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1- GIRIS

Yuzme sporunda yarisma kurallari, bir sporcunun iki ferdi, bir de bayrak yarigi
olmak Uzere (g yarisa katiimasina izin vermekiedir. Son yillarda ylizme sporuna duyulan
ilginin artmastyla giderek artan sayida yarismacinin misabakalara katilmasi sonucu
segme, varifinal ve final mlsabakasinin uygulanmasi organizesyon yoniinden bir
zorunluluk haline gelmistir (FINA yarisma ytnetmelidi 17. madde). Bu durumda iyl bir
yUzilcl glinde dort lle alti kez yarismak zorunda kalabiimektedir. Bdyle bir yilklenme
sporcu Uzerinde, gerek psikolojik gerekse fizyolojik ysnden intermittent yiklenme etkisi
varatir. Bu yikienme tarzi, bioenerjitik ySnden karbonhidratlara dayanir. antrenman bilimi
ydnlinde ise tekrar ylklenme ybntemi olarak isimlendirilir. Yodun bir yuklenmeden sonra
rejenerasyon (yorguniuk maddelerinin eleminasyonu ve yeniden ylklenmek Igin gerekii
olan en'er]l kaynaklarinin sentezienmesi stirec) slirecl farkli sUrelerde farklt duzeylerde
gergeklesir. Asadida bu gelisimi agikiayan bir tablo verilmistir.

Rejenerasyon | Aerob Enerji Aerob- Laklasit ve Anaboler NoromUskilier
Slreci Teminiyle Yapilan | Anaerob Alaktasit Etkilerde Sisteme Etki
Altivitelerde karigtk Anaerob (Max. (Surat, Teknik
Yikienme | Ylklenmelerde | Kuvvet Calisma)
-lerde (Surat ve Calismalari
Kuvvet nda)
: Caligmalari)
Aninda 9%60-70 Kisa
Rejenerasyon .| Yilklenme Yuklenmelerde
(YUklenme Yoguniuguyla BlyOk
Siresince) Yapilan Dinlenmeyle
Calismalarda Yaklagik 10
Gergeklesir Sonra)
Hizh 90-120 2-3 Saat Sonra
Rejenerasyon Dakika
(Tam Sonra
Gergeklesme?)
| 9690-95'lik %75-90 Yaklasik | Yaklasik 12-18 | Yaklasik 18 | Yaklasik 18
Rejenerasyon | Yoguniuklarla: 12 Saat Saat Sonra Saat Sonra | Saat
Yapilan Sonra
Yukienmelerden
.12 Saat Sonra :
Tam %75-90 = 24-48 48-72 Saal 72-84 Sgat | 72 Saal Sonra
rejenerasyon | Yofunlukia Saat Sonra | Sonra
Yapilan Sonra .
Ytkienmelerden
| Yaklastk 24-36
“| Saal Sonra -

Tablo 1: Degisik yuklenme yogunlugu sonunda dedisik slUrelerde olusan rejenerasyon
strecleri (Keul 1978, Kindermenn 1978, Martin 1980'e gtre) (68).



" Codu kez pratisyenler (Antrendrier, Koglar) karbonhidrat¢a zenginlestiriimis icecek
e yiyeceklerle bu rejenerasyonun hizlandirilabilecedi gérilstine kapiimiglardir. Yaptigimiz
atlr taramasinda gergekiende submaksimal ylklenme yoduniugunda uzun stire devam
en yuklenmelerde performansin destekiendigi konusunda sonuglar veren birgok
stirmaya rastianmistir (69, 63). Bu arastirmalarda ozellikle kas glikojeni biyopsi yoluyle
ulunmus, kan laktat diizeyleri incelenmis, anaerop esik hesaplamasinda lakiat dizeyi
egenlerden biri olarak ele alinmigtir. Ancak karbonhidrat rejenerasyonuna katkida
unmak dusUncesivie de olsa glikoz eriyikli icecelderin alinmast halinde, kan laktat
amidinin seyri hakkinda yapiimi$ bir elan aragtirmasina rastlayamadik. Yapilan ¢oju
n testleri ve diglmler normal beslenme kosullarinda uygulanmistir.

Biz denekierimizin Max. Vo2 dlizeylerini de Si¢erek genel dayanikliliklarini

\direk olarak belirledik. Bu gahgmada; intermittent yiklenmeye fabl futulan deneklerden

erobik dayanikliik dUzeyi iyi olanlarla iyi olmayanlarin laktat duzeyinin dinamigini
zlemeye ¢alistik.

PROBLEM

Sporda yarigma bneesi beslenme, spor fizyolojisi ve beslenme konusundaki
gllerimizin degisimine bagll olarek farkhififa udramistir. [lkdnceleri, yarisma Oncesi
nacak karbonhidratli igecklerin Hipoglisemi've vyol agip, performansi olumsuz
dleyecedi iddia edilmigtir. (12). Daha sonralari ise, ylklenmeden otuz dakika tncesine
dar agin olmamak kaydiyla alinan karbonhidratlarin hipoglisemiye sebeb oimadigt gibi,.
zun sre devam eden gerobik yikienmelerde glikoz aliminin bazi ken parametrelerinin
wsulin, glikoz gibi) istenilen duzeyde korunmasine sebeb olduju ifade edilmektedir. (17,
68, 38, 69).

Arastirmamizda problem alanini; ylklenme dncesi ve ylklenme sirasinda alinan
‘tbonhidratca  zenginlestiriimis  igecekierin  musabaka kosullarinda anaerobik
iklenmelerde kan glikozu, serum insulin ve kan laktat duzeylerine etkisini arastirmak

mustur.



ALT PROBLEMLER

- Denekierin segimindeki kriterlerin tesbiti ve bu kriterlerin gegeriiliginin sadlanmasi,

Ty

- Uygun igecedin belirlenmesi.
- Yiklenme protokoliintn Sl¢m ydntemleri ve ara¢ __gerec;lerinin tesbiti, -

- Deneklerin on saflik kontrollerinin (6zellikle diabetik olup olmadiklarinin tesbiti)
yapiimasidir. ‘

HIPOTEZ

Intermittent ylizme yOkienmeleri dncesi ve sresince alinan geker eriyikii igecekler
insllin duzeyini degistirmez., kan glikozu ve serum insllin duzeyini dedistirmezken, kan
laktat dtizeyinin artigina sebep olur.

ALT HIPOTEZLER

1- Yuzlctlerde yizde vad oraninin fazla olusu, Max.VO2 dizeyi dustk olusuma
neden olur.

2- MaxVO2 dlzeyi dlUstk yuzUcllerin aeroblk dizeyleri dUsUk olacadindan
dinlenme sonu laktat eleminasyonu az olacaktir.

3- Sprinter yuzlcllerde (FT fipi ya da tip 2 kas fibril orani daha fazla olan
ylzlictler) yikienme sonunda diderlerine oranla daha fazla laktat birikimi gdrQidr.

4- intermittent yuklenmeler sirasinca alinan sekerli eriyik ventz kan seker duzeyini
artirir, '



2- GENEL BILGILER
2.1- Kas galismasi ve Enerji Metobolizmasi

Istirahat esnasinda normal hayatimizi devam ettirmék igin muayyen bir enerjiye,
000-3000 Kcal kadar intiyacimiz vardir. Bu ihtlyag, kassal egzersizierle, egzersizin siddet
'¢ sliresi lle orantili bir sekilde artar. Omegin, bir maraton kosusu 2500-800 Keal, 300 K

m.lik bisikiet yarigmasi esnasinda 10.500 Kcal'e kadar yUkselir. Kisa sireli egzersizierde
‘efilse bile uzun strell egzersizlerde enerfi kaynadi depolari performensta sinirlayici
aktdrlerden biri olarak kendisini gdsterir. (1).

Enerjinin depolanmasi ve serbestlesmesi stiracine genel anlamda "metebolizma”
‘enir. Antrenmanlarin; buna benzer fonksiyonlarin daha etkin bir sekilde sajlanmas) gibi
_enel bir amaci vardir. (3).

Kas kasiimasinda miyozin ve ektin filamentlerinin birbirlerl arasinda kaymast igin

“erekli enerji yiksek enerjili ATP'nin pargalanmasindan doJar. ATP Ise kasta ¢ok az

ulunur. (3 -6 m molkg taze kes veya 5-10 Kcal'yi kargilayacak kadar). Bu nedenle ATP

allanidikga yerine yenfsl getirilmelidir. Kullanilan ATP'nin yerine getirilmesinde anaerobik
ve aerobikr olmak Uzere iki yol kullanilir (1).

Enerji igeren tnemli dort kimyasal bilesik vardir. Bunlar; adenczin trifosfat (ATP),
creatin fosfat (CP), glikojen ve yaflardir. Bu dort madde de kas hucrelerinde
depolanmistir. Glikojen ve yaglar ayrica, karacijerde de depolanir ve kaslara kan yolu ile
taginir. Fazla gelen yaglar, vlicutta, adipoz dokuda (yal dokusu) depolanir ve gerektiginde
kan ile kas liflerine tagimir (3). ‘

Kas liflerinin kullanabildigl serbest enerji, sadece ATP'nin yikiimasidir.
Pargalanarak enerji veren ATP, difer bilegiklerden yeniden yapilir. Boylece, kas kasilmasi
uzun slire devam edebillir. (3).

Kas hucresinde bulunan ATP miktart (vaklastk 5 mmol/kg. yas kas agirlik) yalnizca
2 ya da 3 kasiima hareketine ya da buyiik bir kas gtict gerektiren hareketlere 1-2 saniye

yetecek kadar azdir. (45).



 QOrganizma, bu yilzden daima yeterl kadar kullanabilece§i ATP bulundurmaya
:aligir. Bu da, hemen kreatin kinaz (CK) enzimi yardimi ile ADP'ye transfer edebilen ikinci
bir ylksek enerjlli fosfat olan kreatin fosfat ile yaptlir. (48). .

CP+ADP = C+ATP™

Kreatin fosfatin konsantrasyonunun 15-20 m mol/gr, (vas kas airhi§1) yani ATP'nin

-4 kati olmasina karsin kasiarin kastima hareketinin yalnizca biraz daha fazla (yaklagik

8 saniye) stirmesini saglar. Bu de ylizmede 25 m. sprint igin, etlefizimde de 100 m. sprint

in bile yetersiz kalir. Maximal yukienme esnasinda ADP'nin Ikinci fosfat grubu da bir diger

ADP molektltne transfer edilebilir. (miyokinase yardimi ile). Bu slre¢te ATP ve AMP
adenozin monofosfaf) olusur (48).

.M_. L >
258DP iyokinase S ATD+AMP

Bununla birlikte, bu ytntemle ATP rejenerasyonu kastaki ADP miktarini dstrdugQ
in istenen bir durum olugturmaz. Toplu olarak bilinen gesitii fosfat bilegikleri kaslerin
<asilma hareketinl ancak kisa bir stre destekleyebililer. Enerjinin onlardan ayriima
»ar¢alanma yoluyla ekstrakte edilmesl enerjinin anaerobik-alactacid provizyonu olarak
bilinir. Hucreler tarafindan yilksek enerjill fosfatlarin yeniden sentezi igin gereksinim
duyulan enerji, yiyeceklerde tzellikle glikoz veya ya§j asitleri ya da onlarin depo edilmis
sekilleri (Glikojen ve trigliseridler) ile birlikte absorbe edilen enetji temin edici substratlarin
ayriimastyla elde edilir (48). ;

Glikozun degradasyonunda (Hucre ATP'yi yeniden depolamak Igin) iki metabolik
<ldan birisi kullanilir (48).

ANAEROBIK GLIKOLIZ YOLU: Oksilenin alinmadi§i bir ortamda glikoz lakiata
aralenir. Glikoz molekill bagina 4 molektl ATP olusur. Bununla birikte ATP
molekillerinden ikisi reaksiyon dizisinin baslangicinda fosforilasyon Igin gereklidir. Bu
urumda her bir glikoz molekuit yalnizca 2 ATP molekilld saglamis olur. Bu enerjl elde
tme ybntemine anaerobik-lactasid enerji temini denir. Buradeki reaksiyon adimlarini
-talizleyen enzimierin hepsi kas hucrelerinin sarkoplazmasinda meveutiur (48).



AEROBIK YOL: Oksijen bulundugu bir ortamda glikoz, laktet dehidrojenaz (LDH)
-ardimi ile lakiatla dengede bulunan pruvate (Pruvik asidin anyonu) sayesinde daha fazla
~aralamr (48).

Pruvate, oksidatif dekarboksilasyona ugrayarak dehg sonra hlcre mitokondrisinde
rikarbon silik asit ¢evrimine dahil olacak asetil-CoA'ya dintsdr. Bu karmasik degradasyon
-Urecinde asetil gruplari asetil CoA'dan enzimatik olarak koparak 2 motektl CO2 ve 4 ¢ift
idrojen atomu (bagh durumda) verir. 2 CO2 moleklil mitokondriyl terk eder. Hucre
_oyunca, hareket ederek kan dolagimina geger ve akcigerlere geri taginir é48).

4 ¢ift hidrojen mitokondri igindeki diger bir enzim sistemine NAD ve FAD koenzimleri
yolu ile tasinir. Son UrQn enetji tagimayan ve mitokondriden hlcreye ve kan dolagimina

kolayca gegebilen su olugur (48).

Her seferinde bir hidrojen atomu bir molekUlden digerine taginir. Biyuk bir kismi
ADP'nin ATP'ye fosforilasyonu (oksidatif fosforilasyon) ile depolanmis olan kimyasal enerji
serbest kalir. Sekil 1 Glikozun degradasyon asemalerini basitlestiriimis bicimde
gstermektedir. Oksilen, son asamada hidrojen atomlarini tuttudu i¢in bu stre¢ dnemli bir
rol oynar (Glikozun aerobik degradasyonu) (48).

» i ARespirasythinciri'\u )
9 \ ATP_ ATP ATP wo
TR

*22 Tricarboxylic acid cycle | - o

]

Mitokondria.

Se—

Sekil 1: Mitokondride, glikozun aerobik degradasyonu (48).

.



ATP urlinQ, glikoz programlarinin aerobik degradasyonunda anaerobik
egradasyona gore daha ¢oktur, Trikarboksllik asit ¢evriminde ve solunum zincirinde 34
iolekll daha ATP olusur. Biylece glikozun tam degradasyonu igin toplam esitlik denklemi

u gekildedir: (63).

Glikoz + 36 ADP + 36 PI+ 60 2 = 6C0O2 + 36 ATP +42H20

\Ambﬂ( enerji dofusu

&

20
. Anaerabik enetji d usy
~, { i def

~N~~-
T i e S PR
10 20 30 Q9 50
dk.

Sekil 2: Maksimal egzersiz esnasinda anaerobik ve aerobik enetji Uretimin katkular:.
‘(Hollmann ve Hettinger'den). (48).

Bu asamada solunum maksimum hizinin % 75-90'na ulagmi§ durumdadir. Bu ayni
zamanda enetji Orefiminin derecelerinde (aerobik/anaerobik gegige kadar ki submaksimal
performans) olusan ADP'nin ATP vermek Uzere yeniden fosforilasyona sadece solunum

yoluyla erigecedi anlamina gelmektedir (45).

Bununla bitlikte orta giddetteki egzersizde viicuttaki uyum saflama slrecleri ile
(yukselen kalp atis hizi, deha derin ve daha hizh solunum ve arterioller ve kapillerin
geniglemesiyle) ¢alisan kaslara yeniden kan veriimesi 45-90 saniye siirer ve aerobik enerji

Oretimini nisbeten yavaslatir. 48).

Enerji tretimi olabilecek submaksimal yliklenme devam ettifji slrece yani verilen
besinler ve oksijen miktari ATP formasyonu igin yeterli ise (steady-state durumu) kas



hlcreleri teorik olarek sinirsiz sUre g¢aligabililer. Omegin; sadece aerobik olarak
¢aligabilen miyokard'da bu sekilde olur (48). - -

Bu yilizden aerobik giikoliz daha gok enerji Urettifi halde anaerobik glikolizin de
avantaji hUcrenin sagladifi oksljenden bafimsiz olarak tari kapasite ile ve hi¢ zaman
kaybetmeden baglayabilmesidir. Anaerobik yolun enerji saglama hizi da olduk¢a yikseldir.
Bu birim zamanda anaerobik yolda, aerobik yola gbre daha biiylk miktarda enerji
saflandidi anlamina gelir 48).

kCal/dk.

S0 =

$ekil 3: Fiziksel ¢aligma esnasinda enerji saflayan sUreglerin oranlari. (Holmann'dan)
{48).



Icerigi Mex akis hizi | Max . ig siresi | Omek
| mmol/g. | mmol/g/s. ]
ATP,CP - 20-25 1.6-3.0 <10 sn. Agilik kaldirma
'ADP.C atlama, sprint kosu, cimnastik
 Glikojen — 300 1.0 < 1 dak. 400 m. yans, 100 m. ylizme
 Glikojen — 3600 05 < 1 ssat Tenis, hentbol
CO,H- 0 :
'Yed asitleri > | 1200 0.24 > 1 saat Maraton kir kayagi.
C0,H,; 0

‘Tablo 2: Cesitli fiziksel egzersiz tipleri i¢in ATP saflayan enerji depolanimin oraniar
(Holmann'dan) (48).

Sonug olarak, enerji sistemlerine bagh olarak ATP olusumu ve ara Urlinleri bzet
olarak agafidaki gekilde gbsterilebilir.

| —

[. Fosfokreatin P Kreatin+P03 AR

1. Glikojen P Laktik asit l\ Kas kortak-
siyonu igin ,
: ADR i, ° ATP
/ enerji
liL. Glikoz ? l

Yag asitleri

AMP
+02 ——— § COp+H20
—
Aminoasitler ¥
-~ Ure .

“Sekil 4: Kas kontraksiyonuna eneriji sadlayan (¢ Snemli metabolik sistem (Guyton'dan)

| (28).

|
) Aerobik sistem, mitokondrilerde besin maddelerinin enerji saflamak Uzere

}oksidasyonu demektir. Yani, sekil 4'de gisterildii gibi, besinlerde glikoz, yaf asitleri ve
[amino asitler - bazi ara islemierden sonra oksijenle birlegerek AMP ve ADP'nin ATP'ye
{1 cevrimesinde, titketilecek buyilk miktarda enerjiyi serbestlestirirler (28).

l



Gug Oretiminin maksimum hizi y6nOnden, aerobik sistemle, glikojen laktik asit ve
osfajen sistemleri ATP tilketimi kriter alinip de§erlendirilirse, su sonuglara ulasilir (28).

I - Aerobik sistem 1 m. ATP/dak
Il - Glikojen laktik asit sistemi 2.5 m. ATP/dak
- Fosfajen sistemi 4 m. ATP/dak

Ote yandan sistemler mukavemet yontinden Kkersilastirihirsa, asagidaki rolatif
‘egerler bulunur: '

Fosfajen sistemi: 10 - 15 saniye
Glikojen-laktik asit sistemi 30-40 saniye
Aerobik sistem sinirsiz (besinler ve 02 bulunduju stirece)

Boylece, kolaycé goruldugu gibi fosfojen sistemi kaslarda ani gu¢ desarji
erektiginde, aerobik sistem de uzun sportif aktivitelerde kullamilir. Glikojen-laktikk asit
istemi ise tzellikie 200-800 metre kosullarinda oldugu gibi ikisinin arasindaki yarigmelara
azladan gii¢ sajlama bakimindan Snemlidir. (28).

Atletik faliyette performans deferlendirilirken godu kez glctin, aktivite Zirveleri
rasinda ne kadar hizla tekrar eski durumuna déndugo gz Sntnde tutulur. Bu, genelde
nerji sisteminin ne kadar hizla lyilestigl anlamina gelir. (28).

Aerobik sisteminin [yllesmesinde bir kisa sUrell, bir de uzun-sUreli fez vardir.

{rincisi yaklasik bir saat, ikincisi ise gUnlerce devam eder. Klsa sUreli iyilesme fazi sekil
'de gosterildigi gibi oksijen agi§inin bir fonksiyonudur (29).
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Alaktasid oksijen agid: 3.4 litre

Laktik asit oksijen acx:: 8 litre

Oksiien aim hiz (litre/dakika)

8 12 16 20 24 28 3256 4J0 4J4
Dakika -

(=]

ekil 5: Dort dakikalik maksimal egzersiz sirasinda ve egzersizden yaklasik 1 saat sonra
keierlerin oksijen alim hizi. Bu gekil oksiien agidinin prensibini gdstermektedir (29).

Okslien agifi, sportif bir faaliyetten sonra, bitin metabolik sistemleri tamamen
ormal duruma dbndirmek igin, fazladan alinmasi gereken oksijen miktart olarak
animlanir. oksijen a¢igi iki yoldan birikebilir. lik olarak a¢ik, kismen vlcutta Snceden depo
dilmis oksijenin kullaniimasi sonucudur. Omegin, normalde kaslarin kendisinde, oksijeni
afilayan, hemoglobine benzer bir madde olan miyoglobinde 0.31 kadar oksijen bagh
larak bulunur. Ayrica normalde kandaki hemoglobine bagh 1 litre oksijen, akcigerlerdeki
havada 0.5 litre ve bGtun vUcut sivilarda erimis olarak da 0.25 litre oksijen vardir. Bu
ksilenin ¢odu egzersiz sirasinda tuketildiGinden, egzersiz bittikten sonra yenilenmesi

erekir (29).

ikinci olarak, oksijen a¢idI fosfojen ve' glikojen-laktik asit sistemierinin
osalmasindan kaynaklanir. Tamamen bogalan fosfojen sisteminin yenilenmesi igin 2 litre,
osalan glikojen laktik asit sistemi i¢in de 8 litre oksijen gerekir-(29).

Bitkinlik yaratacak agir bir egzersizde total olarak 10-12 litrelik bir oksijen a¢ifi
lugabilir. Bu agiin, egzersizden sonra bir seat ya da daha uzun stre Iginde viicuda
denmesi gerekir. Sekil 5'de gbrilldugt: gibi bu tdeme Iki farkh asamada gergeklesir.
Si8in ilk bblum, laktik asit birikimine bagli olmayip, alaktasit oksijen agif1 adim alir. Bu
irada vicuttaki oksijen depolarinin ve fosfojen sisteminin yenilenmesi i¢in gereken
ksijen genellile 2-3 dakika iginde tamamen karsilanir. Ote yandan laktik asitin bltin
{cuttan uzeklastiriimas! bir saat ya da daha uzun strer. Lektik asit oksijen agigi
‘enellikie total oksijen agifiinin gok daha blylk blimuni olusturur ve gok yavas olarak
n az bir saatte kapanmaya devam eder. Bu nedenle glikojen-laktik asit metabollk sistemi
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osaltan sporiarda tam bir iyilegme icin aktiviteler arasinda bir saat, daha lyisi iki saat
ecmelidir (29). )

Glikojen-laktik asit sisteminin iyllesmesi mekanizmas: basitge laktik asitin kan ve

dteki vileut sivilarindan uzaklaghiriimasina dayanir. Bu iki yolden saglanir. ik olarak laktik
Zidin bir bolumQ tekrar pirlvik aside gevrilerek, vicuttaki butin dokularda dodrudan

etabolize edilir. Ikincl olarak, laktik asidin blylk bir. btlOmQ karacijerde giikoza

;evrilerek, baglica kaslardaki glikojen deposunun yenilenmesinde kullanilir (29). '

Kaslarinda yuiksek glikojen konsantrasyonu bulunan atletlerde, kaslarin gok yorucu
r egzersize 4 saat mukavemet gtsterdikleri halde, minimal kas glikojenine sahip atietlerin

ancak 1.5 saat dayanablldikleri gdralar (29).

Kas glikojen depolarim bogaltan yorucu bir egzersizden sonra lyllesme basit bir
ay degildir; fosfojen ve glikojen-laktik asit sistemlierinin iyilegsmesi igin saniye ya da
dakikalar yeterli olmaz, saatler ya da gUnler gerekir. $ekil 6'da U¢ farkli kosulda lyilesme
siirecini gdstermektedir. lik olarak karbonhidraftan zengin divetteki gahyslarda; Ikinci
arak yuksek yal/yllksek protein diyetindeki sahislarda; tiglincl olerak da hig besin
almayan $ahislardaki iyilesme belirtilmistir. Karbonhidrattan zengin diyette tam iyilesme
raklagik 2 glinde olmakia; yuksek proteinfyliksek yad diyetlerinde ve besin almayanlarda
ginlok uzun bir stireden sonra bile son derece az bir iyllesme gtruimektedir. Bu
elemeden sonra ¢ikarilan sonuglar, yuksek karbonhidrat diyeti lle bile sporcularin
rarigmalardan dnce 24-48 saat adir egzersiz yapmamalari geregini belitmektedir (29).

2 saatlik
egze -
o~
24L
A1 Yaksek karbonhidrat
diyeti
% 1 C1
?’ 12}
£
=
§ 8
- i
2 Diyette i
3 Diystte yafj ve protein /
- 0 ‘ 1 1 N . R .
" 0 10 20 30 40 60 i 4\
5. gin

iyilesme saatleri-
kil 6: Uzun bir egzersizden sonra kas glikojenin yenilenmesine diyetin etkisi (29)
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2.2- KARBONHIDRAT METABOLIZMASI

_ Karbonhidrat deyimi bltiin seker ve nisastalar: ifade eder. (24). Karbonhidratlar
hidrojen ve oksijen atomlarindan olusmus organik bilesiklerdir (8,61). Butin beslenme
tarzlarinda, karbonhidratiar enerji gereksinmesinin ¢odunu’ karsilamaktadir (8,61,64).
Normal diyet olan yefiskinlerde glniik enerinin 9 55-70'i karbonhidratflardan saglanir (8).

Karbonhidrathh gidalar geleneksel olarak kendisini olusturan karbonhidratiarin
kimyasal yapisina gore ayriimistir: Yani, ya glikoz ve frukioz gibi monosakkaritier
(CgH120g) ve sukron gibi dissakkaritler veya nigasta gibl (kompleks karbonhidratlar)
polisakkaritlerdir. Glikojen hayvan dokularinda glikozun temel depolanma seklidir ve
bitkise! nisastadan biraz farkiidir. 7-13 Glikoz birimli Zincir igeren glikoz polimerler dofada
blylik miktarlarda bulunmaziar. Polisakkaritler nisastanin hidrolizi ile Uretilirler ve sporcu
ﬂlyetine karbonhidrat elektrolit ickiler lle katiimigtir. Tabil ki gida maddeleri her zaman basit
veya kompleks karbonhidratlar olarak bulunmaziar. Gerek dojada (Ornedin muz) ve
Qerekse gida isleme sonucu (@®medin kekler) birgok gida maddesinde karbonhidrat
fUrleﬂnln bir karigimi mevcuttur (4).

Gegmiste karbonhidrath gida maddelerinin hazmindan sonra kimyasal yepinin
kandaki glikozu ve instlini tayin eftii varsayimistir. Basit karbonhidratliar, glikoz ve
instllinde stratli bir artis sagléﬂ(en kompleks karbonhidratlar daha yavas bir yanita neden
olabilir. Son yapilan ¢alismalar bu varsayimi irdelemis,ve karbonhidrath gidalarin hazim
ve absorbsiyon oranimi etkileyen muhtelif faktbriere dayall olarak bireysel metabolik
yanitiar verdigini ortaya koymustur. Kisisel kan glikoz yantitlarindakl farkiar: ortaya koyacek
sekilde bir glukemik endeks hazirlanmis ve glikoz veya ekmek gibi ayni miktarda
karbonhidrat hazmediidikten sonra alinan karbonhidraeth gida meddesinin ken glikoz
efrileri hazirlanarak kargilagtinimigtir. Bu programda kolayca absorbe edilebilecek basit
ve kompleks karbonhidratlart almanin mimkun oldudu gérlimusttr ve bu ylizden ylksek
bir glukemik endeks meveuttur. Ayrica disik glukemik indeksi olan basit karbonhidratiar
da vardir. Bbylece artan karbonhidrat ihtiyacinda sporcular kolayca hezmedilebilen ve
yluksek glukemik indeksi olan karbonhidratiar aimalidiriar. (4).

: Alinan kerbonhldratiarin ¢odu kana glikoz olarak karisir ve istirahat halinde vicut
(glndeki karbonhidrat depolarina gider hayvan dokularinda karbonhidratin depolanma gekli
élikojendir. Bu glikozun brangslasmis bir polimeri olup glikoz birimleri arasinda alfa 1.4 ve
1,6 badilan kangimi igerir. Glikojen en yUksek konsantrasyonunda karacigerde bulunur
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(vaklasim 2500 mmol. kg -1) ancak kitle olarek blyUk olan kaslarda (vilcut agifiginin
%40-50's)) en blylk glikojen rezervi vardir. kas glikojen konsantrasyonu; egzersizler diyet
karbonhidratlarin alinmasi ve antrenman durumuna baghidir ve bu faktdrler arasindaki
fligkiye badli olarak 20 ile 200 mmol. Kg/kas arasinda her yerde bulungblllr.

Doku Adirhk veya hacim deposu
Karaciger 1.8Kg. . 70g.(0-139)
ECF 121 109. (8 11)

Kas 32 Kg. 450 g. (300-900)

Tablo 3: Karma diyet alan istirahat halinde 70 Kg.'lik bir kigi i¢in karbonhidrat depolerinin
yeri ve blyUkiOga parantez igindeki sayilar diyet karbonhidrat alimindaki ug noktalar: tekip
eden muhtemel sinirlar vermektedir. (4).

Beslenmede tnem tagiyan monosakaritler glikoz, frikioz ve glaktoz'dur. Ugll de alt)
karbonlu (heksoz2) olup, kapali formulleri aynidir (CgH420g). Bu monosakaritier tatlidirlar
ve birgok karbonhidrat turinin yapisim olustururiar. (36).

Glikoz ¢ok g¢esitli karbonhidratianin yapisinda bulunur. Hemen her seker ve
karbonhidrat vilcutta glikoza dénlserek kullanilir. Kanda serbest olarak glikoz bulunur.
Kan gekeri aglikta diser yemekten sonra yikselir. A¢lik ve tokluk . durumuna gtre
defismek tizere 100 ml. kanda 70-110 mg dolayinda glikoz bulunur. Glikoz, vicutta enerji
amaciyla kullanilir. Cok sayida glikoz moleklil birleserek vicutta glikojen sentezlenir.
Gerektiginde glikojen parg¢alanarak glikoz serbest duruma geger ve vilcutta kullaniir (36)

Monosakkaritler tatlidir. Tethlikdarinin molektideki hodroksil (-OH) gruplarindan
lleri geldijli saniimaktadir. ancak molek(liinde hidroksil grubu bulunan. her madde tath
defiildir. Disakkaritler de farklt derecede tethidirlar. Monosakkaritierden olustudu halde,
nisasta gibi polisakkaritier tetsizdir. Bir disakkerit olan stkrozun (sakaroz) tathilik derecesl
100 kabul edilerek tteki bazi maddelerin tetlilk derecesl sbyle belirlenmistir: (36).

Laktoz 16 Sukroz (Sakaroz) - 100
Galaktoz 32 Fraktoz 173
Maltoz ~ 32 Sodyum siklamat 3000
Glikoz 74 Sakarin 45000
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Monosakaritler suda kolayca erir. Kuvvetli asit ¢ozeltide isitilinca tzelliklerini yitirir
ve renkieri kahverengine dbnlistir. Sulu asit ortama dayaniklidir (36).

Beslenmede dnemli olan glikoz, frikloz ve galaktoz gibi monosakaritierin kapali
formulleri aym (C3 H1, Op) olmalarina kargin tzellikleri farkdidir. Bu farklilik, molektldeki
karbon atomlarina hidrojen ve hidroksil gruplarinin dediskk sekilde dizilerek
baglanmasindan ileri gelir (36). '

Monosakaritler vilcutta genellikle glikoza dtnlserek kullanihirlar. emilmeleri,
yapilmalari ve yanmalari sirasinda fosforik asitle birlesirler. Fosforik asitle birleserek etkin
duruma gelmeleri olayina fosforilasyon dgnir. Vlcutta kullaniimalan igin gesitli B grubu
vitaminlerinin olusturdugdu yardimet enzimler gerekiidir (36}.

2.2.1- KARACIGER VE KAS DOKUSUNDA GLIKOJEN DEPOLANMASI

Huere igine emildikten sonra glikoz ya hlicreye enerji sajlamak amaciyle derhal
kullanibir veya glikozun bUyilk bir polimeri olan glikojen seklinde depolanir. Diger
monosakkaritier de glikoza gevrildikten sonra glikojen sekline polimerize olabilirier. Biitun
vilcut hicrelerinin bir miktar glikojen depolama yetenedi vardir. Fakat, bazi hlcreler
tzellikle bol miktarda glikojen depolayabilirler. Bunlar, karacier hUcreleri ajirliklarinin 5
ila % 8'1 kadar ve kas hcreleri % 1' kadar glikojen yapabilirier. Glikojen molektlileri
hemen hemen her molekil agirhi§ina kadar polimerize edilebilir. Ortalama molektl agirh
5:000.000 veya daha fazladir; glikojenin bliylk bir kismi kati granlller seklilde
¢Skelmektedir. Monosakkaritierin bdylece yiksek molekll afiriikli ¢tkeltl yapan bir
bilesime ¢evrilmesi sayesinde hucre i¢i osmotik basinci fazla dedismeden bol miktarda
karbonhidrat depolanmasi sadlanmis olur. Aksi tekdirde, dusik molekul afirhkh soltip
monosakkaritierin yiikksek konsantrasyonlar: intreassellller ve ekstrasellller sivilar
arasindaki ozmotlk dengeyi tahrip edebilecekti. (8,28,49). Bazi fizyologlar glikojen
depolaninin iki sekilde bulundufunu ileri sirmektedirler. Birincl gekil labildir ve ¢abuk
mobilize olabilir, Buna "serbest glikojen" adi verilir. Dideri ise oldukca yavas mobilize olur
ve "sabit glikojen” diye adlandrifir.

2.2.1.1- GLIKOJENEZ

Glikojenez, glikojen yapimi demektir (29,49). Bunun igin gerekii reaksiyonlar
sekilde gosterimektedir (Sekil 7). '
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Hicre zarai

® Glikojen

v .
Uridin difosfat glikoz -~ (fosforilaz)
A

-] Gliﬂoz 1-Fosfat
7~

Kan (Glikokinaz)

Sekeri < >
(Fosfataz)

Glikoz 6-Fosfat

Glikoliz

Sekil 7: Glikojenez ve glikojenolizin kimyasal reaksiyonlari, kan glikozu ile karaciger
glikojeninin birbirine dénligmesi. (Hlcreden glikozun agida ¢ikabilmesi igin gerekli fosfataz
adale hicrelerin de meveut degildir (29).

Bu sekilde ik tnce glikoz 6-fosfatin; gllkoz -1-fosfata ¢evrildifi bunun da Gridin
difosfat glikoza ve nihayet glikojene donlstugu gdrtimektedir. Bu reaksiyoniar igin birgok
spesifik enzimler gerekmektedir. Ve gllkoza ¢evrilebllen herhangl bir monosakkarit
sliphesiz, bu reaksiyonlara girebilir. Laktik asit, gliserin, plrgvlk asid ve bazi deamine olmus
aminoasitier de dehil olmek Uzere bazi klglk bilesimler de gllkoza veya ona yekin
ﬁﬂrevlere gevrilebilir ve dolayisiyle glikojene dntisebilir (29).

' 2.2.1.2- GLIKOJENOLIZ

| .

; Glikojenoliz, glikojenin pargalanarak hilcrelerde tekrar glikoza gevrilmesidir (1,29).
Glikojenoliz, glikojen yapimindaki reaksiyoniarin ters ytne igleyisl ile meydana gelen bir
blay dedildir. Glikojen polimerinin her dalindaki her glikojen molekll fosforilaz enzimi ile
1|(atallze olan bir fosforilasyon olayi ile pargelanir. Birgok dijer enzim gilkojen molektitni
|
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dallanma noklalarinda par¢alar. Dinlenme halinde, fosforilaz Inaktif bir sekilde bulunur.
Boylece glikojen depolanir ve glikoza ¢evrilmez. Buna kargilik glikoj_endéh tekrar glikoz
?yaplml gerektijinde evvela fosforilaz aktive edilmelidir. Bu asa§ida anlatilacak iki yoldan
yapilir: Fosforilazin Epinefrin ve Glukagon vasitasiyle Aktivasyonu: [ki hormon, epinefrin
ve glukagon spesifik olarak fosforilazi ektive edebilir ve stiretli glikojenolize yol agabilirler.
Bu hormanlarin inisyal etkisi hiicrelerde siklik adenilat yapimi arttirmaktir. Fosforilazi da
aktive eden iste bu maddedir. Epinefrin, sempatik sinir sistemi uyariidiinda b&brek Ostl
bezierinde a¢ida ¢ikmaktadir. Dolayisiyle sempatik sinir sisteminin fonksiyonlarindan biri
de metabolizmanin ani slratlendifi durumlarda glikoz sadlanmasidir. Epinefrinin bu
onksiyonu kas hllcrelerinde bariz bir sekilde gtze ¢arpar ve sempatik stimulasyonun dijer
tkileri ile birlikte vilcudu eyleme haziriar.

Glukagon, kan glikoz dUzeyinin agiri dugmesi halinde, pankreasin alfa hlcreleri tarafindan
Ealgllanan bir hormondur. vicudun difer bélgelerinden ziyade, dzellikle karacigerde siklik
fadenilat yapimunt stimule eder. Boylece en tnemli etkisi karacijjerden glikozu kana
bosailtmak ve kan glikoz duzeyini yikseltmektir (29).

| Glikozun Karaciger Hucreleri Digina Taginmasi: Karaciger, bobrek tulGsleri ve
barsak mukozasi htcrelerinde fosfatazlar bulundugundan glikoz 6-fosfattan fosfati
aytrabilir ve hiicre disi interstisyel sivilara tekrar gegebilecek glikozu olugturabilirier.
Dolayistyle bu hticrelerde mutad fosforilasyon olayiyla glikoz "hapsedilmez" Hicre zarinin
her iki ydntine serbesige diffize olabilir. Glikoz, karaciger hicresinin icine ve digina
kolayca gegebildiginden, karacigerde glikojenoliz sonucy meydana gelince blytk bir kismi
derhal kana ulasir. Bdylece karacigerde glikojenoliz, derhal kan sekerini ylkseltir. Vicudun
diger hucrelerinde Szellikle kas hlcrelerindeki glikojenoliz ancak hlcre igindeki glikoz 6-
l%osfat miktarini arttirmakte ve lokal glikoz utilizasyonunu yukseltmekiedir. Faket, glikoz 6-
i*osfat defosforilasyona ugrayamadifindan ekstrasellller sivilara glikoz gegememektedir
9.

2.2.2- KARBONHIDRATLARIN GNEMI

I 1. Karbonhidratlar, yad ve protein oranla % 4-5 oraninda daha fazia enetji kaynagi
#larak kultanilirlar (12). Bu konuda yapilan bir ¢aligmada bisiklet ergometresinde normal
d;iyet alan Kigilerin yorulmadan 114 dakika, yafdan zengin diyet alanlann 57 ve
I{arbonhidratlardanzengin diyet alanlarin 171 dakika yoruimadan ¢alistiklari gdsterilmistir
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2. Karbonhidratiar enerji olarak kullanilirken daha az oksijen harcamasina neden
olurlar. Yaglar 1 litre oksijen igin 4.65 kal, karbonhidratiar 5.01 kal. verirler (56).

2.2.3- FAZLA KABONHIDRAT ALIMI
Karbonhidratlar, kaslarda ve karacijerde "glikojen® olarak depo edilip lyi bir enerji
kayna§ olustururken, gereksinimden fazla alinanlar viicutta yaga dontserek depo edilirler

(19).

2.2.4- KARBONHIDRATLARIN KAS GLIKOJEN DEPOLARINA ETKISI

Farkh karbonhidratlarin sindifim ve emilim hizlaninin farklh oldudiu ayni zamanda
hprmonal (instlin) yanitlarda da farklihk gosterdidl bilinmektedir. Antrenman dSneminde
olusan kronik (uzun surel}) yorgunluklardan sorumiu etmen keslarda azalan glikojen

dd’épolarld(r. Kas glikojen depolari bosalmis bir sporcunun kisa strede yorulmas: doJaldir
(56).

Yapilan bir arastirmada, farklt karbonhidratlarin, sporcularin kas glikojen depolari
Uzerindeki etkileri incelenmistir. Bir gruba gunitk enerjinin % 701 basit gekerlerden
saglanan bir diyet, diier gruba ise % 70 bilesik karbonhidratlardan saglanan diyet
v‘eﬁlmisﬁr. Yiyecek tuketimlerini takip eden 48 saat igerisinde kas glikojen depolarinin
doygunlufu incelenmistir. Sonugta ilk 24 saatte herhangi bir farkhilik bulunmamasina
karsin 48 saat sonra bilesik karbonhidrat (patates, ekmefc, makarna ... vb) tiketen grubun
kés glikojen depolarinin, difier gruba oranla % 20 daha fazla oldugu belirlenmistir (13,56).

‘ Diger bir konu ise, kas glikojen depolarinin doygunlugunun 2-3 gtnlik bir stire

g#rektirmesidir 41). Ozellikle siklet sporlarinda kisa sUrede kilo vermek amaclyla
mlsabaka oncesi ddnemde gida aliniminin Kkisitlanmasi kas glikojen depolarinin
bosalmasina neden olacaktir.

2.25- GABUK ENERJI KAYNAGI OLARAK  GLIKOZ
= LGl ikoz.: gibi, butln basit sekerlerin dzellifi, kan gekerini gabuk ylkseltip, kisa strede

teikrar dusmesine neden olmalandir (40,56). Dustk kan sekeri ise halsizlik, bas dbnmesi,

uyum glclugu ve bulanti ile sonuglanmaktadir. Basit sekerlerin gabuk kana karigmalari
l .

18



nedeniyle daha slratli enetji sqgladlmarl dustncesi mantikhi ofebilir. Ozellikle sekerin bu
konuda ekmek kadar basarih oimadi§i yapilan bir aragtirmada belirlenmistir (11,56).

2.3- KAN GLIKOZU:

Sindirim kanalinda karbonhidrat sindiriminin son Urlnleri hemen tumlyle glikoz,
fruktoz ve galaktozdan ibarettir. Bunlarin da ortalama yiizde 80 kadarini glikoz olugturur.
EBaglrsak kanalindan absorbe edilen fruktozun godu ve galaktozun hemen hepsi de derhal
;glikoza ¢evrilir. Bu nedenle dolasim kaninda pek az fruktoz ve galaktoz bulunmaktadir.
églikoz hemen bitun karbonhidratlanin doku hiicrelerine tasinmasinda son oriak yolu
olusturmaktadir. Fruktozun, bir b6lomi bagirsak epitelinden portal kana absorbe olurken
glikoza ¢evrilir; geri kalan fruktoz ve galaktozun hemen hepsinl karacider glikoza gevirir.,
Keraciger hicrelerinde monosakkaridierin birbirlerine gewvriimelerini hiziandiran enzimler
bulunur. Bu reaksiyonlarin dinamifine uygun olarak, karacijer monosakkaridleri kana
igerlye serbestlettifi zaman son Urln daima glikozdur. Bunu saflayan karaciger
‘hucrelerlnde bol miktarda glikoz 6-fostalazin bulunmasidir. Bdylece glikoz 6-fosfat tekrar
glikoz ve fosfata yikilir ve glikoz geriye, kana taginir. Bu nedenle bir kez daha vurgulamak
gerekirse, dolagim kanindeki tim monosakkaridierin en az ylzde 80-95inin son geviri

Urtnt glikozdur. (29).

Hacrelerde kullanilabilmesl igin glikozun ilk olarak hiicre membranindan hticrenin
stoplazmasina taginmasi gerekir. ancak glikoz hlicre membraninin porlarindan difuze
.olamaz. GunkQ, bunun igin pargactkiarin molekul aglﬂlkiarn maksimum 100 olmalidir, oysa,
- glikozun molektl agirhdi 180'dir. Halbuki, glikoz olduk¢a serbest olarak hucre igine geger.
‘Bunu saglayan mekanizma da kolaylagtariimis difuzyondur. Hiicre membraninin lipid
matriksinde glikozia birlegebilen ¢ok sayida tagiyici molekl bulunur. Baglanmig
|durumdaki glikoz, tastyici ile membranin bir tarafindan dtekine kolayca taginarak orada
‘serbestlestirllir. Bu nedenle, eder glikoz konsantrasyonu membranin bir tarefinda dtekine
gbre daha blylkse, yuksek konsantrasyonlu taraftan karsiya dofru daha fazla glikez
fasinacektir. Burada suna igaret etmek gerekir ki, doku hucrelerinin g¢odunun
membranindaki glikoz transportuyla, gastrointestinol membran ya da bdbrek tubulus
epitelindeki tasinmalar tamamen farkhdir. Her ki bdolgede glikoz aktif sodyum
katransportuyla lletilir ve aktif sodyum transportu, glikozun konsantrasyon gradyanina zit
yonde tasinmasi -igin gerekll'enerjiyi saflar. Sodyum katransport mekanizmasi, ancak
glikozun aktif absorbisyonu igin adaptasyon gosteren tzel epitelyal hlicrelerde igler. Butin
tteki hlcre membrantarinda glikoz ancak yiiksek konsantrasyondan dustk olan tarafa
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dofru, kolaylastiriimis difusyonla tasmlr ki, bunu da saflayan glikoz taslylclmn tzgn
baglanma niteligldir (29).

Kan tarafindan kasa saglanan glikozun bir kismi glikojene donustarulir ve kas
iginde depolanir (24). -~

1

Saglikh kisilerde kan gekeri dar sinirlar iginde sabit tutulur. Sabahleyin a¢ karnina
alinan kapiller kanda %9 70-110 mg glikoz vardir. Kan gekerinin bu dar stnirlar iginde sabit
tutulmasi, organizmada kana glikoz saflayan ve kandan glikoz alan reaksiyonlarin
dengede olmasiyla saflanir. A¢hk kan sekerinin % 120 mg'in tsttine gikmasi hiperglisemi,
% 45-60 mg'in altina dUgmesi hipoglisemi olarak adlandiriir {7,37). Hemen bir yemedgi
izleyen donem ayri tutulursa, kanda ve interstisyel siwvilardaki en dnemli miktarlardaki
monosakkariﬂ yainiz glikoz olustumr Bunun Iki nedeni vardir: 1- Genellikie,
gastrointestinal yoldan emilen monosakkaritierden % 80'i glikozdur. Ancak gok nadiren
ﬁuldoz ve galaktoz beraberce % 20'nin Uzerinde bulunur. 2- Galaktoz ve fruktoz, barsak
mukoza epitelinden emilirken, galaktoz ise, karacigerde glikoza donlistr. Normal ve saglikii
bir insanda kana geker getiren (Barsaktan emilim, karacijerde glikojenoliz, glikoneojenez)
ve kandan geker tlketen yollar (Periferik dokularda glikoz oksidasyonu, Karacier ve kas
dokusunda glikojenez, yagd dokusu ve karacijerde yad yapimi). (7). Dengell bir bigimde
isleyerek aclikta ve toklukta kan gekerl belirli sinirlari asmaz, stabil kalir. Bu dizen
organizma igin ve insulinin normal olarak aktivitesini srdirmesi igin kan gekerindeki bu
stabilite gereklidir. (38).

Yeterl bir kan glikoz seviyesinin idames| her zaman elzemdir. Cunkq, gilkoz beyin
igln gereken baslica yakit kaynadidir (24).

2.3.1- INSULININ KARBONHIDRAT METOBOLIZMASINA ETKIS!

Insulinin tim etkilerinden en Snemlisi, yemekten sonra. absorbe olan glikozun
¢ofunun derhal karacigerde glikojen olarak depo edilmesini saglamakiir. Daha sonra
yemek aralarinda, besin alinmadi§! ve konsantrasyonu digmeye bagladifi zaman,
lfaraclger glikojeni tekrar glikoza parcalanarak kana gecer ve kan glikoz duzeyinin fazla
dusmesi onlenir. glikojen karaciger kitlesinin totel olarak % 5-6'si kadar artabilir, bu
'faklasnr 100 gr. depo glikojene aittir. Yemeklerden sonra kan glikoz dizeyi inmeye
h:tas,laymca bir gok olay karacigerin glikozu geriye kana vermesine yardim eder. (28,65).

\
\
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1- Ken glikozunun azalmasi pankreasin insulin sekresyonunu azaltir.

‘ 2- Insulin ortayadan kalktii zaman glikojenin depo edilmesiyle iigili olaylar tersine
ler, karacigerde glikojen sentezi durur. Bu ayni zamanda karacigerin kandan daha fazla
likoz almasini da &nler. -~

3- Insulinin yokiugu glikojenin glikoz fosfata pargalanmasini sadlayan fosforiloz
enzlminl aktive eder.

4- Glikoz fosfatoz enzimi, fosfat radikalini glikozdan ayirir ve btylece serbest glikoz
<ana geriye diflizyona ugrar.

Karacijer, yemeklerden sonra artan glikozu kandan uzeklastirir ve yemek
aralarinda gereksinime gbre glikozu tekrar kana verir. Genellikle yemekierdeki glikozun %
60 kadari bu yolla karacigerde depolanir ve sonra yine kana verilir. Insulin ayni zamanda
caraciderdeki COH'in fazlasini yagd asitlerine gevirir ve bu ya§ asitleri de daha sonra yag
dokuya taginarak depo edilir. GUnUn buyOk bir bbdiiminde kas dokusunun enerji

lereksinimi, glikoza degil, yad esitierine dayanmeaktadir. Bunun baslica nedeni normal
iirahat durumundaki kas membraninin, kas lifleri insulinle uyarilmadik¢a, hemen hemen
ikoza gegirgen olmamasidir ve yemek aralarinda salgilanan Insulin miktari ¢ok az oldugiu
in, glikozun kas hilicrelerine gegmesini saglayamaz. Halbukd iki kosulda, kas ¢ok miktarda
ikoz kullanmektadir. Bunlardan biri adir egzersiz sirasinda glikoz kullanimt i¢in gok
iktarda insulin gerekmez. Heniiz bilinmeyen bir neﬁenle bu kosullarda, kontraksiyon
srosesi kas hlucre membranini Insuline gegirgen yapmaktadir. Kaslarin ¢ok miktarda
ikozu kullandiklar! ikinci kosul, yemekten sonraid birka¢ saeftir. Bu sirada kan glikoz
<onsantrasyonu yilksektir, ayni zamanda pankreas ¢ok miktarda insulin salgilanmaktadir.
Bu extra Insulin gilkozun kas hlcrelerine transportunu kolaylastinr. Bu strede kas
hacreleri, yad asitlerine gdre glikozu ncelikle kullaniriar. (28,65).

Efer yemekten sonra kas egzersizi yapimiyorsa ve bol miktarda glikoz kas
hiicrelerine taginmigsa, bu glikozun ¢odu enerji i¢in kullaniimadan, kas glikojen
consantrasyonu nadiren ylzde 1-2 oraninin (zerine g¢ikmaktadir. Halbuki karaciger
hticrelerinin de % 5-6 oraninda glikojen deposu bulunabilir. Glikojen daha sonra kas
arafindan enerji igin kullanilabilir. Bu glikojen 6zellikle, birkag dakika i¢inde son derece
uzh anaerobik enerji sadlamada Onemlidir. Oksijen bulunmadifn kosullarda glikojen

ikolitik olarak laktik aside yikilir. Kas glikojeni, karacifer glikojeninden farkli olarak,
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tekrar serbest glikoza dunUseme,; ve kene serbestieyemez. CUnkil kas hUcrelerinde
karacigeﬂn aksine gllkoz fosfataz yoktur (2,26,28,32,65). ‘

2.3.1.1- INSULIN SEKRESYONUNUN KKAN GLIKOZU ILE STIMULASYONU:

Kan glikozunun normal aghk dizeyi 80-90 mg./100 ML'de insulin sekresyon hizi
minimaidir. Eger kan glikoz konsantrasyonu ani olarak minimalin 2-3 katina yUkselir ve bu
duzeyi korursa sekil:8'de gorilldOgt gibl insulin sekresyonu ki agamali olarak artar. (28).

1~ Kan glikoz diUzeyi akut olarak yukseldikien sonrka 3-5 dk iginde insulin
s*ekresyonu hemen hemen on kat artar. Bu, langerhans adacikiari beta hlcrelerinde daha
tnce yapiimi§ olan insulinin derhal kana verilmesiyle safilanir. Baslangigtaki bu insulin
artigt devam etmez. Daha sonraki 5-10 dk. iginde normalin yaklagik yari degerine iner.

|

v Dt
® O
o o
T F

PLAZMA INSULINI (1U/mi)
[0)]
(@]
h)

40

20}

%1670 10 20 30 40 30 60 70 80
DAKIKA

*

$Sekil 8: Kan glikoz duzeyinin ani olarek iki tig kat aﬂrﬁasmdan sonra plazma insulin
konsantrasyonunun ylkselmesi, insulin konsantrasyonunun da baglangi¢taki hizli artisa,
15-20 dk. sonra da geciken, fakat daha yuksek ve sUrekil artisa dikkat ediniz. (28).

2- Onbes dk. kadar sonra insulin sekresyonu ikinci kez ylkselerek 2-3 saat iginde
yenl bir platoya ulasir. Simdi sekresyon hizi, baglangig fezinden deha yuksektir. Bu salgs
hem daha tnce yepimis insulinden hem de hlcrelerde yeni insulin sentezi ve
#algﬂanmasmdan sorumiu enzim sistemlerinin aktivasyonundan kaynaklanir (28).
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2.3.1.2- KAN GLIKOZ KONSANTRASYONU ILE INSULIN SEKRESYONU
ARASINDAKI ILISKI

Kan glikoz konsantrasyonu 100 mg/100 ml'ye ulastifi zaman insufin sekresyonu
uzla yukselerek sekil:9'da gtroldugu gibi, glikoz konsantrésyonu 400-600 mg./100 Mi'de
ken normalin 10-30 kati olan tepe noktasina ulasir. Boylece glikozun stimulasyonunda
nsulin sekresyonunun artigi, hem hizli hem de ulastidy deger bakimindan gok yuksektir.
ayrica insulin sekresyonu, kan glikoz dizeyinin aglik dederine ddnmesinden sonra, ayni
wzla birkeg dakike iginde kesilmeldedir. Kan glikoz duzeyinin yuUkselmesi insufin
sekresyonunu arttinr. Bu da, glikozun karacifjer ve uoteki hilcrelere transportunu

nZlandirarak kan glikoz diizeyini normale indirir (28).
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SEKIL 9: Cesitli plazma glikoz duizeylerinde Insulin sekreﬁsyonundakl yaklagik artma (28).
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2.4- YOKLENME ONCESI VE YUKLENME SURESINCE KARBONHIDRAT
TUKETIMI -

Karaciger ve kas glikojen depolari igin karbonhidrat alinmast elzem olmakla birlikte,
egzersiz dncesi alinan basit karbonhidretiar (glikoz, sukrozj kan glikozunun ani yukselme
ve dlslse, kas glikojen depolaninin kisa stirede bosalmasina yol agmakia, boylelikle de
performansi dustirmektedir. Yapilan aragtirmalar dayaniklilik egzersizleri ncesinde alinan
fruktoz fle glikoz polimerierinin kan glikozunda ve hormornal cevapta dedisiklije neden
oimadifi, bununla birlikte egzersizden 30-45 dakika ©nce alinan frukozun, genel
performans Uzerinde glikozla ayni egzersizden hemen tnce alinan glikoz ya da fruktozun
kas glikojen depolarinin bosalmasini geciktirdigini ve bbylelikle petrformansi arttirdi§in
gtstermektir. Bununla birlikte 75 gramdan fazla alinan fruktoz ishale ve kisa slrede kas
glikojen depolarinin bogalmasina neden olmaktadir. Egzersizden 3-4 saat bnce alinan
150-500 kalorilik kompleks karbonhidrat igerikli bir 63Unln ise performans Uzerinde olumiu
etkisi olmaktadir. Ortak gérils karbonhidrat cinsi verilme sUresi ve miktan konularinda
daha detayl arastirmalarin yapilmasinin gerektigidir. &7).

2.4.1- EGZERSIZDEN 1 SAAT ONCE $EKER ALIMI

Ag bir gecenlﬁ ardindan Max\VO2'nin 2660-75'l siddetindeki orta yo§unluktaki bir
egzersizden 8nce eker alimi, egzersiz basinda kan glikoz konsentrasyonunun dismesine
neden olabllir. Karacigier glikoz veriminin azalidifi ve bylece bir dengesizlik ve hipoglisemi
oldugunda, kaslari kasarak glikoz alimint aritiran, Eirﬂkteki hiperinstlinaemianin etkileri
nedenlyle bu byledir. Bunun genellikle kisi farkinda degildir ve o kas gl¢stziOfune neden
olmaz. Hiperinsilinaemia adipdzdan ve yad oksldésyon oraninda, FFA'nin salimin arttiran
uzun sdreli bir etkiye sehiptir. Boylece FFA'den yakitlar glikoza dontstr. Bu proseslerin
kas glikojen kultanimi dedistirip, dedistirmedidine iligkin gok tartisma vardir. Teorik olarak
kas glikojen kullamimi sayet yad oksidasyonundaki oranla, kan glikoz alimi ve kasla
oksidasyonla orantisal bir artig lle baslatiimasa artabllirdi. Egzersiz tncesi alimi kas
glikojen kullanimi pek az bir sekilde arttirdigini gbsteren bu iki galisma ayni zamanda kan
glikoz konsantrasyonunda da nispeten blylk bir dusme rapor edilmigtir, kas glikoz
kultanimi sinidandirmstir (16). '

‘Birka¢ baska ¢alismada egzersizden 1 saat nce seker aliminin, kas glikojen
kullanimini arttirdi§i bulunmamigtir. Cnkd, hipoglisemia kesin degildir (15,25,30).
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Kaynak Yarisma o&n. KH tip ve 'Egzersiz Performansa

verilme siir. miktar protokolu etkisi
®0OLUMSUZ ETKI 30 dk 70g glukoz Bisiklette Yorgunluga
Foster et al., 80% VO2 max varisg slire
1979 ' sinde %19
diisme.
ETKI YOK 45 dk 100g glukoz Bitkinlik
McMurray ve ve fruktoz verici kosu Etkisi yok
1983
Keller ve 60 dk 100g glukoz Intermittent
Schwarzkopf bisiklet ¢al.Etkisi yok
1984 .Devlin 30 dk Candy bar:43g Bisiklette
ve ark.1986 sakroz,99 yag, %70 vVO2max
3g protein Etkisi yok
Hargreaves 45 dk 759 glukoz
ve ark.1987 veya 75g Bisiklette
fruktoz %75 VO2max
OLUMLU ETK1 .
Cleeson ve 45 dk 70g glukoz Bisiklette
ark,1986 70% V02 max
Okano ve ) 60-85g fruktoz Bisiklette
®ark,1988 60 dk a¢ olmayan den. 62-81% VO2max
®Peden ve 60 dk 80 veya 160g Bisiklette
®ark,1989 glukoz polimer. 70-80% VO2max

$ekil 10: Yanigmadan 1 saat dnce seker alim e iigill arastirmalar (16).

En dnemlisi, céllsmalarln sinanmasi, egzersizden 1 saat tnce geker alinmasinin
ardindan dayanikiilik performansinin bigtiimesidir. (Tablo-2) Sadece bir ¢alismada negatif
bir etki gbzienmistir (23). Dot ¢alismada anlamli, bir etki gbzienmemistir. (50) Ve ¢
calismada da performansin arttifii rapor edilmistir (25,54,58). Bu ylzden egzersiz ncesi
seker aliminin performansa zarar verecegi fikrinin gok az bir destegdi vardir.

2.4.2- YARISMADAN 6 SAAT ONCE KARBONHIDRAT ALINMASI
Bir ¢alisma, egzersizin baslangicindaki kan glikoz disUsinden kurtulmak igin,

bazen karbonhidrath maddelerin egzersizden 3-4 saat 8nce yenmesi, plazma insiilin
konsantrasyonunun bazel dizeye dbnmesine izin verilmesi igin yeterli stre oldugu tavsiye
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edilir. Bununla birlikte egzersiz Sncesl karbonhidrath yiyeceklerin insilin etkisl, plazma
instilinin bazal diizeye dtndiikien sonra birkag saat strer, bbylece egzersiz (MaxvO2 %70
MaxvVO2'lik egzersiz sirasinda karbonhidrat oksidasyonu ve plazma glikoz
homeostasisinden. 6nce 150 arlik yoksek glisemik yemedi almak, bir 8-12 saatlik ag
durmanin dederlerine benzerdir (16). Bununia birlikte bu™uzun ag¢hfy kisilere Sermeye
gerek ve neden yoktur. Kan glikoz distist problem degildir (10). Gergekten o kigiler daha
o= yodun egzersiz yaptirmakia basitge Onlenebilir, belki karaciger glikoz saliniminin
artmasina birblrine benzer, kan glikozunun, kasca aliminin uygun gekle gelmesine neden
slur (16). Ek olarak, karbonhidrat oksidasyonunun yikseliy, eder besinlerle sonugta
viicutta yeterince karbonhidrat depolanmis ise herhangi bir probleme neden olmayacaktir.
{as glikojeni optimalin altinda ise egzersiz &ncesi karbonhidrati fazla kati yiyecekler, 4
saatlik bir periyot iginde kas glikojenine dénUsebilir (52).

Karacier glikojeni stiphesiz arter. Biriken kanitler nispeten fazla bir karbonhidrat
remefi, uzamis egzersizden 3-4 saat tnce yendidinde higbirsey yenmedigi bir durumda
Zrsilagtiriidiginda, performanst arttirdidi dastntimektedir.

Neufer ve arkadaslar 200 gram karbonhidrat iceren ekmek, meyve ve kahvaltiyi
egzersizden dort saat tncesinden deneklere verdiler. Bundan baska, pasta tirl Candy
bart- (43 gr sakroz) egzersizden 5 dakika Once verdiler. Sonugta bisikletteki gl¢
plasebodan % 22 daha fazla ariti. Ayrica, bu % 22'lik artis sadece Candy bar
verildiinden % 11 desha blyukiu. Ek olarak, Sherman ve arkadaslan blsikletc.ilerde
dedisik miktarlardaki karbonhidratlan egzersizden 4 saat once verdiler ve 312 gram
maltodextrin aliminin egzersizin son 45 dakikasi sirasinda glc % 15 arttirdidini buldular.
Karigik yiyecekler 45 gram ve 156 gram karbonhidrat performansta anlamli bir gelisme

aflamaz. Gorlinlge gotre, egzersizden 4 saat 8nce 150 gram karbonhidrat (ekmek ve
meyve suyu) yemek; egzersizin 195'inci dakikasindan sonra kan kas glikojenini, kan
glikozunun Sherman ve arkadaslan (1989) bu mikiar lle performansta bir artis nigin
gosteremedikierini agiklamahdirlar. Sonug olarak, Wright ve Sherman (1989) egzersizden

saet bnce 350 gramhk Meltodextrin aliminin performens) drametize olarak erttirdigini

rapor ettiler (16) (Tablo-4).
Nispeten buyUk bir egzersiz dncesi karbonhidrat yiyecedl (200 gr) egzersizin

sonunda gecikme, ylksek oranda karbonhidrat oksidasyonu strdlrerek performansin
artmasina neden olur. Bunun sadece kas glikojeninin daha fazla kullanilabilme
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yetenedinden olup olmadidt ag¢ik dedildir. Kan glikoz konsanfrasyonunun arimadigi
‘seklindeki gbzleme ragmen bu artan kan glikoz alimt oksidasyon nedeni ile olabilir (52,62).

Ik ¢alismalar yodun egzersiz 8ncesl karbonhidrat aliminin kombinasyonlari ile
egzersiz sirasinda da devam edecedl fikrini vermektedir ki, kan glikoz konsantrasyonu
artar. Kerbonhidrat sadece egzersizden tince verildiginde veya basinda verildiginde daha

fazla performans artigt meydana getirir (69).

i
b

®Kaynak Yarisma ©n. KH tip ve Egzersiz Performansa
e verilme siir. miktar protokolu etkisi
|
®Neufer ve 4 saat 200g kahvalta 45 dk.bi - 22% plasebo-
®ark,1987 ekmek , meyva siklette dan daha bii-
® 77% VOo2max yiik gii¢ ve
; ve 15 dk Candy barla
performans plasebodan
o 11% daha bii-
(] yik bir qiig.
. ' 5 dk 6nce Candy bar(43g 95 dk bisik-
’ 4 sakroz,99 yag, lette 52-70%
° 3g protein) VO2 Max ve 45gr etki
) son 45 dk'da yok
o : giic testi.
@sherman ve 4 saat 156g Karbohidrat 156gr etki
@ark,1989 maltodekstrin ve yok
meyvadan.Total
® 733 kcal.
°® 312g ¢ogunlukla 3129 15%
L maltodekstrin.To-
® tal 1248 kcal.
®eWright ve 3 saat 3509 maltodextrin. Bisiklette 70% VO2Max
®#Sherman, 1989 ile her 45 dk'da bir

yogun intervaller.

I
o

24.3- EGZERSIZ SIRASINDA KARBONHIDRAT ALIMI

! Tabo 4: Yarismadan 6 saat 6nce karbonhidrat aliminin performansa etkisi (16).

Dayaniklilik egzersizleri sirasinda kati ya da sivi gekilde karbonhidrat alimi kan

:giikozunun dusmesini engellemekte, glikojen depolarinin bogalmasini

.

ve yorguniugu

‘geciktirmekte ve-bdylelikle performans: arttirmaktadir. Ancak alinacak sivinin igerdigi
' karbonhidrat cinsi ve yoJunlugu 8nem tagimaktadir. Bu konuda yapllan ilk caligmalarda %

27




S'den fazla karbonhidrat igeren sivilarin mijde bosaltma hizinda geclkmeye neden
Idugu belirtilirken son aragtirmalar % 5-7.5'lik solisyonlarin egzersiz sirasinda migdeyi
ogaltma hizinin su ile aymi oldudunu gostermektedir. (57). :

Karsilastrma vapildifinda fruktoz, alimini izleyeh 20 dakika igerisinde 0.2
r/dakikahk emilim hizi gbsterirkeh glikoz 0.1 gr/dakika migdeyi bosaltmaktadir (57).

Genel olarak, glikoz polimerlerinden % 5'lik maltodekaritinin ve fruktozun, aym
iktarda glikoz iceren sollisyonlara oranla mijde bosaltma hizlarinin daha stretli oldugu
elirtilmektedir. 30 dakikalik treadmill (kosu bandi) egzersizlerinde fruktoz alanlarin, su ve
likoz alanlara oranla kas glikojeni kullanimlarinin 100'de 50 daha az oldu§u gtsterilmistir.

Ancak optimal bir performans i¢in bu konudaki ortak gtris daha detaylt aragtirmalarin
yaplimasi gerektigidir (567). -

Kas glikojeni, fosforilaz hareketi ile baslangigta glikoz 1-fosfata ¢bzllir ve sonra
ikoz 6-fosfata dbnuslr. Glikoz kandan bir tagtyici ile alinir ve hekzokizanin ketalizor
dudu bir beaksiyonla glikoz 6-fosfata gevrilir. Boylece, glikoz 6-fosfat bir seri sitosolik

reaksiyonda glikoz igin musterek bir giris noktasini temsil eder ki, bu dlikolizls veya

“mbden-Meyerhof yolu diye bilinir ve piruvat formasyonu olan piruvat oksitlenme oranini
sarsa, laktat olusacaktir. 1 molekll gllkozun ve glikojenin laktata ayrismas: 2 ve 3
olekil ATP'nin ortaya ¢ikmasina sebep olur. Bunun aksine, glikoz ve glikojenin

tarbondioksit ve su olusturacak sekilde tamamen oksitienmesi sirasiyla 38 ve 39 molekil

ATP meydana getirir. Karbonhidratin oksitlenmesi wkétilen her litre oksijen basina 21.1 kj
.05 k cal) ortaya ¢ikanr (4).

Yiksek yodunlukta dinamik egzersizlerde (sprint, kosu, interval antrenmaniar,

krar yikilenmeleri, futbol ve hokey gibi adir sporiar) yuksek enerjili fosfojenlerin
ayrismasi (ATP, CD) ve glikojenin ¢tzuimesi ile enerji veren tnemii yollardir. Hernekadar
métaboiik asidoz ve iyodik miidahale bu antrenmeniarda yoruimanin temel nedenieri olarak
dustntluyorsa da, karbonhidratin mevcudiveti lle bir rol oynayabilir. Yodun egzersiz
esnasinda kas fiberlerindeki 'gllkojenln yok olmasi olasidir. Ayrica, artan diyet
carbonhidratinin  yuksek yoJunlukteki egzersiz petformansini gelistirdidi vyetersiz
(a[bonhldratm ise bu performansi dustrdug0 agiklanmigtir. Ayrica % 20-30 MVC'nin
bstundeki statik- kontraksiyonlarda, fosfojen ve kas glikojenine .bafimhiik daha da
bUylUktir. Burada arten kaslar arasi baski, arteriyel kan teminini engeller ve bdylece
oksijen ve kan bazli alt tabaka girisi kisitianir %60-85 oksijene ihtiyag gbsteren uzun streli
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oksidatif metabolizma igin kas glikejeni tnemll bir ait yapidir. egzersizin ilkk agamalarinda
kullanma orani ¢ok hizlidir ve egzersiz siddeti lle Ustlti olarak iligkilidir. Bu egzersiz
esnasindaki yorguniuk genellikie kastlan kaslardaki glikojen bitisinden kaynaklanir. Ayrica,
kas glikojeninin bitisi egzersiz tird de etkiler. Cimnastikie geneliikle vastus lateraliste
glikojen kaybt meydena gelir. Kosu esnasinda daha ziyade gastroknemius ve soleus'ta
gbringr. Kas glikojeni kayb! ile yorgunluk arasindaki yakin lliski, glikojen kaybina ugrayan
kaslarin yeterli ATP sentezi yapamamasindan kaynaklanmalktadir. Son zamaniarda
yaptlan ¢alismalarda, glikojen kaybina udrayan kaslarda ATP ¢tziime GrinQ olan IMP ve
amonyadin arttifi gérQimustur. Ayrica, azalan kas glikojeninin dijer muhtemel etkisi de,
diger alt yapilardan gelen asetil birimlerin strekli oksidasyonu i¢in gerekli Krebs ara
maddelerini temin eden anaplerotik reaksiyonlar igin ait yapinin kaybidir (4).

Egzersiz esnasinda ortaya ¢ikan kas glikojenolizindeki artiy bazi lokal ve
sistematik dtizenleyici faktorlerin sonucudur. Bunlara kalsiyum ve devresel AMP ortamli
fosforilaz aktivasyonu, fosforilaz ve fosfo-fruktokinazin alosterik ektivasyonu da dahildir.
Hernekadar kas glikojeni egzersizin dn asamalarinda dnemli bir karbonhidrat enerji
kayna) ise de, egzersiz devam eftik¢e kan glikozu daha tnemli hale gelir. Kas glikojeni
artigi bu agamada Istirahate gore 30-40 kez fazladir (egzersizin siddet ve stresine bagl
olarak) . Glikozdaki bu'arus glikoz nakiinde yer alan zar mekanizmasinin aktivasyonu ve
glikoz ¢ikigindan sorumiu enzimler ile sadlanir (4).

24.3- TOPARLANMA DONEMINDE GLIKOJEN SENTEZI

Vicutta depo edilmis tim Kkarbonhidratiarin % 70'ini -iceren kas glikojeninin,
egzersiz slresince en dnemii eneiji kaynafi oldufiu yillardan beri bilinmekiedir, Bergstrom
(1962) glikojen Igeriginin direkt olarak olgUimesi igin iskelet kaslarindan kugik drnekler
alinmasina uygun bir blyopsl teknidini tanimlamigtir. Yorucu egzersizierden sonra kas
gilkojeninin resentez hizi, kasin gllkojen sentez aktivitesi ve diyetin karbonhidrat i¢erigiyle
ilgitidir. Glikojen sentezin bir inaktif D-formu ve bir de 1-formu bulunmaktadir. Glikojen
ceridi azaldiginda, aktif formu artmaktadir. Bu ytizden kas glikojeni bogalmadan ve sentez
aktivites! artmadan yuksek karbonhidrath bir diyet kas glikojenini normal Ustinde (80-120
mmol/kg wAv) artirmayacaktir. Bu durum ilk kez Bergstrom ve Huitman (1966) tarafindan
gsteriimistir. Sekil 10'da gbsterildigi gibi tek bacakia bisikletin pedalini geviren deneklerde

likojen sadece egzersiz yapan bacakta azalmaktadir. Denek efer egzersizden sonra 3
On slreyle karbonhidrattan zengin diyet alirsa, sadece egzersiz yapan bacakta kas
likoJen depolarinin stper ddygunlugu gosterilmistir. (66).
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Seki 11: Kas glikojen resentez hizinda egzersiz dncesi ve glikojen bosalmasinin (egzersiz

yapan bacak) etkisi. (Bergstrom ve Hultmen 1966). (66).

Bune radmen Hultman ve Bergstrom (1867) glikoz infuzyonu oimeksizin veya besin
oimeksizin da kas glikojenini azaeltan yohun egzersizier sonrasinde ilk saat sliresince kas
glikojeninde bir er)s oldugunu gostermisierdir (66).

2.5- KAN LAKTATI!

Lektat, yofiun egzersizin bir Urint olarek ilk kez 1841'de tammlanmis (55) olup,
1960'h yillarda Dofiu Aimaniar Isktik asidin, yizmeden baslayarak, davaniklilik gereldiren
sporlarde performans parametresi olarek kullanmaya basladiiar (47).

Laktat Olglimieri, aerobik davanikitidin belirlenmesinde ve belirli sporiarda
performansi gelistirmek bakimindan gereklidir (48,60).

Laktik asit, anaerobik metabolizmanin son UrUn0dOr (1,47) ve kanin pH
derecesinde (7.4+0.03) anyon (lakiaf) olerek bulunur (48). Normal kosullarda, 100 cc

kanda laktat 5-10 mg (10 mg=1,1 m molf) (1), 9-16 mg/dl (1.0-1.78 m mol) (45), plazmada
5.7-22 mg/dl (0.63-2.44m mol/1) (44) lakiat bulunur.

Fiziksel egzersiz esnasinda ¢ahisan kaslann hicrelerinde ve kanda lektet
konsantrasyonu vylkselir (1,24.47.48). Lakiat duzeyi anaeroblk metabolizmanin bir
gustergesidir (1,24,28). Bir ¢ok egzersizin haglangicinda solunum-dolagim sisteminin



kaslarin oksijen ihtiyacini kargilayamadifi safhada kanda laktat artar. Fakat bir sire sonra
l‘steady-state safhasina erigilmekle laktat arlisi durur ve hatta normal duzeye ddner.
‘Oksijenin yetersiz kald1§1 kisa sUreli maxsimal siddetteki egzersizlerde, egzersizi muteakip
5 dakikada kan laktatt 200 mg'a (22 m molA= kadar yikselebilir (1).

Diger taraftan antrene kimselerde maximal bir eforla kanda laktik asit, antrene
olmayanlara oranla daha fazla artar. Yani, maximal bir efor esnasinda erisilebilen maximal
kan laktat dlizeyi antrene olanlarda olmayanlara oranla daha ylksektir (1). Bununia birlikte
yuzme stilleri arasinda yapilan arastirmalarda laktik asit duzeyinin pek farkli olmadij
rapor edilmistir (60). |

‘ Eger kas hlcresinin O2 ihtiyaci karsilanmigsa, yiksek enetjill fosfatlar esas olarak
aerobik glikoz degradasyonu (hiicre solunumu) ile parcalanirlar. Bununia birlikte, laktat
formasyonu metabolizmanin ileri agamalari igin engel tegkil eder. Laktat metabolize
folmadan Unce yeniden prilvat'a dénUsturUlmelidir. (48). Laktat formasyonunun amaci,
ﬁllkoliﬂn aktif iskelet kaslarinda devem edebilmesi igin NADH 't NAD 'ye rejenere etmektir.
Bununla birlikte, bu kas hucrelerinde laktik asit birikmesine sebep olur ve hilcre kosullari
asitlesir ve pH derecesi dliger. Belirli bir asidite derecesinde, duyarli glikoz enzimleri
katalitlk etkilerini kaybederler ve ATP formasyonu yavagler veya durur. Kas yorulur ve
¢aligamaz hale gelir (46). ‘

| Eger ylkleme, iskelette ¢ahisan kaslardaki' aerobik metabolizmanin, eneiji
gereksinimini kargilayamayacad kadar artarsa; kandaki laktet seviyesi kas hiicrelerindeki
laktet Gretiml deneyile artar (48).

Dinlenme sirasinda ve Ergo bisiklette yapilan 120 watta kadar disik egzersiz
dizeylerinde arterial ve ventz kanda laktat konsantrasyonlan esittir (ekil:11). Daha
ylksek egzersiz d(zeylerinde arterial laktat konsantrasyonu vendz laktat
konsantrasyonuna gqore yUkselik ¢linkll, arterial olarak tasinan laktik asit egzersize
ktllmayan metabolize olur (17,34). Sporcularda da laktat Slgiminde bu, arterial lakiat
H(.izeylnin, laktat'a iligkin metabolik proseslerin derecesini dlgmek igin yegane anlamh
?lk;Um oldudu anlamina gelir. (48). |
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.eki 12: Bisiklet-ergometrik egzersiz testinde laktat konsantrasyonu ve diger fizyolojik
_arametrelerdeki degismeler. (48). '

Fiziksel ¢aligmanin baglamasiyla organizmanin oksijen gereksinimi, daha hizh
—olunum ve kalp atisi lle ¢alisan kaslardaki enerji Ureten reaksiyonlarin baslamasi ile
—rtar. Sekil:6 Bisiklet ergometresiyle egzersiz testinde artan yikienme karsisinda bir takim
iicyolojik parametrelerde meydana gelen degismeleri gdsterir (34).
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3- MATERYAL-METOD

3.1- MATERYAL

3.1.1- DENEKLER -~

12 Beden egitimi ve spor bdlumi dgrencisiyle bagladifimiz bu arastirma
deneklerden 2 kisinin tlglimeri sonucu uzman hekimletin Snerilerine uyarak arastirma disi

birakiimig ve 10 denekie tamamlanmigtir.

Deneklerin tuml bir uzman doktor tarafindan saghk kontrolinden gegirildi, aglik
kanlarina bakilarak irsiyetten geker hastasi olup oimadiklari tespit edildi.

Aragtirmaya katilan denekierin fiziksel profilleri tablo: 4'de gtrulmektedir.

N==10PYA$ BOY [AGIRLIK |MAX VO2 BMI WBYAG
vl |em. [Kg. ml.fKg./dk.

AO | 23.4]181.1 79.2 48.2| 24.108| 14.077

ss (201 571 7.45 828 1.35 25

Tablo : Aragtirmaya kablan sporculann fiziksel karakteristikleri.

Tablo 5: Arastirmaya katilan sporcularin fiziksel karakteristikieri.

Denekler her testten 24 saat tnce antrenman ve mUsabakalardan alikonulmusgtur.
Antropometrik Sigimleri ve maxVO2 &lglimleri pre-test diglmierinden bir hafta tnce

yapilimistir.
3.1.2- MATERYAL

3.1.2.1- LAKTIK ASIT TAYINI

* Boehringer Mannheim
* Spor hekimlifinde test kombinasyonu iie laktat deneyi
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* Metod: L+Laklat _
* Total ventz kanda LDH, GPT, NAD yardimi ile ¢alisiimistir.

3.1.2.2- INSULINEMI TESTI

* Boehringer Mannheim

* Instilin enzim testi

* Metod: insan instlininin in vitro kantitatif olarak belirlenmesi igin enzim imminolojik
festtir ve
prensibi ELISA 1 adimli sandwich ybniemidir.

3.1.2.3- KAN $EKERI

* Randox

* Metodu: Plazmada glikoz oksidaz ytntemi ile tayin ediimistir.

3.2- METOD

3.2.1- ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Tim antropometrik diglimier antropometrik staljdart manuel'e gtre yapiimistir (46).
3.2.1.1- BOY:

Duvar skalas! ile 0.1 cm duyarlikia bigtilerek kaydedildi.

3.2.1.2- KULAG UZUNLUGU

Iki elin iki el erasindaki maksimal uzuniuk duvara yerlegtiriimis, grafik kagid

tizerinde denek ayakta kollari yere paralel, avug igleri kargtya bakar durumda iken en uzun
parmak uglari (acromelion) arasindaki uzaklik grafik kagidina igaretienerek &igtida.



3.2.4.3- AGIRLIK

Denekierin Uzerinde adirhif etkilemeyecek glysi ile elektronik dijital tart: lle 100 gr.
duyarlikta Sigllerek kaydedildi.

3.2.1.4- DERI KIVRIM KALINLIKLARI

Deneklerin (Triceps, biceps, suprailiac, subscapula) sol tarafindan Holtain marka
skinfold kaliperle ti¢ kez dlgllerek ortalamalari dikkate alindi.

3.2.1.5- BEDEN KOMPOZISYONU

Durmning Womersley formuld 1.1631-0.062 (LOG) X lle beden yoguniugu
1esaplanarak, siri denklemi % vya = (4.95D)X100 ile beden kompozisyonu

iesaplanmistir.
3.2.1.6- VOCUT KUTLES! INDEKSI
BMI = Adirlik/boy2 X 100
3.2.1.7- BOY-KULAC
Boy uzuniugundan kula¢ uzuniugu gikarilarak ﬁesaplanmlstlr.

3.3- MAX.VO2'nin TAYINI

Maximal O2 tlketiminin tayini igin indirekt bir metod olan Astrand Rhyming test
arotokoll segilmistir. Deneklerin bu teste alinmalarindan bir glin 3nce adir bir antrenman
yapmamisler, teste dinlenik olarak gelmislerdir. Bu test {im deneklere sabah saatlerinde
uygulanmistir. Denekler teste baslamadan once herhangi extra bir gida maddesi de

mamislar, teste spor kiyafetieri ile katiimiglardir. Oda sicakhidi 22 C olan sabit bir odada
vapilmasing &zen gbsterilmistir. Testlerde kalp atim sayisinmin tayini igin tunturl kardio
stier aleti kullaniimis ayrica manuel olarakta A. Corotisten nabiz kontrol edilmistir.
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Testte Monark 814 E kefeli tipi ergometrik bisiklet kullamlfmshr. Deneklerin
ergometrik bisiklete binmeden tnce her birl igin bacak uzunluguna gbtre uygun pedal

yapilmigtir,

Astrand Rhyming Indirekt test protokolline gbre, pedal hizi dakikada 1 kez olmak
Uzere 60 RPM'e gtredir. Testin slresi 5 veya gerekirse 6 dk'dir. Calisma yuku
antrenmanli erkek sporcularda kilo bagina 2.5 - 3 kp. olarak ayarlanmaktadir.

Test bagladiktan 1 dk igerisinde kisinin kalp atim sayisi 120 AtimAolume
erigmelidir. Bu seviyeyi yakalayamayan deneklerin yukii arttiriimalidir. Test stresinin 3., 4.
ve 5. dakikalarinda kiginin kalp atim sayisi belli bir diizeye erigecektir. 4 ve 5. dk'daki kalp
atim sayisi degerleri arasinda ¢ok ylksek bir fark olursa, bir bagka deyisle kisinin steady-
state duzeyine ulagiimazsa test sresi 1 dk daha uzatiimalidir. Eide edilen nabiz sayisi ve
¢alisma yUkU lle Astrand nomogramindan extrapole edilerek indirekt yontemle Max VO2'nin
tayini yapilir. Daha sonra yasa gtre dlzeltmeleri yapilir. Kilo bagina dakikada tliketilen 02
miktari ise Max VO2 mi'ye gevrilerek kiginin kilosuna bdlundr. Sonugta mi/kg/dk. cinsinden
maximal oksijen tiketiminin tayini yapilir (5).

3.4- ARASTIRMA PROTOKOLU (ARASTIRMANIN UYGULANIS)
3.4.1- PRE-TEST (GECEK ALINMADAN-ICECEKSIZ)

- Denekler ylkienmeden 2,5 saat tnce siandart kahvalti- yaptilar (iteratir)
(Karbonhidrat %64, protein 921, yas %15). Kahvalti: 8 adet zeytin (60 Cal), 2 Dilim
kepek ekmedi (276 Cal.), 2 kagik bal (105 Cal)), 1 adet salatalik (15 Cal), 2 kibrit kutusu
beyaz peynir (66 Cal.), 1 bardak sut (2 kesme sekerl) (176 Cal.). (Tepolam 698 Cal) (21).

- Yuklenmeden 30 dakika dnce tansiyon olgimQ, nabiz sayist ve ilk kan drnegi
alindi.

- ik kan 8rnedinin alimindan sonra 30 dakikalik isinma yapildi. (Kalistenik ve
stretching agirhikly).

- Isitnmadan 4 dakika sonra ikinci kan drnegi alindi.
- - 1. yUkleme yapildi. YUklemenin sUresi 60 saniyelik intermittend ylzmeydi.
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- Yiiklemenin bitiminden 4 dakika sonra 3. kan tmedi alindi.
- 10 dakika suyun disinda aktif dinlenme verildi.
- 2. yikieme yapildi. Yiklemenin stresi 60 saniyelik intermittend ylzmedir.

- 10 dakika suyun disinda aktif dinlenme verildi.

- 3. yliklemeden 8nce 4. kan 8megi alindi ve ylikleme yapiidi. Yiiklemenin slresi
i@ 60 saniyelik inretmittend ylizmedir.

- Yilklemenin bitiminden 4 dakika sonra 5. kan trnedi alindi.
Ayrica her yliklenmeden dnce ve sonra deneklerin nabiz sayulari tesbit edildi.
3.4.2- ICECEKLI TEST PROTOKOLU

lgecekii test pre-testten 1 hafta sonra yapildi. Denekler igeceksiz test
-tokoltindeki ayrintilari ayni gekilde uygularken glikoz eriyikli igecek su sekilde verildi.

a- Birinci igecek: 1. yilklenmeden 30 dk dnce 1.}(an alimindan sonra verildi.
b- Ikincl igecek: Isinma devresi sonu 1. ylklenme 8ncesi kan alimindan sonra
¢- Uglinct Igecek: 1. yikienmeden sonra alinen kan drneginden sonra.

d- Dérdtinel igecek: Uclinell yukienmeden tnce al.man kan 6medinden  sonra.

3.4.2.1- IGECEK HAZIRLANMASI:

9% 8 glikoz erfyik 11 C° - 12 C*° de, kg. bagina 6 ml. olarak verildi. 1 kg. suya 80 gr.
likoz kanistinildi. Eriyin limonata tadinda olmasi igin bir adet limon suyu konuldu an.
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iCECEKSIZ

KAHVALTI . ISINMA . o gEEEEN 10 Dk, R4V
2 saat 30 Dk. 4 Dk. 4Dk, —
KAN KAN KAN
NABIZ ALINDI ALINDI
TANSIYON
ICECEKLI
GLIKOZ GLIROZ GLIKOZ GLIKOZ
ALIMI ALIMI

:
:

Tablo 6: Igeceksiz ve icecekii Slgim siireg tablosu
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4- BULGULAR VE DEGERLENDIRME

Elde edilen bulgularin antmetik ortalamalan' arasindaki farkin anlamlihk
' seviyesinin tespit edilebilmesi igin student °t* testi istatistiki metodu kultanimistir. Bu
 metod IBM uyumlu bir bilgisayarda "Microsta" isimli Istatistik programi kullanilarak

| yaptimigtir.

4. 1- ICECEKSIZ VE ICECEKLI GLCUM KAN SEKER| BULGULARININ

DEGERLENDIRILMES!

ICECEKSIZ __|IcECEKL

1K.S [2KS |3KS [4KS |5KS |1KS. [2KS [3KS |4KS |5K$
AU |68 62 93 64 76 |50 39 70 51 64
BK |82 73 95 86 86 |48 74 99 84 106
Ou |76 68 98 92 82 |69 71 101 |63 78
OA |73 59 109 |68 69 |61 86 81 87 89
sSY 80 74 98 80 89 86 107 122 95 101
EG |84 80 96 68 72 |77 93 109 |83 77
AH |70 68 84 73 77 In 74 76 78 101
HY |75 73 81 67 74 |58 64 101 |74 91
ST |68 60 100 | 64 61 59 75 78 73 83
EY |80 69 96 67 67 |48 54 76 62 82
A0 |76 69 95 73 75 |63 74 91 75 87
§s |58 6.7 97 |10 87 |13 19 17 13 13

Tablo 7: lgeceksiz ve igecekli 8lglm kan sekeri bulgulari.
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Grafik 1: Igeceksiz ve igecekli igim kan gekeri bulgulari.

4.1.1- Igeceksiz ve igecekli kan sekeri bulgularinin kargilastiriimasi.

Igeceksiz 1. Kan $ekeri degerleri ile Igecekli 1. Kan $ekeri degerleri arasinda fark

ardir (p=0.04871).

Igeceksiz 5. Kan Sekeri degerleri ile Icecekli 5. Kan $ekeri degerleri arasinda fark

vardir (p=0.0135).

4. 1. 2- lceceksiz kan sekeri bulgularinin kendi igindeki kargilagtirmalari.

Igeceksiz 1. Kan Sekeri dederleri ile igeceksiz 2. Kan Sekeri degerleri arasinda fark

vardir (P=0.0115).

Igeceksiz 2. Kan $ekeri deerleri lle igeceksiz 3. Kan Sekeri degerleri arasinda fark

vardir (P=0.0001141).

Igeceksiz 3. Kan Sekeri degerleri ile iceceksiz 4. Kan Sekeri degerleri arasinda fark

vardir (°P=0.0001974).
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4. 1. 3- Igecekli kan sekeri bulgularinin kendi igindeki kargilagtirmalari.

-

Icecekli 2. Kan Sekeri degerleri ile icecekli 3. Kan Sekeri degerleri arasinda fark
vardir (=0.0227).

Icecekii 3. Kan $ekeri degerleri ile igecekli 4. Kan Sekeri dederleri arasinda fark
lvardlr (P=0.0149).

Icecekli 4. Kan Sekeri degerleri ile icecekli 5. Kan S$ekeri degerleri arasinda fark
‘vard ir (P=0.0264).

4. 2- IGECEKSIZ VE ICECEKLI GLGUM INSULIN BULGULARININ

DEGERLENDIRILMES!
ICECEKSIZ ICECEKLI
| AN {2iN 3N (4N |5IN [1IN {2IN [3IN |4IN [5IN
AU 10 14 18 |9 13 |2 9 14 |9 7
BK . |14 20 2 |16 |14 |20 11 |33 |17 18
BuU 6 10 14 |1 |15 |11 53 |24 |57 |18
BA 7 32 13 |4 16 151 |93 98 [11. |15

sy |13 19 |12 j10 {8 {12 |16 |21 |14 |17

EG 9 113 13 5 6 16 15 28 12 112
AH 14 15 13 9 25 21 19 25 42 3
HY 13 12 5 3 2 16 3 26 118 11
ST 3 7 28 7 5 34 23 28 23 28
EY 1 11 22 6 4 6 10 14 15 7

AO. 9 15 16 8.3 11 14 12 22 17 16

S.S. 4.7 74 6.6 4.2 7.1 94 6.2 74 10 8

Tablo 8: Igeceksiz. ve igecekii digim Instilin bulgular.
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Grafik 2: Igeceksiz ve igecekli dlgim Instlin bulgular

4. 2. 1- lceceksiz ve igecekli insillin bulgularinin kargilasgtiriimasi.

Iceceksiz 3. Insulin dederleri ile Igecekii 3. instlin degerleri arasjnda fark vardir
=0.0331). '

lceceksiz 4. Insllin degerleri ile lgecekli 4. instlin degerleri arasinda fark vardir
=0.0331).

4. 2. 2- lceceksiz insillin bulgularinin kendi igindeki karsilagtirmalari.

lceceksiz 1. Instlin degerieri ile lgeceksiz 2. inslllin degerleri arasinda fark vardir
220.015). '

lceceksiz 3. Insillin deJerleri ile lceceksiz 4. inslllin deferleri arasinda fark vardir
P=0.002956).



4. 2. 3- [gecekli instlin bulgularinin kendi igindeki karsilagtirmalari.

lcecekli 2. Instlin degerleri ile lgecekli 3. instilin deéerleri arasinda fark vardir
=0.00209).

4. 3- ICECEKSIZ VE ICECEKLI OLGUM LAKTAT BULGULARI

ICECEKSIZ ICECEKLI
| 1LA |21A  [31A J41A |5LA [11A [21A {31A [41A |[51A
A0 2 3.3 8.3 6.8 64 |24 17 |87 |82 9.2
BK 0.3 0.8 57 139 42 119 J22 |11 |71 14
6y 0.9 18 5.1 48 |45 |1 32 |93 |55 11
OA 14 0.8 66 |43 (33 |56 |32 |93 |87 12
sY 0.7 1.2 11 69 |57 |22 |44 (98 |16 8
EG 16 |09 55 |4 45 |3 45 |65 |68 |77
AH 05 24 95 |63 |7 13 |17 |63 |64 15
HY 1.8 1.1 73 |44 44 (32 |28 |55 |83 6.3
ST 0.8 0.6 66 |51 71 |15 |05 83 |53 7.2
EY 14 0.8 6 34 |54 |47 {26 |10 58 |53
AO. 111 |14 714 |49 |52 |24 |27 |85 |78 8.8
s.s. |06 08 |18 |13 13 |13 12 |18 |31 26

Tablo 9: lgecekli ve igeceksiz Slgiim Laktat bulgulan
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rafik 3: Iceceksiz ve icecekli Laktat bulgular

4. 3. 1- lgeceksiz ve igecekil laktat bulgularinin karsilastiriimasi.

lceceksiz 1. Lakiat dederleri ile igecekli 1 Laktat deferleri arasinda farkhhk verdir
P=0.008859).

Iceceksiz 2. Laktat degerleri ile Icecekli 2 Laktat deferleri arasinda farklilik vardir
P=0.006486). '

Igeceksiz 4. Laktat degerleri ile igecekli 4 Laktat degerieri arasinda farkhihik vardir
P=0.007047).

lceceksiz 5. Laktat degerleri ile igecekli 5 Laktat degerieri arasinda farklilik vardir
P=0.0005925).

4. 3. 2- Iceceksiz laktat bulgularinin kendi igindeki kargilastirmalari.

Igeceksiz 2. Laktat degerleri ile igeceksiz 3 Laktat de§erleri arasinda farklilik vardir
P=0.0003295).



Iceceksiz 3. Laktat degerleri ile igeceksiz 4 Laktat degerleri arasinda farklilik vardir
(P=0.003455).

~

4. 3. 3- Igecekli laktat bulgularinin kendi igindeki karsilagtirmalar:.

Icecekli 2. Laktat degerleri ile igecekli 3. Lakta degerleri arasinda farklilik vardir
=0.0006582).

4. 3. 4- Sprinter ve mesafecilerin laktat bulgularinin karsilastiriimasi

SPRINTERLER
ICECEKLI ICECEKSIZ

LA |2LA |3LA J4LA [S5LA |1LA J2LA [3LA |4LA | SLA
OU |1 . 132 [93 |55 |11 09 |18 |51 {48 |45
OA |56 |32 (93 (87 |12 i4 |08 |66 (43 |33
BK [19 (22 |11 71 114 03 |08 |57 |39 |42
AO 1283 {287 |987 [71 (123 (087 [1.13 {58 (433 (4
SS [244 {058 |098 |16 157 | 055 |0.58 |0.75 | 045 | 0.62

[ MESAFECILER ]
[CECEKLI ICECEKSIZ

» LA [2LA |3LA [4LA |5LA [1LA | 2LA [3LA [4LA |5LA
AU |21 (17 |87 (82 192 |2 33 |83 |68 (64

8Y [22 144 |98 |16 8 07 (12 |1 69 |57
EG |3 45 |65 |69 |77 |16 |09 155 |4 45
AH |13 |17 |63 |64 |75 |05 |24 {95 |63 |7
HY (32 |28 |55 |83 163 118 |1 73 141 |44
ST (15 (05 |83 |53 |72 |08 |06 |66 |51 |71
EY (17 |26 {10 58 |53 |14 |08 |6 314 1561
AO 214 |26 787 {843 |731 1126 |146 {7.74 |5.19 [5.74
SS 073 [147 [1.78 [3.65 |{1.25 |0.59 |1 198 | 151 | 1.13

1

Tablo 10: Sprinter ve mesafecilerin laktat parametrelerinin kargilagtiriimasi.
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Igeceksiz laktat bulgutarinin sprinter ve mesafeciler ile karsilagtiriimasi.

Grefiks
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lcecekli lakiat paramefresinde sprinterlerin (ehine anlamhi bir fark vardir
(P=0.0562).

lcecekli laktat parametresinde sprinterlerin Iehine anlamh bir fark vardir
(P=0.0002859).

4. 4 ICECEKSIZ VE ICECEKLI BUYUK VE KUGUK KAN BASINGLAR!

SONUGLARI
ICECEKSIZ ICECEKL
| BKB' KKB BKB KKB
A 100 60 110 80
BK 110 60 100 60
U 120 60 120 80
A 120 70 115 75
sY 110 |70 110 70
EG 120 80 110 65
AH 90 - 60 115 70
HY 120 70 100 60
ST 110 60 110 60’
EY 110 70 120 80
AO 114 66 11 70
s 9.9 7 7 8.5

Tablo 11: Igeceksiz ve Igecekii, Buylk ve Kiiglik kan basinci bulgulan.
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%Grﬁk 6: Igeceksiz ve lgecekli, Blytik ve Kliglik kan basinci bulgulari.

4. 5- ICECEKSIZ VE ICECEKLI OLGUM KALP ATIM SAYILARI SONUCLARI

ICECEKSIZ 5LCUM /

pi |1 |p2 |e2 |p3 |e3 |p4 |E4 |D5 |E5

AU |84 140 [108 |172 |124 [188 [132 |168 [132 | 180
BK |96 |168 |124 |168 | 144 184 |140 184 | 136 | 184
6uU |56 100 |88 {152 |92 152 100 |52 |e0 {128
OA |64 |108 |88 176 140 184 120 172 | 132 | 148
sy |esa |104 |88 152 |16 |160 |120 |156 | 120 | 160
EG |68 |120 [80 160 |96 |160 |104 160 |96 | 152
AH |88 1144 [104 |136 [128 |64 [132 168 [132 | 164
duy |72 l108 [100 |160 |64 168 |120 |176 | 100 | 168
ST |88 [132 |04 |144 108 |156 . |116 156 | 420 | 160
ey |72 116 |88 |140 |104 |148 |100 |156 |92 | 136
A0 |752 |124 |972 |156 112 [1e6 |118 |165 [112 | 158
8S |13 [217 |132 |136 |242 |143 |139 105 |245 | 177

‘1! Tablo 12: Igeceksiz SigUm kalp atim sayilan bulgular:.

48




CECEKLI OLCUM

D1 E1 D2 |[E2 D3 E3 D4 - | E4 D5 |E5
AU |72 112|112 |184 136 |184 [152 |160 |132 | 188
BK |76 100 [100 {164 [124 180 {132 |172 {128 | 168
OU |84 g2 76 144 | 88 156 | 92 156 | 100 | 160
OA |72 104 |96 144 1120 [168 128 | 168 | 136 | 164
SY |92 112 |112 (140 ]136 [160 [136 |168 | 144 | 164
72 80 68 140 | 96 156 | 100 | 156 | 96 156
72 96 88 144 | 80 148 [ 100 | 160 |100 | 164
64 116 - | 88 164 | 104 [156 | 112 156 | 120 | 168
56 108 |76 144 | 80 156 | 88 156 | 80 156
-180 108 | 96 148 | 84 152 |96 156__| 100 | 152
74 103 (912 (152 |105 (162 |114 1161 | 114 | 164
SS 10 1 149 [144 | 225 |12 219 (62 211 |9.98

SIR2ZED

Tablo 13: Icecekli 8lgtim kalp atim sayilar) bulgulari.

4. 5. 1- Igeceksiz ve lgecekli 6iglim sonuglaninin karsilagtiriimasi. ;

Iceceksiz 1. egzersiz kalp atim sayisi jle igecekli 1. egzersiz kalp atim sayisi
arasinda anlamii bir fark vardir (P=0.00646)

i 4. 5. 2- [ceceksiz biglm sonuglarinin kargilastirmasi.

lceceksiz 1. dinlenik kalp atim sayisi ile iceceksiz 2. dinlenik kalp atim sayisi
; arasinda anlamir bir fark vardir (P=0.0007346)
| lceceksiz 2. dinlenik kalp atim sayisi ile igeceksiz 3. dinlenik kalp atim sayisi
arasinda anlamh bir fark vardir (P=0.0579)
| Igeceksiz 1. egzersiz kalp atim sayisi ile igeceksiz 2. egzersiz kalp atim sayisi
{ arasinda anlaml bir fark vardir (P=0.0004629)
{ lceceksiz 2. egzersiz kalp atim sayisi ile igeceksiz 3. egzersiz kalp atim sayisi
j arasinda anlamh bir fark vardir (P=0.0562)

|
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4. 5. 3- lgecekli dlglim sonuglarinin karstlastirtimasi

lcecekii 1. dinlenik kalp atim sayisi ile igecekli 2. dinlenik kalp atim sayisi arasinda

anlamh bir fark vardir (P=0.003655)

Icecekli 1. egzersiz kalp atim sayisi ile igecekli 2. egzersiz kalp atim sayisi

arasinda anlamli bir fark vardir (P

!

0.0005032)
egzersiz kalp atim sawist ile icecekli 3. egzers

iz kalp atim sayisi

lcecekli 2

larasmda anlamli b

0543)
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{ICECEKLIVE ICECEKSIZ KALP ATIM SAYILARI BULGULARI

|@icECcEKSIZ mIGECEKLI |

Grafik 8: lgeceksiz ve icecekli (egzersiz ve dinlenik) kalp atim sayilar grafi§i.
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5- TARTISMA

Ylzme sporunda ve milsabaka kogullarinda yapilan bu arastirmada, anaerob
glikolitik ardil ylklenmelerde bazi kan parametreleri - incelenmistir. Karbonhidrat¢a
zenginlestiriimis iceceklerin kan sekerl, instilin ve laktat parametrelerinde igeceksiz yapilan
ayn yUklenmelerde nasil bir degisiklige ugradifi ortaya konuldu.

Bu alanda vapilan arastirmalari ilk 8nceleri yarismalardan Snce alinan sekerli
iceceklerin reaktif bir hipoglisemiye sebeb olup olmadifini aragtimigtir (4,17,38,68,69).
Daha sonralan ise, kan sekeri dlzeyinin korunmasinin fiziki performansi azda olsa
arttirdi@! saptanmistir (39,43). Uzun slire devam eden submaksimal yliklenmeler igin
gecerli olan bu bulgularin. Ayni oranlarda verilen sekerli iceceklerle anaerobik
{iklenmelerde de korunup korunamayacagi ve anaerob metabolizma UrOni olan LA, ile
kan sekeri dUzeyinin iliskisini arastirdik.

Kan sekeri dizeyi; ergo bisikletle (ayni protokolie) intermittent ve anaerob-aerob
kombine yilkienmelerle yapilan arastirmalardaki degerlerde olmamakia birlikte, trend
olarak benzerlik gtstermektedir (A.O. 63 mi/kg.'den 74 mikg'ye) (39,43). Aerobik ortamda
yapilan bir 1sinma sonunda (Nabiz 103-124 vurus/di). Kan sekeri igeceksiz ylklenmede
76 mi/kg.'den 69 mikg.'ve diugerken, igecekli isinma sonunda kan gekeri ortalamasinda
aksine azda olsa bir arlis gostermektedir. Dijer oicUmlerde icecekli ve igeceksiz K.$.
degerleri birbirine yakin degerlerde seyrederken son Sigimde G. K$) icecekli kan gekeri
istatistiki agtdan igecekli kan sekerinde anlamli bir fark gostermistir (P=0.0135). Bu durum
arastirmalaria kanitianan kan sekeri diizeyinin korunmasi “aerob performansi arttinr®
bulgusu intermittend yiiklenmelerde de glndeme gefirmektedir. Bulgular, intermittend
‘Uklenmelerde reaktif bir hipbgliseminin ortaya gikmadidimi gstermektedir.

Instilin ve kan gekeri arasindaki iligkiye bakilacak olursa 1. igecekli kan gekeri ile 1.
icecekli instlin ayni seviyede iken 2. icecekli kan sekeri yUkselmis ve 2. igecekli inslin
dusuk seviyede kalmistir. Ancak 3. icecekli kan sekerinin ani olarak yukseimesi instlinin
de tepki olarak yUkselmesine sebep olmug ve oran olarak kan gekeri seviyesinin Uzerine
gikmigtir. 4. igeceksiz dlgimde ise instlin etkisi ile kan sekerl dugmUstur. 5. igecekli
dlglimde ise kan Sekerinde hafif bir yukselme gbzlenmistir. Tim bunlar kan sekeri ile
" instlin arasinda literatirde agiklanan etkilesim, bizim aragtirmamizda da ortaya ¢ikmistir
(1,49,24).
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Igeceksiz 5. laktat ile igecekli 5. laktat arasinda anlamli bir fark vardir (igecekli

laktat lehine). Laktat glikojen oksidasyonunun yan UrOni olarak ortaya gikmaktadir. Kan

likoz duzeyini igecekli lehine anlamli gekilde artti§int dnceki bdlumde belirtmistik. Yine,

literatlirierde belirtilen kan sekerinin kas glikojenini takviye ettigi (58) gergeginden hareket

dilerek laktattaki bu artigin dodal karsilanmasi gerekir. Bu durum laktasit ortamda kas

alismasinl devam eftirebilmek seklinde tarif edilen anaerobik glictin gelismesine sebep
lacaktir (47).

Arastirmamizda laktat SlgimUnt ventz kandan yaptiyimiz igin defierler arter
andaki deJerlerden daha dislk bulunmustur (iteratirde sprint karakterindeki
yuklenmelerde arter laktat! en yliksek 15 mmolAt. bulunmusken (47). Bizde vendtz laktat en
Uksek 14 mmolAt. ¢ikmistir). Bu durum m-LDH enziminin laktat eleminasyonuna sebep
imasinin sonucudur ve aerobik kapasitesi yluksek kisilerde deha belirgindir (47, 48).
Bulgularimizda da MAX VO2 dizeyleri yilksek deneklerin dinlenme sonunda laktat
Uzeyleri digerlerine oranla daha duslk ¢ikmasi yukarida agiklanan literatir bilgileriyle
yum igerisindedir.

Tip 2 kas tiir orani fazla olan kisilerde karbonhidrat kullanimindan kaynaklanan
laktat Uretimi artigt spririterlarde ylkienme sonucu yapilan dlglimlerde laktat oraninin fazla
ikisini agiklamaktadir (Bakiniz sekil 12) (47, 48, 49).

Denekler arasinda yer alan 3 sprinterin genel dayanikliliklari iyi olan deneklere
ranla igecekli 2. yliklenmenin sonunda (3. kan) (P=0.0562), icecekii 3. yliklenmenin
cnunda (. kan) sprintetler lehine (P=0.0002859) laktik asit artisi belirlenmistir.

Fiziksel &zellikleri tartigacak olursak; Ylzlcller Uzerinde yapilan birgok
ragtirmada ylzde yad oranlari %6 ile %12 arasinda oldudu Dbildirimektedir (67).
Arastirmamizda yer alan deneklerin % yad oranlari brang normallerinin (izerinde olmakia
irlikte beden kompozisyonunu belirlemek amaci ile kullandifimiz Durning Womersley
rotokoll arastirmalarda kullanilan protokolierden farkli olabileceginden bransa 6zgll yag
eJerleri ile kargilagtirma kesin degildir.

Montreal 1976 oyunlarinda yapilan kinanfropometrik arastirmada ylzilictlerin boy
ortalamalari 178.6 afiliklan da 73 Kg. olarak bulunmustur. Arastirmamizdaki deneklerin
1em boyca hem de apirlikga bu arastirmadaki ortalamalardan yliksek ortalamalara sahip

olduklari gtizlenmistir (33).
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6- SONUC

1- Arter kandan laktat Slglimi buylk Glglde antrenman ylkienme dozlarinin
ayarlanmasi konusunda bilgiler verirken vendz kandan laktat 6l¢im(l yikienme programiar
<onusunda ipuglar vermemektedir. Bununla Dbirlikie “dinlenmeler sonrasi laktat

eminasyonu hizina bakarak kiginin aerobik kapasitesi haklinda de§erlendirme yapilabilir.

2- Sprinterlerin antrenmanlarinda laktasit ylklenmelerin gergeklestirilmesi igin
ikojen depolarinin yeterli olmasi gerekmektedir. Ancak sprinterlerin giinde birkag
rarismaya katiimasi halinde karbonhidratga zenginlestirilmis iceceklerin alinmast (belirli bir
srotokol gergevesinde geredi ortaya ¢ikmaktadir.

3- Yine sprinterlerin glnde birka¢ yarnigmaya katimasi halinde sporcunun
<aslarinin asidoz ortamda alisabilmeyi 5grenmesi yeterli olmadifindan laktatin hizla
lore edilebilmesi igin aerobik antrenmaniar da yapmasi zoruniuluk olarak ortaya
kmaktadir.

4- Karbonhidrat¢a zenginlestirilmis iceceklerin 9%7.5-%8 oraninda ve yliklenmeden
en geg yarim saat 6nce alinmasi halinde reaktif hipoglisemiye sebep olmayacadi ortaya
kmustir.

5- Karbonhidrath igeceklerin uzun stire devam eden submaksimal yiklenmelerde

avantaj sagliyacadi gorillirken dayaniklilik dzelligi az da olsa gelistiriimemis sprinterlerin

ktat eleminasyonunda vetersiz kalacadi icin yans dncesi ve sliresince glikozlu icecek
inmasi pek avantaj olarak goriimemektedir.



YUzUCULERDE INTERMITTENT YUKLEMELER ONCESI VE SURESINCE ALINACAK KARBONHIDRATLI
ICECEKLERIN BAZ! PARAMETRELERE ETKISININ ARASTIRILMASI

THE EFFECTS OF CARBOHYDRATE FLUIDS INTAKE BEFORE AND DURING THE INTERMITTENT
TRAINING LOADINGS ON SOME BLOOD PARAMETERS IN SWIMMERS

AHMET BOZDOGAN
7- OZET

Bu caligmada ylklenme dncesi ve sirasinda karbonhidrat¢a zenginlestiriimis icecek-
lerin kan gekeri, insulin, laktat parametrelerinin etkisi aragtinimigtir. Denekler dnce icecek-
siz intermittent ylzme ydklenmeleri ile kan parametreleri éigllerek dinamikleri ¢izildi. Bir
hafta sonra karbonhidrat¢a zenginlestirilmis icecek verilerek ayni kan parametereleri 6l-
¢lild. iki sonug kargilagtiridi.

Aragtirmaya 12 denekle bagland fakat 2 denek diyabetli ¢ikdigs i¢in uzman doktorlar
tarafindan arastirmadan ¢tkarnldi. Testten 7 gun dnce fiziksel dzeilikleri beliriendi (yas,
boy, agirhik, MAX. VO2, BMI ve %yag). Denekler her testten 24 saat énce antrenman ve
mUsabakalardan alikondu ve her testten 2.5 saat énce standart kahvait verildi. %8'lik li-
monata lezzetli glikoz eriyik verilerek test edildi (6 mmol/ivkg.'lik sivi).

Cahismalar sonunda karbonhidrat¢a zenginfestiriimis iceceklerin yluklenmeden 30
éncesinden itibaren ve yiikienme siiresince alinmasi halinde reaktif hipoglisemiye sebep
olmadigi gérulmustlr. Ayrica; ikinci ve Gguncll iceceksiz intermitten yuklenmelerden son-
ra kan glikoz dlzeyinin dlstugu, icecekli yiklenmelerde ise korundugu gériimuistir. insi-
lin ve kan gekeri arasindaki iligkinin literattirdeki dinamigi sergiledigi gézienmigtir.

Laktat parametresi igeceksiz 5. laktat dlgimu ile icecekli 5. laktat él¢imi arasinda
icecekli diglim lehine anlamii bir fark vardir. Ayrica MAX. VOZ2'si dlslk yGzlcllere kargi).

8- SUMMARY

In this study, before and during the intermittent loading, the effects of the lactate pa-
rameters, insulin and blood glucose of the fluid filled with carbohydrate, has been searc-
hed. First intermittent swimming loadings without any fluid intakes are applied to swim-
mers. Their blood parameters were measured and their dynamics were drawn. Then, af-
ter a period of one week, the same biood parameters were measured by giving carbohy-
drate fluids. The two results were taken to comparison.

55



The search was started with twelve swimmers but two of them were dropped out by
expert doctors because of problems ot diabetics. One week betore the test. physical pro-
perties were recorded (age, height, weight, MAX. VO2, BMI and 9% fat). The swimmers
were restricted from ali training and competitions twenty-four hours betore each test and
they were given a standard breakfast two and a half hours before each test. They were
tested by being giver. an %82 lemonade tasted glucese solution (6 mmol/tkg fuid)

As a result, it is observed that intake of carbohydrate fluids thirty minutes before and
during the loading did not cause reactive hypoglycameia. Also, it is observed that blood
olucose level has talien after second and third intermittent loading without fluid intake and
it is kept constant with fluid intake. 1t is observed that the reaction between insulin and
blood giucose displayed the dynamics shown in the literature.

Considering the fifth lactate measurement without fiuid and fifth lactate measure-
ment with fiuid, there is a meaningful difference in the lactate parameter in favor of the fat-
ter (measurement with fiuid). Also, as the lactate tolerances of swimmers with high MAX.
VO2 are highet, their lactate accumulations have been less (compared to swimmer with
low MAX. VO2).

Beden Egitimi ve Spor Anabilim Dali istanbul-1993
Doktora Tezi
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[icEcExy

ADSOYAD  NKS 2KS 8KS  4KS  6KS

A, UNLU B0 8¢ 70 51 64
B. KOKSAL 48 74 99 84 106
O UZUN B2 71 101 63 78
0. ATDOGDU 61 8 8 8 89
S YILMAZ 86 107 122 95 101
E.GURPINAR 770683 108 83 77
A HAKGOR 71 4% 78 101
H.YILGOR 5¢ 64 101 74 9
S.TURK 58 7% 718 73 83
E.YUCESAN 48 b4 76 62 82
AD 627 737 915 75 872
58 1286 1923 1735 133 1301
ICECEKSIZ

ADSOYAD J1KS 2KS 38KS 4KS 5KS

A UNLU 68 62 93 64 76
B. KOKSAL 82 73 95 88 86
0. UZUN % 68 98 92 8
0.AYDOGDU 73 B9 109 68 69
S.YILMAZ 80 4 98 80 89
E.GURPINAR 84 8 9 68 72
A. HAKGOR 70 68 8 13 T
H. YILGOR 7 13 8 67 74
S.TURK 68 60 100 64 61
E. YUCESAN 80 69 96 67 67
AQ 76 686 95 731 75.3]
SS 6816 6736 7902 10.1 8667

KANSEKERI BULGULARI
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ICECEKLI

ADSCYAD 1IN 2IN 3BIN 4N BIN
A UNLU 2 9 14 9 7
B. KOKSAL 20 11 8 17 1B
0. UZUN 113 63 235 57 183
O.AYDOGDU 51 938 96 112 154
S.YILMAZ 118 164 207 135 174
E.GURPINAR 166 15 276 121 118
A HAKGOR 21 19 28 42 81
H. YILGOR 16 3 2% 18 1N
S . TURK 3¢ 23 28 23 28
E.YUCESAN 6 10 14 15 7
A0 1428 121 2214 1665 1629
SS 937 6.195 7445 1015 80831
ICECEKSIZ

ADSOYAD 1IN 21N  B8IN  4iN 5IN
A. UNLU 10 14 18 g 13
B. KOKSAL 4 20 22 16 14
0. UZUN 6 10 14 14 15
0. AYDOGDU 7 32 18 4 16
S.YILMAZ 13 19 12 10 8
E. GURPINAR g 13 18 b 6
A. HAKGOR 14 15 13 9 2
HH.Y}_LGOR 18 122 &5 3 2
S.TURK 3 7 28 7 5
E. YUCESAN 1T 1 2 6 4
AD 9 153 16 83 108
SS 4667 7056 6566 4218 7068

INSULIN BULGULARI
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ICECEKL

ADSCYAD  TLs  2La  BLa  4lA  Bla

A UNLU 214 185 &7 82 922
B. KOKSAL 193 216 106 711 1356
Q. UZUN 087 82 926 549 1101

O.AYDOGDU E6 32 033 866 1189
S YILMAZ 223 435 981 16 802
E.GURPINAR 200 445 647 693 774
A HAKGOR 127 174 625 638 748
H.YILGCR 316 283 545 853 628

S. TURK 149 049 831 532 719
E YUCESAN 169 263 1047 583 534
AD 235 267 8466 7825 8773
S8 1534 1295 1821 311 2617

ICECEKSIZ |

ADSOYAD  1LA 2LA 3LA  4lA 5lA ]

A UNLU 199 331 827 681 636
B. KOKSAL 028 076 57 394 415
0. UZUN 093 182 505 481 454

O.AYDOGDU 138 076 662 432 327
S. YILMAZ 074 122 1098 687 572
E.GURPINAR 161 083 551 396 449
A. HAKGOR 046 238 945 63 704
[H. YILGOR 184 102 726 406 437
S. TURK 081 055 663 505 7.8
E. YUCESAN 14 08 6 312 513

AD 1143 1361 7.146 4923 b.22
SS 05686 0888 1894 1314 1298

LAKTAT BULGULARI
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ICECEKLI
ADSOYAD  BKB KKB
A UNLU 110 80
B. KOKSAL 100 60
0. UZUN 120 80
O.AYDOSDU 116 75
S.YILMAZ 110 70
E.GURPINAR 110 65
A HAKGOR 1670
H. YILGOR 100 60
S.TURK 110 80
E YUCESAN 120 80
AD 1117
S8 6992 8498
ICECEKSIZ |
ADSOYAD BKB KKB
A. UNLU 100 60
B. KOKSAL 110 60
0. UZUN 120 60
O.AYDOGDU 120 70
S.YILMAZ 1o 70
E.GURPINAR 120 80
A HAKGOR 90 60
H. YILGOR 120 70
S.TURK 110 60
E.YUCESAN 110 70}
le 111 66
SS 9944 6992
KAN BASINCI BULGULARI



ICECEKLI

ADSOYAD  DIHR ETHR D2HR EZHR [3HR E3HR D4HR E4HR DSHR EBHR

4 UNLU 72 112 112 184 136 184 152 180 132 188
B. KOKSAL 76 100 100 164 124 180 132 172 128 i68
0. UZUN 84 92 76 144 88 156 @2 158 100 160
O AYDOGEDU 720104 96 144 120 188 128 188 13F 164
S YILMAZ Q@ 11z U1z 140 136 180 13F 168 144 164
EGURPINAR 72 80 68 140 96 156 100 166  9F 156
A HAKGOR 72 96 8% 144 80 148 100 160 100 164
H YILGOR 64 116 88 164 104 156 12 156 120 188
5. TURK B 108 76 144 8 156 8¢ 166 B8O 156
E YUCESAN 80 108 965 148 84 152 9 166 100 152
AQ 74 1028 912 1516 1048 162 114 161 1138 184
55 1002 11 1494 1442 2263 12 219 62 211 9978
{CECEKSIZ

ADSOYAD  DIHR EIHR D2HR E2HR D3HR E3HR D4HR E4HR DSHR EBHR
A UNLU 84 140 108 172 124 188 132 168 132 180
B. KOKSAL 96 168 124 168 144 184 140 184 136 184
0. UZUN 56 100 88 162 92 152 100 162 60 128
0. AYDOGDU 64 108 88 176 140 184 120 172 132 148
S.YILMAZ 64 104 8 152 116 160 120 166 120 160

E.GURP!_NAR 68 120 80 160 9% 160 104 160 96 162
A. HAKGOR 88 144 104 136 128 164 132 168 132 164

H. YILGOR 72 108 100 180 64 168 120 176 100 168

S. TURK 88 132 104 144 108 156 116 156 120 160

E. YUCESAN 72 116 88 140 104 148 100 166 92 136

AO 752 124 972 166 1116 166 118 165 112 168

SS 1304 2166 1321 136 2418 143 139 105 2451 177
KALP ATIM SAYILARI BULGULARI




Maxvozl 1Al 2Lal sLal  4la] sLa ICECEKL
Al 38 21 17 87 82 92
BK 35 19] 22 11 71 14
ou 67 1 32 93 55 1
04 55 58] 32 9.3 &7 12
SY 4] 221 44 98 16 8
EG 49 3] 45] 65 69 77
AH 43 13 17]  63] 64 75
HY 43] 321 28] 55 83] 63
ST 51 15| 05 83l 53] 72
EY 64 17 26 0] 58] 53
A0 4821 o35] 288 470 78] 882
55| 9.283199] 1.336| 12354] 1.8068] 3.1137} 2.7259
MAX V02|  TLA] LAl BLA]  4LA]  BLA ICECEKSIZ
Al 38 ol 83] 83 68] 64
BK 3% 03] 08 671 398] 42
ou 671 09 18] 51 48] 45

OA bb 1.4 08 6.6 43 33

SY 47 0.7 1.2 11 69 5.7

EG 438 16 09 5b 4 45

AH 43 06 24 95 6.3 7

HY 43 1.8 1 13 4.1 44

ST 51 0.8 06 6.6 5.1 1.1

EY 54 14 08 6 3.1 b.]
AQ 482 114 136 716] 493} 522

§5] 9.283199| 0.6777] 0.8771] 1.9045] 1.3191] 12813
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