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ÖZET 

MĠLLĠ BĠSĠKLETÇĠLERDE DAYANIKLILIK ĠLE ĠLĠġKĠLĠ ACTN3 rs1815739, 

ACE rs1799752, IL-6 rs1800795, MCT1 rs1049434 GEN 

POLĠMORFĠZMLERĠNĠN DAĞILIMLARININ ARAġTIRILMASI 

Günümüzde atletik performansa etki ettiği düĢünülen pek çok genetik marker vardır. 

ÇalıĢmamızda bu genetik markerlerden ACTN3 rs1815739, ACE rs1799752, IL-6 

rs1800795 ve MCT1 rs1049434‘ün milli sporcularda incelenmesi ve sedanter kontrol 

grubu ile karĢılaĢtırılması amaçlanmıĢtır. ÇalıĢmamızda 30 Türk Milli Bisikletçi ve 30 

sedanter birey olmak üzere 60 gönüllü katılımcı yer almıĢtır. 

YaĢ ve cinsiyet dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlılık 

saptanmamıĢtır (p>0,05). Türk milli bisikletçilerde ACTN3 rs1815739, ACE rs1799752, 

IL-6 rs1800795 ve MCT1 rs1049434 polimorfizmleri ve allel dağılımları 

karĢılaĢtırıldığında ACTN3 rs1815739 polimorfizminin milli bisikletçiler ve kontrol 

grubu arasında genotip açısından istatiksel olarak anlamlı bir farklılık olduğu saptandı 

(p= 0,022). Bu anlamlılığın ise RX (p= 0,041) genotipinden kaynaklandığı belirlendi. 

Ancak ACTN3 rs1815739 allel dağılımlarına bakıldığında ise çalıĢma grubu ve kontrol 

grubu arasında istatiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p = 0,272). Ayrıca 

cinsiyetler arası çalıĢma ve kontrol grubu genotip ve allel dağılımları yönünden 

karĢılaĢtırıldığında, ACTN3 rs1815739 genotip dağılımının (p=0,019) kadın sporcularda 

istatiksel olarak anlamlı olduğu, allel dağılımında anlamlı bir farklılık olmadığı, erkek 

sporcularda hem genotip hemde allel dağılımları açısından istatiksel anlamlılık 

saptanmadığı belirlenmiĢtir. ACE rs1799752 polimorfizminde ise çalıĢma grubu ve 

kontrol grubu arasında genotip (p= 0,543) ve allel (p =1,000) dağılımı açısından 

istatiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadığı, ancak hem çalıĢma grubu hem 

kontrol grubunda D allel dağılımının (% 64) daha yüksek olduğu dikkat çekmektedir. 

Cinsiyetler arası ACE rs1799752 genotip ve allel dağılımlarında da istatiksel anlamlılık 

saptanmamıĢtır.  IL-6 rs1800795 polimorfizminde de çalıĢma ve kontrol grubunda 

genotip (p= 0,230) ve allel (p =0,680) dağılımı açısından istatiksel olarak anlamlı bir 

farklılık saptanmadığı, ancak hem çalıĢma grubu (% 75 ) hem de kontrol grubunda (% 

72 ) G allel dağılımının daha yüksek olduğu dikkat çekmektedir. IL-6 rs1800795 

genotip ve allel dağılımları cinsiyetler arası değerlendirildiğinde kadın ve erkek 



vi 
 

sporcularda istatiksel olarak anlamlılık  saptanmamıĢtır.  MCT1 rs1049434 

polimorfizminde çalıĢma grubu incelendiğinde sporcu ve kontrol grubunun genotipleri 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark olduğu saptandı (p=0,001). Bu anlamlılığın ise 

AA (p= 0,008) ve AT (p= 0,042) genotiplerinden kaynaklandığı belirlendi. Ancak 

gruplar allel dağılımları açısından karĢılaĢtırıldığında ise çalıĢma ve kontrol grupları 

arasında istatiksel olarak anlamlılık saptanmadı (p =0,196). MCT1 rs1049434 genotip 

dağılımı kadınlarda (p=0,048) ve erkeklerde (p=0,008) istatiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢ, allel dağılımları açısından ise anlamlılık saptanmamıĢtır. ÇalıĢma grubu 

bisiklet yol yarıĢ sürelerine göre cinsiyetler arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmıĢ ve kadınların bisiklet yol yarıĢ süresi erkeklerden yüksek bulunmuĢtur 

(p=0,001). BMI ölçümleri ile 45 km bisiklet yol yarıĢ süreleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır. ÇalıĢma grubu ACTN3 rs1815739 ve ACE 

rs1799752 genotip ve allel dağılımlarına göre BMI ve 45 km yol yarıĢ süreleri 

değerlendirildiğinde istatiksel olarak anlamlılık saptanmamıĢtır. Yine IL-6 rs1800795 

genotip dağılımları 45 km yol yarıĢ süreleri değerlendirildiğinde ise istatiksel olarak 

anlamlılık saptanmamıĢ, ancak allel dağılımları ile yol yarıĢ süreleri arasında istatiksel 

olarak anlamlılık saptanmıĢtır (p=0,016). IL-6 rs1800795 genotip ve allel dağılımları 

BMI ölçümleri ile değerlendirildiğinde ise istatiksel olarak anlamlılık saptanmamıĢtır. 

MCT1 rs1049434 polimorfizmi genotip dağılımlarına göre A/A ve T/T genotip 

dağılımlarına sahip sporcu sayısı yetersiz olduğundan 45 km bisiklet yol yarıĢ süreleri 

ve BMI ölçümleri ile karĢılaĢtırılarak değerlendirilememiĢtir. MCT1 rs1049434 allel 

dağılımlarına göre 45 km bisiklet yol yarıĢ süreleri ve BMI ölçümleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. 

ACTN3 rs1815739 ve ACE rs1799752 gen polimorfizmi açısından Türk toplumuna ait 

yeteri kadar çalıĢma bulunmamaktadır. ÇalıĢmamız IL-6 rs1800795 ve MCT1 

rs1049434 polimorfizmi açısından milli bisikletçilerde yapılan ilk çalıĢma olduğu için 

önem teĢkil etmektedir. Ġstatistiksel olarak anlamlılık gösteren polimorfizmler, ileride 

farklı aday genlerinde araĢtırılması ile oluĢturulabilecek ―Spora Yatkınlık Genetik 

Paneli‖ nin temelini oluĢturması planlanmaktadır. Bu çalıĢma aynı zamanda, bu aday 

genler hakkında toplumumuz için veri kaynağı oluĢturulmasına öncülük edecektir. 

Nisan 2018  Tuğba KAMAN  
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ABSTRACT 

RESEARCH ON THE DISTRIBUTION OF ACTN3 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 Ģin 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 IL-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 MCT1 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 Tuğba KAMAN  
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YENĠLĠK BEYANI  

Milli Bisikletçilerde Dayanıklılık ile ĠliĢkili ACTN3 rs1815739, ACE rs1799752, IL-6 

rs1800795, MCT1 rs1049434 Gen Polimorfizmlerinin Dağılımlarının AraĢtırılması 

Milli takım seviyesinde ülkemizi temsil eden bisikletçilerde atletik performansa etki 

ettiği belirlenen genetik polimorfizmlerin analiz edilmesi ve bu polimorfizmlerin Türk  

milli bisikletçilerinde ki dağılımının belirlenmesi amacı ile yapılan çalıĢmamızda, milli 

bisikletçiler ile sedanter kontrol grubu arasında ACTN3 rs1815739, ACE rs1799752, 

MCT1 rs1049434, IL-6 rs1800795 genotip ve allel dağılımları karĢılaĢtırılarak 

araĢtırılmıĢtır. Ayrıca farklı toplumlarda atletik faaliyetlere etki ettiği belirlenen 

faktörlerin aynı etkiyi Türk popülasyonunda da gösterip-göstermediğinin cevabı 

aranmıĢtır.  

ÇalıĢmamızda ACE rs1799752 polimorfizmi konvansiyonel PZR yöntemi, ACTN3 

rs1815739, IL-6 rs1800795 ve MCT1 rs1049434 polimorfizmleri Real-Time PZR 

yöntemi kullanılarak analiz edilmiĢtir. ACTN3 rs1815739 ve MCT1 rs1049434 gen 

polimorfizminin milli bisikletçiler ve kontroller arasında genotip dağılımları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıĢtır. ACE rs1799752 ve IL-6 rs1800795 

genotip ve allel dağılımı açısından ise gruplar arası istatiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır. 

ÇalıĢmamız, Türk popülasyonunda bisiklet branĢında ilgili polimorfizmler açısından 

yapılmıĢ olan ilk çalıĢmadır, ayrıca Türk milli bisikletçilerde IL-6 rs1800795 ve MCT1 

rs1049434 polimorfizm dağılımlarının incelenmesi açısından da özgün bir çalıĢmadır. 

Bu açıdan çalıĢmamızın bundan sonra bu alanda yapılacak olan ulusal ve uluslararası 

düzeyde çalıĢmalara katkı sağlayacağı, elde edilen sonuçların ise istatistiki gücü 

artıracağı düĢünülmektedir. Bu çalıĢma ayrıca, bu aday genler hakkında toplumumuz 

için veri kaynağı oluĢturulmasına öncülük edecektir. Ayrıca istatistiksel olarak 

anlamlılık gösteren polimorfizmler, ileride farklı aday genlerin de araĢtırılması ve 

baĢarılı sporcu yetiĢtirilmek amacıyla oluĢturulabilecek ―Spora Yatkınlık Genetik 

Paneli‖ nin temelini oluĢturacaktır.  
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1. GĠRĠġ 

Ġnsan genom projesinin önemli çıktılarından birisi, insanlarda atletik performansa etki 

eden genlerin ve tek nükleotid polimorfizmlerinin (SNP) belirlenmesi olmuĢtur. Bu 

genlerdeki polimorfizmler, bireylerin sportif faaliyetlere olan yatkınlıklarının 

belirlenmesinde rol oynadığı bugüne kadar yapılan çalıĢmalar ile belirlenmiĢtir. 

Ġngiltere, Ġspanya, Fransa, Japonya, Avusturalya gibi ülkelerde bu alanda pek çok 

çalıĢmalar yürütülmüĢ ve halen diğer birçok Avrupa ülkesinde yürütülmektedir. Bu 

çalıĢmalardan elde edilen veriler ıĢığında, bireylerin genleri tarafından belirlenen 

fizyolojik ve anatomik yatkınlıklara göre spor branĢına veya herhangi bir spor branĢı 

içinde bireye özgü antrenman programları yapılabilmektedir. Bu kiĢisel programlar ise, 

özellikle bireysel sporlarda sporcuların daha baĢarılı olmalarına olanak sağlamaktadır. 

Bunun yanı sıra spor genetik çalıĢmaları ani sporcu ölümleri gibi durumlarla 

karĢılaĢılmaması veya en aza indirgenmesi içinde oldukça önem arz etmektedir. 

Toplumumuzda günümüze kadar belirlenen moleküler belirteçler hakkında yeteri kadar 

veri kaynağı bulunmamaktadır. ÇeĢitli spor branĢlarında bireysel baĢarıya etki edeceği 

düĢünülen bu faktörlerin bilinmesinin ülkemize fayda sağlayacağı düĢünülmektedir. 

Spor genetiğinin en önemli hedefi yetenekli sporcuların genç yaĢta uygun antrenman 

programlarına yönlendirilebilmesi ve genetiğin spor performansına katkısını 

belirlemektir. Atletik performans ile iliĢkilendirilen genlerin sayısı oldukça fazladır 

ancak içerisinde performansla iliĢkisi en çok incelenen ACTN3 rs1815739 ve ACE 

rs1799752 polimorfizmleridir.  

ACTN3, tüm kas hücrelerinde fonksiyonel önem taĢıyan bir kas proteinidir. Distrofinle 

iliĢkili aktin bağlayıcı protein ailesi olan alfa aktininlerden sadece ACTN3 geni hızlı 

kasılan (Tip II) liflerde bulunan alfa-aktinin 3 proteini kodlayan gendir. ACTN3‘ün 

hücre iskeleti organizasyonu ve kas kasılmasında hem yapısal hem de düzenleyici rolü 

vardır. Kas kasılmasında Z çizgisi boyunca güç iletimine yapısal destek sağlar ve 

miyofilamentlerin kasılmasını düzenler. 

ACE, renin-anjiyotensin sistemine (RAS‘a) dâhil bir enzimdir ve kan hacminin 

düzenlenmesi, damar basıncı ve kardiyovasküler fonksiyonlarının düzenlemesinde 

önemli rol oynamaktadır. ACE insersiyon (I) allelinin atletik performansda çok önemli 

olan dayanıklılık özelliğini belirleyen genetik bir belirteç olduğu düĢünülmektedir. 
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IL-6, immün yanıtta rol oynayan bir sitokindir. Ġnterlökin–6 (IL-6), makrofaj ve T 

hücreleri tarafından salgılanan ve özellikle yanık, travma ve diğer doku 

yaralanmalarında inflamasyon yanıtını uyaran, aynı zamanda akut faz yanıtın oluĢması 

ve ısı düzenlenmesinde önemli rolü olan bir pro-inflamatördür. Dayanıklılık gerektiren 

sporlarda IL6 rs1800795 polimorfizminin, bireylere genetik yatkınlık sağladığı yapılan 

çalıĢmalar ile ortaya konmuĢtur. IL-6 ilk kas kaynaklı sitokinindir ve kas kaynaklı 

sitokinler myokin olarak tanımlanmaktadır [1].   

MCT1, kas hücrelerinde oluĢan laktatın hücre dıĢına atılmasında rol alan proton 

bağlantılı taĢıyıcı moleküldür. Kaslarda oluĢan laktatın hücre dıĢına atılması, hücre içi 

hemostazinin sağlanmasında önemlidir ve yapılan çalıĢmalarda dayanıklı sporcularda 

sporculara avantaj sağladığı bildirilmiĢtir [2].  

Bisiklet sporu kısa ve uzun mesafeler için uzun süre dayanıklılık, çabuk kuvvet, güç ve 

maksimum kuvvet gerektiren bir spordur. Bisikletçiler de genetik olarak incelendiğinde 

patlayıcı güç ve dayanıklılık fenotipine uygun olan genetik varyantların karma bir 

Ģekilde bulunması beklenmektedir.  

ÇalıĢmamızda performansa etki ettiği belirlenen genetik polimorfizmlerin, Türk Milli 

Bisikletçilerde atletik performansa ve baĢarıya olan katkıları araĢtırılmıĢtır. Atletik 

performansa etki ettiği düĢünülen aday genlerden ACTN3 rs1815739, ACE rs1799752, 

IL-6 rs1800795 ve MCT1 rs1049434 gen polimorfizm dağılımları ve sıklığı 

belirlenmiĢtir. Aynı zamanda bu genotipler ile 45 km‘lik yarıĢ zamanları ve BMI 

ölçümleri karĢılaĢtırılmıĢtır. Bu polimorfizmler ile ilgili Türk toplumuna ait çok fazla 

veri bulunmadığı için aynı zamanda sedanter bireylerden de kontrol grubu oluĢturulmuĢ, 

elde edilen sonuçlar kontrol grubu ile karĢılaĢtırılmıĢtır. Bisiklet branĢı üzerine ve ilgili 

sporcularla yapılmıĢ literatürde çok fazla genetik çalıĢma bulunmamaktadır. 

Ülkemizdeki bu genetik parametrelerin Milli sporcu seviyesinde yapılan öncü çalıĢma 

olarak daha sonra oluĢturulacak olan çalıĢmalara da kaynak niteliğinde olacağı 

düĢünmekteyiz. Ġstatistiksel olarak anlamlılık gösteren polimorfizmler, ileride farklı 

aday genlerin de araĢtırılması ile oluĢturulabilecek ―Spora Yatkınlık Genetik Paneli‖ nin 

temelini oluĢturacaktır. 
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1.1. Genel Bilgiler 

1.1.1. Spor  

Egzersiz bireylerin ―hareket‘‘ etme ihtiyacının karĢılamak, eğlenmek, neĢelenmek, 

oyun, sosyalleĢmek, statü elde etmek ya da bir meslek olarak seçilebilmek gibi birçok 

nedenden dolayı tercih edilerek yapılan eylemdir. 

Egzersiz yapmanın kasların, kemiklerin, eklemlerin ve kalp-damar sisteminin 

fonksiyonlarını en uygun bir Ģekilde çalıĢtırmak gibi önemli etkileri vardır [3].  

Düzenli ve orta Ģiddette yapılan aerobik egzersizin total kolesterol, LDL, trigliserit gibi 

lipitleri azalttığı, HDL seviyesini ise arttırdığı bilinmektedir. Ayrıca egzersizle 

yapıldığında yüksek tansiyon ve obezite hastalıklarının azaldığı vurgulanmaktadır [4]. 

Aynı zamanda egzersizin vücut yağ kitlesini azalttığı ancak bu azalmanın derecesinin 

egzersizin tipine, Ģiddetine ve sıklığına bağlı olduğu belirtilmektedir [5].  

1.1.2. Bisiklet  

Bisikletin tarihçesine bakıldığında; oyuncak yapmaya meraklı olan Sivrac adında bir 

Fransız soylusu tarafından oyuncak olarak imal edilmiĢ ve ―Célérifere‖ adı verilmiĢtir. 

Bunu 1817‘ lerde, Drais‘de Senerbon adında yine bir Fransız soylusunun ―Draisiennes‖ 

adını verdiği bir alet ve hemen ardından bir Ġngilizin demirden yaptığı Birch adında bir 

baĢka modelinin ortaya çıkıĢı izlemiĢtir [6]. Pedalla çevrilen iki tekerleklisi ilk kez 1839 

yılında Dumfriesshire‘li demirci Kirkpatrick Macmillan‘in icadı yollara düĢmüĢtür. 

1866'da yaygınlaĢmaya baĢlayan bisiklet ilk olarak 1896 yılıda olimpiyatlarda yer 

almıĢtır. 

1.1.2.1. Bisiklet Sporu 

Bisiklet sporu kadın ve erkek farketmeksizin eğlenceli ve rekabet değeri yüksek olan 

oldukça sağlıklı bir spor branĢıdır. Bisikletle spor yapan bireylere bisikletçi denir. 

Bisiklet sporu kısa ve uzun mesafeler için uzun süre dayanıklılık, çabuk kuvvet, güç ve 

maksimum kuvvet gerektiren bir spordur. Bisiklet sporunda alt ektremitelerin kassal 

kuvvet, güç ve dayanıklılık düzeyi atletik performans açısından oldukça önemlidir. 

Bisiklet sporunun mesafe ve süre açısından genel yapısı dikkate alındığında sporcuların 

kuvvet ve dayanıklılık performansının yüksek olması gerekmektedir. Bisikletçilerde 
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uzun mesafelerde ve yarıĢ süreleri fazla olduğunda sporcuların yüksek aerobik kapasite 

değerlerine ulaĢtığı görülmektedir. Bisiklet sporu uzun süre ve Ģiddet bakımından kas 

fibril dağılımı olarak yavaĢ kasılan (ST) fibril tipinin ağırlıklı olduğu ve yüksek aerobik 

enerji kapasite değerlerine ulaĢtığı görülmektedir [7].  

1.1.3. Sporda yetenek seçimi ve ilkeleri  

Sporda üst düzey baĢarı elde edebilmenin temel Ģartları günümüz spor bilimcilerinin 

üzerinde en çok durdukları konuları oluĢturmaktadır. Yetenek seçimi sırasında sporcuya 

ait genetik özelliklerin dikkate alınması önemli bir faktördür.  

Her spor branĢı için yetenekli sporcuların zamanında ve doğru bir biçimde seçilerek 

uzun süreli sistematik bir çalıĢma yapmaları üst düzeyde, yüksek sportif güce ve 

baĢarıya ulaĢmak için zorunludur. Süreklilik ve yüksek sportif verimlilik açısından, 

sporda yetenekli bireylerin erken ve doğru seçimi çok önem taĢımaktadır [8,9].  

Spor bilim sözlüğüne göre yetenek ve yetenekli kiĢi Ģöyle tanımlanmaktadır: ―Belli bir 

alanda normalin üzerinde ancak henüz tam olarak geliĢmemiĢ özellikler bütünü ve buna 

sahip kiĢidir‘‘ [10, 11].  

Rotring‘e (1938) göre yetenek tanımı ―önceden belirlenmiĢ ölçütler yardımıyla 

saptanmıĢ ortalama değerlerin üzerine çıkan geliĢimi tamamlanmamıĢ yatkınlık olarak‘‘ 

tanımlamaktadır. Bu tanıma göre göre yeteneğin bir süreç olduğu, henüz 

tamamlanmadığı uygun eğitim ve yönlendirme ile ileriye doğru götürülebileceği 

belirtilmiĢtir. Bu bağlamda yetenek seçimi ve uygun olmayanların ayıklanmasının 

gelecekte ülkeyi temsil edebilecek sporcu adaylarının belirlenmesi katkı sağlayacağı 

düĢünülmektedir. 

BaĢka bir tanıma göre sporsal yetenek kalıtımsal ya da sonradan kazanılmıĢ davranıĢ 

koĢulları nedeniyle sporsal verimler için özel bir yatkınlığa veya üst düzey yatkınlığa 

sahip olduğu düĢünülen bireyler olarak anlaĢılmaktadır [12].  

Yetenek seçimi ve eğitimi alanından yapılan çalıĢmaların spor pratiğine yansıyan 

faydalarını Ģu baĢlıklar altında belirtmek mümkündür [12]. 

 Bireylerin, istenilen yüksek performansa daha kısa sürede ulaĢmasını sağlar. 

 Üstün yetenekli sporcu ile çalıĢan antrenörlerin çalıĢma etkinliği artar. 
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 Yüksek performansa ulaĢmak isteyen sporcularında sayısında ve rekabetinde artıĢ, 

güçlü kadroların oluĢmasını olanak sağlar. 

 Sporcuların çalıĢmalarını gözlemleyen bilim insanları tarafından istenmeyen 

sapmalar zamanında belirlenip gerekli önlemlerin alınması sağlanır. 

 Bu ilgi sporcuyu motive eder. 

1.1.3.1. Yeteneği belirleyen faktörler 

Sporcu seçiminde ve geliĢiminde her spor dalına özgü biçimde belirlenmesi gereken ön 

koĢullar vardır ve gerekli çalıĢmaların belirlenen bu koĢulların ıĢığında yapılması 

gerekmektedir [13]. Ön koĢullar; 

 Antropometrik özellikler; sporcunun kilosu, boyu, vücudun ağırlık merkezi vücut 

yapısı, vb. özellikleri önemliyken, kondisyonel ön Ģart olarak sporcunun dinamik ve 

statik kuvveti, genel ve özel dayanıklılığı, reaksiyon yeteneği, sürat, hareketlilik ve 

beceri gibi özellikleri önemlidir. 

 Tekno-motorik özellikler; sporcunun topa yakınlığı, denge yeteneği, ritmik ve 

akıcılık, yer mesafe ve tempo hissi gibi özellikleri önemli olduğu, performans 

açısından ön Ģart ise sporcunun antreman isteği, yüklenmelere dayanabilme özelliği, 

baĢarıya ulaĢma isteği gibi özellikler önemli olmaktadır. 

 Öğrenim yeteneği açısından sporcunun gözlem, çözümleme, analiz ve algılama 

özellikleri, zihinsel yetenekler açısından ise sporcunun dikkat, yaratıcılık, motorik 

akıcılık, taktik gibi özellikler önem taĢımaktadır. 

 Psikolojik özellikler; aynı zamanda sağlam bir psikolojik yapı, zoru baĢarma isteği, 

müsabakalara hazırlıklı olma ve strese karĢı dayanıklı olmak ve sosyal açıdan ise 

sorumluluk taĢıma özelliği olan liderlik ve takım ruhuna sahip bireysel özelliklerde 

oldukça önemlidir. 

1.1.3.2. Yetenek türleri 

Hareketle yeteneğin oluĢmasının Ģartları değerlendirildiğinde aĢağıdaki üç görüĢ dikkat 

çekmektedir. 

Statik Yetenek; statik yetenek kavramı anlayıĢına göre, sportif baĢarının büyük oranda 

kalıtıma dayandırıldığı, geliĢmesinin ise salgı bezlerinin geliĢimine bağlı olduğu 
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savunulmakta. Ġkizler üzerinde yapılan araĢtırmalar bu görüĢü doğrulanmaktadır. 

Kalıtımsal olarak aynı olan ikizlerin gösterdikleri uyum benzerliklerinin, sporda baĢarı 

elde etmek için kalıtımsal özelliklerin önemli olduğunu desteklemektedir. Ancak bu 

görüĢ sonradan eleĢtirilmiĢ. EleĢtirilerde ortak yön ise ―insan psikolojisiyle ilgili 

deneylerle ve yaĢanan çevreninde etkisiyle kalıtımsal özelliklerin kesin çizgilerle 

birbirinden ayrılamayacağı‘‘yönündedir. Ġkizlerin kalıtımsal geliĢme özellikleri 

açısından aynı olmasına rağmen tamamen farklı baĢarı düzeylerinde sahip olduğu 

belirtilmektedir. 

Muratlı (2003), eleĢtrilere rağmen Zackiorskij‘in yaptığı bir araĢtırma, kalıtımsal 

faktörlerin sportif yeteneğin geliĢmesinde önemli olduğunu ortaya koymaktadır. 

Zackiorskij‘in göre;  

 Mükemmel sporcuların neredeyse %50‘sinin çocukları üstün yeteneklere sahip 

olduğu ve bunun aynı spor dallarında olması gerekmediği,  

 Yalnızca sürat gibi motorik özelliklerin kalıtım yoluyla geçebildiği, tek yumurta 

ikizlerinin çift yumurta ikizlerinden daha yüksek uyum gösterdiği,  

 BaĢarı geliĢiminin üst sınırının kalıtımla belirlendiği ortaya çıkmaktadır. 

Bütün eleĢtrilere rağmen, bu araĢtırmalar, kalıtımsal faktörlerin bir sportif yeteneğin 

geliĢmesindeki önemini ortaya koymaktadır. 

Ancak kalıtımsal faktörlerin etkilerinin sınırlı olduğu, ileriki baĢarıların büyük ölçüde 

çevresel dıĢ faktörlere bağlı olduğunu da belirtilmektedir [14].  

Öğrenim teorisiyle ilgili yetenek; bu teoriye göre sportif yetenek, belli bir sırada 

verilen uyaranlar sonucu oluĢan Ģartlı reflekslere bağlı olarak geliĢir. Bu anlayıĢı 

savunan teoriciler eğitici kalitesini önemsemekte, bireysel farklılıklar (fiziki ve 

psikolojik) ile çevre faktörlerini dikkate almamaktadırlar [14]. 

Dinamik Yetenek; yetenek konusuyla ilgilenen spor bilimcilerinin bir çoğunun 

benimsediği dinamik yetenek anlayıĢına göre, spor yeteneği katılımsal özellikler ile 

çevre Ģartlarının sıkı iliĢkisine dayandırılmaktadır. Bu bağlamda yeteneğin doğuĢtan 

garantilenmiĢ olmadığı ve yeteneği belirleyen bileĢenlerin geliĢebileceği gibi 

geliĢmeyebileceği de kabul edilmektedir [14]. 
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1.1.3.3. Yetenekli sporcunun özellikleri 

Bir sporcunu yetenekli olup olmadığının belirlenmesinde ön teĢhisi yapabilmek en 

büyük sorundur. Bu açıdan incelendiğinde yetenekli bir sporcu daha az yetenekli bir 

sporcuya göre; daha çabuk öğrenir ve önceden deneyimlediklerini baĢarısını arttımak 

için yaratıcı bir Ģekilde kullanır. Antremanlarda öğretilen yeni uyaranlara daha hızlı 

uyum sağlar ve daha baĢarılıdır. Kapsamı ve büyüklüğü aynı antrenman uyaranlarından 

az yetenekli sporculara göre daha büyük baĢarı elde eder. Sorunları orijinal ve yaratıcı 

bir Ģekilde çözer ve kendilerine verilen zor görevi baĢarıyla yerine getirir. Yetenekli bir 

sporcu çalıĢkan ve hırslıdır, planlı ve programlı çalıĢır, kendini tamamen spora adar, bu 

da performansının gittikçe yükselmesini sağlar. Stres maruz kaldığında bile gerçekçi ve 

doğru değerlendirme yapabilir. Riski göze alabilir. BaĢarısızlıkları bir motivasyon 

gerekçesi yapabilir ve gücünü kaybetmez [14, 15]. 

1.1.3.4. Yetenek seçim modelleri  

“Doğal seçim‖ ve ―bilimsel seçim‖ olmak üzere iki model uygulanır. 

Doğal Seçim; bireyin öğretmen, aile ve çevre gibi yerel etkilerin yaklaĢımı sonucu bir 

spora yönelmesidir. Rastgele bir seçimdir bu nedenle bireyin verim geliĢiminin büyük 

olasılıkla ideal spor seçimi yanlıĢlığından dolayı çok yavaĢ olduğu görülür [14].  

Bilimsel Seçim; spor bilim adamlarının yardımıyla bilimsel testler uygulanarak, 

yetenekli bireylerin bilimsel olarak seçilmesi ve uygun spora yönlendirilmesi esasına 

dayanır. Bu durumda antrenör de özel bir spor alanında doğuĢtan yeteneği olan ve 

gelecek sunan bireyleri değerlendirir [16]. 

1.1.4. Atletik performansa etki eden temel motorik özellikler 

1.1.4.1. Sürat 

Temel motorik özelliklerden biri olan sürat, sporda baĢarılı olabilmenin özelliklerinden 

biridir. Sürat hareketleri en kısa sürede yapabilme ve mümkün olan en fazla yolu 

alabilme özelliğidir. Grosser‘e göre sporda sürat ―bir uyaran sonucu en kısa zamanda 

reaksiyon gösterebilme yetisidir. BaĢka bir ifadeyle farklı dirençlerde olabildiğince 

yüksek hızda uygulanan harekettir‖ diye tanımlamıĢlar [17]. 
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Sürat sinir sistemine bağlı olarak geliĢir ve bu geliĢmede kaslar kısa süreli fakat aĢırı 

kasılmalar halinde çalıĢır [18]. 

Sürat genel ve özel olmak üzere iki alt kategoride ele alınır. 

Genel Sürat; genel anlamda hareketlerin çabuk bir Ģekilde yapılmasıdır ve herhangi bir 

branĢa özgü değildir. 

Özel Sürat; her spor branĢının kendisine özgü olan, özel performans karakterinin 

gerektirdiği beceriyi yüksek hızda uygulayabilme kapasitesidir [19]. 

Sürat Türleri 

Reaksiyon Sürati; kasın bir etkiye karĢı gösterdiği ilk tepki süratine reaksiyon süresi 

denir. Bu süre sonunda gösterilen tepkinin sürati de reaksiyon süratı olarak adlandırılır.  

Maksimal sürat; sprint branĢların en önemli öğesidir ve yüksek düzeyde bir performans 

ancak yüksek düzeyde maksimal sürat değerleri ile sağlanabilir [20]. Bir sporcunun 

sürati, ivmeleme, reaksiyona, ortalama ve maksimum hıza bağlıdır [11] .  

Süratte devamlılık; sporcunun ulaĢtığı hızın mümkün olan en uzun süre korunması 

demektir ve süratte devamlılık her zaman performansla iliĢkilidir [20]. 

Sürat özelliğinin bazı anatomik ve fizyolojik temelleri 

Ġyi bir sürat özelliği geliĢtirmeye ve süratı arttırmaya etki eden birçok faktör vardır [21, 

11].  

•  Bir kasın kasılma sürati kas liflerinin tipine bağlıdır. Beyaz kas (Tip II) lif 

özelliğine sahip olan sporcular daha süratlidir ve doğuĢtan sprinter olanlarda bu kas 

yapısı özelliği açıkça görülür.  

•  Maksimal kas kuvvetli ve koordinasyon yeteneği sürat özelliği üzerinde olumlu etki 

yapar. 

•  Ġyi bir maksimal kuvvete sahip olan bireylerin ATP-CP rezervi daha fazladır ve 

enzim aktivitesinin yükseltilmesi de kasların kasılma süratini arttırır. 

•  Olumlu sinir-kas iĢ birliği ve düzeltilmesi sürati arttırır. 

•  Kas içi-kaslar arası koordinasyon yeteneği, sürati arttırır.  

•  Ġyi bir hareketlilik (esneklik) kaslara geniĢ hareket açısı sağlar.  
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•  Ġyi yapılan sürat antrenmanı ATP‘de yaklaĢık  %30 oranında artıĢ sağlayarak sürati 

olumlu yönde etkiler. 

•  Maksimal mücadele gücü isteği sürati olumlu yönde etkilerken, aĢırı yorgunluk ise 

maksimal hıza eriĢmeyi olumsuz etkiler. 

•  Kasların iyi ısınması da kasılma süratini %20 oranında olumlu etkiler. 

•  Sürat çalıĢmaları yaparken tam dinlenme ilkesi kullanılır.  

Süratin fizyolojik özellikleri 

Biyokimyasal olarak sürat, acil enerji kaynağını oluĢturan ATP-CP miktarının sinirden 

gelen uyarımlar etkisi ile yeniden oluĢum hızına bağlıdır. 

Kasların istenilen düzeyde çalıĢması ve hareketi tamamlayabilmesi için kan dolaĢım 

sisteminin kaslara yeteri kadar oksijen temin edebilmesi, kasların yeterli kuvvete sahip 

olması ve artıkları da dıĢarı atma kapasitesinin iyi olması gerekir.  

Ġskeleti meydana getiren kas fibrillerinin hepsi temel de aynı prensipte çalıĢmalarına 

rağmen bazı kas fibrilleri fizyolojik ve metabolik potansiyel yönünden değiĢik 

ortamlarda daha iyi çalıĢma yeteneğine sahiptirler. Anaerobik kapasitesi daha iyi olan 

kas tiplerine Fast- twich (hızlı kasılan, FT), aerobik kapasitesi daha üstün olan kas 

tiplerine ise slow twich (yavaĢ kasılan, ST) denilmektedir.  Her iki kas fibrillerinin 

iskelet kaslarında ortak dağılmalarına rağmen, kaslardaki hızlı kasılan ve yavaĢ kasılan 

kas liflerinin dağılım yüzde oranları değiĢiklik gösterir. 

Kasların mümkün olan en kısa zamanda dıĢ dirençlere karĢı vücut ya da vücudun bir 

kısmının direncine rağmen eklemleri harekete geçirebilme özelliğine çabukluk 

denmektedir. Çabukluk ve sürat arasındaki fark ise frekansla ilgilidir yani 100 metre 

dereceleri aynı olan sporculardan hangisi daha çok adım atarsa yani adım frekansı 

yüksek olursa o sporcu daha çabuktur [11]. 

1.1.4.2. Kuvvet 

Kuvvetin fizikteki tanımı; cisimlerin konumlarını, Ģekillerini ve hareketlerini değiĢtiren 

etkidir [22].  

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

vücudun bir bölümü ya da tamamının kütlesi veya ilgili spor dalında kullanılan aracın 
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kütlesinden kaynaklanan bir dirence karĢı koyan ya da direnci yenen etki Ģeklinde 

tanımlanmaktadır [23].  

Bir kütlenin harekete geçirilmesi için ön koĢul olan kuvvet, spor bilimi açısından, bir 

kaldıraç sistemine benzetilen kemik, kas ve eklem yapısıyla oluĢturulur [24]. Kas 

kuvvetini etkileyen temelde kas, sinir, atropometrik, mekanik, kondisyonel ve 

motivasyonel olmak üzere birçok faktör vardır [25]. 

Kas Kuvveti 

Kasın bir dirence karĢı koyabilme yeteneği olan kas kuvveti, özel bir kas ya da kas 

grubu tarafından oluĢturulan maksimum güçtür. Kasın kaldırabileceği yük kas liflerine, 

uyaranın yoğunluğuna ve kasılma Ģiddetine bağlıdır. Kuvvetin verimi ise, hareket 

halinde ki liflerin sayısına ve çapına bağlıdır [11,26]. Fizyolojik olarak eĢit olan 

kaslardan birinin diğerine göre daha büyük kuvvet meydana getirmesi, miyofibril 

yoğunluğu, kalitesi ve kasın mekanik özelliklerine bağlıdır [27].  

Kuvvetin Sınıflandırılması 

KarmaĢık bir özellik olduğu için kuvveti bilim adamları çalıĢma biçimi ve kasın kasılma 

çeĢitlerine göre, niceliğine ve karĢı konulan dirence göre olmak üzere birçok farklı 

sınıflandırma ile açıklamaya çalıĢmıĢlardır [22]. 

Kuvvet genel ve özel kuvvet olmak üzere ikiye ayrılır; 

Genel kuvvet; tüm kas gruplarının çok yönlü (fleksiyonda/ ekstansiyonda / 

abdüksiyonda /addüksiyonda) ürettiği ve herhangi bir spor dalına özgü olmayan kuvveti 

anlatır [28]. Genel kuvvetin amacı kasların uyarılma yeteneğini iyileĢtirmek ve enerji 

potansiyelini geniĢletmek. 

Özel Kuvvet; tüm elit sporcularda hazırlık evresinin sonuna doğru aĢamalı bir Ģekilde 

diğer motorik özelliklerle birleĢtirilerek uygulanan ve özel olarak seçilen sporun 

hareketlerine özgü bir biçimde kullanılıp en yüksek düzeye kadar geliĢtirilen kuvvet 

türüdür [28]. 

Antreman bilimleri açısından, izometrik veya dinamik kas kasılmalarına bağlı olarak 

ortaya çıkan kuvvet, maksimum kuvvet, çabuk kuvvet ve kuvvette devamlılık olarak 

üçe ayrılmaktadır [11, 22].  



11 
 

Kas Kasılma ġekline Göre Kuvvetin Sınıflandırılması;  

Statik Kuvvet; çalıĢma esnasında kuvvetin dirence göre durumunu koruduğu, kas 

uzunluğunun sabit kaldığı, kas tonusunda (gerilim) artma olan izometrik kasılmalardır. 

Bu tip kasılmaya ayakta dik durabilmemiz örneği verilebilir [29]. 

Dinamik Kuvvet; konsantrik ve eksantrik kasılmaları içerir. 

Konsantrik kasılma kasın çalıĢma sırasında boyunda kısalmanın olduğu, tonusunun aynı 

kaldığı izotonik kas çalıĢmasıdır. Bu tip kasılmaya bir ağırlığın yerden kaldırılması 

örneği verilebilir [30, 31]. Kasta hipertrofiyi ve kasın gücünü arttırmak ve oluĢturmak 

için en çok kullanılan kasılma türüdür.  

Eksantrik kasılma dıĢ direncin kas kuvvetini aĢtığında ortaya çıkan, kas gerim üretirken 

boyunun uzadığı izotonik bir kasılmadır. Bir ağırlığın aĢağıya indirilmesi örneği 

verilebilir. 

Eksantrik ve konsantrik kasılmanın birlikte uygulanması, kasın boyutunu ve kuvvetini 

geliĢtirmekte direnç antremanlarının etkinliğini arttırmaktadır [30, 31].  

Kuvvetin Etkileri 

Sportif anlamda genetik yapı tarafından belirlenen doğal yetenek düzeyinin bilinmesi, 

gelecekte alınabilecek verimin temel belirleyicisidir. Çabuk kuvvet veya hızın önemli 

olduğu sporlarda yüksek verimin alınması genellikle kalıtımla ve baskın kas lifi ile 

iliĢkilidir [16]. Kuvvet spor branĢlarındsa baĢarılı olmanın temel öğelerinden birini 

oluĢturmaktadır [32]. Kuvvet antremanları her spor branĢının ihtiyacına göre 

düzenlenmelidir, çünkü her spor dalının spesifik özelliği nedeniyle kuvvete olan ihtiyacı 

farklıdır [33].  

Kuvvet, kas ya da kas gruplarının zorlama yeteneğidir ve tamamen sporcunun 

taĢıyabileceği ya da kaldırabileceği ağırlık olarak ölçülmektedir. Güç ise kasın zorlanma 

derecesine bağlı olmaksızın kasılabilme hızı ile ilgilidir ve özellikle sürat ve patlayıcılık 

gerektiren sporlarda önemlidir. Kuvvet ve güçle iliĢki sporlar kısa süreli patlayıcı güç 

gerektirirler. Örnek olarak halter, disk, gülle, çekiç, 100 m yüzme, masa tenisi gibi spor 

branĢları verilebilir [34]. 

Sürat belli bir mesafeyi en kısa sürede ivmelenerek almaktır. Ġvmelenme bir sporcunun 

süratindeki belli bir zaman birimi içerisinde değiĢmesidir. Fiziksel açıdan ivmelenmenin 
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olabilmesi ise kuvvetin etkisini gerektirir. Kuvvetin etkisiyle oluĢan ivmelenmenin 

büyüklüğü kuvvetin büyüklüğüne bağlıdır, bu durumda kuvvet süratin geliĢtirilmesi için 

ön Ģarttır [23]. 

Sürat performansı iskelet kaslarının kazanmıĢ olduğu kuvvet oranına bağlıdır, kas 

gruplarının geliĢimindeki dengesizlik ve zayıf bacak kasları ise çıkıĢ ve ivmelenmeyi 

olumsuz yönde etkilemektedir [35].  

1.1.4.3. Dayanıklılık  

Sportif çalıĢmalarda dayanıklılık organizmanın uzun süre devam eden yorgunluğa karĢı 

koyabilmesi ve oldukça yüksek yoğunluktaki yüklenmeleri uzun zaman devam 

ettirebilmesi yeteneğidir [36].  

Frey'e (1977) göre dayanıklılık bedensel anlamda oyuncunun bir yüklenmeyi baĢlatan 

bir uyarıma karĢı olabildiği kadar uzun direnme yetisini, ruhsal anlamda ise tüm 

organizmanın ya da ayrı ayrı sistemlerin yorgunluğa karĢı direnme yetisi anlamına 

gelmektedir [37].  

Biyo-motor beceri olan dayanıklılık motorsal ve bireysel özelliklerle ilgilidir. Ortaya 

çıkan yorgunluğa karĢı organizmanın karĢı koyabilme ve vücudun sergilediği 

aktivitenin meydana getirdiği strese dayanma yeteneğidir. 

Kondisyonun önemli bir elemanı olan dayanıklılık ―sporcunun fiziki ve fizyolojik 

yorgunluğa dayanma gücü‘‘ olarak tanımlanır. Yani kiĢinin kolay kolay yorulmadığı 

anlamına gelir. 

Dayanıklılık antremanın; vücudun çok kısa sürede toparlanmasını sağlamak, vital 

kapasite artırmak ve kalp güçlendirmek, aktif kılcal damarların sayısı arttırarak 

organizmanın enerji kapasitesi arttırmak gibi önemli fizyoloji özellikleri vardır. 

Dayanıklılığın Sınıflandırılması 

Spor türüne göre dayanıklılık genel ve özel dayanıklılık olmak üzere 2‘ye ayrılır. 

1 Genel Dayanıklılık; spor dalı farketmeksizin her sporcuda bulunması gereken 

dayanıklılık özelliğidir. Genel dayanıklılık kavramı için yapılan çalıĢmalarla akciğer 

kapasite artmakta, kalp güçlenmekte ve aktif kılcal damar sayısı artmaktadır. Tüm bu 

değiĢimlerin meydana gelme nedeni kas dokusunu geliĢtirmek ve kas dokusunun 
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çalıĢması için gerekli olan enerjinin kas dokusuna daha fazla ulaĢmasını sağlamaktır ve 

bu oluĢumlar genel dayanıklılığın daha iyi olmasını sağlamaktadır. 

2 Özel Dayanıklılık; her spor dalına özgü olan ve o spor dalı için gerekli olan teknik 

taktik uygulaması ile ortaya konan kombine dayanıklılıktır. Her spor dalı için 

güçlendirilmesi gereken kas grupları farklıdır ve özel dayanıklılıkta ki amaç ilgili spor 

dalına özgü olarak daha fazla yüklenmelere uğrayan kas gruplarının güçlendirilmektir 

[36]. 

Enerji oluĢumu açısından dayanıklılık anaerobik ve aerobik dayanıklılık olmak üzere 2 

Ģekilde ele alınır. 

1 Aerobik Dayanıklılık; yapılan iĢin harcanan enerji ile dengeli olması ve oksijen 

borçlanmasına girmeden organizmanın yeterli oksijen varlığında ortaya koyduğu 

dayanıklılıktır. 

2 Anaerobik Dayanıklılık; çalıĢma süresince alınan oksijen ile alınması gereken 

oksijen arasında bir denkliğin olmamasıdır. Organizmanın çok yüksek submaksimal ve 

maximal yüklenmelerde herhangi bir sportif faaliyet yürütebilmesi için vücuttaki enerji 

depolarından yararlanmasıdır. Yani organizmanın yüksek oksijen borçlanmasına 

rağmen çalıĢmayı sürdürebilme yeteneğidir [38]. Yüklenmenin Ģiddeti fazla olduğunda 

oksidatif yanma yetersiz olup, inoksidatif yanma gerçekleĢmektedir. Yani Ģiddeti fazla 

olan yüklenmelerde glikojenin okside olması için oksijen yetmiyorsa enerji anaerobik 

yolla karĢılanmaktadır.  

Süre Açısından Dayanıklılık; 

Kısa Süreli Dayanıklılık; aerobik ve anaerobik çalıĢmanın söz konusu olduğu 

anaerobik kapasite ağırlıklı 45sn ile 2dk arasında olan çalıĢmalarda kendini gösteren 

dayanıklılıktır. Atletizmde 400 m, 800 m, yüzmede 200 m ve 400 metrede kısa süreli 

dayanıklılık önemli bir yer tutmaktadır. 

Orta Süreli Dayanıklılık; aerobik ve anaerobik çalıĢmanın söz konusu olduğu 2-8 

dakika arası çalıĢmalarda ortaya çıkan dayanıklılıktır. 

Uzun Süreli Dayanıklılık; tamamen aerobik çalıĢma söz konusu olduğu 8 dakika ve 

üzerinde yapılan çalıĢmalar için önemli olan dayanıklılıktır. Uzun süre dayanıklılık 
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sporcunun spor disiplinin özelliğine göre hareket temposunda ve süratinde herhangi bir 

düĢüĢ olmaksızın devam edebilmesidir. 

Dayanıklılığın atletik performansa etkileri 

Dayanıklılık sporlarında performansı etkileyen çevresel birçok faktör olsa da altın kural 

olarak kabul edilen ikiz ve aile çalıĢmalarına göre maksimal oksijen (maxVO2) 

kullanma kapasitesinin genetik faktörlere bağlı olabileceği gösterilmiĢtir. Örneğin, 

monozigotik ikizlerde (tek yumurta ikizleri) yapılan deneylerde standart maxVO2 

antrenman programına yanıtın, ikiz çiftleri arasında, her bir ikiz çiftin kendi arasındaki 

farktan 6 ile 9 kat daha büyük farklılık gösterdiği ortaya konulmuĢtur [39]. 

Dayanıklılık sporu ile uğraĢan sporcularda, dayanıklılık sporuna ve antrenman süresine 

bağlı olarak kalbin egzersize adaptasyonunu sağlamak için kalp fizyolojik olarak büyür 

veya kalp kası kalınlaĢır [40]. DolaĢımda olan veya endokrin sisteminin parçası olan 

renin-anjiyotensin sisteminin (RAS) insan dolaĢımında bir kan akımı ve basıncı 

düzenleyici rolü vardır. Sistemin önemli bölümlerinden biri de Anjiyotensin-II Ras 

sisteminin önemli bir hormonudur ve bu hormon hem arterlerin kasılmasına sebep olur 

hem de kalp kaslarının geliĢmesinde önemli rol oynar [26,41].  

1.1.4.4. Esneklik 

Genel anlamda bir eklem etrafındaki hareket serbestliği anlamına gelen esneklik, 

vücuttaki hareket etmemizi sağlayan kaslar ve eklemlerin iĢlevsel özelliklerinin 

bütünüdür. Bir baĢka ifade ile aktif ve pasif anlamda olası en büyük geniĢlikte 

hareketleri tamamlama kapasitesidir. 

Esneklikte özellikle kasın esnekliği ve eklemi çevreleyen bağları etkileyen fiziksel 

özellikler bireysel farklılıklara bağlıdır. 

Esneklik yetersiz olduğunda; kuvvet, hız ve koordinasyon geliĢimini olumsuz 

etkilenmekte, değiĢik hareketlerin öğrenilmesini zorlaĢtırmakta, sporcunun yaralanma 

riskini arttırmakta, hareketin kaliteli yapılma yeteneğini sınırlandırmaktadır [5]. 

Hareketin doğru tekniklerle ve sık tekrarlarla yapılabilmesinde agonist ve antagonist 

kasların karĢılıklı olarak gevĢeme yetenekleri ve kasın esnekliği önemlidir. Esnekliği ve 

gevĢeyebilme özelliği yetersiz olan kasların hareket geniĢliğinde sınırlama olur ve bu 
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durum sinir-kas koordinasyonunun kötüleĢmesine neden olur. Yeterli esnekliği sahip 

eklemler hareketin büyük açılarda yapılmasına olanak sağlar [42].  

1.1.4.5. Koordinasyon (Beceri)  

Koordinasyon, hareketin uygulanmasına katılan iskelet kasları, eklemler ve eklem 

bağları ile merkezi sinir sistemi arasındaki iĢ birliği olarak tanımlanmaktadır [11]. 

Koordinasyon yeteneği, merkezi sinir sistemi ile iskelet kaslarının, amaçlı bir hareket 

için, ortak olarak çalıĢıp ve hareketin gerçekleĢtirilmesidir. DoğuĢtan gelen bir özellik 

olmayan koordinasyon sosyal çevrenin de etkisi ile de geliĢir. Koordinasyon 

yeteneğinin kalitesi, gelecekteki spor baĢarılarının belirleyicisi olduğu belirtilmektedir 

[43]. Sportif anlamı ile koordinasyon, istemli ve istemsiz kasların hareketlerinin 

düzenli, uyumlu, amaca yönelik bir hareket dizisi içerisinde uygulanması için, 

organizmanın sinirsel bir gücüdür. KarmaĢık bir yöntem olan koordinasyon diğer 

motorik özellikler olan sürat, kuvvet, dayanıklılık ve esneklik ile iĢ birliği içindedir. 

Beceri, kısa bir zaman içerisinde zor hareketlerin öğrenilebilmesi ve değiĢik durumlarda 

amacına uygun çabuk bir Ģekilde tepki gösterebilmesi olarak tanımlanmaktadır. 

Becerinin oluĢabilmesi hareketlerin birbirini doğru izlemesine ve istenilen kuvvetle 

meydana gelmesine bağlıdır. Becerili hareketlerin gerçekleĢebilmesi sinir kas 

koordinasyonuna bağlıdır yani kasların kasılması için, merkezi sinir sisteminden 

uyaranların zamanında gelmesiyle mümkündür. Beceri sayesinde zor hareketler 

kolaylıkla yapılabilir ve daha az eforla, daha fazla iĢ yapma imkânını sağlayan 

performans gerçekleĢtirilebilir. Elit sporcuların hareketlerindeki üstünlüğün nedeni 

antogonist ve sinerjik kaslar arasındaki mükemmel koordinasyona bağlı olduğu 

belirtilmektedir [44].  

1.1.5. Egzersiz ve enerji metabolizması 

1.1.5.1. Egzersiz  

Çetin ve Flock  (1996), Hollman‘a göre egzersiz ―morfolojik değiĢikliklere yol açmayan 

ve performans artıĢı hedefine yönelik hareket süreçlerinin sistematik olarak 

tekrarlanması‘‘ Ģeklindedir. Aynı zamanda egzersizin merkezi sinir sistemi ile iskelet 

kas sistemi arasındaki etkileĢimi, yani bu sistemler arasında koordinasyon yeteneğini 

düzenlediğinden bahsetmektedir [45].  
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1.1.5.2. Egzersizde enerji metabolizması 

Enerji iĢ yapabilme veya ortaya koyma yeteneği olarak tanımlanmaktadır. 

Organizmasında bir iĢi yapılabilmesi için gereken enerji, besinlerle alınan ve depolanan 

maddelerin potansiyel enerjilerinin kimyasal reaksiyonlar ile mekanik enerjiye yani 

kinetik (hareket) enerjisine dönüĢmesi ile sağlanmaktadır [46]. Besinlerle alınan 

karbonhidrat, yağ ve proteinlerin kimyasal enerjileri, hücresel solunum ile parçalanarak 

yapısında fosfat bulunan enerji bakımından zengin kimyasal bağ enerjisi ATP‘ye 

dönüĢtürülmektedir. Vücut dinlenme halinde iken enerji ihtiyacı ATP‘den karĢılanır ve 

ATP‘nin elde edilmesi aerobik yoldan sürekli olarak devam eder. Egzersiz esnasında da 

enerji ihtiyacı ATP‘den karĢılanır, ancak egzersiz yoğun olduğunda ihtiyaç duyulan 

enerji aerobik yoldan sentezlenemez ise ihtiyaç duyulan enerjinin bir kısmı da anaerobik 

yoldan temin edilir [47].  

1.1.5.3. Enerji sistemleri 

Enerji üretimi ile ilgili olan maddelerden ATP‘nin sentezlenebilmesi için devreye giren 

metabolik olayların temeli enerji sistemleri tarafından oluĢturulur [48]. Enerji vücutta 

ATP (adenozin trifosfat), CP (fosfokreatin), karbonhidrat, yağ ve protein gibi kimyasal 

maddelerin kombinasyonları Ģeklinde depolanmaktadır. Metabolik sistemlerin ATP 

üretimi bakımından karĢılaĢtırılması (Tablo 1.1) verilmiĢtir. 

Tablo 1.1. Metabolik sistemlerin ATP üretimi bakımından karĢılaĢtırılması [49].  

Sistem 
Kullanılan 

Madde 

Oksijen 

Ġhtiyacı 
Hız 

Üretilen ATP 

Miktarı 

Alaktik ATP/PC 

Sistemi 
Fosfokreatin Yok Çok Hızlı 1 mmol ATP 

Laktik Asit 

Sistemi 
Glikojen Yok Hızlı 2 mmol ATP 

Aerobik Sistem 
Glikojen, Yağlar, 

Proteinler 
Var YavaĢ 38 mmol ATP 

 

Kaslar aktivite ve genel vücut dokularının ihtiyaç duydukları enerjiyi aerobik ve 

anaerobik metabolizma olmak üzere 2 ana yol kullanarak elde ederler. Anaerobik enerji 

yolu kendi içinde Alaktik anaerobik (ATP-CP) enerji sağlama yolu ve Laktik Asit enerji 

sağlama yolu (LA) olmak üzere 2 alt bölüme ayrılır [48]. Enerji sistemlerinin genel 

olarak karĢılaĢtırılması Tablo 1.2.‘ de verilmiĢtir. 
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Tablo 1.2. Enerji sistemlerinin genel olarak karĢılaĢtırılması [49].  

ATP-PC Sistemi Laktik Asit Sistemi Aerobik Sistem 

Anaerobik Anaerobik Aerobik 

Kimyasal Yakıt: Fosfokreatin Besinsel Yakıt: Glikojen Besinsel yakıt: Glikojen ve yağ 

Çok hızlı Hızlı YavaĢ 

Kasta bulunuĢu sınırlıdır 
Laktik asidi oluĢumu 

yorgunluğa sebep olur 

Yorgunluğa neden olacak 

ürünler meydana gelmez 

Yüksek güç isteyen kısa süreli 

sürat koĢularında ve sporlarda 

kullanılır 

1-3 dakika süren aktivitelerde 

kullanılır 

Uzun süren aktivitelerde 

kullanılır 

 

Enerji sağlayıcı çeĢitli ana maddelerin enerji ihtiyacının karĢılanmasındaki katkılarının 

Ģematik görünümü ġekil 1.1‘de verilmiĢtir. 

 

ġekil 1.1. Enerji sağlayıcı çeĢitli ana maddelerin enerji ihtiyacının karĢılanmasındaki 

katkılarının Ģematik görünümü [11]. 

Aerobik Metabolizma    

Besin maddelerinden enerji sağlamak için mitokondride oksidasyona uğraması olan 

aerobik metabolizma da oksijen varlığında karbohidrat ve yağların, su ve karbondioksite 

kadar parçalanarak enerji elde edilir. Oksijen varlığında glikoz molekülünün su ve 

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

                  (C6H12O6) + 6O2       6CO2 + 6H2O2 + Enerji  

                   Glikojen                            Enerji + 39ADP + 39Pi 39ATP 
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Kas hücrelerinin mitokondrilerinde geliĢen bu reaksiyonda yorgunluğa neden olacak 

ürünler oluĢmaz. Aerobik metabolizma submaksimal seviyede uzun süreli egzersizlerde 

kullanılır. Aerobik glikolisiz, oksijen varlığında glikojen ve glikozun parçalanması 

anlamına gelir. Glikoz yıkıldığında 2 mol pirüvik asit ve enerji meydana gelir bu iĢlem 

sitoplazmada gerçekleĢir. Daha sonra pirüvik asit mikondriye geçer, orada oksijenli 

ortamda koenzimA (KoA) yolu ile krebs döngüsüne girer. Krebs evresinde 

karbondioksit üretimi ve oksidasyon olmak üzere olmak üzere 2 ana reaksiyon 

gerçekleĢir. OluĢan karbondioksit kan yolu ile akciğerlere taĢınır ve oradan atılır. 

Oksidasyon ise bir taraftan krebs döngüsüne giren pirüvik asitten karbondioksit 

meydana gelirken diğer tarafta elektronlar hidrojen atomları formunda çekilir ve açığa 

çıkan hidrojen oksijenle okside olarak suyu oluĢturulmakta ve enerji açığa çıkmaktadır 

[50, 51]. (ġekil 1.2) 

 

ġekil 1.2. Aerobik Metabolizma [52].      

Anaerobik Enerji Sağlama Yolu 

Enerji üretiminin oksijenin azlığı ya da hiç olmadığı durumlarda gerçekleĢen bu yolda 

Alaktik anaerobik ve Laktik anaerobik sistem olarak 2 bölümde ele alınır. 

a. Alaktik anaerobik (ATP-CP) enerji sağlama yolu: Alaktik yol fosfojen sistemi, 

acil enerji sistemi olarak da anılmaktadır ve kasların iĢ yapabilmesi için gerekli olan en 

hızı sağlayan enerji yoludur. Bu yolda yan ürün olarak laktik asit çıkmaz ve enerji, 

kaslardaki hazır bulunan ATP‘den elde edilir. Yüksek Ģiddette ve kısa süreli (30 sn. den 

az) egzersizlerde kas kasılması için gerekli olan enerji bu yolla karĢılanır.  

Kaslarda ATP dıĢında yüksek enerjili bir fosfat bileĢiği de CP (kreatin fosfat)‘dır. 

Dinlenme durumunda glikoz, serbest yağ asidi ve glikojen oksidasyonu ile meydana 
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gelen ATP fosfatını kreatine vererek kreatin fosfat oluĢumu sağlanır ve aktivite 

durumunda kullanılmak üzere kaslarda depo edilir [51]. Depo halde bulunan kreatin 

fosfat yüksek enerji içeren kimyasal bir bileĢiktir ve ATP gibi parçalanınca yüksek 

miktarda enerji açığa çıkar [30]. Kreatin fosfat yolu doğrudan ATP gibi kullanılmaz, 

aktivite sırasında hidrolize uğrayarak fosfatını ADP‘ye vererek ATP yapımını sağlar ve 

böylece acil enerji ihtiyacı karĢılanmıĢ olur. 

ATP ADP + Pi + Enerji 

PC Pi + C + Enerji 

Enerji + ADP + Pi ATP 

b. Laktik Asit enerji sağlama yolu (LA): Bu yolla enerji üretiminde sadece glikoz 

kullanılır ve karbonhidratlar oksijensiz ortamda glikolitik yolla glikolize uğrar. Glikoz 

parçalanması ile glikolizde 2 pirüvik asit oluĢur ve ortamda oksijen bulunmadığından 

sitrik asit döngüsüne giremez ve pirüvik asit molekülü oluĢur. Bu esnada 3 mol ATP 

oluĢur. Bu yolla enerji üretimini en önemli özelliği ATP moleküllerinin mitokondrideki 

oksidatif yoldan 2.5 kat daha hızlı oluĢturulmuĢ olmasıdır [50]. Laktik asidin kaslarda 

ve kanda yüksek yoğunluğa ulaĢması yorgunluğa yol açar. OluĢan asit pH‘yı düĢürür 

mitokondrilerdeki bazı enzim aktivitelerini engelleyerek karbonhidrat yıkımını 

azaltabilir. (ġekil 1.3) 

 

 

ġekil 1.3.  Egzersiz Ģiddeti ile kandaki laktik asit konsantrasyon iliĢkisi [48].  
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1.1.5.4. Laktat metabolizmasında MCT’lerin rolü 

Laktat taĢıyıcı proteinler olarak bilinen MCT‘ler memelilerde aminoasit içerine göre 14 

üyeden oluĢan büyük bir taĢıyıcı protein ailesidir ve insan kasında MCT1 ve MCT4 

formları tanımlanmıĢtır. Laktat metabolizmasında MCT‘ler ġekil 1.4‘ de gösterilmiĢtir.  

 

ġekil 1.4. Laktat metabolizmasında MCT ler (siyah noktalar  

MCT ler M=mitokondri) [49]. 

 

Eritrositlerle ilgili yapılan bir çalıĢmada MCT‘ lerin LA taĢımında ki rolü kısmen 

aydınlatılmıĢtır [53]. Kas fibrillerinin sarkolemmasında da LA taĢınımının benzer bir 

mekanizmayla olduğu düĢünülmektedir. Yani LA‘in MCT proteinleri ile taĢınımı H
+
 

bağımlı bir mekanizmadır [54-56]. ġekil 1.5‘e bakıldığında LA/ H
+ 

taĢınımının 1/1 

olduğu görülmektedir, yani her bir LA molekülüne karĢılık olarak 1 tane H
+
 iyonunun 

taĢındığı ve taĢıyıcı proteine önce H
+ 

iyonu sonra LA bağlandığı görülmektedir [57].   
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ġekil 1.5. Eritrosit hücre zarında MCT proteinlerinin LA taĢıma mekanizması.  

K: iyonların bağlanma hızı, k: MCT‘nin (iyonların) hücre zarında yer değiĢtime 

(kompartımanlar arası taĢınma) hızı [58]. 

LA‘in MCT proteini ile hangi yönde taĢıyacağı ise hücre içi ve hücre dıĢı 

kompartımanlar arasındaki H
+
 iyon konsantrasyonu (pH) bağlıdır, hangi tarafta H

+ 
iyon 

konsantrasyonu yüksekse taĢıyıcı proteine bağlanma hızının o yönde daha yüksek 

olduğu belirtilmektedir. Böylece LA‘nın bağlanma hızı da aynı tarafta yükselmektedir. 

Buna göre LA taĢınımının H+ iyon konsantrasyonunun yüksek olduğu taraftan düĢük 

olduğu tarafa doğru olduğu belirtilmektedir. TaĢıyıcı mekanizmanın aktivitesinin kas 

aktivitesindeki artıĢa bağlı olarak değiĢtiği ve kas aktivitesi azalması durumunda ise 

taĢıyıcı mekanizmanın aktivitesininde düĢtüğü belirtilmektedir [59-61]. Fibril tiplerinin 

iskelet kaslarında MCT protein dağılımında belirleyici olduğu, MCT1’in oksidatif 

fibrillerin taĢıyıcısı olduğu özellikle de LA‘in hücre içine taĢınımda rol oynadığı, 

MCT4‘ün glikolitik fibrillerin taĢıyıcı proteini olduğu ve LA‘in hücre dıĢına taĢınımda 

rocl oynayan taĢıyıcı protein olduğu bildirilmektedir [62-64].  

1.1.6. Kas  

Vücut ağırlığının neredeyse yarısını oluĢturan kasların hareket, vücutta madde 

taĢınması, vücut Ģeklinin oluĢması ve termojenez (ısı üretimi) gibi 4 önemli fonksiyonu 

vardır. 
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Kasların yapısında aktin ve myozin denilen myofilamentler bulunur. Myozin filametleri 

yaklaĢık 200 myozin molekülünden oluĢur ve kas kasılması sırasında myozin baĢı 

ATPaz iĢlevine sahiptir. Aktin ise molekül ağırlığı yaklaĢık 60000 olan bir globülindir. 

1.1.6.1. Kas dokusunun karakteristikleri 

Homeostazın korunmasına hizmet eden kasların önemli karakteristik özellikleri 

aĢağıdaki gibidir. 

Uyarılabilirlik (Eksitabilite, irritabilite); sinir ve kas hücreleri uyaranlara tepki 

verebilme yeteneğine sahiptir. 

Ġletkenlik (Konduktivite); kasların ve nöronların uyaranları iletebilme özelliği vardır. 

Kasılabilirlik (Kontraktilite); kaslar uyaranlara cevap olarak kısalıp kalınlaĢabilir ve 

bu sayede iĢ yapabilme özelliği ortaya çıkar. 

Uzatılabilirlik (Ekstensbilite); bir tarafta kas kasılırken diğer taraftaki kasların 

geniĢlemesidir. 

Esneyebilirlik (Elastisite); kasın kasılıp gevĢemesi ile eski haline geri dönebilme 

özelliğidir. 

1.1.6.2. Kas tipleri 

Kas yapısı kasılma özellikleri ve kasılmanın kontrol mekanizmaları esas alındığında 

iskelet kası, düz kas ve kalp kası olmak üzere 3 tür kas görülür. 

Düz Kaslar (Ġstemsiz Kaslar): Aktin ve miyozin flamentlerinin rastgele bir dağılım 

göstermesinden dolayı mikroskop altında çizgili görünüm vermezler ve bundan dolayı 

sarkomer içermezler. Düz kasların kasılması otonom sinir sistemi, hormonlar ve diğer 

lokal kimyasal sinyallerle kontrol edilir. Düz kaslar sindirim, dolaĢım, boĢaltım, 

solunum ve ürogenital sistem gibi iç boĢ organlarda bulunur. Düz kas lifleri kasılma 

Ģekline göre tek birimli ve çok birimli olmak üzere iki tiptir. Düz kasların kasılma 

mekanizması aktin ve miyozin etkileĢmesi ile olur ve uyarılma ile kasılma arasındaki 

bağlantı kalsiyum iyonları tarafından yapılır.  

Kalp Kası: Sadece kalpte bulunur, istemsiz çalıĢması ile düz kasa benzetilir. Kalp 

kasında bol miktarda mitokondri bulunması kasın sürekli çalıĢmasını sağlar. Ġskelet 

kasında olduğu gibi sarkoplazmik retikulum ve T tübülleri bulunur.  



23 
 

Ġskelet Kasları: Ġskelet etrafında bulduğu için iskelet kası olarak adlandırılan kaslar 

hareketi sağlamadan sorumludur. Ġskelet kaslarında çok sayıda lif oluĢur ve her kas lifi 

birkaç yüz ile birkaç bin arasında değiĢen miyofibrilden oluĢmaktadır. Her miyofibril 

ise miyozin ve aktin filamentlerinden oluĢur [65]. (ġekil 1.6.) 

 

ġekil 1.6. Ġskelet Kasının Yapısı [66].  

1.1.6.3. Kasın kasılma mekanizması 

Kalsiyum ve magnezyum iyonları kas kasılmasında önemli olan iyonlardır. Aksiyon 

potansiyeli motor sinir boyunca kas lifindeki sonlanmasına kadar yayılır. Her sinir 

ucundan asetikolin salınır, asetilkolin salgısı ile asetilkolin kaplı kanallar açılır ve 

asetilkolin kaplı kanalların açılması ile kas lifi membranından çok sayıda sodyum 

iyonun içeri girmesini sağlayarak kas lifinden aksiyon potansiyeli baĢlatılır. Aksiyon 

potansiyeli kas lifi boyunca yayılır ve kas lifi membranını depolarize ederek 

sarkoplazmik retikulumda depolanmıĢ halde bulunan kalsiyum iyonlarının büyük bir 

kısmını miyofibrile serbestlenmesini sebep olur. Kalsiyum iyonları sayesinde aktin 

miyozin tarafından çekilir. Saniyenin bölümleri içinde kalsiyum iyonu sarkoplazmik 

retikuluma geri pompalanır ve kalsiyum iyonlarının uzaklaĢtırılması ile kasılma sona 

erer [65]. 
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1.1.6.4. Kas kasılma çeĢitleri 

Kasılma çeĢitleri açısından kaslar izometrik, izotonik, izokinetik, eksantrik, tetanik 

olmak üzere 5‘e ayrılır. 

Ġzometrik kasılma: Kasın boyunda bir değiĢiklik olmadığı sadece tonusunda artıĢın 

olduğu ve kuvvetin üretildiği statik bir kasılmadır. Böyle bir kasılmada kas kasılır fakat 

hareket oluĢmaz. Örnek olarak ayakta dik durmayı verebiliriz. Eklem açısından bir 

değiĢiklik yoktur. 

Ġzotonik Kasılma: Kasın boyunda kısalmanın olduğu, kasın tonusu sabit kaldığı 

dinamik bir kasılma Ģeklidir. Bu Ģekilde kasılmada mekanik iĢ yapılır.  

Ġzokinetik Kasılma: Hareket hızının sabit tutulduğu dinamik bir kasılma Ģeklidir. 

Konsantrik kasılma arasındaki fark ise, izokinetik kasılma da hareket süresince 

maksimal kas tonusun devam ettirilmesidir. Kas kuvvetini ve dayanıklılığını en iyi 

geliĢtiren yöntemler izokinetik antrenmanlar, 

Eksantrik Kasılma: Kas boyunda uzamanın olduğu ve negatif bir mekanik iĢ söz 

konusu olan bir kasılma Ģeklidir. Örn. Merdiven inme, yokuĢ aĢağı inme. 

Tetanik Kasılma: Ġstemli yaptığımız hareketler genellikle devamlı, yani tetanik 

kasılmalar Ģeklindedir. Kaslara ard arda ve sık sık gelen gelen uyaranlar ile kasın 

gevĢemeye vakit bulmadan sürekli kasılı halde kalması durumudur.  

1.1.6.5. Kasılmanın enerji kaynakları 

Kas kasılması için gerekli olan enerji kaynağı ATP‘dir. Enerjinin çoğu çapraz 

köprülerin aktin filamentleri çekmesinde kullanılır. Çok az bir kısmı kasılmadan sonra 

kas lifi membranında sodyum ve potasyum iyonlarını pompalamak için kullanılır, bu 

sayede enerjinin sitoplazmadan sarkoplazmik retikuluma pompalanması ve aksiyon 

potansiyelin yayılması için uygun iyonik ortamı devam ettirilmesi sağlanmıĢ olur. ATP 

elde edilmesi için yüksek enerjili fosfat kaynağı kreatin fosfattır ve kreatin fosfat 

konsantrasyonu, mevcut ATP‘nin yaklaĢık 4-5 katıdır. Uzun süreli kas aktivitesinin çok 

önemli bir kısmı oksidatif yolla elde edilen enerjiden sağlanır. ATP‘nin yeniden 

oluĢması için gerekli olan enerji kaynağı kasda depolanmıĢ olan glikojendir. 

Glikojenden koparılan glikozun glikolitik yolda, anaerobik olarak laktata yıkımından 

her bir glikoz molekülü için 2 ATP kazanç olur. Bu yol ile elde edilen enerji az ama 
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hızlıdır ve özellikle oksijenin az olduğu durumlarda kasın enerji sağlaması ve kısa süreli 

kuvvetli kas hareketlerinde destek enerji kaynağı olması açısından önemli bir yoldur 

[65]. 

Kas Tonusu: Kasların, çalıĢmadığı süre içerisinde bile az da olsa kasılı halde 

bulunması durumudur. 

1.1.6.6. Ġskelet kası fibril tipleri 

Atletik performansla ilgili araĢtırma yapanların en fazla yoğunlaĢtığı konulardan biridir. 

Özellikleri ele alındığında iskelet kasları yavaĢ kasılan oksidatif fibriller yani Tip I ve 

hızlı kasılan glikolitik fibrilller yani Tip II olarak temelde iki Ģekilde gruplandırılır.  

Ġskelet kası farklı fonksiyonel ve metabolik özelliklere sahip liflerin bir araya gelmesi 

ile oluĢmaktadır. Kas fibrilleri kasılma özellikleri ve kullandıkları enerji sistemine göre 

Tip I (ST) Fibriller ve Tip II (FT) olarak 2‘ye ayrılmaktadır. 

Tip I (ST) Fibrillerin Özellikleri: Kasılmaları yavaĢtır ancak kasılma süresi uzundur. 

Zayıf bir kas kuvveti oluĢur ve Tip II ‗ye oranla daha düĢük ATP az aktivitesi 

gösterirler. Glikojen içeriği düĢük, myoglobin konsantrasyonu fazla ve daha fazla 

kapilller içerirler. DüĢük anaerobik kapasite yüksek oksidatif kapasiteye sahip ve 

yorgunluğa karĢı Tip II‘ ye göre daha dayanıklıdır [50]. 

Tip II (FT) Fibrillerin özellikler: Tip I‘in aksine hızlı kasılırlar ancak kasılma süreleri 

yavaĢtır. Daha yüksek ATP az, miyokinaz seviyesine sahiptirler. Kasılma kuvvetleri 

yüksektir ve daha fazla kreatin fosfokinaz aktivite gösterir. Metabolizmaları anaerobik 

oldupu için Tip I e göre daha çabuk yorulurlar. Miyoglobin içerikleri, mitokondri sayısı 

ve oksidatif enzimleri Tip I‘ e göre daha azdır. Kapiler seviyeleri düĢük, anaerobik 

kapasiteleri yüksek, fosforilaz ve laktat dehidrogenaz gibi glikolitik enzimleri Tip I‘e 

göre daha çoktur [50]. 

Bunun dıĢında Tip II kendi içinde özelliklerine göre 3 alt gruba ayrılır [49]. 

Tip IIa hızlı kasılan oksidatif glikolitik fibriller 

Tip IIb hızlı kasılan glikilitik fibriller 

Tip IIc hem TipIIa hem de Tip IIb nin özelliklerini gösteren fibriller 
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1.1.6.7. Ġskelet kasları hipertrofisi ve atrofisi 

Hipertrofi: Egzersizler ve ağırlık kaldırma ile kasın total kütlesinin büyümesi kas 

hipertrofisi olarak (büyüme, irileĢme) adlandırılır. Hipertrofi olan kasların aktin ve 

miyozin filamentleri artıĢtan dolayı lifleri çapı geniĢler ve kaslar belirgin hale gelir. 

Miyofibrillerdeki artıĢın yanı sıra glikolitik ve mitokondrial enzimlerde de artıĢ 

görülmektedir [65].  

Atropi: Uzun süre kullanılmayan kaslarda, kas proteinlerinin yıkımı yapımından daha 

fazla olması ile veya kas sinirini kaybettiğinde (örn. felç durumu) kasın boyutunda 

küçülme yani atrofi görülmektedir [65].  

1.1.7. Egzersiz ve kan 

Kan vücudumuzdaki en önemli yapı taĢlarından biridir. Önemli görevi metabolik 

olaylar için oksijeni, besin maddelerini, vitaminleri, elektrolitleri, metabolizma ürünleri 

taĢımak ve dokularda oluĢan CO2‘i akciğerlere taĢıyarak atılmasını sağlamaktır. Aynı 

zamanda homeostaz düzenlenmesi, sinyal taĢınması (hormonlar), pıhtılaĢma, vücudu 

yabancı moleküllerden koruma gibi birçok önemli görevi de vardır [67, 68]. Vücutta 

ağırlığın %8 ini oluĢturan kanın erkeklerde miktarı 5-6 lt civarında iken kadınlarda 4-5 

lt arasındadır. 

Egzersizle birlikte organizmanın ihtiyaçları artar. Aktif kasların daha çok oksijen ve 

besin maddesi kullanma gereksinimi olur. Metabolik süreçler hızlanarak atık madde 

oluĢumu artar. Fiziksel aktivitelere dolaĢım sisteminin uyumunu etkileyen cinsiyet, yaĢ 

ve kondisyon gibi birçok faktör vardır. Egzersizde artan metabolik gereksinimlerin 

karĢılanması kalp atım sayısına, kalp atım hacmine ve kan akımının artıĢına bağlıdır. 

Düzenli antrenman yapan sporcularda kalbin pompalama gücü artar, kalbin iç hacminde 

(hiperplazi) ve kas kütlesinde belirgin bir artıĢ gözlenir. Güç geliĢtirme sporlarında 

hipertrofi geliĢimi fazla olurken, dayanıklılık gerektiren sporlarda hiperplazi ağırlıklı bir 

geliĢim görülür. Antrenman sonucunda kaslarda meydana gelen hipertrofi sonucunda 

kas içindeki damarlarda liflere göre artıĢ olur. Örneğin normalde bu oran 1:1 iken 

antrenmanla 1:1,5 Ģeklinde artar. Sedanter bireylerde her lif 3-4 kılcal tarafından 

sarılmıĢken sporcularda bu oran 5-7 civarında olur. Böylece kaslara daha çok kan 

sağlanmıĢ olur [49].  
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Antrenmanı dolaĢım sistemine etkileri değerlendirildiğinde; 

Kalp atım hızı (KAH): Antrenman yapan bireylerde sedanterler oranla daha düĢük 

olur.  

Kalp atım hacmi ise sedanter bireylerde 70 ml gibi değerlerde iken antrenmanlarda 120 

ml gibi bir düzeye çıkmaktadır. 

Kalp debisinde dayanıklılık gerektiren sporlarda artıĢ gözlenmesi kalbin atım hızı ve 

kalpte meydana gelen hipertrofi ve kalbin kasılma gücünün artıĢına bağlanır.  

Kalp hipertrofisi: Egzersiz türüne göre kalp üzerinde oluĢan etkilerde farklılık 

görülmektedir. Güç ve hız antrenmanları sonucu kalp kaslarında hipertrofi geliĢirken, 

bisiklet ve dayanıklılık sporlarında kalbin sol karıncığının hacminde bir büyüme 

görülür. 

Kan hacmi: AraĢtırmalaralar göre sedanter bireylere göre antrenman yapan bireylerin 

kan hacminde %40 daha fazla hacmine sahip olduğu belirtilmektedir. 

Kılcallanma (Kapilarizasyon): Antrenman çalıĢmalarına bağlı olarak yeni kılcalların 

oluĢması sağlanır ve bu da dokuların daha iyi kanlanması anlamına gelir. 

Hemoglobin miktarı: Antrenmanda artan kan hacmine bağlı olarak hemoglobin 

miktarında da artıĢ gözlenir. 

Kan basınçları: Antrenmanların kan basıncında düĢüĢlere neden olması gibi yararları 

da vardır [49, 69]. Egzersizlerin kan basıncına etkileri kalp atım hacminde ve debisinde 

meydana gelen artıĢtan kaynaklanmaktadır. Kan akımının artması nedeniyle damarlarda 

oluĢan direnç de azalma meydana gelir [49].  

1.1.8. Egzersiz ve sitokinler 

BağıĢıklık sistemimimizin akut ve/veya kronik egzersiz sonrası oluĢan yanıtları 

farklıdır. Egzersizin bağıĢıklık sistem fonksiyonlarına etkileri; egzersizin yoğunluğu, 

süresi, Ģiddeti ve bireyin fiziksel uygunluk düzeyi gibi pek çok değiĢkene 

bağlanmaktadır. Hafif ve orta Ģiddette egzersiz ile bağıĢıklık sistemi olumlu yönde 

etkileyip fonksiyonları arttırırken; süresi uzamıĢ ve yoğun egzersizlerde arkasından 

bağıĢıklık sistemi baskılandığı belirtilmektedir [70]. 
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Egzersiz fizyologlar için egzersiz ve bağıĢıklık sistemi arasındaki iliĢki popüler 

arastırma alanı haline gelmistir. Egzersiz hem hücresel hem hümoral bağıĢıklık 

sistemini etkilemektedir [71]. Egzersize bağlı olarak hücresel immün yanıttaki 

değiĢikliklere yol açan mekanizma hormonal ve metabolik değiĢikliklerle ilgili 

olabileceği gibi aynı zamanda gen ekspresyon değiĢimine ve egzersize bağlı oksidatif 

strese göre oluĢan kas aktivitesi ile ilgili olarak çok çeĢitli olabilir [72].  

Sitokinler; immün yanıt oluĢturan, hücreler arası iliĢkilerde ve inflamatuar olaylarda 

düzenleyici rolü olan bağıĢıklık düzenleyici sinyal proteinlerdir. Sitokinlerin etkileri 

hedef hücre yüzeyinde bulunan memran reseptörlere bağlandığında baĢlamaktadır. 

Etkilerini genelde lokal gösteren sitokinlerin etkisi otokrin (hücrenin kendisini) 

olabileceği gibi, parakrin (çevresindeki hücreleri) ya da endokrin  (uzaktaki hücreler) 

Ģeklinde olabilir. Sitokinler bağıĢıklık sistemi elemanları arasında moleküler haberci 

olarak görev yapar, bağıĢıklık yanıtında rol alan bütün hücrelerin büyümesini, 

farklılaĢmasını ve fonksiyonel aktivasyonunu koordine ederler [73,74]. Sitokinler kendi 

içinde proinflamatuar (IL-1, IL-6, TNF- α) sitokinler ve antiinflamatuar sitokinler (IL–

4, IL–10, IL–13) olmak üzere ikiye ayrılır [75].  

1.1.8.1. Kas Kaynaklı sitokinler (myokinler) 

Kas hücrelerinde eksprese edilen çeĢitli parakrin ve endokrin etkileri nedeniyle kas 

sitokinleri myokinler olarak adlandırılır. Ġlk myokin olarak IL-6‘nın tanımlanmıĢtır. 

Ardından yapılan çalıĢmalar ise, iskelet kasının farklı ailelere ait IL-1, TNF- alfa, IL-8, 

IL- 15 gibi birçok sitokini sentezleyip kana verdiğini göstermiĢtir. IL-6 ve IL-8‘nin 

ekspresyonunda konsantrik kasılmaların etkili olduğu; IL-15 salınımında ise dirençli 

egzersizlerin önemli rol oynadığı belirtilmektedir [76].  

Ġnterlökin-6  

IL-6, immün yanıtta rol oynayan bir sitokindir. Temel olarak, B lenfositlerin 

immünoglobülin yapımını uyarmak, T lenfositlerinde IL-2 yapımını tetiklemek, 

hematopoetik koloni stimülasyonunu sağlamak, glukokortikoid sentezini arttırmak, 

osteoklast aktivasyonuna katkıda bulunmak, keratinositlerin büyümesini stimüle etmek 

ve infeksiyonlara karĢı özgül olmayan direnç sağlamak gibi önemli fonksiyonları vardır 

[77].  
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Ġskelet kasındaki IL-6 yapımının miktarı kasın kontraktil aktivitesine, sitozolik Ca
+2

 

miktarına ve kalsinörine bağlıdır. Egzersiz sırasında meydana gelen metabolik ve 

hormonal değiĢiklikler (artmıĢ oksidatif stres, azalmıĢ glukoz miktarı, düĢük glikojen 

içeriği, hipertermi, katekolaminler ve iskemi-reperfüzyon) kastaki IL-6 mRNA‘sını ve 

proteinini arttırmaktadır [78].  

IL-6’nın Metabolik Etkileri ve Egzersize Uyumdaki Rolü 

Egzersizin yol açtığı fizyolojik, metabolik ve immün değiĢiklikleri açığa çıkarılmasında 

etkili olan Il-6‘nın insülün direncini azaltmak, adipoz dokuda lipolizi arttırmak, yağ 

asidi oksidasyonunu stimüle etmek gibi önemli metabolik etkileri vardır. Ayrıca kasılan 

kasla vücudun diğer organ ve dokuları arasında iletiĢimi sağlamaktadır. IL-6‘nın 

glikojen sentezini, kaslara glukoz alımını, laktat üretimini, lipid oksidasyonunu ve IRS-

1(insulin receptor substrate-1) fosforilasyonunu arttırdığı gösterilmiĢtir. IL-6 üretimi 

glikolitik karakterli kasta oksidatif karakterli kasa göre daha yüksek olduğu 

gösterilmiĢtir [78].  

Kas sitokinleri (myokinler) sadece egzersizin sonucu oluĢan immün değiĢikliklerde 

değil, aynı zamanda egzersize bağlı metabolik etkilerde ve kasın egzersiz eğitimine 

adaptasyonunda da rol oynar [79]. Yapılan pek çok çalıĢmada, düzenli yapılan fiziksel 

aktivite ile bazal IL-6 seviyeleri arasında ters bir iliĢki olduğu göstermiĢtir. Antremanla 

IL6 azalıyor gibi görünse de, IL-6 reseptörleri antrenmanla artmaktadır [80]. 

IL-6, egzersiz sırasında enerji yapım ve yıkım döngüsünün hızlı olduğu kaslardan 

salınmaktadır. Yapılan çalıĢmalara bakıldığında; immünohistokimyasal çalıĢmalarda IL-

6, kas liflerinin sitoplazmasında izlenmiĢ, buna karĢılık kas lifleri arasında IL-6 

boyamasına rastlanmamıĢtır [81]. IL-6‘nın çalıĢan iskelet kasında dinlenme dönemine 

oranla 100 kata kadar artabildiği bilinmektedir. Egzersiz yapan kasta kontraksiyonlar 

lokal olarak IL-6 mRNA‘sında artıĢa neden olmakta, bu da IL-6 üretiminin lokal olduğu 

sistemik bir etki ile oluĢmadığı göstermektedir [82].  

Eğitim adaptasyonu kasın glikojen içeriğinin ve yağ okside etme kapasitesinin 

arttırmakta ve kasın, yakıt olarak kullanmak üzere kandaki substratlara olan ihtiyacını 

azaltmaktadır. Böylece, glikojen içeriği kritik seviyeye düĢene kadar kas daha fazla 

mekanik iĢ yapabilmekte ve IL-6 salınımı için potansiyel uyarıcı olan stimulusları 

azaltmaktadır [80]. Akut egzersizde, küçük doku yaralanmaları ve buna eĢlik eden 
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enflamatuvar reaksiyonlara yanıt olarak çeĢitli sitokinler salındığı ve ağır ve uzun süreli 

egzersizler sonrasında artıĢ inflamasyon ve hücresel bağıĢıklık sisteminde bozulma ile 

karakterize olduğu bildirilmektedir [83].  

1.1.9. Atletik performansa genetiğin etkisi 

Gen: Kalıtımın temel birimi olup özel bir polipeptit zincirinin amino asit dizisini 

Ģifreleyen, RNA‘ları kodlayan, transkripsiyonu baĢlatan ve kontrol eden dizileri içeren 

DNA kesimidir. BaĢka bir ifadeyle gen; bir karakteri, bir özelliği ya da bir niteliği 

kalıtlayabilen, DNA‘nın en küçük anlamlı parçasıdır. 

Gen lokusu: Kromozlar üzerinde belirli karakterlere ait genetik bilginin bulunduğu 

bölgedir. 

Allel: Bir gen lokusundaki genetik bilginin farklı formlarıdır. Alleller heterozigot ve 

homozigot durumda görülebilirlik durumuna göre ikiye ayrılırlar [84].  

1.1.9.1. Fenotip ve genotip 

Fenotip: Bir bireyin genetik yapısı olan genotipi ve çevre ile tayin edilen gözlenebilir 

fizyolojik, morfolojik ve biyokimyasal özellikleri ise o bireyin fenotipidir. 

 Genotip: Fenotipin temelindeki genetik bilgiyi tanımlar. Genotip ve fenotip belirli bir 

gen lokusundaki genetik bilgiye iliĢkindir [84,85].  

1.1.9.2. Polimorfizm 

Bir toplumun genetik yapısında gözlemlenen varyasyonlar genetik polimorfizm olarak 

adlandırılır [86]. Bir lokusun polimorfik olarak adlandırılması için o lokusla ilgili iki 

veya daha fazla allelin bulunması gerekmektedir. Çoklu (multipl) allellerdeki farklılıklar 

allel kopyaları düzeyindeki genetik polimorfizmin örnekleri olarak tanımlanmaktadır. 

Polimorfizmin ortaya çıkabilmesi için genomun belli bölgesindeki baz çiftleri 

dizinindeki varyasyonların olması, bu değiĢikliklerin o populasyonda kalıcı olması ve 

sıklığının %1'den fazla olması gerekmektedir [87]. 

DNA‘da görülen tek nükleotid farklılıkları tek nükleotid polimorfizmleri (SNP) olarak 

adlandırılmaktadır. Genlerin, yapı, fonksiyon ve performansa etkisi Tablo 1.3.‘de 

gösterilmiĢtir. 
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Tablo 1.3. Genlerin, yapı, fonksiyon ve performansa etkisi [88].  

Karakter Genetik Faktörlerin Etkisi 

Uzunluk, kol uzunluğu Yüksek 

Göğüs geniĢliği  Orta-düĢük 

Kas büyüklüğü  Yüksek 

Kas fiber yapısı Yüksek 

Mitokondri / kas gr baĢına  DüĢük 

Kalp kası kütlesi Yüksek 

Akciğer büyüklük ve fonksiyonel hacmi Yüksek 

Enerji kullanımı için kas enzim aktivitesi Orta-düĢük 

istirahatte kalp hızı  Yüksek 

Kas basıncı  Orta 

Akciğerlerde hava sirkülasyonu  Orta 

Kas gücü  Yüksek 

Kas dayanıklılığı  Orta-yüksek 

Kasılma hızı Orta 

Denge DüĢük 

Eklem esnekliği  Yüksek 

Reaksiyon zamanı  Orta-düĢük 

Aerobik dayanıklılık Orta-yüksek 

Anaerobik dayanıklılık Orta  

 

De Moor ve ark. (2007) 20 farklı spor branĢında yapmıĢ oldukları çalıĢmada, çalıĢmaya 

katılan ikiz (dizigotik) sporcuların performansında %66 oranında kalıtımsal faktörlerin, 

kalan %34‘ oranında ise çevresel faktörlerin etkili olduğunu bildirilmiĢtir [89].  
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Sporcuların antrenmanlara ve performanslarını etkileyen çevresel faktörlere nasıl ve ne 

Ģekilde cevap vereceği genler tarafından belirlemektedir [90]. Örneğin, temel bir 

motorik özellik olan dayanıklılık açısından olumsuz etkilli genlere sahip olan sporcular, 

dayanıklılıkla ilgili uygulanan antrenmanlarına cevap verebilme potansiyeline sahip olsa 

da, dayanıklılık yeteneğini olumlu etkileyen genlere sahip olan sporcuların daha baĢarılı 

olabileceği bildirilmektedir [91]. Nasıl ki genetik yapımız saç ve göz rengimizi 

belirliyor ve bütün metabolik süreçleri etkiliyorsa, hangi spor dalına yatkın olduğumuzu 

da belirlemektedir [92]. Genelikle unsurlar kas-iskelet sistemi yapısının belirlenmesi, 

kas tipinin dağılımını, refleks kapasitesi, kasların metabolik etkinliğini, akciğer 

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

1.1.10. Polimeraz zincir reaksiyonu  

Polimeraz zincir reaksiyonu (PZR), hedef DNA parçasının kopyalarının, primerler 

kullanılarak enzimatik olarak sentezlenmesi için uygulanan bir yöntemdir. PZR yöntemi 

ile normal replikasyon süreci çoklu tekrarı ile taklit edilir, böylece hızlı bir Ģekilde 

istenilen gen ya da DNA dizilerinin çok sayıda çoğaltılabilir [95].  

PZR reaksiyonu denatürasyon, primerlerin bağlanması ve zincirin uzaması olmak üzere 

üç temel basamaktan oluĢur ve çoğaltılan ürün miktarı ise bu basamakların tekrarlanma 

sayısına bağlıdır. 

1. Denatürasyon: DNA‘nın çoğaltılacak bölgesi tek zincirli hale getirilmek üzere 

yüksek sıcaklıkta denatüre edilir. 

2. Primerlerin bağlanması: Tek zincirli hale getirilmiĢ DNA üzerindeki hedef bölgeler 

ile primerler özgül hibridizasyonu sağlanacak Ģekilde birleĢir.  

3. Zincirin uzaması: Reaksiyon karıĢımına ısıya dayanıklı olan Taq Polimeraz enzimi 

ilave edilir ve DNA sentezi gerçekleĢir. Enzim, nükleotidleri 5′ uçtan 3′ ucuna doğru 

ekleyerek ve primerlerin uzamasını sağlanır ve böylece hedef DNA‘nın çift zincirli 

kopyası oluĢur. 

1.1.10.1. Polimorfizmin agaroz jel elektroforezi ile belirlenmesi 

Jel elektroforezinde, varyant form diğerinden farklı olarak elektriksel alanda farklı göç 

hızlarına sahip olacağından bir gen ürününün polimorfizmi jelde kolaylıkla 
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belirlenebilir. Ancak bir polimorfizm elektriksel yük değiĢikliğine neden olmazsa bu 

Ģekilde belirlenemez [96].  

1.1.11. Real-time PZR   

Real-time PZR (qPZR, kantitatif PZR, kinetik PZR, homojen PZR) nükleik asit 

çoğalmasıyla eĢ zamanlı olarak artıĢ gösteren floresans sinyalin ölçülmesiyle, kısa 

sürede kantitatif sonuç verebilen ve konvansiyonel PZR‘ a göre çok sayıda örnekle kısa 

sürede ve daha düĢük kontaminasyon riski ile çalıĢmaya olanak sağlayan bir PZR 

yöntemidir [97].  

Ayrıca real-time PZR yönteminde, geleneksel PZR tekniğinde kullanılan agaroz jel 

elektroforezi, PAGE (poliakrilamid jel elektroforezi), UV (ultraviyole) görüntüleme gibi 

yöntemler kullanılmamakta, ürün analizi reaksiyon sırasında mönitörize edilerek 

yapılmaktadır. Real-time PCR yönteminde ürünlerin kalitatif ve kantitatif analizleri 

diziye özgü problar ile veya diziye özgü olmayan floresan boyalar kullanarak 

yapılmaktadır. Böylece sonuçlara daha kısa sürede ve düĢük kontaminasyon riski ile 

ulaĢılmaktadır [97,98]. qPZR sonucu oluĢan ürün miktarı, reaksiyon sırasında oluĢan 

ürün miktarı ile orantılı olarak artan floresan boyanın verdiği FAM ve VIC ıĢımaları ile 

belirlenir [99]. qPZR reaksiyonu sırasında her çoğaltıma bağlı olarak elde edilen DNA 

miktarına göre artıĢ gösteren floresan ıĢımalar bilgisayar programı ile sayısal değerlere 

çevirilmektedir [97, 99, 100].  

1.1.12. Atletik performansı etkileyen genler 

Atletik performans, bireyde doğuĢtan var olan genetik özelliklerin ve sonradan 

kazandığı çevresel faktörlerin ortak birleĢimidir Ģeklinde tanımlanmaktadır. Atletik 

performans ile ilgili güncel araĢtırmalar kiĢilerin performansına anlamlı derecede 

katkıda bulunan genetik varyantlar üzerine odaklanır. Dayanıklılık, kuvvet, güç, kas 

koordinasyonu ve motivasyon gibi bireysel özelliklerin genetik altyapıya sahip olduğu 

bildirilmektedir [101]. Spor genetiği çalıĢmaları, atletik performansa etki eden genlerin 

belirlenmesi, etki mekanizmalarının aydınlatılması ve atletik performansına olan 

yatkınlıklarının belirlenmesi alanlarındaki çalıĢmaların bütününü kapsamaktadır. BaĢarı 

için sadece bireysel sporlarda değil, aynı zamanda takım sporlarında da genetik yapıya 

uygun antrenman ve beslenme programlarının düzenlenmesi anahtar rolündedir [102]. 
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Bu özelliklere etki ettiği düĢünülen genetik varyasyonların belirlenmesi, bireysel 

egzersiz planların oluĢturulmasında ve daha sonrasında da ülke sporunda baĢarı için 

büyük önem taĢımaktadır. Bu genetik özelliklerin belirlenmesi, atletik faaliyetler ile 

bağlantılarının sağlanması daha etkin Ģekilde bireylerin uygun spor dallarına 

yönlendirilmesine olanak sağlayacaktır. 

Genetik yatkınlıklarımız incelendiğinde atletik performansı etkileyen faktörler arasında 

yaĢ, cinsiyet, anatomik özellikler, psikolojik denge, sinir sistemi ve kardiyovasküler 

yapımız ile temel ve yardımcı biyomotor yetilerimiz gibi belirleyici özelliklerin olduğu 

düĢünülmektedir. Örneğin iskelet kaslarımızda hangi kas fibril tipinin baskın olduğu 

genetik tarafından belirlenmiĢtir. Ayrıca hızlı kasılabilen kas fibrillerinin fazla güç 

üretebilen ve çabuk yorulan kas fibrilleri olduğu, yavaĢ kasılabilenlerin ise belirli bir 

eforu uzun süre sürdürebilmemizi sağlayan daha geç yorulan kas fibrilleri olduğu 

belirtilmektedir. Bu özelliklerin bilinmesinin ise sporcu seçiminde etkin rol oynadığı 

bilinmektedir [103].  

Günümüzde atletik performansa etki ettiği düĢünülen yaklaĢık 250 genetik polimorfizm 

saptanmıĢtır. Performans ile iliĢkili olabilecek genlerden bazıları Tablo 1.4‘de 

verilmiĢtir. Bu genlerin, kaslarımızın yapısını, tiplerini, anatomik özelliklerimizi 

belirleyebileceği gibi, kemik yapı ve kalınlıklarını, kasların kasılmasını ve mitokondri 

faaliyetlerinde düzenleyici rolü olan genler de olabileceği bildirilmektedir. Bu genlerde 

oluĢabilecek bazı değiĢikliklerin ise bireylerde ve aynı atadan gelen toplumlarda bazı 

özelliklerin daha farklı olabilmesini olanak sağlamaktadır. Farklı popülasyonlar da elde 

edilen analiz sonuçlarını ise ilgili genetik bölgenin araĢtırılan popülasyonda ki allel 

dağılımını ve ilgili polimorfizmin araĢtırılan spor branĢına olan etkisinin belirlenmesini 

sağlamıĢtır. Ülkemizde bu alanda yapılan çalıĢmalar yeterli düzeyde olmadığından spor 

genetiği açısından genetik havuzdan bahsetmek oldukça zordur.  

 

  



35 
 

Tablo 1.4. Performansla iliĢkili olabileceği ifade edilen genlerden bazıları [104].  

Gen grubu Gen adı 

 

 Dayanıklılık ile ĠliĢkili Genler; 

 

EPO, ADRB1, ADRB2, ADRB3 gen ailesi, 

NRF1 ve NRF2 PGC-1 alpha, HIF-1 alpha ve 

HIF-2 alpha, GYS1: CHRM2: VEGF: CK-

MM: AMPD1: Kollejen genleri: COL5A1: 

COL6A1: COL1A1: EDN1: PPARGC1, IL6  

Dayanıklılık ve Sürat ile ĠliĢkili 

Genler; 
ACTN3:  

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

 

1.1.12.1. ACTN3 rs1815739 polimorfizmi  

ACTN3 gen bölgesi tarafından kodlanan ve hızlı güç elde edilmesinden sorumlu Alfa-

aktininler, 11. Kromozom üzerinde bulunur ve iskelet kasında Z çizgisinin temel yapı 

bileĢenidir. Memelilerde α-aktininin ACTN1, ACTN2, ACTN3 ve ACTN4 olmak üzere 

dört çeĢit izoformu vardır. Bunlardan iskelet kası izoformu olanlar ACTN2 ve ACTN3 

tarafından kodlanan α- aktinin-2 ve α-aktinin-3‘dür ve ACTN3 ekspresyonu sadece tip 2 

(hızlı glikolitik) kas lifleri ile sınırlandırılmıĢtır [105]. 16. ekzonundaki polimorfizme 

göre sitozin>timin transizyonu (C1729T) meydana gelmekte ve Arjinin kodlayan kodon 

stop kodonuna dönüĢmektedir (R577X). Ayrıca ACTN3 gen bölgesinde meydana gelen 

değiĢimin kasın yapısal özelliğini etkilediği [106] ve bu yapısal değiĢikliğin, diğer 

çalıĢmalar ile bireylerde farklı sportif faaliyetlere yatkınlığa neden olduğu bildirilmiĢtir. 

ACTN3 RR genotipi ve R alleli taĢıyan kiĢilerin üst düzey güç odaklı atletik 

performansa, patlayıcı güç, kısa koĢu gerektiren spor dalları için avantajlı, dayanıklılık 

gerektiren sporlarda ise dezavantajlı oldukları gösterilmiĢtir [107, 108]. AraĢtırmalar 

ACTN3 XX genotipi ve X alleline sahip olan bireylerin ise dayanıklılığa yatkınlık 

sağladığı özellikle; maraton, triatlon ile uzun mesafe yüzme ve bisiklet sporlarında daha 

avantajlı bir kas yapısına sahip oldukları bildirilmiĢtir [109]. (ġekil 1.7.) 
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ġekil 1.7. ACTN3 geninin genomdaki yeri [110].  

ACTN3 Genotip-Fenotip ĠliĢkisine bakıldığında 

•  Normal (CC) genotipe sahip bireylerde R577X varyasyonun gözlenmediği bu 

bireylerin özellikle vücut geliĢtirme, judo, kısa mesafeli yüzme, atletizm ve bisiklet 

sporları için avantajlı olmalarına karĢın dayanıklılık gerektiren sporlarda 

dezavantajlı oldukları gösterilmiĢtir.  

•  Homozigot değiĢimde (TT) ACTN3 geninin her iki kopyasında da genetik değiĢim 

(TT genotipi) tespit edildiği, bu genotipe sahip bireylerin ise dayanıklılık gerektiren 

maraton, triatlon ile uzun mesafeli yüzme ve bisiklet sporları için daha avantajlı kas 

yapısına sahip oldukları belirlenmiĢtir. 

•  Heterozigot değiĢimde (CT) ACTN3 geninin sadece bir kopyasında değiĢim 

gözlendiği, bu genotipe sahip bireylerin ise tüm spor türlerine yatkınlıklarının 

olduğu dikkat çekmektedir [111].  

1.1.12.2. ACE rs1799752 polimorfizmi 

Günümüze atletik performansı arttırdığı düĢünülen en önemli çalıĢmalardan biri de ACE 

genidir. Anjiotensin dönüĢtürücü enzim, 17. kromozomda yer alan ACE tarafından 

kodlanan bir enzimdir. ACE alleleri insanlarda I (insersiyon) ve D (delesyon) olmak 

üzere iki ayrı çeĢittedir ve II, ID ve DD olmak üzere üç farklı genotipik kombinasyonda 

ortaya çıkmaktadır [112]. ACE geninin 16. intronunda insersiyon/delesyon 

polimorfizmine  bağlı olarak I allelinde 287-bp parçanın olduğu saptanmıĢtır [113]. Bu 

fazla fragmanın olması ACE I alleli olarak ve bu fragmanın olmayıĢı ise ACE D alleli 

olarak tanımlanmaktadır.  

Homozigot insersiyon (I/I) gösteren bireylerde, ACE aktivitesinde düĢüĢe bağlı olarak 

―artmıĢ dayanıklılık performansı‖ gözlendiği, homozigot delesyon (D/D) sahip 

bireylerin ise ACE aktivitesinin yükselmesine bağlı olarak güç performansı gözlendiği,  
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heterozigot (D/I) genotipe sahip bireylerin ise ortalama ACE aktivitesine bağlı olarak 

her iki özellik için kısmi avantaj sağladığı bildirilmektedir. 

Yapılan çalıĢmalar angiotensin sisteminin iskelet kası, kalp kası, yağ dokusu gibi birçok 

dokularda yer alarak metabolik bir rol üstlendiğini ve atletik performans üzerindeki 

etkisi belirtmektedir. ACE genlerinin potansiyel önemi egzersize olan adaptasyonunun 

kardiovasküler sistem üzerinden kontrol edilmesidir [114]. (ġekil 1.8) 

 

 

ġekil 1.8. ACE geninin genomdaki yeri [115].  

Renin Anjiyotensin Sistem: (RAS‘a ) dâhil bir enzimdir ve kan hacminin 

düzenlenmesi, damar basıncı ve kalp fonksiyonlarının düzenlemesinde anjiyotensin 

metabolizması önemli rol oynamaktadır. ACE insersiyon (I) allelinin atletik 

performansda çok önemli olan dayanıklılık yeteneğini belirleyen genetik bir marker 

olduğu düĢünülmektedir [116]. 

1.1.12.3. IL-6 rs1800795 polimorfizmi 

Egzersizle ilgili özellikle son yıllarda yapılan çalıĢmalar da, iskelet kasının interlökin-6 

(IL-6) ve interlökin-10 (I L-10) gibi, myokin olarak da adlandırılan sitokinlerin sentezi 

tespit edilmiĢtir. Bunlardan özellikle IL-6‘nın egzersize bağlı immünolojik ve metabolik 

yanıtları modüle ettiği bildirilmektedir [117]. Makrofajlar tarafından özel mikroplara 

tepki olarak salgılanan IL–6 kortizolü artırmakta ve IL–6‘nın kasta açığa çıkması 

egzersiz sonucu artıĢ gösteren lökosit trafiğini düzenlemektedir. 

IL-6‘nın yağ dokusunun LPL aktivitesini, enerji depolanmasını azaltmak, akut faz 

protein sentezini stimüle etmek, hipotalamo-hipofizer aksın aktivitesini artırmak, 

termogenezde kortikotropik salgılatıcı hormon (CRH) etkisi ile görev almak, kortizol, 

CRH ve ACTH salımını stimüle ederek artırmak ve adipogenezi inhibe ederek 

adiponektin salgılanmasını da azaltmak gibi önemli fonksiyonları vardır [118]. 
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Kas tarafından salgılanan önemli sitokinlerden biri olan IL-6‘nın yüksek Ģiddette 

egzersizin baĢta monositler olmak üzere immün sistem hücrelerinde pro-inflamatuvar 

reseptör sayısında azalmaya yol açtığı bildirilmektedir [119, 120]. Bu yüzden 

dayanıklılık gösteren sporlarda IL6 rs1800795 polimorfizmi bireylere genetik yatkınlık 

sağladığı yapılan çalıĢmalar ile ortaya konmuĢtur. Kasılan kasta IL-6 mRNA 

ekspresyonu artmakta ve IL-6 geninde gözlenen transkripsiyonel artıĢ egzersiz sürdükçe 

devam etmekte, kas glikojen düzeylerinin düĢtüğü durumlarda bu artıĢ daha belirgin 

hale gelmektedir [121]. (ġekil 1.9) 

 

 

ġekil 1.9. IL-6 geninin genomdaki yeri  [122].  

1.1.12.4. MCT1 rs1049434 polimorfizmi 

MCT1 geni kromozom 1‘in kısa kolunda yer alan, SLC16 gen ailesi olarak tanımlanan 

genlerin oluĢturduğu ve memelilerde 14 üyeden oluĢan büyük bir taĢıyıcı protein ailesi 

olduğu bilinmektedir. MCT1 geninin 490. pozisyonunda T1470A polimorfizmi aspartik 

asit ve glutamik asitin yer değiĢtirmesine neden olur. Ġnsan ve sıçanlarda MCT1 ve 

MCT4 olmak üzere iki izoformu tanımlanmıĢ ve iskelet kaslarındaki dağılımı fibril 

tipine bağlı olduğu bildirilmiĢtir [63]. Özellikle MCT1 ile kasın oksidatif fibril 

kompozisyonu arasında yüksek iliĢki olduğu bildirilmektedir. MCT1 yani 

monokarboksil taĢıyıcı proteinlerin laktik asit, pürivik asit ve keton cisimleri gibi 

monokarboksilli asitleri taĢıdığı, kas hücrelerinde oluĢan laktatın ise hücre dıĢına 

atılmasını sağlayan proton bağlantılı transport moleküller olduğu bilinmektedir. Ayrıca 

MCT1 proteininin kas fibrilinin mitokondri yoğunluğu (süksinat dehidrogenaz 

aktivitesi) arasında yüksek iliĢki olduğu saptanmıĢtır. Kaslarda oluĢan laktatın hücre 

dıĢına atılması, hücre içi hemostazinin sağlanmasında önemlidir ve dayanıklı 

sporcularda sporculara avantaj sağladığı bildirilmiĢtir [2]. (ġekil 1.10) 
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ġekil 1.10. MCT1 geninin genomdaki yeri [123].  

MCT1 genel atletik performans ile iliĢkili olduğu özellikle de oksidatif tip 1 kas 

liflerinde etkinliği yüksek olduğu ve hücre ve kapiller arası laktat taĢınımının yüzde 75-

90'lık kısmında rol oynadığı belirtilmektedir. Buna göre kronik kas inaktivasyonu ile 

MCT1 gen ekspresyonunda azalma arasında doğru orantı olduğu bildirilmektedir [124].  

Dubouchaud ve ark. (2000) yaptığı çalıĢmaya göre dayanıklılık antrenmanlarının, laktat 

kleransını arttırdığı ve laktat üretimini düĢürdüğünü, buna bağlı olarak da kas laktat 

konsantrasyonunu azalttığı belirtilmiĢtir. Ayrıca dayanıklılık antrenmanlarının kasta, 

özellikle MCT1 sentezini arttırdığı ve böylece laktatın hücre içi giriĢ çıkıĢlarının 

kolaylaĢtırdığı tespit edilmiĢtir [125].  
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2. MATERYAL ve YÖNTEM 

2.1. Materyal 

2.1.1. ÇalıĢma grupları 

Milli Bisikletçilerde iskelet kas geni ACTN3 rs1815739 polimorfizmi, anjiyotensin 

dönüĢtürücü enzim ACE rs1799752, IL-6 rs1800795 ve MCT1 rs1049434 

polimorfizmlerinin dağılımı ve sporcu baĢarısında ki etkilerinin belirlenmesi için 

yapılan bu araĢtırmada çalıĢma grubu Bisiklet Federasyonuna bağlı 30 Milli 

Bisikletçiden oluĢturuldu. Kontrol grubu ise düzenli spor geçmiĢi olmayan sedanter, 

ancak sağlıklı 30 kiĢiden seçilerek çalıĢmaya dâhil edildi. ÇalıĢmaya katılan bütün 

bireylerin yazılı onayları alındı. ÇalıĢma protokolü, Helsinki Bildirgesi‘ne uygun bir 

Ģekilde yürütülmüĢ ve çalıĢmamız için Üsküdar Üniversitesi GiriĢimsel Olmayan 

(Klinik ve Ġnsan Üzerinde Yapılan) AraĢtırmalar Değerlendirme Kurulu‘dan 29 Nisan 

2015 Tarih ve 05 No‘lu kararı ile onay alınmıĢtır. 

2.2. Kullanılan Ġnceleme Yöntemleri 

2.2.1. Genetik analiz 

ÇalıĢmamamıza katılan gönüllü 30 Milli Bisikletçilerin, kamp yaptıkları bir dönemde 

rutin kontrollerini sağladıkları sağlık merkezi/ hastane ile iĢ birliği yapılarak 2 cc venöz 

kan örnekleri EDTA‘lı tüplere alınmıĢ ve laboratuvarımıza transportu sağlanmıĢtır. 

ÇalıĢma ve kontrol gruplarına, çalıĢma hakkında detaylı bilgi verildi ―gönüllü olma 

formu‖ okutuldu ve onayları alınarak imzalatıldı.  

Laboratuvarımıza gelen örneklerin aynı gün DNA izolasyonları gerçekleĢtirildi. DNA 

izolasyonları sonrasında, ACE gen polimorfizmleri konvansiyonel PZR, ACTN3, IL6 ve 

MCT1 gen polimorfizmleri ise Real-time PZR tekniği kullanılarak belirlendi. 

Tüm moleküler analizler Üsküdar Üniversitesi moleküler biyoloji araĢtırma 

laboratuvarında yapıldı.  

2.2.2. Periferik kandan DNA izolasyonları 

ÇalıĢmamıza katılan sporcularından periferik kan eldesi sonrasında lökosit DNA‘ları 

PureLink DNA izolasyon kitinin (Invitrogen, Van Allen Way Carlsbad, CA, USA) 

kullanıcı protokolleri izlenerek tamamlanmıĢtır. Kısaca, 200 μL periferik kan üzerine 20 
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μL proteinaz k, 10 μL RNAaz eklendi ve vortekslendi. 2 dk oda sıcaklığında 

bekledikten sonra 200 μL bağlama tamponu eklendi ve karĢtırılarak homojen hale 

getirildi. 55°C su banyosunda 10 dk inkübe edildikten sonra üzerine 200 μL etanol 

eklenerek 5 sn vortekslendi. Filtreli tübe alındı ve 10000 g‘da 1 dk santrifüj edildi. 

Süpernant kısmı atılarak pellet kısmı üzerine 500 μL yıkama tamponu eklendi ve 

10000g‘da 1,15 sn santrifüj edildi ve yine süpernant kısmı alınarak üzerine yıkama 

tamponu 2 eklendi ve maksimum hızda 3 dk santrifüj edildi. 80 μL elüsyon tamponu 

eklenerek inkübe edildi ve maksimum hızda 1 dk santrifüj edildi. DNA örnekleri ise 

ilgili genlerin analizlerinin tamamlanmasına kadar -20° C‘de saklandı. 

2.2.3. DNA miktarının ölçülmesi 

DNA‘nın miktar ve saflığını belirlemek amacıyla spektrofotometrede tüm örnekler 

sırasıyla 260 nm ve 280 nm dalga boylarında ölçülerek OD260/OD280 oranları belirlendi. 

[126]. OD260/OD280 ölçümleri sonucunda 1,6-2.0 arası olan değerler çalıĢmaya 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 

cihazı (Roche Light Cycler Nano, Almanya) ile Taqman Genotyping Assays (Applied 

Biosystems Foster City, CA, USA) genotipleme kitleri kullanılarak gerçekleĢtirilmiĢtir. 

Totalde 10 uL olacak Ģekilde 5 μL master mix, 3,75 μL H2O, 0,25 μL assay ve 1 μL (10 

ng) DNA kullanılarak genotipleme iĢlemleri tamamlanmıĢ, FAM ve VIC ıĢımaları 

kullanılmıĢtır. ACNT3 genotipleme iĢleminde kullanılan primer dizisi Tablo 2.1‘de 

verilmiĢtir. 

Tablo 2.1. Real-Time PCR analizinde ACTN3 rs1815739 tek nükleotid değiĢimi 

VIC/FAM 
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2.2.4.2. IL-6 rs1800795 polimorfizminin belirlenmesi 

IL-6 rs1800795 polimorfizmi, izole edilen DNA materyalinden Real-Time PCR cihazı 

(Roche Light Cycler Nano, Almanya) ile Taqman Genotyping Assays (Applied 

Biosystems Foster City, CA, USA) genotipleme kitleri kullanılarak gerçekleĢtirilmiĢtir. 

Totalde 10 uL olacak Ģekilde 5 μL master mix, 3,75 μL H2O, 0,25 μL assay ve 1 μL (10 

ng) DNA kullanılarak genotipleme iĢlemleri tamamlanmıĢ, FAM ve VIC ıĢımaları 

kullanılmıĢtır. IL-6 genotipleme iĢleminde kullanılan primer dizisi Tablo 2.2‘de 

verilmiĢtir. 

Tablo 2.2. Real-Time PCR analizinde IL-6 rs1800795 tek nükleotid değiĢimi VIC/FAM 

 

2.2.4.3. MCT1 rs1049434 polimorfizminin belirlenmesi 

MCT1 rs1049434 polimorfizmi, izole edilen DNA materyalinden Real-Time PCR cihazı 

(Roche Light Cycler Nano, Almanya) ile Taqman Genotyping Assays (Applied 

Biosystems Foster City, CA, USA) genotipleme kitleri kullanılarak gerçekleĢtirilmiĢtir. 

Totalde 10 uL olacak Ģekilde 5 μL master mix, 3,75μL H2O, 0,25 μL assay ve 1 μL (10 

ng) DNA kullanılarak genotipleme iĢlemleri tamamlanmıĢ, FAM ve VIC ıĢımaları 

kullanılmıĢtır. MCT1 genotipleme iĢleminde kullanılan primer dizisi Tablo 2.3‘de 

verilmiĢtir. 

Tablo 2.3. Real-Time PCR analizinde MCT1 rs1049434 tek nükleotid değiĢimi 

VIC/FAM 

 

2.2.4.4. ACE rs1799752 polimorfizminin belirlenmesi ve değerlendirilmesi 

Ġlgili gen bölgesi Tablo 2.4‘te verilen primer dizileri kullanılarak polimeraz zincir 

reaksiyonu ile çoğaltıldı. Reaksiyon toplam 25 μl‘lik hacimde gerçekleĢtirildi. Hacmi 

0.2 ml olan PCR tüplerinin içine toplam 25 μL olacak Ģekilde her primerden 1 μL, 
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MgCl2‘den 2 μL 2(Thermo Scientific Lot. no: 00211626), her bir dNTP‘den 0.55 μL, 

0.2 μL unit Taq DNA polimeraz (Invitorgen Lot no: 1718570), ve 1.8 μL DNA eklendi. 

‗The MWG Primus Thermal Cycler-Nano 96 PCR system‘ cihazı ile 95°C‘de 3 

dakikalık ilk denaturasyondan sonra 35 döngü; 95°C‘de 45 sn denaturasyon, 58 °C‘de 1 

dk bağlanma ve 72°C‘de 45 saniye uzama sağlandı ve 190 ve/veya 490bp ürün elde 

edildi. Amplifiye edilen ürünler %3‘lük agaroz jelde yürütülerek bant boyları 

görüntülenip kayıt altına alındı.  

Tablo 2.4. PCR analizinde ACE rs1799752 polimorfizmi için kullanılan primerler 

Primer 
Dizi (5’^3’) 

 

PZR Ürünü 
TM 

(°C) 

ACE-I/D (Forward) 
5‘-CTGGAGACCACTCCC 

ATCCTTTCT-3‘ 
190/490bp 58 

ACE-I/D (Revers) 
5‘-GATGTGGCC 

ATCACATTCAGA T-3‘ 
190/490bp 58 

 

ACE gen bölgesi için jelin hazırlanması ve jel elektroforezde görüntüleme 

Bir litre distile suyun içine 0,55 gram borik asit, 1,40 gram Tris Aminometan ve 0,074 

gram EDTA konarak tampon çözelti hazırlandı. Konsantrasyonu, PCR sonrası ürünler 

için %3‘lük; enzim kesimi sonrası ürünler için %3‘lük olacak Ģekilde tampon çözelti ve 

agar karıĢtırılarak mikrodalga fırında 80°C‘de ısıtıldı. KarıĢım, 60°C‘ye soğutulduktan 

sonra üzerine % 7‘lik olacak Ģekilde etidyumbromid (Bioshop no: 1J22319) eklendi, jel 

kabına aktarılıp uygun taraklar yerleĢtirildikten sonra jelin oda ısısında donması 

sağlandı. Jel donduktan sonra taraklar çıkartıldı. Ġncelenecek örnekten 5 μL alındı ve 

daha önceden 5 kat distile su ile sulandırılarak 1X olarak hazırlanmıĢ olan 5 μL jel 

yükleme solusyonu (Nzytech Bat lot: 15081) ile karıĢtırılarak her bir kuyucuğa 

yüklendi. Jel tankında (Thermo Scientific EC 300 XL) 120 mV güç kaynağı ile 40 

dakika yürütülen örneklerin fotoğrafı, jel görüntüleme cihazı ile (Fusıon FX Vilber 

Lourmat) alındı. 
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Değerlendirme 

ACE geni I/D gen polimorfizmi için PZR sonrası elde edilen ürünlere yükleme boyası 

eklenerek %3‘lük jele yüklenip yaklaĢık 40 dakika 120 mV güç ile yürütüldükten sonra 

değerlendirildi ve elde edilen bant boylarına göre de isimlendirme yapıldı. 

ACE I/D polimorfizmi 

ACE I/D polimorfizminde 190 bp boyunda bantların görülmesi ‗delesyon‘, 490 bp 

uzunluğundaki bant ise ‗insersiyon‘ olarak değerlendirildi. (Resim 2.1) 

 

Resim 2.1. ACE gen polimorfizmi jel elektroforez görüntüsü 

ACE gen polimorfizmi için 190 baz çifti uzunluğundaki bant delesyon (D), 490 baz çifti 

uzunluğundaki bant insersiyon (I) olarak adlandırılmıĢtır. 1 no‘lu örnek I/I, 2 no‘lu 

örnek I/D, 3 no‘lu örnek I/D, 4 no‘lu örnek D/D, 5 no‘lu örnek I/I ve 6 no‘lu örnek D/D 

genotipindedir. 

2.2.5. Kantitatif polimeraz zincir reaksiyonu ile ACTN3 rs1815739, IL-6 rs1800795, 

MCT1 rs1049434 genotiplerinin belirlenmesi 

ÇalıĢmada LightCycler nano (Roche, Almanya) qPZR cihazına uygun LightCycler® 

FastStart DNA Master HybProbe kiti ve Simple prob (TıbMolBiol LightSNiP Kiti) 

kullanılarak ACTN3 rs1815739, IL-6 rs1800795, MCT1 rs1049434 genotipleri 

belirlendi. (Tablo 2.5) 

Erime eğrisi (Melting curve) analizi kullanılarak, uygun erime sıcaklıklarının 

incelenmesiyle genotipler belirlendi.  
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Tablo 2.5. ACTN3 rs1815739, IL-6 rs1800795, MCT1 rs1049434 genotiplerinin 

belirlenmesinde kullanılan qPZR reaksiyon karıĢımı 

Kullanılan Malzemeler Final Konsantrasyon 

dH2o 4,2 μl 

Master Mix 5 μl 

Assay 0,3 μl 

Sample 0,5 μl 

  

ACTN3 rs1815739, IL-6 rs1800795, MCT1 rs1049434 genotipleri belirlenecek olan 

DNA örneklerine ait reaksiyon karıĢımlarının toplam hacmi 10 μl olacak Ģekilde 

hazırlandı. Kantitatif PZR‟nu takiben erime eğrisi analizi yapılarak, standart erime 

eğrisi analiz grafiğine göre genotipler belirlendi.  

ACTN3 rs1815739 polimorfizmi C/T nükleotid değiĢimine göre, IL-6 rs1800795 

polimorfizmi C/G nükleotid değiĢimi sonucunda, MCT1 rs1049434 polimorfizmi ise 

A/T değiĢimine göre değerlendirilmektedir.  

2.2.6. ACTN3 rs1815739, IL-6 rs1800795, MCT1 rs1049434 genotiplerinin 

belirlenmesinde kullanılan Kantitatif Polimeraz Zincir Reaksiyon Protokolü 

PZR reaksiyon karıĢımının tüm basamakları steril UV kabin içinde buzda 

gerçekleĢtirildi. Bütün reaktifler çözdürülerek pipetaj ile iyice karıĢtırıldı. Tüp 

içeriklerinin dibe toplanması için kısa süreli santrifüj edildi. Reaksiyon karıĢımı Tablo 

2.5‘de belirtilen miktarlarda karanlıkta hazırlandı. 

PZR iĢlemi bittikten sonra ACTN3 rs1815739, IL-6 rs1800795, MCT1 rs1049434 

genotiplerini belirlemek amacıyla, PZR ürünlerinin FAM ve VIC ıĢımaları sonuçları 

aĢağıda belirtildiği gibi değerlendirildi. (ġekil 2.1-9) 
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ġekil 2.1. ÇalıĢma grubu tüm örneklerin ACTN3 genotip dağılımı  

Real-Time SNP için analizi 

 

 

ġekil 2.2. Real-Time PCR SNP analizi ACTN3 FAM ıĢıması C alleli 
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ġekil 2.3. Real-Time PCR SNP analizi ACTN3 VIC ıĢıması T alleli 

 

 

ġekil 2.4. ÇalıĢma grubu tüm örneklerin IL-6 genotip dağılımı  

Real-Time SNP için analizi 
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ġekil 2.5. Real-Time PCR SNP analizi IL-6 FAM ıĢıması G alleli 

 

 

ġekil 2.6. Real-Time PCR SNP analizi IL-6 VIC ıĢıması C alleli 
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ġekil 2.7. ÇalıĢma grubu tüm örneklerin MCT1 genotip dağılımı  

Real-Time SNP için analizi 

 

 

ġekil 2.8. Real-Time PCR SNP analizi MCT1 FAM ıĢıması T alleli 
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ġekil 2.9. Real-Time PCR SNP analizi MCT1 VIC ıĢıması A alleli 

 

2.2.7. Ġstatiksel Analizler 

Ġstatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 (Kaysville, 

Utah, USA) programı kullanıldı. ÇalıĢma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı 

istatistiksel metotların (Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum, 

Maksimum) yanı sıra niceliksel verilerin karĢılaĢtırılmasında normal dağılım gösteren 

değiĢkenlerin iki grup karĢılaĢtırmalarında Student t testi kullanıldı. Normal dağılım 

gösteren değiĢkenlerin üç ve üzeri grup karĢılaĢtırmalarında ise Oneway ANOVA Test 

kullanıldı. Niteliksel verilerin karĢılaĢtırılmasında ise Pearson Ki-Kare testi ve Fisher-

Freeman-Halton testi kullanıldı. Anlamlılık en az p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 
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3. BULGULAR ve TARTIġMA 

3.1. ÇalıĢma ve Kontrol Grubu Tanımlayıcı Özellikleri 

ÇalıĢmamız, %46,7‘si (n=28) kadın, %53,3‘ü (n=32) erkek olmak üzere toplam 60 olgu 

ile gerçekleĢtirilmiĢtir. Olguların yaĢları 13 ile 34 arasında değiĢmekte olup, ortalama 

20,60±4,46 yıldır. (Tablo 3.1, ġekil 1.1) 

Tablo 3.1. Tüm olguların yaĢ ve cinsiyet dağılımları 

YaĢ (yıl) Min-Mak (Medyan) 13-34 (19,5) 

Ort±Ss 20,60±4,46 

Cinsiyet; n (%) Kadın 28 (46,7) 

Erkek 32 (53,3) 

 

 

 

ġekil 3.1. Cinsiyet dağılımları 

Olguların %50,0‘si (n=30) çalıĢma grubunda, %50,0‘si (n=30) kontrol grubunda yer 

almaktadır. ÇalıĢma grubu milli bisikletçilerden, kontrol grubu ise spor geçmiĢi 

olmayan sağlıklı bireylerden oluĢmaktadır.  

YaĢ ve cinsiyet dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (p>0,05). (Tablo 3.2) 

  

Kadın;  
n:28; %46,7 Erkek;  

n:32; %53,3 

Cinsiyet Dağılımı 
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Tablo 3.2. Gruplara göre yaĢ ve cinsiyet değerlendirmesi 

 Gruplar 

p ÇalıĢma grubu 

(n=30) 

Kontrol grubu 

(n=30) 

YaĢ (yıl) Min-Mak 

(Medyan) 

13-34 (18,5) 17-28 (21) 
c
0,152 

Ort±Ss 19,77±5,54 21,43±2,91 

Cinsiyet; n (%) Kadın 13 (43,3) 15 (50,0) 
b
0,605 

Erkek 17 (56,7) 15 (50,0) 
b
Pearson Chi-Square Test   

c
Student t Test 

 

ÇalıĢma grubu sporcuların %43,3‘ü (n=13) kadın, %56,7‘si (n=17) erkektir. YaĢları 13 

ile 34 arasında değiĢmekte olup, ortalama 19,77±5,54 yıldır. 

Boy ölçümleri 1,5 ile 1,8 metre arasında değiĢmekte olup, ortalama 1,69±0,10 metre; 

kilo ölçümleri 45 ile 77 kg arasında değiĢmekte olup, ortalama 60,90±8,70 kg ve BMI 

ölçümleri 18,1 ile 24,6 kg/m
2 

arasında değiĢmekte olup, ortalama 21,27±1,78 kg/m
2
 

saptanmıĢtır. 

Günlük antrenman süreleri 2 ile 4 saat arasında değiĢmekte olup, ortalama 2,63±0,67 

saat; haftalık antrenman süreleri 15 ile 30 saat arasında değiĢmekte olup, ortalama 

19,10±4,50 saattir. 

Sporcuların 45 km bisiklet yol yarıĢ süreleri 55,5 ile 104,7 dakika arasında değiĢmekte 

olup, ortalama 73,88±12,05 dakikadır. (Tablo 3.3) 

Tablo 3.3. ÇalıĢma grubu sporcuların tanımlayıcı özelliklerinin dağılımları 

YaĢ (yıl) Min-Mak (Medyan) 13-34 (18,5) 

Ort±Ss 19,77±5,54 

Cinsiyet; n (%) Kadın 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
2
) Min-Mak (Medyan) 18,1-24,6 (21,5) 

Ort±Ss 21,27±1,78 

Günlük antrenman süresi (saat) Min-Mak (Medyan) 2-4 (3) 

Ort±Ss 2,63±0,67 

Haftalık antrenman süresi (saat) Min-Mak (Medyan) 15-30 (18) 

Ort±Ss 19,10±4,50 

45 km bisiklet yol yarıĢ süresi (dk) Min-Mak (Medyan) 55,5-104,7 (70,5) 

Ort±Ss 73,88±12,05 
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ÇalıĢma grubunda yer alan kadın sporcuların 45 km bisiklet yol yarıĢ süreleri ortalama 

82,49±10,81 dakika, erkek sporcuların 45 km bisiklet yol yarıĢ süreleri ortalama 

67,29±8,32 dakika olarak hesaplanmıĢtır. Bisiklet yol yarıĢ sürelerine göre cinsiyetler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıĢ ve kadınların bisiklet yol yarıĢ 

süresi erkeklerden yüksek bulunmuĢtur (p=0,001; p<0,01). 

BMI ölçümleri ile 45 km bisiklet yol yarıĢ süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

iliĢki saptanmamıĢtır (r:-0,329; p>0,05). (Tablo 3.4) 

Tablo 3.4. ÇalıĢma grubunda 45 km bisiklet yol yarıĢ sürelerinin cinsiyet ve BMI ile 

iliĢkisinin değerlendirmesi 

 45 km bisiklet yol yarıĢ süresi (dk) 
p 

Min-Mak (Medyan) Ort±Ss 

Cinsiyet Kadın 70,4-104,7 (80,7) 82,49±10,81 
c
0,001** 

Erkek 55,5-83,5 (65,2) 67,29±8,32 

BMI (kg/m
2
) r -0,329  

p   0,082 
r:Pearson Korelasyon Katsayısı  

 c
Student t Test   **p<0,01 

 

3.2. ÇalıĢma ve Kontrol Gruplarında Genotip ve Allel Dağılımlarının         

Değerlendirilmesi 

3.2.1. ACTN3 rs1815739 polimorfizm sonuçları 

ÇalıĢma grubunda R/R genotipi %30,0 (n=9), R/X genotipi %23,3 (n=7) ve X/X 

genotipi %46,7 (n=14) olarak belirlenmiĢtir. 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 belirlenmiĢtir. 

Kas geni ACTN3 rs1815739 polimorfizmi genotip dağılımlarına göre gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıĢ olup; R/X genotipi kontrol grubunda, X/X 

genotipi çalıĢma grubunda yüksek bulunmuĢtur (p=0,022; p<0,05). (Tablo 3.5, ġekil 

3.2) 
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Tablo 3.5. ÇalıĢma ve kontrol grupları arasında ACTN3 rs1815739 genotip (R/R, R/X, 

X/X)  ve allel (R,X) dağılımlarının değerlendirmesi 

 

n 

ACTN3 
b
p 

Allel 
b
p 

OR  

(95% CI) 
R/R R/X X/X R X 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

ÇalıĢma 

grubu 

30 9 

(30,0) 

7 

(23,3) 

14 

(46,7) 

0,022* 25 

(41,7) 

35 

(58,3) 

0,272 1,497  

(0,728-

3,078) Kontrol 

grubu 

30 7 

(23,3) 

17 

(56,7) 

6 

(20,0) 

31 

(51,7) 

29 

(48,3) 
b
Pearson Chi-Square Test   *p<0,05 

 

 

ġekil 3.2. Gruplara göre ACTN3 rs1815739 genotip dağılımları 

ÇalıĢma 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 belirlenmiĢtir. ACTN3 rs1815739 

polimorfizmi allel dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır (p=0,272; p>0,05; OR:1,497; CI:0,728-3,078). (Tablo 3.5, 

ġekil 3.3) 
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ġekil 3.3. Gruplara göre ACTN3 rs1815739 allel dağılımları 

 

Kadın sporcularda: 

ÇalıĢma grubunda R/R genotipi %30,8 (n=4), R/X genotipi %15,4 (n=2) ve X/X 

genotipi %53,8 (n=7) olarak belirlenmiĢtir. 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 belirlenmiĢtir. 

ACTN3 rs1815739 polimorfizmi genotip dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmıĢ olup; R/X genotipi kontrol grubunda, X/X genotipi 

çalıĢma grubunda yüksek bulunmuĢtur (p=0,019; p<0,05). 

ÇalıĢma 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 belirlenmiĢtir. ACTN3 rs1815739 

polimorfizmi allel dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır (p=0,266; p>0,05; OR:1,829; CI:0,629-5,316). 

Erkek sporcularda: 

ÇalıĢma grubunda R/R genotipi %29,4 (n=5), R/X genotipi %29,4 (n=5) ve X/X 

genotipi %41,2 (n=7) olarak belirlenmiĢtir. 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 belirlenmiĢtir. 

Kas geni ACTN3 rs1815739 polimorfizmi genotip dağılımlarına göre gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0,611; p>0,05). 
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ÇalıĢma 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 belirlenmiĢtir. ACTN3 rs1815739 

polimorfizmi allel dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

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

Tablo 3.6. Kadın ve erkek olgularda gruplar arasında ACTN3 rs1815739 genotip (R/R, 

R/X, X/X)  ve allel (R,X) dağılımlarının değerlendirmesi 

 ACTN3 genotip  
a
p 

Allel dağılımı 
b
p 

OR  

(95% CI) 
R/R R/X X/X R X 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

Kadın (n=26)         

ÇalıĢma 

grubu 

4 

(30,8) 

2 

(15,4) 

7 

(53,8) 

0,019* 10 

(38,5) 

16 

(61,5) 

0,266 1,829  

(0,629-

5,316) Kontrol grubu 3 

(20,0) 

10 

(66,7) 

2 

(13,3) 

16 

(53,3) 

14 

(46,7) 

Erkek (n=34)         

ÇalıĢma 

grubu 

5 

(29,4) 

5 

(29,4) 

7 

(41,2) 

0,611 15 

(44,1) 

19 

(55,9) 

0,638 1,267  

(0,473-

3,392) Kontrol grubu 4 

(26,7) 

7 

(46,6) 

4 

(26,7) 

15 

(50,0) 

15 

(50,0) 
a
Fisher Freeman Halton Test  

b
Pearson Chi-Square Test   *p<0,05 

 

3.2.2. ACE rs1799752 polimorfizm sonuçları 

ÇalıĢma grubunda D/D genotipi %46,7 (n=14), D/I genotipi %33,3 (n=10) ve I/I 

genotipi %20,0 (n=6) olarak belirlenmiĢtir. Kontrol grubunda D/D genotipi %40,0 

(n=12), D/I genotipi %46,7 (n=14) ve I/I genotipi %13,3 (n=4) olarak belirlenmiĢtir.  

ACE rs1799752 polimorfizmi genotip dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0,543; p>0,05). (Tablo 3.7, ġekil 3.4) 

Tablo 3.7. ÇalıĢma ve kontrol grupları arasında ACE rs1799752 genotip (D/D, D/I, I/I)  

ve Allel (D, I) dağılımlarının değerlendirmesi 

 

n 

ACE genotip 
b
p 

Allel dağılımı 
b
p 

OR  

(95% CI) 
D/D D/I I/I D I 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

ÇalıĢma 

grubu 

30 14 

(46,7) 

10 

(33,3) 

6 

(20,0) 

0,543 38 

(63,3) 

22 

(36,7) 

1,000 1,000  

(0,476-

2,101) Kontrol 

grubu 

30 12 

(40,0) 

14 

(46,7) 

4 

(13,3) 

38 

(63,3) 

22 

(36,7) 
b
Pearson Chi-Square Test  
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 ġekil 3.4. Gruplara göre ACE rs1799752genotip dağılımları 

 

ÇalıĢma 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 belirlenmiĢtir. ACE rs1799752 

polimorfizmi allel dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır (p=1,000; p>0,05; OR:1,000; CI:0,476-2,101). (Tablo 3.7, 

ġekil 3.5) 

 

 

ġekil 3.5. Gruplara göre ACE rs1799752allel dağılımları 
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Kadın sporcularda: 

ÇalıĢma grubunda D/D genotipi %23,1 (n=3), D/I genotipi %46,2 (n=6) ve I/I genotipi 

%30,7 (n=4) olarak belirlenmiĢtir. 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 belirlenmiĢtir. ACE rs1799752 

polimorfizmi genotip dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır (p=0,444; p>0,05). 

ÇalıĢma 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 belirlenmiĢtir.  ACE rs1799752 

polimorfizmi allel dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır (p=0,197; p>0,05; OR:2,015; CI:0,691-5,878). 

Erkek sporcularda: 

ÇalıĢma grubunda D/D genotipi %64,7 (n=11), D/I genotipi %23,5 (n=4) ve I/I genotipi 

%11,8 (n=2) olarak belirlenmiĢtir. 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 belirlenmiĢtir. ACE rs1799752 

polimorfizmi genotip dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır (p=0,110; p>0,05). 

ÇalıĢma 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 belirlenmiĢtir. ACE rs1799752 polimorfizmi 

allel dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (p=0,251; p>0,05; OR:1,882; CI:0,635-5,574). (Tablo 3.8) 
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Tablo 3.8. Kadın ve erkek olgularda gruplar arasında ACE rs1799752 genotip (D/D, 

D/I, I/I)  ve allel (D, I) dağılımlarının değerlendirmesi 

 ACE genotip 
a
p 

Allel dağılımı 
b
p 

OR  

(95% CI) 
D/D D/I I/I D I 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

Kadın (n=26)         

ÇalıĢma grubu 3 

(23,1) 

6 

(46,2) 

4 

(30,7) 

0,444 12 

(46,2) 

14 

(53,8) 

0,197 2,015 

(0,691-

5,878) Kontrol grubu 7 

(46,7) 

5 

(33,3) 

3 

(20,0) 

19 

(63,3) 

11 

(36,7) 

Erkek (n=34)         

ÇalıĢma grubu 11 

(64,7) 

4 

(23,5) 

2 

(11,8) 

0,110 26 

(76,5) 

8 

(23,5) 

0,251 1,882  

(0,635-

5,574) Kontrol grubu 5 

(33,3) 

9 

(60,0) 

1 

(6,7) 

19 

(63,3) 

11 

(36,7) 
a
Fisher Freeman Halton Test  

b
Pearson Chi-Square Test  

 

3.2.3. IL-6 rs1800795 polimorfizm sonuçları 

ÇalıĢma grubunda C/C genotipi %13,3 (n=4), C/G genotipi %23,3 (n=7) ve G/G 

genotipi %63,4 (n=19) olarak belirlenmiĢtir. 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 belirlenmiĢtir. 

IL-6 rs1800795 polimorfizmi genotip dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0,287; p>0,05). (Tablo 3.9, ġekil 3.6 ) 

Tablo 3.9. ÇalıĢma ve kontrol grupları arasında IL-6 rs1800795 genotip (C/C, C/G, 

G/G)  ve allel (C, G) dağılımlarının değerlendirmesi 

 

n 

IL-6 genotip 
a
p 

Allel dağılımı 
b
p 

OR  

(95% CI) 
C/C C/G G/G C G 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

ÇalıĢma 

grubu 

30 4 

(13,3) 

7 

(23,3) 

19 

(63,4) 

0,287 15 

(25,0) 

45 

(75,0) 

0,680 1,186  

(0,527-

2,667) Kontrol 

grubu 

30 2 

(6,7) 

13 

(43,3) 

15 

(50,0) 

17 

(28,3) 

43 

(71,7) 
a
Fisher Freeman Halton Test  

b
Pearson Chi-Square Test  
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ġekil 3.6. Gruplara göre IL-6 rs1800795 genotip dağılımları 

ÇalıĢma 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 belirlenmiĢtir. IL-6 rs1800795 

polimorfizmi allel dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

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

ġekil 3.7 ) 

 

 

ġekil 3.7. Gruplara göre IL-6 rs1800795 allel dağılımları 
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Kadın sporcularda: 

ÇalıĢma grubunda C/C genotipi bulunmazken, C/G genotipi %23,1 (n=3) ve G/G 

genotipi %76,9 (n=10) olarak belirlenmiĢtir. 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 belirlenmiĢtir. IL-

6 rs1800795 polimorfizmi genotip dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0,328; p>0,05). 

ÇalıĢma 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 belirlenmiĢtir. IL-6 rs1800795 

polimorfizmi allel dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır (p=0,155; p>0,05; OR:2,788; CI:0,654-11,884). 

Erkek sporcularda: 

ÇalıĢma grubunda C/C genotipi %23,5 (n=4), C/G genotipi %23,5 (n=4) ve G/G 

genotipi %53,0 (n=9) olarak belirlenmiĢtir. 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 belirlenmiĢtir. IL-6 

rs1800795 polimorfizmi genotip dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0,353; p>0,05). 

ÇalıĢma 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 belirlenmiĢtir. IL-6 rs1800795 

polimorfizmi allel dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır (p=0,653; p>0,05; OR:0,786; CI:0,275-2,247). (Tablo 3.10) 

Tablo 3.10. Kadın ve erkek olgularda gruplar arasında IL-6 rs1800795 genotip (C/C, 

C/G, G/G)  ve allel (C, G) dağılımlarının değerlendirmesi 

 IL-6 genotip 
a
p 

Allel dağılımı 
b
p 

OR  

(95% CI) 
C/C C/G G/G C G 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

Kadın (n=26)         

ÇalıĢma grubu 0 (0) 3 

(23,1) 

10 

(76,9) 

0,328 3 (11,5) 23 

(88,5) 

0,155 2,788  

(0,654-

11,884) Kontrol grubu 1 (6,7) 6 

(40,0) 

8 (53,3) 8 (26,7) 22 

(73,3) 

Erkek (n=34)         

ÇalıĢma grubu 4 

(23,5) 

4 

(23,5) 

9 (53,0) 0,353 12 

(35,3) 

22 

(64,7) 

0,653 0,786  

(0,275-

2,247) Kontrol grubu 1 (6,6) 7 

(46,7) 

7 (46,7) 9 (30,0) 21 

(70,0) 
a
Fisher Freeman Halton Test  

b
Pearson Chi-Square Test   
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3.2.4 MCT1 rs1049434 polimorfizm sonuçları 

ÇalıĢma grubunda A/A genotipi %6,7 (n=2), A/T genotipi %90,0 (n=27) ve T/T 

genotipi %3,3 (n=1) olarak belirlenmiĢtir. 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 belirlenmiĢtir. 

MCT1 rs1049434 polimorfizmi genotip dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmıĢ olup; A/A genotipi kontrol grubunda, A/T genotipi 

çalıĢma grubunda yüksek bulunmuĢtur (p=0,001; p<0,01). (Tablo 3.11, ġekil 3.8) 

Tablo 3.11. ÇalıĢma ve kontrol grupları arasında MCT1 rs1049434 genotip (A/A, A/T, 

T/T)  ve allel (A, T) dağılımlarının değerlendirmesi 

 

n 

MCT1 genotip 
a
p 

Allel dağılımı 
b
p 

OR  

(95% CI) 
A/A A/T T/T A T 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

ÇalıĢma 

grubu 

30 2 (6,7) 27 

(90,0) 

1 

(3,3) 

0,001** 31 

(51,7) 

29 

(48,3) 

0,196 0,619  

(0,298-

1,283) Kontrol 

grubu 

30 12 

(40,0) 

14 

(46,7) 

4 

(13,3) 

38 

(63,3) 

22 

(36,7) 
a
Fisher Freeman Halton Test  

b
Pearson Chi-Square Test  **p<0,01 

 

 

ġekil 3.8. Gruplara göre MCT1 rs1049434 genotip dağılımları 

 

ÇalıĢma 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 belirlenmiĢtir. MCT1 rs1049434 

polimorfizmi allel dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 
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farklılık saptanmamıĢtır (p=0,196; p>0,05; OR:0,619; CI:0,298-1,283). (Tablo 3.11, 

ġekil 3.9) 

 

 

ġekil 3.9. Gruplara göre MCT1 rs1049434 allel dağılımları 

Kadın sporcularda: 

ÇalıĢma grubunda A/A genotipi %15,4 (n=2) ve A/T genotipi %84,6 (n=11) olarak 

belirlenirken, T/T geni bulunmamaktadır. 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 belirlenmiĢtir. MCT1 

rs1049434 polimorfizmi genotip dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıĢ olup; A/T genotipi kontrol grubunda yüksek bulunmuĢtur 

(p=0,048; p<0,05). 

ÇalıĢma 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 belirlenmiĢtir. MCT1 rs1049434 

polimorfizmi allel dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır (p=0,861; p>0,05; OR:0,909; CI:0,313-2,643). 

Erkek sporcularda: 

ÇalıĢma grubunda A/A genotipi bulunmazken, A/T genotipi %94,1 (n=16) ve T/T 

genotipi %5,9 (n=1) olarak belirlenmiĢtir. 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 belirlenmiĢtir. MCT1 

rs1049434 polimorfizmi genotip dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak 
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anlamlı farklılık saptanmıĢ olup; A/A genotipi kontrol grubunda, A/T genotipi çalıĢma 

grubunda yüksek bulunmuĢtur (p=0,008; p<0,01). 

ÇalıĢma 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 belirlenmiĢtir. MCT1 rs1049434 

polimorfizmi allel dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

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

Tablo 3.12. Kadın ve erkek olgularda gruplar arasında MCT1 rs1049434 genotip (A/A, 

A/T, T/T)  ve allel (A, T) dağılımlarının değerlendirmesi 

 MCT1 genotip 
a
p 

Allel dağılımı 
b
p 

OR  

(95% CI) 
A/A A/T T/T A T 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

Kadın (n=26)         

ÇalıĢma 

grubu 

2 

(15,4) 

11 

(84,6) 

0 (0) 0,048* 15 

(57,7) 

11 

(42,3) 

0,861 0,909  

(0,313-

2,643) Kontrol grubu 6 

(40,0) 

6 

(40,0) 

3 

(20,0) 

18 

(60,0) 

12 

(40,0) 

Erkek (n=34)         

ÇalıĢma 

grubu 

0 (0) 16 

(94,1) 

1 

(5,9) 

0,008** 16 

(47,1) 

18 

(52,9) 

0,115 0,444  

(0,161-

1,226) Kontrol grubu 6 

(40,0) 

8 

(53,3) 

1 

(6,7) 

20 

(66,7) 

10 

(33,3) 
a
Fisher Freeman Halton Test         

b
Pearson Chi-Square Test  *p<0,05          **p<0,01 

 

3.2.5. ÇalıĢma Grubunda Genotip ve Allel Dağılımlarına Göre BMI Ölçümlerinin 

ve 45 Km Bisiklet Yol YarıĢ Sürelerini Değerlendirilmesi  

Sporcuların, kas geni ACTN3 rs1815739 polimorfizmi genotiplerine göre 45 km bisiklet 

yol süreleri incelendiğinde; 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 belirlenmiĢtir. Kas geni ACTN3 rs1815739 polimorfizmi genotip türlerine 

göre 45 km bisiklet yol yarıĢ süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (p=0,302; p>0,05). 

Sporcuların, kas geni ACTN3 rs1815739 polimorfizmi allelerine göre bisiklet yol yarıĢ 

süreleri incelendiğinde; R allelinde ortalama 76,21±13,49 dakika ve X allelinde 

ortalama 72,21±10,60 dakika olarak belirlenmiĢtir. Kas geni ACTN3 rs1815739 

polimorfizmi allel türlerine göre 45 km bisiklet yol yarıĢ süreleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0,204; p>0,05). (Tablo 3.13) 
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Tablo 3.13. ÇalıĢma grubunda ACTN3 rs1815739  gen polimorfizmi genotip (R/R, R/X, 

X/X)  ve allel (R,X) dağılımlarına göre bisiklet yol yarıĢ sürelerinin değerlendirilmesi 

 45 km bisiklet yol yarıĢ süresi (dk) 
p 

n Min-Mak (Medyan) Ort±Ss 

ACTN3 

Genotip 

R/R 9 61,5-104,7 (76,4) 78,77±14,56 
d
0,302 

R/X 7 62,1-85,5 (66,1) 69,61±9,62 

X/X 14 55,5-94,8 (70,5) 72,86±11,10 

Allel 

 

R 25 61,5-104,7 (70,4) 76,21±13,49 
c
0,204 

X 35 55,5-94,8 (70,5) 72,21±10,60 
c
Student t Test  

d
Oneway ANOVA Test 

 

Sporcuların, kas geni ACTN3 rs1815739 polimorfizmi genotiplerine göre BMI 

ölçümleri incelendiğinde; R/R genotipinde ortalama 21,00±1,95 kg/m
2
, R/X genotipinde 

ortalama 21,90±2,11 kg/m
2
 ve X/X genotipinde ortalama 21,12±1,54 kg/m

2
 olarak 

belirlenmiĢtir. Kas geni ACTN3 rs1815739 polimorfizmi genotip türlerine göre BMI 

ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0,570; 

p>0,05). 

Sporcuların, kas geni ACTN3 rs1815739 polimorfizmi allelerine göre BMI ölçümleri 

incelendiğinde; R allelinde ortalama 21,25±1,96 kg/m
2
 ve X allelinde ortalama 

21,28±1,64 kg/m
2
 olarak belirlenmiĢtir. ACTN3 rs1815739 polimorfizmi allel türlerine 

göre BMI ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır 

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

Tablo 3.14. ÇalıĢma grubunda ACTN3 rs1815739 gen polimorfizmi genotip (R/R, R/X, 

X/X)  ve allel (R,X) dağılımlarına göre BMI ölçümlerinin değerlendirilmesi 

 BMI (kg/m
2
) 

p 
n Min-Mak (Medyan) Ort±Ss 

ACTN3 

Genotip 

R/R 9 18,1-23,7 (21,1) 21,00±1,95 
d
0,570 

R/X 7 18,4-24,6 (22,3) 21,90±2,11 

X/X 14 18,2-23,1 (21,3) 21,12±1,54 

Allel 

 

R 25 18,1-24,6 (21,5) 21,25±1,96 
c
0,957 

X 35 18,2-24,6 (21,5) 21,28±1,64 
c
Student t Test  

d
Oneway ANOVA Test 

Sporcuların, ACE rs1799752 polimorfizmi genotiplerine göre 45 km bisiklet yol süreleri 

incelendiğinde; D/D genotipinde ortalama 71,29±9,30 dakika, D/I genotipinde ortalama 

77,37±15,51 dakika ve I/I genotipinde ortalama 74,09±11,88 dakika olarak 

belirlenmiĢtir. ACE rs1799752 polimorfizmi genotip türlerine göre 45 km bisiklet yol 
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yarıĢ süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0,492; 

p>0,05). 

Sporcuların, ACE rs1799752 polimorfizmi allelerine göre 45 km bisiklet yol süreleri 

incelendiğinde; D allelinde ortalama 72,89±11,25 dakika ve I allelinde ortalama 

75,58±13,16 dakika olarak belirlenmiĢtir. ACE rs1799752 polimorfizmi allel türlerine 

göre 45 km bisiklet yol arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır 

(p=0,405; p>0,05). (Tablo 3.15) 

Tablo 3.15. ÇalıĢma grubunda ACE rs1799752 gen polimorfizmi genotip (D/D, I/D, I/I)  

ve allel (D, I) dağılımlarına göre bisiklet yol yarıĢ sürelerinin değerlendirilmesi 

 45 km bisiklet yol yarıĢ süresi (dk) 
p 

n Min-Mak (Medyan) Ort±Ss 

ACE 

Genotip 

D/D 14 61,5-85,2 (68,3) 71,29±9,30 
d
0,492 

D/I 10 55,5-104,7 (75,6) 77,37±15,51 

I/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 
c
0,405 

I 22 55,5-104,7 (70,5) 75,58±13,16 
c
Student t Test  

d
Oneway ANOVA Test 

 

Sporcuların, ACE rs1799752 polimorfizmi genotiplerine göre BMI ölçümleri 

incelendiğinde; D/D genotipinde ortalama 21,39±1,65 kg/m
2
, D/I genotipinde ortalama 

21,56±2,01 kg/m
2
 ve I/I genotipinde ortalama 20,50±1,75 kg/m

2
 olarak belirlenmiĢtir. 

ACE rs1799752 polimorfizmi genotip türlerine göre BMI ölçümleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0,501; p>0,05). 

Sporcuların, ACE rs1799752 polimorfizmi allelerine göre BMI ölçümleri 

incelendiğinde; D allelinde ortalama 21,43±1,71 kg/m
2
 ve I allelinde ortalama 

20,98±1,87 kg/m
2
 olarak belirlenmiĢtir. ACE rs1799752 polimorfizmi allel türlerine 

göre BMI ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır 

(p=0,346; p>0,05). (Tablo 3.16) 
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Tablo 3.16. ÇalıĢma grubunda ACE rs1799752 gen polimorfizmi genotip (D/D, I/D, I/I)  

ve allel (D, I) dağılımlarına göre BMI ölçümlerinin değerlendirilmesi 

 BMI (kg/m
2
) 

p 
n Min-Mak (Medyan) Ort±Ss 

ACE 

Genotip 

D/D 14 18,5-23,7 (21,1) 21,39±1,65 
d
0,501 

D/I 10 18,1-24,6 (21,9) 21,56±2,01 

I/I 6 18,2-22,3 (20,6) 20,50±1,75 

Allel D 38 18,1-24,6 (21,3) 21,43±1,71 
c
0,346 

I 22 18,1-24,6 (21,6) 20,98±1,87 
c
Student t Test  

d
Oneway ANOVA Test 

 

Sporcuların, IL-6 rs1800795 polimorfizmi genotiplerine göre bisiklet yol yarıĢ süreleri 

incelendiğinde; C/C genotipinde ortalama 61,05±4,05 dakika, C/G genotipinde ortalama 

74,95±9,45 dakika ve G/G genotipinde ortalama 76,18±12,6 dakika olarak 

belirlenmiĢtir. IL-6 rs1800795 polimorfizmi genotip türlerine göre 45 km bisiklet yol 

yarıĢ süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0,817; 

p>0,05). 

Sporcuların, IL-6 rs1800795 polimorfizmi allelerine göre 45 km bisiklet yol süreleri 

incelendiğinde; C allelinde ortalama 67,54±9,84 dakika ve G allelinde ortalama 

75,99±11,93 dakika olarak belirlenmiĢtir. IL-6 rs1800795 polimorfizmi allel türlerine 

göre 45 km bisiklet yol yarıĢ süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmıĢ ve G alleline sahip sporcuların 45 km bisiklet yol süreleri C alleline sahip 

sporculardan yüksek bulunmuĢtur (p=0,016; p<0,05). (Tablo 3.17, ġekil 3.10) 

Tablo 3.17. ÇalıĢma Grubunda IL-6 rs1800795 gen polimorfizmi genotip (C/C, C/G, 

G/G)  ve allel (C, G) dağılımlarına göre bisiklet yol yarıĢ sürelerinin değerlendirilmesi 

 45 km bisiklet yol yarıĢ süresi (dk) c
p 

n Min-Mak (Medyan) Ort±Ss 

IL-6 

Genotip 

•C/C 4 55,5-65,2 (61,8) 61,05±4,05 0,817 

C/G 7 62,1-89,2 (76,4) 74,95±9,45 

G/G 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 sayı yetersiz olduğunda değerlendirmeye dâhil edilmemiştir. 

c
Student t Test  *p<0,05  
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ġekil 3.10.ÇalıĢma grubunda IL-6 rs1800795 allellerine göre 45 km bisiklet yol  

yarıĢ sürelerinin dağılımları 

 

Sporcuların, IL-6 rs1800795 polimorfizmi genotiplerine göre BMI ölçümleri 

incelendiğinde; C/C genotipinde ortalama 22,13±1,04 kg/m
2
, C/G genotipinde ortalama 

21,40±1,85 kg/m
2
 ve G/G genotipinde ortalama 21,04±1,88 kg/m

2
 olarak belirlenmiĢtir. 

IL-6 rs1800795 polimorfizmi genotip türlerine göre BMI ölçümleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0,665; p>0,05). 

Sporcuların, IL-6 rs1800795 polimorfizmi allelerine göre BMI ölçümleri 

incelendiğinde; C allelinde ortalama 21,79±1,44 kg/m
2
 ve G allelinde ortalama 

21,09±1,84 kg/m
2
 olarak belirlenmiĢtir. IL-6 rs1800795 polimorfizmi allel türlerine göre 

BMI ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0,190; 

p>0,05). (Tablo 3.18) 

  

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

C G

IL-6 Allel

O
rt

±S
s 

45 Km Bisiklet Yol Yarış Süresi (dk) 



69 
 

Tablo 3.18. ÇalıĢma grubunda IL-6 rs1800795 gen polimorfizmi genotip (C/C, C/G, 

G/G)  ve allel (C, G) dağılımlarına göre BMI ölçümlerinin değerlendirilmesi. 

 BMI (kg/m
2
) c

p 
n Min-Mak (Medyan) Ort±Ss 

IL-6 

Genotip 

•C/C 4 21,0-23,2 (22,2) 22,13±1,04 0,665 

C/G 7 18,5-23,7 (21,6) 21,40±1,85 

G/G 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 sayı yetersiz olduğunda değerlendirmeye dâhil edilmemiştir. 

c
Student t Test  

 

Sporcuların, MCT1 rs1049434 polimorfizmi genotiplerine göre bisiklet yol yarıĢ 

süreleri incelendiğinde; 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 

belirlenmiĢtir. MCT1 rs1049434 polimorfizmi genotip türlerine göre 45 km bisiklet yol 

yarıĢ süreleri, A/A ve T/T genotiplerine sahip sporcu sayısı yetersiz olduğundan 

değerlendirilememiĢtir. 

Sporcuların, MCT1 rs1049434 polimorfizmi allelerine göre bisiklet yol yarıĢ süreleri 

incelendiğinde; A allelinde ortalama 75,14±12,26 dakika ve T allelinde ortalama 

72,52±11,66 dakika olarak belirlenmiĢtir. MCT1 rs1049434 polimorfizmi allel türlerine 

göre 45 km bisiklet yol yarıĢ süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

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

Tablo 3.19. ÇalıĢma grubunda MCT1 rs1049434 gen polimorfizmi genotip (A/A, A/T, 

T/T)  ve allel (A, T) dağılımlarına göre bisiklet yol yarıĢ sürelerinin değerlendirilmesi 

 45 km bisiklet yol yarıĢ süresi (dk) 
p 

n Min-Mak (Medyan) Ort±Ss 

MCT1 

Genotip 

A/A 2 80,6-94,8 (87,7) 87,69±10,10 - 

A/T 27 55,5-104,7 (70,5) 73,28±11,74 

T/T 1 62,3-62,3 (62,3) 62,33±0 

Allel A 31 55,5-104,7 (70,5) 75,14±12,26 
c
0,402 

T 29 55,5-104,7 (70,4) 72,52±11,66 
c
Student t Test  

d
Oneway ANOVA Test 

 

Sporcuların, MCT1 rs1049434 polimorfizmi genotiplerine göre BMI ölçümleri 

incelendiğinde; A/A genotipinde ortalama 20,25±2,90 kg/m
2
, A/T genotipinde ortalama 

21,39±1,75 kg/m
2
 ve T/T genotipine sahip bir sporcuda 20,10 kg/m

2
 olarak 
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belirlenmiĢtir. MCT1 rs1049434 polimorfizmi genotip türlerine göre BMI ölçümleri, 

A/A ve T/T genotiplerine sahip sporcu sayısı yetersiz olduğundan 

değerlendirilememiĢtir. 

Sporcuların, MCT1 rs1049434 polimorfizmi allelerine göre BMI ölçümleri 

incelendiğinde; A allelinde ortalama 21,24±1,83 kg/m
2
 ve T allelinde ortalama 

21,30±1,72 kg/m
2
 olarak belirlenmiĢtir. MCT1 rs1049434 polimorfizmi allel türlerine 

göre BMI ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır 

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

Tablo 3.20. ÇalıĢma grubunda MCT1 rs1049434 gen polimorfizmi genotip (A/A, A/T, 

T/T)  ve allel (A, T) dağılımlarına göre BMI ölçümlerinin değerlendirilmesi  

 BMI (kg/m
2
) 

p 
n Min-Mak (Medyan) Ort±Ss 

MCT1 

Genotip 

A/A 2 18,2-22,3 (20,3) 20,25±2,90 - 

A/T 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 
c
0,900 

T 29 18,1-24,6 (21,5) 21,30±1,72 
c
Student t Test  

d
Oneway ANOVA Test 

 

3.3. TartıĢma  

Günümüzde atletik performans ve genetik altyapı arasındaki iliĢki spor bilimcilerin 

üzerinde en çok çalıĢtıkları konuların baĢında gelmektedir. Sporcunun optimum 

baĢarıya ulaĢılabilmesi için, potansiyel performansın erken yaĢta belirlenmesi, doğru 

spora yönlendirilmesi ve uygun antrenman programlarının uygulanması oldukça 

önemlidir. 

Sporcuların biyomotor yetilerinin ve performans potansiyellerinin belirlenmesinin 

genetik tarama ile mümkün olabileceği düĢünülmektedir. Genetiğin kas fibril tiplerinin 

ve boyutunun belirlenmesi, kuvvet, güç, dayanıklılık, esneklik gibi temel motorik 

özellikler ve nöromüsküler koordinasyon gibi diğer fenotiplere de etkisi büyüktür. 

Bisiklet sporunda performans açısından alt ekstremite kas kuvveti, kassal güç ve 

dayanıklılık düzeyi oldukça önemlidir. Bisiklet branĢında uzun süre ve Ģiddet açısından 

aerobik enerji kapasitesinin daha yoğun kullanıldığı ve fibril tipi dağılımı açısından 

yavaĢ kasılan Tip I kas fibrillerin daha ağırlıklı olduğu bildirilmektedir. Umutlu ve ark. 
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(2016) 9 profesyonel bisikletçide yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada bu görüĢü 

desteklemektedir [7]. 

Elit sporcularda genetik özelliklerin belirlenip, yetenek seçiminde kullanılabilmesi 

birçok spor bilimcisinin ilgisini çekmekte ve spor genetiğinde etkili olduğu düĢünülen 

genetik markerler araĢtırılmaktadır. ÇalıĢmamızda spor genetiğinde etkili olduğu 

düĢünülen genetik markerlerden ACTN3, ACE, IL-6 ve MCT1 genleri polimorfizm 

açısından milli bisikletçi ve sedanter bireyler arasında farklılığın olup olmadığı ve 

sporda yeteneğin belirlenmesinde genetiğin etkisi araĢtırılmıĢtır. 

Ayrıca çalıĢma grubu genotip ve allel dağılımları ile BMI ölçümleri ve 45 km bisiklet 

yol yarıĢ süreleri arasında bir iliĢki olup olmadığının da değerlendirilmesi yapılmıĢtır.  

Bisiklet yol yarıĢ sürelerine göre cinsiyetler arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmıĢ ve kadınların bisiklet yol yarıĢ süresi erkeklerden yüksek bulunmuĢtur 

(p=0,001; p<0,05). BMI ölçümleri ile 45 km bisiklet yol yarıĢ süreleri arasında ise 

istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (r:-0,329; p>0,05).  

Literatürde ulaĢtığımız kaynaklara göre, bisiklet branĢı yol yarıĢ sürelerinin cinsiyet ve 

BMI ile iliĢkisinin değerlendirildiği çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. 

3.3.1. ACTN3 rs1815739 polimorfizminin atletik performans üzerine etkileri 

Atletik performans alanında gerçekleĢtirilen birçok çalıĢmada ACTN3 (alfa- aktinin-3) 

geni incelenmiĢtir. ACTN3 iskelet kasıyla özelleĢmiĢ, atletik performansla 

iliĢkilendirilmiĢ ilk yapısal gendir [105]. Ayrıca kas yapısında bulunan aktin, aktinin ve 

distrofinlerin kasın kasılmasında önemli rolleri olduğu bilinmektedir. 

R577X polimorfizminin sportif durum ve insan kas performansı ile iliĢkilendirildiği, α-

aktinin-3 eksikliğinin hızlı kasılan liflerin fonksiyonunu etkilediği ve kas 

metabolizmasında aerobik yolakları aktive edip dayanıklılığı arttırdığı, ayrıca literatürde 

―R‖ alleli var olan kiĢilerde sprinter özelliğin, ―X‖ alleli bulunan bireyler de ise 

dayanıklılık özelliğinin desteklendiği bildirilmiĢtir [108]. AraĢtırmalar göre ACTN3 

geninin her iki kopyasında genetik değiĢim görülen bireylerin dayanıklılık gerektiren 

maraton, triatlon, uzun mesafeli yüzme ve bisiklet vb. sporlarda avantajlı olduğu, 

herhangi bir değiĢim gözlenmeyen bireylerin ise patlayıcı güç gerektiren spor dalları 

için avantajlı olduğu bildirilmiĢtir [109,127]. 
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ÇalıĢmamızda ACTN3 rs1815739 polimorfizmi incelendiğinde, çalıĢma grubu 

dayanıklılıkla iliĢkilendirilen X/X genotipi 14 (%47) ve X allelinin 35 (%58), güç ve 

sprint spor aktiviteleri ile iliĢkili olan R alleli 25 (%42) ve R/R 9 (%30) ve R/X 7 (%23) 

genotiplerine oranla daha yüksek bulunmuĢtur. Sedanter bireylerde ise R/R genotipi 7 

(%23), R/X genotipi 17 (%57), X/X genotipi 6 (%20), allel dağılımı ise R alleli için 31 

(%52), X alleli için 29 (%48) olarak bulunmuĢtur. Genotip dağılımlarına bakıldığında 

gruplar arası istatiksel olarak anlamlılık olduğu (p=0,022; p<0,05) ve bu farklılığı ise 

R/X (p=0,041; p<0,05) genotipinin desteklediği saptanmıĢtır. ACTN3 rs1815739 

polimorfizmi allel dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

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

ÇalıĢmamızda gruplar arası ACTN3 rs1815739 gen polimorfizmi cinsiyetler açısından 

karĢılaĢtırıldığında, çalıĢma ve kontrol grubu kadın sporcuların genotipleri arasında 

istatiksel anlamlılık saptanmıĢ (p=0,019; p<0,05 ), allel dağılımları açısından ise 

istatiksel anlamlılık saptanmamıĢtır (p=0,266; p>0,05; OR:1,829; CI:0,629-

5,316).ÇalıĢma ve kontrol grubu erkek sporcular ise hem genotip (p=0,611; p>0,05) 

hem de allel dağılımı (p=0,638; p>0,05; OR:1,267; CI:0,423-3,392) açısından ise 

istatiksel bir farklılık saptanmamıĢtır. 

ÇalıĢma grubu genotip ve allel dağılımlarının BMI ölçümleri ve 45 Km bisiklet yol 

yarıĢ süreleri arasında bir iliĢki olup olmadığı değerlendirildiğinde ise;   

ACTN3 rs1815739 polimorfizmi genotip (p=0,302; p>0,05) ve allel  (p=0,204; p>0,05)  

dağılımları açısından 45 km bisiklet yol yarıĢ süreleri arasında istatistiksel bir anlamlılık 

saptanmamıĢtır. Yine ACTN3 genotip ( p=0,570; p>0,05) ve allel (p=0,957; p>0,05) 

dağılımları ile BMI ölçümleri arasında da istatiksel anlamlılık saptanmamıĢtır. 

Literatürde ulaĢtığımız çalıĢmalarda bisiklet yol yarıĢ süreleri ile ACTN3 genotip ve 

allel dağılımlarını karĢılaĢtıran çalıĢmalara rastlanmamıĢtır.  

Moran et al. (2007) yaptıkları bir çalıĢmada ACTN3 genotip dağılımları ile BMI 

ölçümleri arasında, hem kadınlarda (p=0.332) hem de erkeklerde (p=0.791) istatiksel 

olarak bir iliĢki olmadığı bildirilmiĢtir [128]. Yine Saunders et al. (2007) yapmıĢ 

oldukları bir baĢka çalıĢmada da ACTN3 genotip dağılımları ve BMI ölçümleri arasında 

istatiksel bir iliĢki saptanmadığı belirtilmiĢtir (p=0,460) [129]. 
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ACTN3 rs1815739 polimorfizminin dayanıklı atletlerde daha yoğun frekansa sahip 

olduğunu raporlayan ilk çalıĢma Yang et al. (2003)‘de yılında gelmiĢtir. Sonraki 

yıllarda Eynon et al. (2009), Niemi ve Majamaa (2005), Santiago et al. (2008) yapmıĢ 

oldukları 3 çalıĢmada, homozigot X/X genotipinin yani alfa actinin-3 eksikliğinin 

dayanıklı atletlerde, kontrol grubu ve sprint güç atletlere kıyasla daha yüksek frekansla 

olduğu bildirilmiĢtir [130-133]. Bu sonuçlar ile çalıĢmamız sonuçları paralellik 

göstermektedir. 

Aksine, bu bulguyu doğrulamayan çalıĢmalar da mevcuttur. Lucia et al. (2006), 

bisikletçilerle yaptığı çalıĢma örneği verilebilir. Ġspanyalı 50 profesyonel bisikletçi, 52 

olimpiyat sınıf koĢucu (atlet) ve 123 sedanter birey ile yapmıĢ oldukları çalıĢmada, 

bisikletçilerde R/R genotipi %28 R/X genotipi %46 ve X/X genotipi ise %26 olarak 

bulunmuĢ, koĢucuların genotipleri R/R %25, R/X %57,7 ve X/X %17,3 oranlarında 

sedanter bireylerin genotipleri ise R/R %28,5, R/X %53,6 ve X/X %17,9 oranlarında 

bulunduğu bildirilmiĢ ve dayanıklılıkla iliĢkilendirilen X/X genotipi bisikletçilerde daha 

yüksek bulunmasına rağmen 3 grupta da istatiksel bir anlam ifade etmediği 

belirtilmiĢtir. Allel dağılımının ise sedanterlerde R %55,3, X %44,7, bisikletçilerde R 

%51, X %49 ve atletlerde R %53,9, X %46,1 oranlarında olduğu, 3 grubunda R ve X 

alleli dağılımları arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadığı bildirilmiĢtir (p 

= 0,724).  Lucia et al. (2006)  yapmıĢ olduğu bu çalıĢma, bisikletçilerde ACTN3 geninin 

R577X polimorfizminin belirlenmesi açısından yapılmıĢ olan ilk çalıĢmadır [130].  

Literatürde ACTN3 rs1815739 polimorfizminin Afrikalı, Doğu Asyalı ve Avrupalılarda 

çok daha yaygın olduğu dikkati çekmektedir [135]. 

Papadimitriou et al. (2018) Kafkas atletlerinde ACTN3 R577X ve ACE I/D  

polimorfizmini  araĢtırdıkları bir çalıĢmada, çalıĢmaya 698 dayanıklı atlet katılmıĢ ve 

1500 m, 3000 m, 5000 m, 10,000 m uzunluktaki maraton koĢuları ile genotip 

dağılımları arasındaki iliĢki değerlendirilmiĢ. Kadın ve erkek atletlerde ACTN3 R577X 

ve ACE I/D  genotip dağılımları ile maraton uzunlukları arasında istatiksel olarak bir 

farklılık saptanmadığı bildirilmiĢtir [136]. 

Weyerstra J. et al. (2017) 2008-2016 yılları arasını kapsayan ve içinde ACTN3 

(rs1815739), ACE (rs1799752), MCT1 (rs1049434) ve IL6-174 (rs1800795) 

genlerininde bulunduğu bir meta analiz çalıĢmasında,  ACTN3 genotip polimorfizmine 
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bakıldığında; güç atletlerinde C (R) alleli ile kıyaslandığında, T (X) 0.80 (95%CI = 

0.70; 0.91) allelinin daha düĢük olduğu, ayrıca genotiplere bakıldığında ise CT (R/X) 

0.58 (95%CI = 0.48; 0.70 ) genotipinin, C/C (X/X) genotipine kıyasla daha düĢük 

olarak sonuçlandığı bildirilmiĢtir. Alt grup analizlere bakıldığında, Kafkas grubu güç 

atletlerinde C/C (R/R) genotipine kıyasla C/T (R/X) genotipinin istatiksel olarak 

anlamlı olduğunu  (OR = 0.84; 95%CI = 0.42; 0.67),  Asyalı güç atletlerinde ise C/C 

(R/R) genotipine kıyasla C/T(R/X) genotipinin önemli oranda az olduğu p=0,70 (95%CI 

= 0,52;0.95), ancak Rus güç atletlerinde C/C (R/R) genotipine kıyasla T/T (X/X) 

genotipin istatiksel olarak daha anlamlı olduğu (OR = 0.44; 95%CI = 0.27;0.84) 

belirtilmiĢtir [137]. Bizim çalıĢma sonuçlarımız da X/X genotipi diğer genotiplere göre 

daha yüksek bulunması açısından rus atletlerle, R/X genotipinin R/R oranına kıyasla 

daha yoğun görülmesi ve istatiksel olarak anlamlılık saptanması açısından ise Kafkaslı 

atletlerle yapılan çalıĢma sonuçları ile benzerlik görülmektedir. 

Yang et al. (2017)‘nın Çinli atletlerle yapmıĢ oldukları çalıĢmada 59‘u elit sprint/güç 

atlet, 44‘ü elit dayanıklı atlet ve 50‘si kontrol olmak üzere toplam 3 grup olurturulmuĢ 

ve ACTN3 genotipinin alt ektremite gücü üzerine etkisine bakılmıĢtır. Sprint/güç 

atletlerinin hem genotip hem de allel dağılımlarının dayanıklı atletler ve sedanter 

bireylere göre istatiksel olarak önemli ölçüde anlamlı olduğu bildirmiĢtir  [138]. Bizim 

çalıĢmamızda ise çalıĢma grubu ACTN3 R577X genotip dağılımına bakıldığında kontrol 

grubuna göre anlamlı bulunduğu özellikle de R/X genotipinin (p=0,041) istatiksel 

olarak anlamlılığı desteklediği belirlenmiĢtir. Bu yönü ile çalıĢmamız Yang ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢma ile benzerlik göstermektedir. Ancak çalıĢmamızda allel 

dağılımları açısından çalıĢma grubu ve sedanter bireyler değerlendirildiğinde anlamlı bir 

farklılık gözlenmemiĢtir (p =0,272). 

Yamak et al. (2015) tarafından ACTN3 allelik dağılımlarınının araĢtırdırıldığı bir baĢka 

çalıĢma da aralarında basketbol, voleybol, hentbol, güreĢ, judo, atletizm, futbol, 

amerikan futbolu ve tekvando bulunan 150 elit ve 150 sedanter birey karĢılaĢtırılmıĢ ve 

çalıĢma grubu R/R genotipi %30,6, R/X genotipi %47,3 olarak, X/X genotipi ise %22  

oranlarında bulunduğunu ayrıca X/X genotipinin sedanter bireylere göre daha yüksek 

olduğunu ancak istatiksel olarak bir anlam bir fark olmadığı bildirilmiĢtir [139].  
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Ulucan ve ark. (2015) futbolcularla yapmıĢ oldukları çalıĢma da ise ACTN3 genotip ve 

allel dağılımlarına göre güç ve sprinter özellikli R/R ve R/X genotipleri sırası ile %44 

ve  %36 olarak, R alleli ise %62 olarak X alleline kıyasla daha yüksek bulunduğu 

belirtilmiĢtir [140]. Bizim çalıĢmamızda ise dayanıklılıkla ile iliĢkili X/X genotipi %47  

ve X alleli %58  olmak üzere güç ve sprint özellikle iliĢkilendirilen allel ve genotiplere 

göre daha yoğun bulunmuĢ ve hatta genotip dağılım sonuçlarının da istatiksel olarak 

anlamlı olduğu saptanmıĢtır R/X (p= 0,022). 

Kikuchi et al. (2015) Japon atletlerin katıldığı, sprint/güç atletler, dayanıklı atletler ve 

kontrol grubu olmak üzere 3 grubun karĢılaĢtırıldığı çalıĢma da ise ACTN3 R577X 

genotipi ve elit sprint/güç atletleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir iliĢki gözlenmiĢ 

(P =0,003). Ayrıca çalıĢma grupları bölgesel, ulusal ve uluslararası olarak ayrı ayrı alt 

gruplara ayrılmıĢ, analiz sonuçları ise Uluslarası sprint/güç atletlerde R/R + R/X 

genotinin yüksek frekans gösterdiği (P =0,001), dayanıklı atletlerde istatiksel 

korelasyon görülmemesine rağmen, uzun mesafe koĢucularında (≥3000 m) istatiksel 

olarak anlamlı korelasyon (P =0,030) saptandığı bildirilmiĢtir [141].  

Kim et al. (2014) aralarında bisikletçilerin de bulunduğu 11 farklı spor disiplininden 

oluĢan Koreli Milli sprocular, üniversiteli elit atletler ve atlet olmayan sedanter 

grubunun katıldığı, güç ve dayanıklılık performansı üzerine ACTN3 R577X genotip ve 

allel dağılımlarının araĢtırıldığı bir baĢka çalıĢmada ise güç odaklı atletler ile kontrol 

grubu arasında istatiksel olarak anlamlı bir iliĢki olduğu saptanmıĢ (P < 0,01), benzer 

sonuçlara bizim çalıĢmamızda da ulaĢılmıĢ ACTN3 genotip dağılımları açısından  

istatiksel olarak anlamlılık saptanmıĢtır (p= 0,022) [142]. Bu açıdan çalıĢmamız Kim ve 

arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu çalıĢma ile paralelik göstermesine rağmen, çalıĢmamız 

sonuçlarında ise allel dağılımları açısından  istatiksel bir anlamlılık saptanmamıĢtır (p 

=0,272). 

Yine Ben-Zaken et al. (2015) ACTN3 rs1815739 polimorfizminini araĢtırdığı çalıĢma da 

elit yüzücüler koĢucular ve sedanter bireyler kıyaslanmıĢ ve yüzücüler ile sedanter 

bireyler arası genotip dağılımları arasında istatiksel olarak (p < 0,05)  anlamlı bir 

farklılık gözlendiği bildirilmiĢtir. KoĢucular ise uzun mesafe ve kısa mesafe olmak 

üzere iki alt gruba ayrılmıĢ ve sedanter bireylerle kıyaslandığında; uzun mesafe ve kısa 

mesafe koĢucuların genotipleri arasında (p < 0, 01), kısa mesafe koĢucular ve kontrol 
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grubu genotipleri arasında (p< 0,01), uzun mesafe koĢucular ve kontrol grubu 

genotipleri arasında (p < 0,01) olarak istatiksel olarak anlamlılık olduğu saptandığı 

bildirilmiĢ. Ayrıca uzun mesafe koĢucuların X/X (%35,4) genotip frekansı, kısa mesafe 

koĢucular (%6,7 ) ve kontrol grubuna (%18,4) göre daha yüksek bulunmuĢ. Allel 

dağılımları açısından ise uzun mesafe ve kısa mesafe koĢucular arasında (p < 0,01), kısa 

mesafe koĢucular ve kontrol grubu arasında (p < 0,05), uzun mesafe koĢucular ve 

kontrol grubu arasında (p < 0,06) Ģeklinde istatiksel sonuçlara ulaĢıldığı bildirilmiĢtir 

[143].  

Gunel ve ark. (2014) atletik performans üzerine ACTN3 ve ACE polimorfizminin 

etkilerini araĢtırmak için 37 elit atlet ve 37 sedanter birey ile yapmıĢ oldukları bir baĢka 

çalıĢma da ise; elit atletlerde ACTN3 genotip dağılımlarının R/R, R/X ve X/X sırası ile 

%10,81, %54,05, %35,14 oranlarında bulunduğu bildirilmiĢtir [106]. Günel ve ark. 

çalıĢmasında, R/X genotipi diğer genotiplere oranla daha yüksek bulunmasına rağmen 

bizim çalıĢmamızda ise dayanıklılık aktiviteleri ile iliĢkili olan X/X genotip oranı daha 

yoğun bulunmuĢtur. 

Alfred et al. (2010) ACTN3 geninin atletik durumla iliĢkisini inceledikleri bir meta 

analiz çalıĢmasında ise Avrupalı atletlerde R/R genotipinin sprint güç atletlerinde 

sedanter bireylere göre daha yaygın olduğu belirtilmiĢ [107]. Bizim çalıĢmamızda ise 

X/X genotipi (%46)  sedanter kontrol grubuna  (%20) kıyasla daha yaygın bulunduğu 

tespit edilmiĢtir. 

Yine Ahmetov et al. (2010)‘ da Rus dayanıklı aletlerle yaptıkları bir baĢka çalıĢma da R 

allelinin, dayanıklılık gerektiren (triatlon vb.) sporlarla uğraĢan atletlerde daha sık 

görüldüğü, X alleli içinse böyle bir durumun söz konusu olmadığı ve daha az eksprese 

olduğu belirtilmiĢtir [144]. 

Papadimitriou et al. (2008) yılında Yunan atletlerle yapmıĢ oldukları çalıĢma da, 

çalıĢma grubu R/R genotipi  %47,94 ve kontrol grubu  R/R genotipi  %25,97 bulunduğu 

ve gruplar arasında istatiksel anlamlılık tespit edilmiĢ [145], çalıĢmamız da ise çalıĢma 

grubu R/X %24  ve kontrol grubu R/X %57 arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmiĢtir. 

Bir etnik grup da bir allelde artıĢ gözlenebilirken, diğer etnik grupta aynı allelde azalıĢ 

görülebilmektedir. Buna örnek olarak Döring ve ark (2010) yapmıĢ oldukları çalıĢma 
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verilebilir. ÇalıĢma da Alman, Amerikan ve Finlandiyalı 316 dayanıklı atlet ve sedanter 

bireyler arasında genotip ve allel frekans dağılımlarına kıyaslanmıĢ; 577X homozigot 

genotipin dayanıklı atletler ve sedanter grupta sırası ile %20 ve %17,5 oranlarında 

birbirine yakın çıktığı, 577X homozigot genotip 577X allel taĢıyıcıları kıyaslandığında 

(P=0,3) atlet ve sedanter kontrol grubu arasında istatiksel anlamda farklılık olmadığı 

dikkati çekmiĢtir [146]. GeçmiĢteki çalıĢmalarda beyaz ırkın ACTN3 geni dayanıklılık 

açısından iliĢkili olduğuna dair bulgular mevcuttur.   

Ruiz et al. (2011)‘de Etiyopyalı ve Kenyalı seçkin atletler de ACTN3 geni X/X 

genotipin yüksek frekansta ortaya çıkıp çıkmadığının araĢtırıldığı çalıĢmada; çalıĢma 

grupları ve kontrol grubu arasında anlamlı farklılık olmadığı belirtilmiĢtir [147]. 

Grealy et al. (2015) 196 elit atletin katıldığı ve atletik dayanıklılık fenotipi için 

aralarında ACTN3 rs1815739, ACE rs1799752‘ ninde bulunduğu 7 gen bölgesini 

değerlendirildiği bir çalıĢmada  Ironman ġampiyone Triatletlerinde HapMap CEU 

referans verileri ile kıyaslanmıĢ ve  ACTN3 genotip dağılımlarına bakıldığında istatiksel 

olarak anlamlılık saptanmadığı bildirilmiĢtir. Bu sonuçlar çalıĢmamızın sonuçlarına 

göre farklılık göstermektedir [148]. 

Atletik yeteneklerin genetikle açıklanabilir kısmı bazen cinsiyete özgüdür. Erkek ve 

kadınların fizyolojileri, psikolojileri ve anatomilerindeki kalıtsal farklılıklar atletik 

performansa etkisi büyüktür. Örneğin, bazı durumlarda ACTN3‘ün dayanıklı kadın 

atletlerde XX genotipini zenginleĢtirdiği, ancak aynı durumun dayanıklı erkek atletlerde 

doğru olmadığı tespit edilmiĢtir [149,150]. Literatürde ACTN3 R577X gen 

polimorfizminin kas fizyolojisine etkisinin erkeklere oranla kadınlarda daha yüksek 

olduğu ve kadınların alfa-aktinin 3 eksikliğinden erkeklerden daha fazla etkilendiği 

bildirilmektedir [151, 153,154]. Bu durum, X allelinin dayanıklı kadın atletlerde, erkek 

atletlerden daha avantaj sağlayıcı olduğunu göstermektedir  [152]. 

Yang et al. (2003)‘de yapmıĢ oldukları çalıĢmada, kadın dayanıklılık sporcularında X/X 

genotipi (%29), kontrol grubuna (%20)  oranla yüksek  (p<0,05)  saptandığı 

bildirilmiĢtir [130]. 

Literatür çalıĢmalarına bakıldığında anlamlı fark bulunmayan çalıĢmamız sonuçlar ile 

çeliĢen çalıĢmalar mevcuttur. Bu farklı sonuçlar üzerinde, katılımcıların cinsiyet, yaĢ, 

spor branĢı, antrenman geçmiĢi, ırk açısından homojen olmayıĢları ve seçkin sporcularla 
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çalıĢılması gerektiğinden çalıĢma grupların sınırlı sayıda bireylerden oluĢturulması, gibi 

etkenlerin etkisinin olabileceği düĢünmekteyiz. 

3.3.2. ACE rs1799752 polimorfizminin atletik performans üzerine etkileri 

ACE, dolaĢımda önemli role sahip homeostazın sağlanmasında düzenleyici fonksiyonu 

olan, aktif merkezinde çinko bulunan, aldosteron sisteminde vazokonstriktör 

anjiyotensin II ve bozucu vazodilatör kinin üreten anahtar bir enzimdir [155, 156]. 

Son zamanlarda ACE rs1799752 polimorfizmi ile atletik performans arasında iliĢkinin 

belirlenmesi ve sporsal yeteneğin tespit edilebilmesi amacı ile yapılan araĢtırmalar 

dikkat çekmektedir.  

Yapılan birçok çalıĢma da ACE D/D genotipine sahip sporcuların kısa mesafe 

koĢularda, uzun atlama, yüksek atlama, disk atmada veya kısa mesafe yüzücüler gibi 

hız-kuvvet gerektiren spor branĢlarında çok daha baĢarılı olduklerı ileri sürülmüĢtür. 

ACE serum konsantrasyonları daha düĢük olan I/I genotipli sporculardan ise orta ve 

uzun mesafe yarıĢlarda, koĢularda, kayak gibi dayanıklılık gerektiren spor branĢlarında 

daha baĢarılı sonuçlar alındığı bildirilmiĢtir [157].  

Egzersiz sırasında metabolizmada iskelet kası ve diğer dokularda ACE geniĢ oranda 

eksprese edilmektedir. D/D, I/D genotipleri ve D alleli kuvvet-güç odaklı sporların 

geliĢtirilmesi ile iliĢkilendirilmekte iken I/I genotipi ve I alleli dayanıklılık sporlarında 

performansı geliĢtirmek ile iliĢkilendirilmektedir. Literatürde birçok çalıĢmada ACE I/D 

polimorfizminin dayanıklılık eğitimlerine yanıtı arttırdığı ve dayanıklı atletler de 

sedanter bireylere oranla I allel frekansının daha yaygın olduğu görüĢündeler. 

ACE aktivitesinin artması anjiyotesin II üretimi fazla olması ile iliĢkilendirilmekte ve bu 

durumunda vazokonstriksiyona neden olarak doku kanlanmasını azalttığı bildirilmiĢtir. 

[114]. ACE D/D genotipine sahip bireylerde vazokonstriksiyon artıĢına bağlı olarak kas 

dokunda yeterince kan akımının sağlanayamayacağı durumunda maksimal oksijen 

geliĢiminin ve dayanıklılık performansının düĢük olacağı görüĢünde çalıĢmalar 

mevcuttur. 

I alleli‘nin iskelet kasında tip 1 liflerin artıĢı ve dayanıklılık performansındaki artıĢ ile D 

allelin ise tip 2 kas fibrilleri artıĢı arasında iliĢki olduğu saptanmıĢtır [158]. Zhang ve 

ark.‘ nın (2003) yapmıĢ oldukları çalıĢma bu sonuçları destekler niteliktedir. ÇalıĢmada 
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I allelinin yavaĢ kasılan kas fibrilleri (tip 1) ile D allelinin ise hızlı kasılan kas fibrilleri 

(tip 2) ile arasında iliĢki olduğunu bildirmiĢlerdir.  

ACE aktivitesinin azalmasına bağlı artan bradikinin kas kan akımını arttırır ve kasın 

glukoz alımını kolaylaĢtırır. Yine I alleli taĢıyan kiĢilerde maxVO2‘nin yüksek olduğu 

ve bu artıĢın nedeninin daha çok arterio-venöz oksijen farkındaki artıĢtan 

kaynaklandığını gösteren çalıĢmalar mevcuttur [159]. 

ÇalıĢmamızda ACE gen polimorfizminin değerlendirildiğinde, 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) dağılımı açısından gruplar arası anlamlı bir iliĢki saptanmadı. ACE gen 

polimorfizmi genotip dağılımları açısında çalıĢma grubu D/D 14 (%47 ), I/D 10 (%33) 

ve I/I 6 (%20) genotipinde, kontrol grubunun ise D/D (%40), I/D 14 (%47 ) ve I/I 4 

(%13 ) genotipinde olduğu belirlendi. Gruplar arasında genotip dağılımı açısından 

istatiksel bir anlamlılık tespit edilmese de D/D ve I/D genotiplerinde yoğunluk 

görülmektedir. Gruplar allel dağılımları açısından karĢılaĢtırıldığında; çalıĢma grubu D 

allel dağılımı 38 (%63), I alleli ise 22 (%37) olarak, kontrol grubu D alleli 38 (%64 ), I 

alleli ise 22 (%36 ) oranlarında olduğu belirlendi. Her iki grup arasında istatiksel olarak 

anlamlılık saptanmamıĢ olsa da hem bisikletçi, hem de sedanter kontrol grubunda D 

allelinin daha yoğun olduğu, I allelinin ise çalıĢma ve kontrol grubu arasında birbirine 

çok yakın çıktığı tespit edilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda gruplar arası ACE rs1799752 gen polimorfizmi cinsiyetler açısından 

karĢılaĢtırıldığında ise, çalıĢma ve kontrol grubu kadın sporcuların genotip (p=0,444; 

p>0,05) ve allel dağılımları açısından istatiksel anlamlılık saptanmamıĢtır (p=0,197; 

p>0,05; OR:2,015; CI:0,691-5,878). ÇalıĢma ve kontrol grubu erkek sporcular arasında 

da aynı Ģekilde genotip (p=0,110) ve allel dağılımı (p=0,251; p>0,05; OR:1,882; 

CI:0,635-5,574) açısından istatiksel bir farklılık saptanmamıĢtır. 

ACE rs1799752 polimorfizmi genotip (p=0,492; p>0,05) ve allel  (p=0,405; p>0,05)  

dağılımları açısından 45 km bisiklet yol yarıĢ süreleri arasında istatistiksel bir anlamlılık 

saptanmamıĢtır. Literatürde ulaĢtığımız çalıĢmalarda bisiklet branĢı yol yarıĢ süreleri ile 

ACE rs1799752 genotip ve allel dağılımlarını karĢılaĢtıran çalıĢmalara rastlanmamıĢtır.  

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

ölçümleri arasında da istatiksel anlamlılık saptanmamıĢtır. 
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Ancak Katsuya et al.  (1995) yapmıĢ oldukları bir çalıĢmada artmıĢ vücut kitle indeksi 

ile  ACE I alleli arasında iliĢki  olduğu bildirmiĢtir [160]. 

ACE geninde I varyasyonu tespit edilen bireylerin, D versiyonlu bireylere göre daha 

dayanıklı olduğunu açıklayan bir araĢtırma ise 7000 metre üzerine oksijensiz tırmanan 

dağcılarda yapılmıĢ ve çoğunda ACE geninin II ve ID genotiplerine rastlandığı 

bildirilmiĢtir. Hatta çalıĢma sonuçlarında 8000 metrenin üzerine çıkan dağcıların 

hiçbirinde ise genin DD genotipine rastlanmadığı bildirilmiĢtir. Bir baĢka araĢtırma ise 

askerler ile yapılmıĢtır. ÇalıĢmaya göre genin II ve ID versiyonlarına sahip olan 

askerlerin ağırlık kaldırmada diğerlerine göre daha baĢarılı oldukları bildirilmiĢtir 

[161,162]. 

ACE aktivitesinin artması ile D alleli iliĢkilendirildiği ve bu durumun Anjiyotensin II ve 

bradikinin bozulmasını etkileyebildiği, her ikisinin de dolaĢımdaki homeostaz ve 

hücrelerin büyümesi üzerinde önemli rolü olduğu belirtilmektedir. II genotipi ile iliĢkili 

bradikinin artmıĢ yarı ömrü ve düĢük ACE aktivitesi, subsrat metabolizmasını olumlu 

bir Ģekilde değiĢtirebileceği ve bu durumun mitokondriyal solunumun etkinliğinde hem 

kardiyak hem kontraktil kas kasılma fonksiyonunun iyileĢtirilmesini sağlayacağı 

dayanıklılık egzersizlerine de faydalı olduğu düĢünülmektedir. 

Eidera et al. (2013) elit atletler de güç performansı ve ACE D alleli arasında iliĢkinin 

araĢtırıldığı bir çalıĢmada, D allelinin yüksek ACE aktivitesi ve artanjiotensin II 

seviyeleri ile iliĢkili olduğu ve bu allelin güç veya güç odaklı egzersiz görevlerindeki 

performansı destekleyeceği bildirilmiĢ [163]. ÇalıĢma sonuçları hem genotip dağılımı 

yönünden hem de allel dağılımı açısından istatiksel anlamlılık tespit edildiği bildirilmiĢ 

ve üst düzey Leh güç atletleri ile ACE D alleli açısından pozitif bir iliĢki olacağı 

yönünde değerlendirilmiĢtir. 

Weyerstra et al. 2008-2016 yılları arasında yapılmıĢ olan içinde ACE rs1799752 

polimorfizmininde buluduğu bir meta analiz çalıĢmasında, ACE rs1799752 

polimorfizminin Kafkas ırkı güç atletlerinde I/D genotipinin (OR = 0.64; 95%CI = 0.41; 

0.99) D/D genotipine kıyasla istatiksel olarak anlamlı bulunduğu belirtilmiĢtir [137].  

Grealy et al. (2015) 196 elit atletin katıldığı, atletik dayanıklılık fenotipi için aralarında 

ACE rs1799752, ACTN3 rs1815739 genlerinin de bulunduğu ve Ironman ġampiyone 

Triatletlerinde HapMap CEU verileri ile karĢılaĢtırıldıkları bir çalıĢmada, ACE 
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rs1799752 polimorfizminin güç- kuvvet odaklı sporlar için daha yatklınlık gösteren D/D 

genotipinin (Ironman: %42.3 D/D HapMap: % 27.6; χ2 p = 1.68 x10-6) istatiksel olarak 

anlamlı olduğu bulunduğu bildirilmiĢ [148]. Bizim çalıĢmamız da ACE çalıĢma grubu 

D/D genotipi %47 bulunmuĢ ve bu anlamda Grealy ve ark. yapmıĢ olduğu çalıĢma ile 

benzerlik gösterse de kontrol grubumuz D/D genotipi (% 40) ile kıyaslandığında 

istatiksel açıdan anlamlı saptanmamıĢtır. 

Ġnanır ve ark. (2014) Türk atletlerine ACE rs1799752 polimorfizimini inceledikleri 

çalıĢmada, çalıĢmamızın aksine gruplar arası istatiksel anlamda farklılık gözlendiği 

(p=0,036) bildirilmiĢtir [164].  

Turgut ve ark. (2004) Türk atletler ve sedanter bireyler arası ACE I/D polimorfizmini 

araĢtırdığı bir çalıĢmada ise, çalıĢmamızın aksine I/D polimorfizmi atletler ve kontrol 

grubu arasında istatiksel anlamlılık tespit edilmiĢtir (P = 0,026). Yazarlar, bu sonuçların 

ACE genotipi ile Türk atletlerinin iliĢkilendirilebileceğini ve fiziksel performansı 

etkileyen bir genetik faktör olabileceği görüĢünü belirtmekteler [165].  

Ġngiliz olimpiyat yarıĢçıları ile yapılan çalıĢmada koĢucular ve kontrol grubu arasında 

hem I alleli (P= 0,01) hem de I/I genotipinin  (P=0,019) istatiksel olarak anlamlı olduğu 

bildirilmiĢtir. Gagagay et al.  (1998) Avusturalyalı ulusal kürekçilerde yaptığı çalıĢmada 

I allelinin daha yoğun gözlendiği bildirilmiĢtir [166]. 

ACE I/D polimorfizminin Türk sporcularda analiz edildiği ilk çalıĢmalardan biri Çiloğlu 

ve ark. (2001) arkadaĢlarından gelmiĢtir. Uzun mesafe koĢucuların, sprinterlerin, 

futbolcuların ve sedanter bireylerin ile karĢılaĢtırıldığı çalıĢmada, uzun mesafe 

koĢucularında ACE I/I genotipi ve I allelinin daha yüksek oranda bulunduğu ve ACE I 

alleli ile dayanıklılık performansı arasında pozitif bir iliĢki olduğu belirtilmiĢtir. Ayrıcı 

sprinterlerin sonuçlarının ise kontrol grubuna yakın olduğunu bildirmiĢlerdir [167]. Elit 

erkek sporcularla Alvarez et al. (2000) yapmıĢ olduğu bir baĢka çalıĢmada ise 

dayanıklılık performansı ACE I/I genotipi arasında pozitif bir iliĢki olduğu sonucuna 

ulaĢmıĢlardır [168].  

Ancak çalıĢmamız sonuçları ile paralellik gösteren ve gruplar arası istatiksel anlamlılık 

saptanmayan çalıĢmalarda mevcuttur. 

Ulucan ve ark. (2015) futbolcularla yapmıĢ oldukları bir çalıĢmada ACE genotip ve allel 

dağılımlarına göre; güç ve sprinter özellikli D/D ve I/D genotiplerinin sırası ile %40, 
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%44 olarak, D allelinin ise (%62) olarak daha yüksek bulunduğu belirtilmiĢtir [169]. 

Bizim çalıĢma sonuçlarımıza bakıldığında da güç sprint özellikli D/D ve I/D genotipleri 

sırası ile %47, %33 olarak, D alleli ise (%63) oranında bulunması yönünden Ulucan ve 

arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu çalıĢma ile benzerlik göstermektedir. 

ÇalıĢmamız sonuçlarına benzer bir çalıĢma da Süel ve Pehlivan (2015) tarafından 

yapılan çalıĢmadır. Basketbolcu, voleybolcu sporcular ve sedanter bireylerin katılmıĢ 

olduğu, ACE gen polimorfizminin karĢılaĢtırıdığı çalıĢmaya göre sporcular ile sedanter 

grup arasında istatiksel olarak anlamlılık tespit edilmemiĢtir (p>0,05) [170]. 

Shahmoradi et al. (2014) Ġranlı elit sporcularda ACE gen I/D polimorfizmini 

değerlendirildiği bir çalıĢmada ise elit dayanıklılık sporcular ile kontrol grubu 

kıyaslanmıĢ ve  D allelinin daha yoğun olduğunu tespit edilmiĢtir [171].  

Ulucan ve ark. (2014) rüzgâr sörfçüleri ile yapmıĢ oldukları çalıĢmada I allelinin daha 

yüksek olduğunu, rüzgar sörfü gibi dayanıklılık gerektiren sporlar için I allelinin yüksek 

olmasının literatürle uyumlu sonuçlar olduğunu bildirmiĢlerdir [101].  

Günel ve ark. (2014) ACE ve ACTN3 polimorfizminin atletik performans üzerine 

etkilerini araĢtırdıkları ve 37 elit atlet ve 37 sedanter kontrol grubu ile yapılmıĢ bir 

baĢka çalıĢma da ise elit atletlerde ACE D/D, I/D ve I/I genotip oranlarının sırası ile 

%51,35, %40,54,  %8,11 oranlarında olduğu [106], bizim çalıĢmamız da ise çalıĢma 

grubu D/D  % 47,  I/D  % 33 ve I/I %20 oranlarında bulunmuĢtur. Her iki çalıĢmada da 

D/D+I/D genotip oranı dayanıklılıkla iliĢkilendirilen I/I genotip oranına göre daha 

yüksek bulunmuĢ, bu açıdan da çalıĢmamız Günel ve ark. yapmıĢ olduğu çalıĢma ile 

paralellik göstermektedir. 

Kothari et al. (2012) yaptığı çalıĢmada ise kısa süreli aerobik dayanıklılık performansı 

ile ACE D/D genotipinin iliĢkili olabileceğini ancak atletler ile kontrol grubu arasında 

istatiksel olarak anlamlılık saptanmadığı (P = 0,05) bildirilmiĢtir [172]. Yazarlar ayrıca 

ACE I / D polimorfizminin Hint popülasyonun da atletik performansı için bir belirteç 

olarak düĢünülemeyeceği ifade etmiĢlerdir. 

Massiada et al. (2011) Ġtalyalı elit jimnastikçilerde ACE insersiyon- delesyon 

polimorfizmini inceledikleri çalıĢmada, ACE rs1799752 polimorfizmi genotip ve allel 

dağılımın bakıldığında, çalıĢma grubu genotip dağılımlarının sırası ile D/D %39,4, I/D 

%48,5 , I/I %12,1 oranlarında olduğu allel dağılımlarının ise D alleli % 64, I alleli ise % 



83 
 

36 oranlarında bulunduğu, ve çalıĢma ve kontrol grubu ile kıyaslandığında istatiksel 

olarak anlamlılık saptanmadığı belirtilmiĢtir. Ayrıca çalıĢma sonuçlarında elit sprint-güç 

performansı üzerine bireyler arası farklılığın ACE gen dağılımını desteklemediği 

bildirilmiĢtir [173]. Bizim çalıĢmamızda da ACE gen polimorfizmi genotip ve allel 

dağılımları açısından, çalıĢma grubu ve kontrol grubu arasında istatiksel olarak 

anlamlılık saptanmamıĢtır, allel dağılımları açısından Massiada ve arkadaĢlarının 

çalıĢması  sonuçları  ile benzerlik göstermektedir. 

Holdy et al. (2011)‘de yapmıĢ oluğu çalıĢmaya göre, maksimal oksijen kullanımında I 

allelinin yüksek oranda etkili olduğu, genotip dağılımlarında ise aerobik sporlarda I/I 

genotipinin, anaerobik sporlarda ise D/D genotipinin çok yaygın olduğu tespit edilmiĢ. 

D/D genotipi ile kıyaslandığında, ACE I/I genotipi ile artan tip I iskelet kas lifleri 

arasında bir iliĢki olduğu [157] ve bununda dayanıklılık performansı ile 

iliĢkilendirildirildiği belirtilmiĢtir. 

Ginevièienë et al. (2011)‘de Litvanyalı futbol oyuncuları ile ACE genotip dağılımını 

araĢtırdıkları bir çalıĢmada ise futbolcularda D/D genotipinin önemli oranda düĢük, I/D 

genotipinin ise kontrol grubuna kıyasla daha yüksek olduğu bildirilmiĢ [174], bizim 

çalıĢmamızda ise I/D genotipinde kontrol grubuna kıyasla düĢüĢ I/I genotipin de ise 

kontrol grubuna oranla artıĢ olduğu gözlenmiĢ, ancak gruplar arası istatiksel anlamda 

farklılık saptanmamıĢtır. 

Aralarında bisikletçilerinde olduğu 120 Avusturalyalı milli sporcunun ve sedanter 

bireyin araĢtırıldığı bir baĢka çalıĢmada da (Taylor et al. 1999) ACE genotipi ve allel 

dağılımı açısından sporcular ve kontrol grubu arasında istatiksel anlamlılık 

saptanmadığı bildirilmiĢ [161]. 

Myerson et al.  (1999) ise 19 farklı spor disiplininde 404  bireyin   katıldığı bir 

çalıĢmada ise ACE I allelinin çalıĢma ve kontrol grubu arasında istatiksel anlamda bir 

farklılık saptanmadığını ve ACE I alleli ile atletik performans arasında iliĢki olmadığını 

belirtilmiĢlerdir [94].  

3.3.3. IL-6 rs1800795 polimorfizminin atletik performans üzerine etkileri 

Düzenli egzersizin bağıĢıklık sistemini güçlendirdiği, koroner arter riskini azalttığı, 

yaĢlanmayı geciktirdiği ve psikolojik streslere karsı direnci arttırdığı görüsü kabul 
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edilse de, yoğun egzersizin bireylerde çesitli hastalıklara yakalanma riskini sedenter 

bireylere göre arttırdığı bildirilmiĢtir. Yoğun ve uzun süreli egzersiz sonrası, hücresel 

bağıĢıklık sisteminin bozukluğu ve artmıĢ inflamasyon ile karakterize olduğu 

belirtilmektedir [83]. IL-6‘nın yalnızca immün fonksiyon değil aynı zamanda egzersize 

bağlı hasarı takiben hipertrofi ve kas rejenerasyon fonksiyonu olduğu [175-177] ve 

iskelet kası türevli IL-6’nın yorucu fiziksel egzersizler sırasında metabolizmayı 

düzenleyen pleiotropik bir sitokin olduğu bildirilmiĢtir [178]. 

Kas kaynaklı bir sitokin olan IL-6‘nın makrofaj ve T hücreleri tarafından salgılanan bir 

proinflamatör olduğu, egzersiz sonrası oluĢan lökosit trafiğinide düzenlediği, egzersize 

immünolojik, ve metabolik yanıtları modüle ettiği, özellikle de yanıklarda, travmalarda 

ve diğer doku yaralanmalarında inflamasyon yanıtını uyardığı bildirilmektedir [117, 

179].  

Literatürde ağır antremanların kaslar da ve eklemlerde doku hasrına neden olduğu, 

dinlenme süresi yetersiz olduğu zaman ise lokal baĢlayan enflamasyonun, daha sonra 

sistemik inflamasyona neden olabildiği görüĢünde olan çalıĢmalar mevcuttur [180, 181]. 

Maraton gibi uzun süreli ağır egzersizler sonrası IL-6 seviyesinin geçici olarak 100 kat 

arttırdığını ve egzersiz sonrası oluĢan kas hasarının IL-6 cevabı için uyarıcı olduğunu 

gösteren çalıĢmalar mevcuttur [182,183]. Ayrıca yapılan çalıĢmalarda IL-6 gen 

transkripsiyonu için düĢük kas glikojen içeriğinin önemli bir uyaran olduğu 

belirtilmiĢtir [184,185]. Elit atletlerde yaptıkları uzun süreli egzersizlerin sadece 

bağısıklık sisteminin baskılanması üzerine değil, bununla birlikte psikolojik olarak da 

değiĢikliklere neden olduğunu ifade eden çalıĢmalar da mevcuttur [186]. 

Yoğun ve uzun süren direnç egzersizlerinden sonra kaslarda ağrı ve zedelenmenin 

olduğu, yaralı bölgenin ise metabolik anlamda aktif olan bölgeye lökosit ve plazma 

proteinlerinin giderek immun yanıt oluĢturduğu ve içerisinde IL-6‘ nın da bulunduğu 

sitokinlerin inflamasyon durumunun düzenlenmesine yardımcı olduğu bildirilmekte 

[179]. 

Egzersiz sonucu hücresel immün yanıt da oluĢan değiĢikliklerin altında yatan 

mekanizmanın multifaktöriyel olduğu, sadece hormonal ve metabolik değiĢiklikler değil 

aynı zamanda egzersize bağlı olarak oksidatif stres ve değiĢmiĢ gen ekspresyonu ile 
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olusan kas aktivitesi ile iliĢkilendirildiği ve kas rejenerasyonu fonksiyonu olduğu 

bildirilmektedir [72].  

ÇalıĢmamızda IL-6 rs1800795 polimorfizmi açısından sporcu ve sedanter kontrol grubu 

bireyler arasında genotip (p=0,287; p>0,05) ve allel (p=0,680; p>0,05; OR:1,186; 

CI:0,527-2,667) dağılımları karĢılaĢtırıldığında gruplar arası anlamlı bir iliĢki 

saptanmadı. IL-6 genotip dağılımları açısından çalıĢma 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 

oranlarında olduğu belirlendi. Gruplar arasında genotip dağılımı açısından istatiksel bir 

anlamlılık tespit edilmediği, ancak her iki grupta da G/G genotipinin daha yoğun olduğu 

görülmektedir. Gruplar allel dağılımlarının açısından çalıĢma grubu C alleli %25, G 

alleli ise %75 olarak, kontrol grubunun C allel dağılımının %28, G allel dağılımının ise 

%72 olduğu belirlendi. Her iki grupta da G allelinin daha yüksek oranda olduğu, gruplar 

arası C  ve  G alleli sonuçlarının birbirine yakın bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızda gruplar 

arası IL-6 rs1800795 gen polimorfizmi cinsiyetler açısından karĢılaĢtırıldığında, sporcu 

ve kontrol grubu kadınlar arasında genotipler (p=0,328; p>0,05) ve allel dağılımları 

açısından ise istatiksel anlamlılık saptanmamıĢtır (p=0,155; p>0,05; OR:2,788; 

CI:0,654-11,884). 

Sporcu ve kontrol grubu erkekler arasında da aynı Ģekilde genotip (p=0,353; p>0,05) ve 

allel dağılımı (p=0,653; p>0,05; OR:0,786; CI:0,275-2,247) açısından istatiksel bir 

farklılık saptanmamıĢtır. IL-6 rs1800795 polimorfizmi genotip dağılımları ve bisiklet 

yol yarıĢ süreleri arasında istatiksel anlamlılık saptanmamıĢtır (p=0,817; p>0,05). Allel   

dağılımları açısından ise G alleline sahip sporcuların bisiklet yol yarıĢ süreleri C alleline 

sahip sporculardan yüksek bulunmuĢtur (p=0,016; p<0,05). IL-6 rs1800795 genotip ( 

p=0,665; p>0,05) ve allel (p=0,190; p>0,05) dağılımları ile BMI ölçümleri arasında 

istatiksel anlamlılık saptanmamıĢtır. 

Literatürde ulaĢtığımız çalıĢmalarda bisiklet branĢı yol yarıĢ süreleri  ile  IL-6 

rs1800795 genotip ve allel dağılımlarını karĢılaĢtıran çalıĢmalara rastlanmamıĢtır. 

Ayrıca bisiklet branĢı IL-6 genotip dağılımı ile ile BMI arasındaki iliĢkiyi değerlendiren 

bir çalıĢmaya da rastlanmamıĢtır. 

Huuskonen et al. (2009) fiziksel egzersiz ve Il-6 geni varyasyonları arasındaki iliĢkiyi 

inceledikleri bir çalıĢmada, askeri öğrencilerin 8 haftalık akut submaksimal ekzersiz 
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eğitimi sonrasında, özellikle C/G genotipine sahip bireylerde egzersiz eğitim sürelerinin 

artıĢına bağlı olarak BMI ölçümlerinde istatiksel anlamda düĢüĢ görüldüğü 

bildirilmiĢtir. ÇalıĢma da IL-6 allel dağılımları açısında istatiksel anlamlılık 

saptanmadığı (p = 0,197) ve genotip dağılım oranlarının ise G/G %22, C/G %54 ve C/C 

%24 olduğu bildirilmiĢtir [187]. 

Weyerstra J. et al. 2008-2016 yılları arasını kapsayan ve aralarında IL6-174 rs1800795 

‘nında buluduğu bir meta analiz çalıĢmasında, IL-6 geni polimorfizm sonuçlarına göre, 

G alleline kıyasla C allelinin istatiksel olarak anlamlı olduğu 0,67 (% 95 CI = 0,47; 

0,94), ayrıca güç atletlerinde G/G genotipine kıyasla C/G genotipinin anlamlılığının 

düĢük olduğu bildirilmiĢtir. Alt grup analizlerde cinsiyetler açısından 

değerlendirildiğinde erkeklerde G alleline kıyasla C allelilin (OR = 0.58; %95 = 0.41; 

0,82) ve G/G genotipine kıyasla C/G genotipinin (OR = 0,43; %95 = 0,31; 0,61) 

istatiksel olarak anlamlı olduğu bildirilmiĢtir [137].  

Ruiz et al. (2010) Ġspanyalı Kafkaslar elit dayanıklı atletler (bisikletçiler, koĢucular) elit 

güç atletler (sprinter, atlayıcı) ve sedanter bireyler olmak üzere 3 gruptan oluĢan 

çalıĢmada, güç atletlerinde hem dayanıklı atletler hem de sedanter gruba kıyasla G/G 

genotipi ve G alleli daha yüksek oranda bulunmuĢ ve istatiksel olarak anlamlılık 

saptanmıĢtır. Ayrıca yazarlar, arasında bisikletçilerinde bulunduğu dayanıklı atletler ile 

kontrol grubu arasında istatiksel anlamda bir farklılık saptamadıkları belirtmiĢ, bu 

açıdan çalıĢma sonuçlarına göre dayanıklılık performansı ile IL-6 -174 G/C 

polimorfizminin iliĢkilendirilemeyeceğini bildirmiĢlerdir [188]. ÇalıĢmamız sonuçları 

Ruiz ve ark. çalıĢma sonuçları ile uyumluluk göstermektedir. 

Oberbach et al. (2008), C alleli taĢıyan örneklerde uzun süreli egzersiz sonrası serum 

IL-6 seviyelerinin önemli oranda azaldığı bildirilmiĢ [189]. Literatürde pek çok 

çalıĢmada yüksek siddette yapılan yorucu egzersizlerin ardından IL-6 düzeyinin arttığı 

bildirilse de IL-6 düzeyinin değiĢmediğini gösteren çalıĢmalarda vardır. Öztürk‘ün 

futbol takımı sporcuları ve sedanter bireyler arasında yaptığı çalıĢmada katılımcılara 10 

istasyonda 50–60 dk‘lık egzersiz programı uygulandıktan sonra IL-6 gruplar arası 

istatiksel anlamda farklılık gözlenmediğini bildirmiĢtir  [179]. 

Pereria et al. (2013) yaĢlı kadınlarda fiziksel performans ve inflamatuar parametreler 

üzerine fiziksel egzersizin etkilerini araĢtırdığı bir çalıĢmada IL-6 polimorfizm 
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sonuçlarında istatiksel olarak anlamlılık saptanmadığı bildirilmiĢtir. Yazarlar, sitokinin 

seviyesi ve fiziksel performans arasında gruplar arası istatiksel önemde farklılık 

olmadığını, çeliĢkili sonuçların çalıĢılan popülasyonların heterojen olması, yaĢ, cinsiyet 

sağlık özellikleri ve az sayıda örnekle çalıĢılabilmek gibi çok faktörlü olabileceğini 

düĢünmektedirler [190]. 

Eynon et al. (2010) Avrupalı (Ġspanya), Ġsrailli olmak üzere iki farklı Kafkas ırkında IL-

6 polimorfizmi ile elit güç performansı arasındaki iliĢkinin araĢtırıldığı çalıĢmada, 

Ġsrailli atletlerin güç ve dayanıklı atletler olarak gruplandırıldığı ve kontrol grubu ile 

gruplar arası genotip ve allel dağılımı yönünden bir farklılık saptanmadığı (P > 0,3) ve 

Ġsrail (Kafkas) popülasyonunda IL-6 -174 G/C polimorfizminin elit/güç spor 

performansı ile iliĢkilendirilemediği bildirilmiĢtir. Ancak Ġspanyalı Kafkaslarda ise güç 

atlerinde G alleli ve G/G genotipinin dayanıklı atletler ve kontrol grubuna göre kıyasla 

daha yoğun olduğunu ve sonuçların istatiksel olarak anlamlı olduğu belirtilmiĢtir [191]. 

3.3.4. MCT1 rs1049434 polimorfizminin atletik performans üzerine etkileri 

LA‘ nin egzersiz sırasında, sonrası toparlanma da ve dinlenik durumda değiĢik hücre 

tiplerinde çok dinamik bir metabolizmaya sahip olduğu ve hücre içine ve dıĢına 

transportu birçok araĢtırmacının ilgi alanı olmuĢtur. 

Egzersiz sırasında, iskelet kasları kasılırken glikoliz sonucunda laktat ve hidrojen 

iyonları üretir. Yüksek yoğunlukta kas kasılmaları nedeniyle, kas [La-] ve [H +], pH 7.1 

ila 6.5 arasında çok yüksek seviyelere çıkabilir [192]. Dolayısıyla, eğer yüksek oranda 

glikoliz muhafaza edilecekse laktat hücrenin dıĢına taĢınmalıdır.  

Kas fibrillerinde LA birikimi ile yorgunluk oluĢur ve yorgunluğun ana nedeni pH 

düĢmesine bağlanır. Kas içi pH oranının düĢmesi, hem kasılma aktivitesini hem de 

glikolizisi bloke ettiği bildirilmektedir [192]. Kan laktatı ve protonlarının metabolizması 

yüksek Ģiddette kesintili atletik olaylarda önemlidir ve egzersizin sonraki safhasında kan 

laktat temizliği, gücün korunmasına katkıda bulunur. Yüksek Ģiddette kesintili yapılan 

aktivitelerde MCT1 geninin, LA‘nın kas fibrilini terk etme hızına olan etkisinin, atletik 

performansı olumlu yönde etkileyebileceği bildirilmektedir. 

Günümüzde LA‘nın monokarboksil taĢıyıcı protein (MCT) adı verilen proteinler ile 

kolaylaĢtırılmıĢ difüzyonla taĢındığı ve bu proteinleri aynı zamanda hücre zarında LA 
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yanı sıra pirüvat, asetoasetat, monokarboksilli asitlerin taĢınımından sorumlu olduğu 

bildirilmiĢtir [55]. 

Atletik performans ve genetik polimorfizm arasında bir iliĢki olup olmadığını araĢtıran 

spor bilimcilerinin, son yıllarda yaptığı çalıĢmalar da monokarboksil taĢıyıcı MCT1 geni 

ile atletik performans ve fiziksel fenotip arasındaki iliĢkinin olduğunu düĢünülmektedir. 

Literatürde çalıĢmalar MCT1 kasın oksidatif özellikleriyle MCT4‘ün ise glikolitik 

özellikleriyle pozitif iliĢkili olduğu, MCT1 proteininin oksidatif metabolizmada yakıt 

olarak kullanılması için dolaĢımdaki LA‘i kas hücresine taĢıdığını ve MCT1 proteinin 

kasın oksidatif metabolizmasını desteklediği belirtilmektedir [63, 193, 194]. Egzersiz 

esnasında, kalpte ve oksidatif kas liflerinde MCT1‘in artıĢ gösterdiği ve yapılan 

araĢtırmalara göre insan kasındaki lif miktarı ile laktat taĢıma kapasitesi arasında iliĢki 

bulunmasının, bu liflerin laktat metabolizmasındaki önemini vurgulanmakta olduğu 

bildirilmiĢtir [195].  

ÇalıĢmamızda MCT1 rs1049434 polimorfizmi değerlendirildiğinde, sporcu ve sedanter 

grupların genotip (p= 0, 001; p<0,05 ) dağılımlarında gruplar arası istatiksel anlamlılık 

saptanmıĢ, allel (p=0,196; p>0,05; OR:0,619; CI:0,298-1,283) dağılımlarında ise 

gruplar arası anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır. MCT1 genotip dağılımları açısından 

çalıĢma grubu A/A %7, A/T %90 ve T/T %3 oranlarında, kontrol grubunun ise A/A 

%40, A/T %47 ve T/T %13 oranlarında olduğu belirlendi. Gruplar arası genotip 

dağılımı açısından istatiksel bir anlamlılık saptandığı ve bu anlamlığı ise A/T genotip 

farkının desteklediği belirlenmiĢtir. Ayrıca çalıĢma grubu T/T genotipi kontrol grubuna 

oranla daha düĢük bulunmuĢtur. Allel dağılımları açısından çalıĢma grubu A alleli %52, 

T alleli ise %48 olarak, kontrol grubu A allel dağılımının %63, T allel dağılımının ise 

%37 olduğu belirlendi. Gruplar arası allel dağılımı açısından anlamlı sonuçlar tespit 

edilmese de her iki grupta da A allelinde yığılma olduğu, gruplar arasında T allelin 

çalıĢma grubunda daha yüksek oranda olduğu görülmüĢtür. MCT1 rs1049434 

polimorfizmi cinsiyetler açısından karĢılaĢtırıldığında, sporcu ve sedanter kadınlar 

arasında genotipler açısından istatiksel anlamlılık saptanmıĢ (p=0,048; p<0,05), allel 

dağılımları açısından ise istatiksel anlamlılık saptanmamıĢtır (p=0,861; p>0,05; 

OR:0,909; CI:0,313-2,643). Sporcu ve sedanter erkekler karĢılaĢtırıldığında da genotip 

dağılımları açısından istatiksel anlamlılık saptanmıĢ (p=0,008; p<0,05), allel dağılımı 
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açısından ise  (p=0,115; p>0,05; OR:0,444; CI:0,161-1,226) istatiksel bir anlamlılık 

saptanmamıĢtır. MCT1 rs1049434 polimorfizmi genotip dağılımlarına göre A/A ve T/T 

genotiplerine sahip sporcu sayısı yetersiz olduğundan 45 km bisiklet yol yarıĢ süreleri 

açısından değerlendirilememiĢtir. Allel dağılımlarına göre ise 45 km bisiklet yol yarıĢ 

süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p=0,402; p>0,05). 

Yine MCT1 rs1049434 polimorfizmi genotip türlerine göre BMI ölçümleri, A/A ve T/T 

genotiplerine sahip sporcu sayısı yetersiz olduğundan değerlendirilememiĢtir. MCT1 

rs1049434 allel dağılımları ile BMI ölçümleri arasında istatiksel anlamlılık 

saptanmamıĢtır (p=0,900; p>0,05). Literatür de ulaĢtığımız çalıĢmalarda bisiklet branĢı 

yol yarıĢ süreleri ve BMI ölçümleri ile  MCT1 rs1049434 genotip ve allel dağılımlarının 

karĢılaĢtırıldığı çalıĢmalara rastlanmamıĢtır.  

Merezhinskaya et al. (2000) MCT1 geninde rs1049434 missense mutasyonunu ilk kez  

tanımladıkları, aynı zamanda  glutamik asitin 490 kodonunda aspartik aside dönüĢmeye 

yol açtığını, ve T alleli olan bireylerde normalden ortalama olarak %60 ila %65 daha 

düĢük laktat taĢıma oranları olduğu bildirilmiĢtir [196].  

Kikuchi et al. (2016) Japon güreĢçilerde bisiklet kullanım sonrası güç odaklı atletik 

performans ve MCT1 rs1049434 polimorfizmi arasındaki iliĢkiyi inceledikleri 

çalıĢmada, çalıĢma grubu kontrol grubu ile kıyaslandığında, çalıĢma grubu A alleli ve 

A/A genotipinin yüksek olduğu ve istatiksel anlamda farklılık saptandığı bildirilmiĢtir   

(p = 0, 037). ÇalıĢma ulusal ve uluslararası güreĢçiler olarak alt gruba ayrılıp 

değerlendirildiğinde ise aralarında MCT1 rs1049434 polimorfizmi açısından istatiksel 

anlamda farklılık gözlenmediği bildirilmiĢ. ÇalıĢmada güreĢçilere bir seri anaerobik test 

uygulandıktan sonra, genotip dağılımlarının kontrol grubunda A/A %45, A/T %46 ve 

T/T %9 oranlarında çalıĢma grubunda ise A/A %53, A/T%39, ve TT %8 oranlarında 

bulunduğu bildirilmiĢtir [197].  

McCullagh et al. (1996) yedi farklı sıçan iskelet kaslarındaki MCT1 proteini 

dağılımının, fibril tipleri ve kasın metabolik özellikleriyle iliĢkisinin araĢtrıldığı 

çalıĢmaya göre; iskelet kaslarında MCT1 proteinin tip I fibrillerin taĢıyıcı proteini 

olduğu, kasın oksidatif kapasitesi ile pozitif bir iliĢkili olduğu ve kasın glikolitik 

kapasitesi ile aralarında negatif bir iliĢki olduğu, ayrıca kasın dolaĢımdan aldığı LA 

miktarı ile sarkolemma bulunan MCT1 protein konsantrasyonun ile doğru orantılı 
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olduğu bildirilmektedir [193]. Ġnsan iskelet kasında MCT1 içeriğinin, bir süre 

dayanıklılık ve yüksek yoğunluklu bir eğitim sonrasında yükseldiği gösterilmiĢ ve 

bunun membran taĢıyıcılarının yoğunluğunu arttırdığı bildirilmiĢtir [125, 198]. 

Garcia et al. (1994) yapmıĢ olduğu bir baĢka çalıĢma da MCT1 proteininin mitokondrice 

zengin hücrelerde yüksek konsantrasyonda olduğu gösterilmiĢtir [199].  

Birçok çalıĢma MCT1 rs1049434 TT genotipi, güç odaklı atletik faaliyetlerde, özellikle 

de sprintler, halter ve kısa mesafe yüzme gibi kısa süreli spor karĢılaĢmalarında baĢarı 

ile iliĢkilendirilmektedir. Ayrıca son yıllarda MCT1 T/T genotipinin sprint / güç 

sporcuları ve kısa mesafeli yüzücüler üzerinde kontrol grubuna oranla aĢırı temsil 

olduğunu ileri sürmektedir [143].  

Flohr et al. (1996) yoğun bisiklet egzersizi sırasında yüksek egzersiz yüklerinde (150 ve 

200 W) kılcal damar ve venöz kan laktat konsantrasyonları arasında önemli farklılıklar 

olduğu bildirilmiĢtir [200].  

Sasaki et al. (2015) MCT1 rs1049434 polimorfizminin hücre kültürlerini kullanarak 

MCT1 proteini yoluyla laktat taĢınımı üzerindeki etkisini araĢtırdıkları çalıĢmada, 

hücrelerdeki laktat alımının, T alleline oranla A allelinde daha yüksek olduğunu 

bildirmiĢlerdir [201].  

Fedotovskaya et al. (2014) MCT1 rs1049434 polimorfizminin araĢtırıldığı çalıĢmada, 

Rus erkek atletlerde A allelinin (P < 0,0001) ve A/A genotipinin (P <0,0001) kontrol 

grubuna kıyasla istatiksel açıdan yüksek olduğu bildirilmiĢtir [202].  

Sawczuk et al. (2015) sprint /güç atletlerde, dayanıklı atletler ve sedanter kontrol grubu 

ile MCT1 rs1049434 polimorfizimininin genotip ve allel frekansını inceledikleri 

çalıĢmada, sprint güç atletlerde kontrol grubuna göre A/A genotipi referans alındığında 

T/T genotipinin istatiksel anlamda farklı olduğu (p<0,001), yine A/T-T/T genotipinin 

A/A genotipine oranla istatiksel farklılık olduğu (p=0,007), dayanıklı atletler kontrol 

grubu kıyaslandığında istatiksel farklılık olmadığı, dayanıklı atletler güç atleri ile 

kıyaslandığında ise güç atletlerin dayanıklı atletlere göre T/T genotipinin daha yoğun 

olduğu istatiksel anlamda fark olduğu bildirilmiĢtir (p=0,029). Yazarlar T allelinin 

dayanıklı atletlere kıyasla güç atletlerinde atletik performans açısından faydalı 

olabileceği görüĢündedirler [203].  
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Massiada et al. (2015) elit futbol oyuncularında dolaylı kas zedelenmesi üzerine MCT1 

rs1049434 etkisini araĢtırdıkları bir çalıĢmada genotip dağılımlarının A/A %39,8, A/T 

%47,3, T/T %12,7 oranlarında olduğu bildirilmiĢtir (P = 0,486). Kas hasarı değiĢkenleri 

ile ilgili olarak, MCT1 genotipleri ile kas yaralanması insidansı arasında anlamlı farklar 

bulunduğu (P =0,048) ayrıca T/T genotipine sahip futbolcuların A/A genotip 

taĢıyıcılarına kıyasla kas yaralanması insidansı düĢük olduğu bildirilmiĢtir ( P =0,044) 

[204].  

Cupeiro et al. (2012) erkek ve kadınlarda üç farklı devre ağırlığı antrenman 

protokolünde, venöz kan laktat konsantrasyonları birikimi üzerine MCT1 rs1049434 

polimorfizminin rolünün araĢtırılması için yapılan çalıĢmada, genotip dağılımlarının 

sırası ile A/A %27,59 A/T %41,38 ve T/T %31,03 (p = 0,05), allel dağılımlarının ise A 

allelinin %0,53, T allelinin %0,47 oranda saptandığını bildirmiĢler. MCT1 rs1049434 

polimorfizminin, erkeklerde sarkolemmaya karĢı laktat taĢınımını etkilediğini ve farklı 

egzersiz protokolleri sırasında A/A genotipinin T/T ve A/T genotiplerinden daha fazla 

venöz kan laktat düzeyine sahip olduğunu bildirilmiĢ ve aksine kadınlarda ise 

görülmediği ifade edilmiĢtir [205].   
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4. SONUÇ 

Elit sporcuların yüksek performans göstermesinde genetik özelliklerin, antrenman ve 

beslenme gibi uygun çevresel koĢulların bir araya getirilmesinin etkili olduğu 

bilinmektedir. Ġnsan performansındaki değiĢiklikleri anlayabilmek, elit sporcunun 

belirlenmesini sağlayabilmek için hem genetiği hem de çevresel faktörleri ayrı ayrı ele 

almak gerekir. Ayrıca genetik ve çevre etkileĢimini (birinin etkisinin diğerinin 

seviyesine bağlı olduğunu bilerek), genetik ve çevresel faktörler arasındaki korelasyonu 

da incelemek gerekmektedir. 

Atletik performansa etki eden genetik faktörlerin belirlenmesi, bireylerin genetik 

yapılarına uygun sportif branĢlara yönlendirilmesi ve baĢarılı sporcu yetiĢtirilmesi için 

spor bilimcilere ve sporculara yol gösteren önemli bilgiler sağlayacaktır. 

Atletik performansa etki ettiği düĢünülen ACTN3 rs1815739, ACE rs1799752, IL-6 

rs1800795, MCT1 rs1049434 polimorfizm dağılımlarının incelenmesi, milli bisikletçiler 

ve sedanter bireylerle karĢılaĢtırılarak hangi sıklıkla görüldüğünün saptanması ve atletik 

performans üzerine genetik özelliklerin etkisinin olup olmayacağının belirlenmesi 

amacıyla yapmıĢ olduğumuz çalıĢmamız sonuçlarına göre; ACTN3 rs1815739 ve MCT1 

rs1049434 polimorfizmlerinin milli bisikletçiler ile sedanter bireyler arasında genotip 

dağılımları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu, ACE ve IL-6 genotip 

ve allel dağılımları açısından ise gruplar arası anlamlı bir fark olmadığı saptanmıĢtır. 

Ayrıca cinsiyetler arası gruplar genotip ve allel dağılımları yönünde karĢılaĢtırıldığında,   

ACTN3 rs1815739 genotip dağılımının kadın sporcularda istatiksel olarak anlamlı 

olduğu, allel dağılımında anlamlı bir farklılık olmadığı, erkek sporcularda hem genotip 

hemde allel dağılımları açısından istatiksel anlamlılık saptanmadığı belirlenmiĢtir. ACE 

rs1799752 ve IL-6 rs1800795 genotip ve allel dağılımlarının hem kadın hem de erkek 

sporcularda istatiksel olarak anlamlılık saptanmamıĢtır. MCT1 rs1049434 genotip 

dağılımının ise her iki cinsiyette de istatiksel olarak anlamlı olduğu, allel dağılımları 

açısından istatiksel anlamlılık saptanmadığı belirlenmiĢtir. 
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YaĢ ve cinsiyet dağılımlarına göre gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlılık 

saptanmamıĢtır. ÇalıĢma grubu bisiklet yol yarıĢ sürelerine göre cinsiyetler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıĢ ve kadınların bisiklet yol yarıĢ süresi 

erkeklerden yüksek bulunmuĢtur. BMI ölçümleri ile 45 km bisiklet yol yarıĢ süreleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır. Yine çalıĢma grubu ACTN3 

rs1815739 ve ACE rs1799752 genotip ve allel dağılımlarına göre BMI ve 45 km yol 

yarıĢ süreleri değerlendirildiğinde ise istatiksel olarak anlamlılık saptanmadığı, IL-6 

rs1800795 genotip dağılımları 45 km yol yarıĢ süreleri değerlendirildiğinde istatiksel 

olarak anlamlılık saptanmamıĢ, ancak allel dağılımları ile yol yarıĢ süreleri arasında 

istatiksel olarak anlamlılık saptanmıĢtır. G alleline sahip sporcuların bisiklet yol yarıĢ 

süreleri C alleline sahip sporculardan yüksek bulunmuĢtur. IL-6 genotip ve allel 

dağılımları BMI ölçümleri ile değerlendirildiğinde ise istatiksel olarak anlamlılık 

saptanmamıĢtır. MCT1 rs1049434 polimorfizmi genotip türlerine göre 45 km bisiklet 

yol yarıĢ süreleri ve BMI ölçümleri, A/A ve T/T genotip dağılımlarına sahip sporcu 

sayısı yetersiz olduğundan değerlendirilememiĢtir. Allel dağılımlarına göre 45 km 

bisiklet yol yarıĢ süreleri ve BMI ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır. 

ÇalıĢma sonuçlarını incelediğimizde her bir marker için literatürde benzer ve farklı 

çalıĢmalarında olduğu gözlenmiĢtir. Bu farklı sonuçların, farklı spor disiplinlerinin 

karĢılaĢtırılması, fenotip olarak heterojen gruplarla çalıĢılması, seçkin sporcularla 

çalıĢılması gerektiğinden çalıĢma gruplarının sınırlı sayıda bireylerden oluĢturulması, 

katılımcıların etnik köken, cinsiyet, yaĢ, spor branĢı, antrenman geçmiĢi gibi etkenlerin 

etkisinin olabileceği düĢüncesindeyiz. 

ACTN3 rs1815739, ACE rs1799752 polimorfizmlerinin atletik performans üzerine etkisi 

çok çalıĢılsa da Türk popülasyonunda az sayıda araĢtırma bulunmasına karĢın, IL-6 

rs1800795 ve MCT1 rs1049434 polimorfizmleri hiç çalıĢılmamıĢtır. Bu nedenle; IL-6 

rs1800795 ve MCT1 rs1049434 polimorfizmi genotip ve allel dağılımının, aralarında 

milli bisikletçiler ve sedanter kontrol grubundaki prevalansının araĢtırılması Türk 

popülasyonunda ve bisiklet branĢında yapılan ilk çalıĢma olduğu; bundan sonra alanda 

yapılacak olan ulusal ve uluslararası düzeyde çalıĢmalara katkı sağlayacağı, elde edilen 

sonuçların ise istatistik gücü artıracağı düĢünmekteyiz. 



94 
 

Sonuç olarak genetik testler ve bu testlerden elde edilen sonuçların sporcu seçiminde ki 

geçerliliği konusunda tartıĢmalar güncelliğini korumaktadır. ÇeĢitli spor disiplinleri  

açısından, cinsiyetler, etnik köken, ve dünya çapında farklı popülasyonlar açısından 

daha fazla genotipik veriye ihtiyaç olduğu düĢüncesindeyiz. 
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