve ACE rs1799752 genotip ve allel dagilimlarina gére BMI ve 45 km yol
yaris siireleri degerlendirildiginde ise istatiksel olarak anlamlilik saptanmadigi, IL-6
rs1800795 genotip dagilimlari 45 km yol yaris siireleri degerlendirildiginde istatiksel
olarak anlamlilik saptanmamis, ancak allel dagilimlar1 ile yol yaris siireleri arasinda
istatiksel olarak anlamlilik saptanmistir. G alleline sahip sporcularin bisiklet yol yaris
stireleri C alleline sahip sporculardan yiiksek bulunmustur. IL-6 genotip ve allel
dagilimlari BMI Olgiimleri ile degerlendirildiginde ise istatiksel olarak anlamlilik
saptanmamistir. MCT1 rs1049434 polimorfizmi genotip tiirlerine gore 45 km bisiklet
yol yarig siireleri ve BMI oGlglimleri, A/A ve T/T genotip dagilimlarina sahip sporcu
sayisi yetersiz oldugundan degerlendirilememistir. Allel dagilimlarma gore 45 km
bisiklet yol yaris siireleri ve BMI 6l¢timleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamigtir.

Calisma sonuclarini inceledigimizde her bir marker icin literatiirde benzer ve farkl
caligmalarinda oldugu goézlenmistir. Bu farkli sonuglarin, farkli spor disiplinlerinin
karsilagtirilmasi, fenotip olarak heterojen gruplarla ¢alisilmasi, segkin sporcularla
caligilmas1 gerektiginden calisma gruplarinin sinirh sayida bireylerden olusturulmasi,
katilimcilarin etnik koken, cinsiyet, yas, spor bransi, antrenman ge¢misi gibi etkenlerin

etkisinin olabilecegi diisiincesindeyiz.

ACTN3 rs1815739, ACE rs1799752 polimorfizmlerinin atletik performans iizerine etkisi
cok calisilsa da Tiirk popiilasyonunda az sayida arastirma bulunmasina karsin, IL-6
rs1800795 ve MCTL1 rs1049434 polimorfizmleri hi¢ ¢alisiimamistir. Bu nedenle; 1L-6
rs1800795 ve MCT1 rs1049434 polimorfizmi genotip ve allel dagiliminin, aralarinda
milli bisikletciler ve sedanter kontrol grubundaki prevalansinin arastirilmasi Tiirk
popiilasyonunda ve bisiklet bransinda yapilan ilk ¢aligma oldugu; bundan sonra alanda
yapilacak olan ulusal ve uluslararas1 diizeyde ¢alismalara katki saglayacagi, elde edilen

sonuglarin ise istatistik giicli artiracag diisiinmekteyiz.
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Sonug olarak genetik testler ve bu testlerden elde edilen sonuglarin sporcu se¢iminde Ki
gegerliligi konusunda tartigmalar giincelligini korumaktadir. Cesitli spor disiplinleri
acgisindan, cinsiyetler, etnik koken, ve diinya capinda farkli popiilasyonlar agisindan

daha fazla genotipik veriye ihtiya¢ oldugu diisiincesindeyiz.
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Nisan 2015 tarihinde, 05 No.lu toplantisinda degerlendirmeye almis oldugu “Milli
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Etkilerinin Belirlenmesi” adli aragtirma projenizin etik agidan uygun olduguna karar
verilmigtir.

Bilgilerinize rica ederim.
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EK 2: Genetik Calismalar I¢in Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

GENETIK CALISMALAR ICIN BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE QEIYTNUZ.L
Bu galigmaya katilmalk dizere davet edilmiy bulunmaktasiuz. Bu calismada ver almay: Labul
etmeden Gnce caliymamn ne amagla yapilmak istendifini anlamamz ve karanmz bu
bilgilendirme sonras  Szgiirce vermeniz  gerekmektedir Size dzel hamrlanmmg b
bilgilendirmeyi litfen dikkatlice okuyunuz, sorularmiza agik vantlar isteyiniz.

Tiirk malls baziklet oyunculannda genetid (kalitimsal) faktdrlerin hareket kabilivetine ethizsint analiz
veru bir aragtirma yapmakizyiz. Aragtrmanin ssmi “Nilli Bisikletoilerde Dayanibllik dle Tigkili 4CTA

131815739, ACE r31799752, IL-§ gzl 3007935, MCTT 131049434 Gen Polimorfizmlerinip Dagilimlarmin
aragtirilmasidir.

Sizin de bu aragtirmaya katilmanizs Sneriyoruz. Ancak hemen sdylevelim ki bu aragtirmaya katilip katilmamalta
serbestsiniz. Caligmaya katlun gonillilik esasina dayahdiw Karanmizdan Snce araghrma haldonda sizi
bilgilendirmel: istivoruz. Bu bilgilen okuyup anladildan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayime.

Aragtirmaya davet edilmenizin nedeni sizin basanil bir bisikletei olmamzdir, Uskiidar Universitesi Molekiiler
Biyolojt ve Genetik Anabilim Dals tu durumun nedenlering ortaya gikaracak bir arastirma gergellegtirilecektir.
Kendinizde bir gikayet clmaza bile katduminz aragtirmanin bagans igin Snembidic  Arashrmaya katilacak
gonilld sayis 30° dur.

Eger aragtirmaya katilmayt kabul ederseniz Dog. Dr. Korkut Ulucan ve Qgr. Gor. Tugba Kaman tarafindan ilzili
analizler vapilacak ve bulgular kaydedileceltic. Bu kayitlar kimliziniz belirtilmeden tip S2rencilerinin EEjtm’Jﬂ"ﬂE
veva bilimsel nitelikte § vayinlarda kullandabilir. Bu amaglarin dsginda bu kayitlar kollanslmayvacak ve bagkalarina
verilmeyecektir.

Bu galismay: vapabilmek igin sizden normal biyokimyasal analizler igin ahnacak olan kandan 1 cc. kadar
almamz Eerel-mektedu Bu kandan molekiiler bi-. olojt laboratuvarimizda genetik materval, DNA elde gdilecek,
ve fizerinde herhangi bir 1sim, kmlil, mbelﬂﬂ]ﬂl&ﬂﬂl 20°C’ de saklanacaktr,

Bu galiymayva katilmamz icin sizden herhangi bir Geret istenmeveceldir. Calismaya katldigimz icin size ek bir
fdeme de vapilmavacalctir.

Kan alinmas sirasinda olusabileceks riskler: Kan alma i3lemi ile dlgili riskler arasnda bayilma, agn velveya kan

alma bilzesinde morarma sayvilabilir. Ender dumumlarda igne deliginin verinde gpfeksivon, va da kiigiik bir kan
pihtizs olabilir. Olasi bir scrona karg gereldi tedbirler tarafinuzdan alinacakdr,
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Yapilacak genetik testin getirebilecedi olasi riskler: Genetik bilginn kullamlmasina bagh
olarak sosval, ekonomik ve psikolojik sorunlar orfaya gikabilir. Size ait genetik bilgmin gizh
kalacagma dair elimizden geleni yapacagiz. Bu bilginin kéti vonde kullamlmasi sizi
ekonomuk ve sosval vinden etkilevebilecedi gibi, herhang bir hastalifa sahip oldugunuzu
ogrenmeniz sizi psikolojik yonden de etkilevebilir. Ancak bu calisma da herhangi bir hastahk
tle tliskili bir analiz yapilmavacaktir. Bu analizler istefe baghdyr, istefimz digmda hicbir
analiz yapimayacaktir. Sizin anormal bir gen tasidifimz saptadifinuzda bulgulanmz:
herhang bir ficret talep etmeden size bildwecefiz. Ancak bdylest bir bilgivi dfrenmeyi
reddetmek her zaman hakkmzdr. Yine hemen belitmeliniz ki; bu bilgiy sizin disimzda
birisi 1le pavlasmanuz sadece sizin zmmzle olacaktir. Genetik festlerin dnemli bir riski de bu
testler sonucunda anne va da babanin bivolojik kimlifmin de saptanmasidir. Bu durumlarda
gizhlik ilkesine bagh kahmacaktir Ancak tekrar belirtmeliviz ki vukanda size adi verilen
genefik analizler disinda hi¢ bir analiz s¢in kullamlmayacaktir.

Yukanda sayilanlar biyles: bir analizde vaganabilecek potansivel nisklerdir. Ancak bunlardan
en az oranda zarar grmenizi saglamak igin elimizden gelem vapacafiz. Calismanin devanu
swasinda orfaya ikabilecek sorun ve nskler katbmeoimn/hastamn kendisine ya da
ebeveyni/sorumiusuna tlefilecektir.

Bu calismava katilmavi reddedebilirsimiz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baglidr.
Yine calismamn herhangi bir asamasmda onayimzi ¢ekmek hakkma da sahipsimz. Eger
ornefimizin imha edilmesine karar venrseniz, bu istefinizden dnce firetilnug her tiirli ven ve
vapilmis analiz ortadan kaldinlmayacak ama daha fazla analiz vapilmayacaktir. Aksi halde,
saklama siiresinin sonunda dmedin imha edilmesinden desteklevici/araghinc: sorumludur.

Dog. Dr. Korkut Ulucan ve Ogr. Gor. Tugba Kaman tarafindan Marmara ve Uskiidar
Universitesi Molekiiler Biyoloji ve Genetik Béliimiinde yapilacak olan arastirma belirtilerek
bu arastirma e ilgili yukandaki bilgiler bana aktanildi Bu bilgilerden sonra bivle bir
arasiimmava  “katthmer” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam arastirmact ile aramda kalmas: gereken bana aif bilgilenin
gizhilifine bu arastirma swasinda da bilyiik dzen ve sayg ile yaklasilacagma mamvorum
Arastirma sonuclanmin efitim ve bilimse] amaclarla kullanimy sirasmda kisisel bilgilerimin
ihfimamla korunacad: konusunda bana yeterli giiven verildi.
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Projenin yiritilmest strasinda herhangi bir sebep gdstermeden aragtirmadan cekilebilirim. Ancak arastirmacilan
zor durumda burakmamak igin arastirmadan cekilecegimi éneeden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim.
Ayrica tibb1 durumuma herhangt bir zarar verilmemest kosuluvla arastirmact tarafindan arastirma dis
tutulabilirim.

Aragtirma 1cin yapilacak harcamalarla 1lgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir
Gdeme yapilmavacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun aragtma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek
herhangi bir saglik sorunumun ortava ctkmast halinde, her tdrli tibbi midahalenin saglanacag konusunda
gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle lgili olarak da parasal bir yik altima girmeyecegim).

Bana vyapilan tim agtklamalart aynntilariyla anlamig bulunmaktayim. Kendi bagima belli bir digiinme siirest
sonunda adi gecen bu arastirma projesinde “kattlimes” olarak ver alma kararmi aldim. Bu konuda vapilan davett
biiyik bir memnunivet ve gonillilik icensinde kabul ediyorum.

Gonillilerden elde edilen bivolojtk materyaller tizerinde genetik aragtirma yapilabilmest icin Bilgilendirtlmig

Gémiilli Olur Formunda (BGOF):

“Milli Bisikletcilerde Dayaniklilik ile liskili ACTN3 (1s1815739), ACE (rs1799752), IL-6 (rs1800793), MCTI
(rs1049434) Gen Polimorfizmlerinn Dagilimlarmin Arastirilmast” calismasi kapsaminda alman bivolojik
orneklerimin (kan, idrar vb.);

Sadece yukarida bahst gecen calismada kullanilmasina 1zin veriyorum.

Ileride vapilmast planlanan tiim calismalarda kullanilmasina izin veriyorum.
Hicbir kosulda kullanilmasina 1zin vermiyorum ™

seklingde goniilliintn konu ile tlgili rizass, Etik Kurul onavt ve Saglik Bakanligi 1zni alinmak suretivle vapilmast
gerekmektedir
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(Katithmeinm/Hastanin Bevamni)

GONULLUNUN IMZAST

ADT & 50YVADI

ADRESI

TEL. & FAKS
TARIH

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR ICIN VELI VEYA

VASININ nzas

ADI & SOYADI
ADRESI

TEL. & FAKS
TARIH

ARASTIRMA EKIBINDE YER ALAN VE YETKIN BIR ARASTIRMACININ

IMZAST

ADI & SOYADI
TARIH

GEREKTIGI DURUMLARDA TANIK IMZASI

ADI & SOVADI
GOREVI
TARIH
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