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I.—GiRis’

Degigik tipte fiziksel aktiviteye hormonal ve metabolik cevap-
larin dederlendirilmesi son yillarda daha da ®nemli bir arastirma ala-
nini tegkil etmektedir. Egzersiz bilindigi gibi metabolizma ve hormon-
lar {izerine etkilidir ve egzersize metabolik ve hormonal cevaplarin
Snemi biyliktir.

Kas dokusu istirahat esnasinda FFA ve keton cisimlerini kulla-
nir. Egzersizin baglamasi ile birlikte glikoz kullanimi baglar (21,41).
Bu glikoz &nce kanda dolagan glikozdan gelir. Daha sonra karacigerden
mobilize olarak kana verilen glikoz kullanilmaya baglar,en bilyik gli-
kojen deposu olan karaciferden glikoz mobilizasyonunu insuliner ve
kontra-insuliner sistem adi verilen iki sistem kontrol eder. (41)

insulin hormonu karacigerden glikozun kana verilmesini engel-
ler ve karacigerde depolanmasini hizlandirair. (38), Kontr-insuliner
sistem hormonlari ise bu olaylarin tersini yapar. Karacigerden glikoz
mobilizasyonu,yay dokusunda trigliseridlerin g¢dziilerek FFA ve glise-.
roliin agiga ¢ikmasi, bu hormonlar sayesinde olur. (17,57,67), Cortisol
ve GH'nu kontr-insuliner hormonlardan iki tanesidir (17,57). Cortisol
olmadan kontr-insuliner etki ortaya ¢ikmaz. GH'nun etkisi daha geg
baglayan bir etki olup ve periferde insulin etkisini engelleyen bir
6zellige sahiptir ve egzersiz siliresinde kan iginde artar, egzersiz
yofunlagtikca bu artig daha da fazlalasir. BBylece plasma keton viicut-
larainin artigina sebep olur, egzersiz sliresince kas igin yakiti artti-
rir (28,34,35,36,42,56,58). ACTH hormonu ise bdbrek {istli korteksinden
cortisol salgilanmasini saflar. Bu yolla, protein, karbonhidrat (&zel-
likle glikoneojenez) ve yad metabolizmasina etkili olur. Glikojenezin
hizlanmasi, hilicrelerde glikoz kullaniminin azalmasi, kan glikoz kon-

santrasyonunun artmasina neden olur (29,31,69).

I-1. PROBLEM
Kisa ve uzun mesafecilerde maksimal egzersize metabolik ve hor-

monal cevap nedir, adaptasyonlari nedir, kisa mesafecinin uzun ya da
tam tersi uzun mesafecinin kisa mesafe kogmasinda bu metabolik adap-
tasyon engelleyicimidir ?

I-2. ARASTIRMANIN AMACI

Bisiklet egzersizinde, maksimal isg yiiklerinde egzersize karsi

-1-



gelene kadar kisa mesafe (sprinter) ve uzun mesafe kogan atletlerin
metabolik (laktat,pruvat,gliserol,FFA) ve hormonal (Insulin,cortisol,
ACTH,GH) cevaplaraini iyice tanimaya ¢aligmakti. Arastirildi ve ince-
lendi.

I-3. HIPOTEZ

Kisa mesafeciler anaerobik, uzun mesafeciler ise aerobik meta-
bolizmaya sahiptir. Ayni maksimal egzersizi iki gruba da uygulattigi-
mizda kisa mesafecilerin anaerobik adaptasyonlari nedeni ile glikozu
kullanmadaki insuliner ve kontra-insuliner sistemi uzun mesafecilerde
farkli galisacaktir. Kisa mesafeciler glikozu kullanmaya adapte bir
sisteme sahip olmaliadir. Bu tam enerji kullanmaya aligik bir sporcuya
birbirlerinden farkli enerji kullanma gerektiren egzersiz uygulatti-

gimizda basgari azalacaktair.

I-4. SINIRLILIK
Arastirmaya katilan sporcularin yasglari 19-22 arasinda olup

sadece bir spor. brangindan (atletizm) segilmiglerdir.



II- GENEL BILGILER

II-1. ENERJI SISTEMLERI

II-1.1. ATP~CP FOSFAJEN SISTEMI

CP (creatine Phospat) enerji depolarindan biridir. Kas hiicre-
lerinde depolanair. BozuhduQunda (brn. fosfat grubu ayrildiginda) ener-
ji acifa gikar. (sekil:1l), AgirZ¥a ¢ikan enerji ATP'nin yeniden sentezi
igin gereken enerji ihtiyacini karsilar. Difer bir dedigle kas kasil~
masi sirasinda ATP kadar siiratli bir gekilde bozunur, CP bozunmasi es-
nasinda serbest birakilan enerji ADP ve P; birlegerek ATP olusumunu

saglar. Bozunan her mol CP igin 1 mol ATP yeniden sentezlenir.

CP - P; + C + ENERJI
ENERJI + P; + ADP-— ATP

CP, ATP'nin yeniden sentezi ig¢in enerji ag¢ifa g¢ikaran kendi ya-
p1 taslarina yani inorganik fosfat (Pi) ve Creatine ayrilir.

ATP ve CP'nin fosfojenler diye bilinen kas depolari oldukga az-
dir. Bayanlarda sadece 0.3 mol ve erkeklerde yalniz 0.6 mol kadardir.
Bu sebepten bu sistemle elde edilebilen enerji miktari sinirlidar. Or-
negdin maximal hizda 100 m. kogulursa galisan adaleler igindeki fosfa-
fen depolari kosunun sonunda muhtemelen bosalmig olacaktir. Sporda
ATP-CP sisteminin esas Onemi miktarindan ziyade enerjinin gabuk elde
edilebilmesidir. Ornedin, sprint, atlama, kosma v.b. gibi sadece bir-
ka¢ saniyeye gerek duyan aktivitelerde esas enerji kaynaklari fosfa-
jenlerdir (1,3,4,6,21,22,52).

[P IR CREATINE ]

The Phosphocreating (PC) Molecule

ADP - Pi— ATP

ATP Synthesis From PC
Muscie Cell

SEKIL:1 ATP-CP sistemi ay-
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n1 zamanda fosfajen sistemi olarak da bilinir. A-Kas hilicrelerinde
depolanmigs fosfocreatin bir yiiksek enerji ba¥i igerir. B-Bir kas
hareketi sirasinda bozunan bir ATP, CP'nin bozunmasi sirasinda
ortaya g¢ikan enerji tarafindan hemen Yeniden sentez edilir. Tamam-
lanmas1i sadece bir-kag¢ saniye olan sprint, atlama v.b. hareketler
birincil enerji kaynaklari olarak depolanmis fosfojenlere bajimli-
dirlar. (Fox'dan, s.14,21).

II-1.2. ANAEROBIK GLikoLiz vyaA DA LAKTIK ASiT sisTeEMI

Bu sistem, teknik olarak anaerobik glikolizis olarak bilinir.
Bu sistemde, glikozun bozunmasi, ATP'nin yapimi ig¢in gerekli ener-
jiyi saglar (Sekil:2).Karbonhidrat sadece kismen bozundudu zaman
son lrtinlerinden biri laktik asite d&nliglir. Bu sirada 2 mol ATP lre-
tilir. Laktik asit kaslar ve kanda biriktigi zaman g¢ok yiksek sevi-
yelere ulasir ve gecici kas yorgunludu ile sonuglanir. Erken yorgun-
lugun ana sebebi budur. Laktik asit sistemi igin birlegik reaksiyon-

lar:

1206) — 2C3H603 + ENERJI

(Glikojen) {Laktik asit)

(C6H

ENERJI + 3Pi + 3ADP —= 3ADP

ATP-CP sistemi gibi laktik asit sistemi de bizim ig¢in Onemli-
dir. Clinkd bu sistem, ayni zamanda ATP enerjisinin hizla teminini de
saglar. Ornegin, maximum 1 ve 3 dakika arasinda yapilan egzersizler-
de 400 ya da 800 m. kogusunda, ATP enerjisi igin laktik asit sistemi
devreye girer. Ayni zamanda, bazi sporlarda, orta mesafe yariglarin-
da (1 mil yada 1500 m. kosusu gibi) laktik asit sistemi yarigin so—
nundaki "kick" yani son sprint olayinda biliylik ®nem tagsir (1,3,4,6,
21,22,40,52,61),



SEKIL: 2 Laktik asit sistemi (Anaerobik glikoliz). Karbonhidrat
(Glikojen) anaerobik olarak laktik asite bozunur. Bu, (yani laktik
asit) kas yorgunluduna sebep olur. Bozunma sirasinda ag¢ifa g¢ikan
enerji ATP'nin tekrar sentez edilmesinde kullanilir. 1 ila 3 dakika
arasinda maximum hizda gercgeklestirilen egzersizler ATP enerjisi
igin oldukga yo3un olarak laktik asit sistemine badimlidir. (Fox'-
dan, s.14,21)

II-1.3. AEROBIK SISTEM

Oksijenli ortamda, 1 mol glikozdan 39 mol'liik ATP lretilir.
Buradaki reaksiyonlar serisi anaerobik seriler gibi yine kas hilicre-
sinde, 6zellikle de mitokondrilerde yer alir. Kas hlicreleri mito-

kondria bakimindan ¢ok zengindirler (21,22).

SEKIL:3'de aerobik sistem gematik olarak 8zetlenebilir. (Fox'dan,
s.18,21)



Bilindigi gibi ¢ok miktarda ATP aerobik metabolizma esnasinda
imal edilir ve yorgunluda yol acan yan lirlinler tegkil edilmez. Yan
irinlerinden karbondioksit kas hiicrelerinden kana serbestge geger ve
akcigerlere tasinir. Di¥er yan lriin olan su ise hilicrenin temel ihtiya-
cidir ve hiicrenin iginde kalir. Sadece glikojen dedil, protein ve ya3-
larda ATP sentezi ig¢in agiga g¢ikarilan enerji ile su ve karbondiocksit
igin elektron nakil sistemi ve kreps siklusu olarak bilinen kimyasal
yolla aerobik olarak bozunabilirler. Ornedin 256 gr.lik bir yadin bo-
zunmasl 130 mol'lilkk ATP liretir. Egzersiz sirasinda glikojen ve yagla-
rin her ikiside ATP {ireten enerji.kaynaklarl olarak &nemlidirler. Ae-

robik sistemde ylizlerce kimyasal reaksiyon vardir (3,6,21,22).

II~1.3.1. AEROBIK GLIKOLIZiS

Aerocbik glikolizis, oksijen varliginda glikojen ya da glikozun
bozunmasi demektir. Bu sasirtici gibi gelebilir. Aneorobik glikoliz
ve yeterli miktarda oksijen oldulu zaman olugan aerobik glikoliz ara-
sinda sadece bir fark vardir. Bu da, oksijen varliginda laktik asitin
birikmemesidir. ATP yeniden sentezlendikten sonra aerobik sistem ig¢in-
deki laktik asitin Onciisti priivik asitin ¢odunlufunu baska tarafa gevi-
rerek yapar. Bu ylizden aerobik glikoliz esnasinda glikojenin 180 gra-
m1i ATP'nin, 3 mol'lik yeniden sentezi ig¢in yeterli enerji agiga gikan
2 mol'ldk privik asitte bozunur. Bu birlegik reaksiyonlar agadidaki

gibi &zetlenir (21,22).

(C6H1206)n —> 2C3H403 + ENERJI

{Glikojen) (prliivikasit)
ENERJI + 3ADP + 3P; — 3ATP

II-1.3.2. KREBS SIKLUSU

Privik asid, aerobik glikolizisin son Urind, krebs siklusuna
kimyasal degigiklikten sonra girer. Siklus iginde, daha sonraki iki
kimyasal olay yefvallr: 1-Akciger tarafindan vicuttan atilan Coz'in
salinmas1, 2-Oksidasyon, yani daha sonraki kimyasal degigiklikler
ig¢in elektron transport sistemine son olarak giren elektronlar (e)ve

hidrojen iyonlari (H)nin gekilmesi (21).
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SEKIL:4 Krebs Siklusu (Fox'dan, s.20,21),

II-2. BESINLERIN YAKITLARA DONUSUMU VE YAKITLARIN KANA SALINMASI

Yakit saflanmasindan genel olarak kastedilen egzersiz esnasin-
da ATP iiretimi igin kullanilan gida maddesi tipidir. 3 gida maddesi
vardir (3,21,31,40,47).

1-Protein

2-Karbonhidrat (Glikoz ve onun depo formu glikojen)

3-Yag

Anaerobik glikolizis (laktik asit sistemi) vasitasiyla ATP for-
masyonu icin enerjinin yegane kaynagi olarak ig gdren karbonhidrat ve
ATP genellemesi igin oksijen sisteminde kullanilan biitlin 3 gida madde-

lerinin bozunmasindan agida ¢ikan enerjiyi hatirlayacaksainiz.

II-2.1. BIR YAKIT OLARAK PROTEIN
Protein aerobik sistem ig¢in enerji yakiti olarak kullanilabil-
mesine ragmen egzersizin herhangi bir gegidi esnasinda normal olarak

6nemli bir yakit degildir (20,21).

II-2.2. KARBONHIDRAT YAKIT FORMLARI

Karbonhidrat deyimi biitiin geker ve nigastalari ifade eder. Kar-
bonhidratlarin bir gok farkli gegitleri ve formlari vardir. Glikoz bir
basit gekerdir. Viicuttaki karbonhidratlarin temel kullanilabilir for-
mudur. Alinan karbonhidratin hemen hemen tamami kullanilmadan Once
glikoza ddnilistirliliir. Kas igin bir metabolik yakit olarak iggdren kan-
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glikozudur. Kan tarafindan kasa sadlanan glikozun bir kaismi glikojene
ddnlistliriilir ve kas iginde depolanir. Glikojen bir polmer glikozdur.
Yani glikoz molekiillerinin bir sayisi kimyasal olarak biribirine bag-
lanmigtir. Insanlarda glikojen glikozun depo geklidir ve ayni zamanda
kas ig¢in bir metabolik yakit olarak ig gbriir (21).

Dinlenme esnasinda kas vasitasiyla kandan glikoz alimi oldukga
kiicliktlir. Bununla beraber kandan alinan glikoz uzatilmig egzersiz es-
nasinda esas itibariyle ayni olarak artar. Egzersiz akiligl esnasinda
oksijen sistemi tarafindan kullanilan toplam yakitin %30 ila %40'1in:
tutar. GCaligan kaslar tarafindan glikozun alinigi, eJer karbonhidrat
egzersiz Yncesinde ya da esnasinda mideye alinmigsa daha fazla artti-
rilabilir (21,47),

Yeterli bir kan glikozu seviyesinin idamesi her zaman elzemdir.
Clinkii, glikoz beyin ig¢in gereken baslica yakit kaynadidir. Kandaki gli-
koz seviyeleri dietin karbonhidrat payina belirli bir sekilde badlidir.
Fakat ilave olarak bu seviyelerin bazi ayarlanmalarinin karacifer ta-
rafindan olan payida vardir. Karaciger daha biliylkk miktarlarda glikojen
depolar. Kan glikozu seviyeleri diigiik oldudu zaman karaciger glikojeni
bozulur ve glikoz kan ig¢ine salinar. Dayaniklilik eforlarini takiben
fiziksel tiikenme bir diisiik kan glikoz seviyesiyle (hipoglisemi) bera-
ber bulunabilir (21,47).

Kaslarda depolanan glikojen, glikoz ile kana dogrudan saflana-
maz. Bunun olmasi igin 8nce anaerobik glikolizisden laktik asitin bo-

zulmasl gerekir. Sonra laktik asit kana yayilir ve karaciere tasginir

Burada glikoza dodnigtlirtilebilir ve karacifer glikojeni olarak depola-

nir ya da yeniden kana verilir (21,47),

II-2.3. YAKIT OLARAK YAG FORMLARI

Karbonhidrat gibi ya§ da viicutta temel bir "kullanilabilir form"
a sahiptir. Serbest yad asitleri, kisaltilmisg gsekli ile FFA'dar. Diet
boyunca alinan ya¥lar, yad asitleri gliserol olarak hazmedilirler.
Barsak hiicreleri tarafindan yad asitlerinin emilmesinden sonra bunlar
trigliseridlere ddniigtlirilirler. Trigliseridler 1 mol gliserol ve 3 mol
yag asitlerini igerir. Trigliseridler bozunduklari zaman 1 mol gliserol

ve 3 mol serbest yad asitleri ag¢ifa g¢ikar (Sekil:5) (21).
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SEKIL:5 A-Trigliseridler, 1 mol gliserol ve 3 mol yad asitlerini ige-
ren FFA'nin depolama formu. B- Bozunduklarinda 1 mol gliserol ve 3

mol yad asitleri ag¢iga g¢ikar. (Fox'dan, s.52,21)

Trigliseridler FFA'nin depo edilmisg geklidir. Trigliserid de-
polari adipos (yad) dokusunda ve kaslarda bulunur. Kaslar tarafindan
ihtiya¢ duyuldudu zaman adipos dokudan serbest yad asitleri, triglise-
rid'lerden salainirlar ve 6ksidize edildikleri yer olan kaslara kan va-
sitasiyla taginirlar. Egzersiz esanasinda kaslar ig¢in yad formlarinin
iki ana yakit kaynagdi vardir: 1l- Adipos dokudan kan vasitasiyla tagi-
nan serbest yad asitleri. 2~ Kaslarin iginde olan triglserid depolara
(21).

Yukarida belirtildigi gibi, adipos dokusunda depolanan triglise-
rid'ler daha sonra kan yoluyla kaslara taginan FFA'ya bozunurlar. Uzun
slireli orta yogdunluktaki egzersiz esnasinda bu kan-kaynakli (blood-
borne) serbest yad asitleri, oksijen sistemi vasitasiyla {liretilen ATP
igin 8nemli bir yakit kaynadini tegkil ederler. gekil:6'da gdruldugu
gibi FFA'nin oksidasyonu, 1 saatlik submaximal bisiklet gevirme egzer-
sizi esnasinda bacak kaslarinin total metabolizmasinin %11'ni karsgilar,
farkli arastirma teknikleri ile elde edilen difer bulgular FFA'nin to-
tal egzersiz metabolizmasinin %25 ve %90 arasini karsgiladigini gOster-

migtir. (21)
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SEKiL:6 1 saatlik submaximal bisiklet gevirme sirasinda bacak kasla-
rinin toplam metabolizmasinda, kandodumlu FFA'nin oksidasyonu $11'1
(kas trigliserid depolari ise %32'yi) temsil eder. (Fox'dan,s.53,21)
Calisan kaslar tarafindan FFA'nin alinimi (kullanimi) kandaki
serbest yad asidinin ne kadar olduduna badli olarak ortaya gikar.
Eer bu dogru‘ise, o zaman gida rejimi ile alinan yad vasitasiyla
FFA'nin ytukselmesi FFA kullanimini da yiikseltir. Normal kas glikojen
depolari ile birlegtirilen diet boyunca azalan bir artmig kan FFA se-
viyesi, dayaniklilik performansini ylikseltmek igin de (farelerde)gds-
terilmistir. Bu vakada indirilen artmig dayaniklilik performansi, gli-
kojen sparing(glikojen ekonomisi) olarak anilan bir iglem sayesindedir.

Bu islemde, o zaman mevcut olan serbest yag asitleri tercihen bir yakit

olarak kullanilarlar. (21)

II-2.4. DAYANIKLILIK EGZERSIZI ICIN YAKITLAR

Son olarak, biitiin yakitlar bir araya konuldufunda ve 1 saatlik
submaximal bisiklet gevirme gibi bir daYanlkllllk performansl esnasin-
da her birinin toplam mekanizmaya ne kadar igtirak ettiklerine bakil-
diginda, bu egzersiz gartlari altinda igtirakgilerin kargilagtirmasi
Sekil:7'de verilmigtir. Trigliserid ve glikojenin kas depolari, yaki-
tin %76 kadarini saglar. Geri kalan %24'nii ise kan dogumlu (blood

borne) yakitlar, serbest yay asitleri ve glikoz kargilar (21).
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SEKIL:7 1 saatlik bisiklet gevirme sirasinda kan dojumlu yakitin (ya-
ni FFA ve glikozun) orani %24'U olugtururken kastaki trigliserid ve’

glikojen depolari yakitin %76'ni verir. (Fox'dan,s.55,21).

I1-2.5. SPRINT BENZERI EGZERSiz ICIN YAKITLAR

Gok kisa, yliksek-yoZun egzersiz Ornedi daha az komplikedir. Bu
durumda ana yiyecek yakiti depolanmig kas glikojenidir. Ayni zamanda,
daha dnce bahsedildidi gibi sadece bir-kag¢ saniye kadar siliren aktivi-
telerde ana yakit CP'dir. (3,4,21).

II-3. FFA METABOLIZMASI VE HORMONLAR

II-3.1. SERBEST YA& ASITLERI (FFA)

Ya§ hilicrelerinde depo edilen yadin, viicutta bagka bir yerde,
genellikle enerji sag§lamak lizere, kullanilacadi zaman hemen tiimiiyle
SERBEST YAG ASITLERI sgeklinde iletisi gerekir. Bu da trigliseridlerin
bir kez daha yad asitleri ve gliserole hidrolizi ile saglanir. Bu hid-
rolizi ile salanir. Bu hidrolizi hizlandiran uyaranlar hic degilse
iki sinifa ayrilabilir. Ilk olarak, hiicrelerdeki glikozun gok asagi
diizeye inmesi sonucu, yikilma liriinli olan glisero fosfatin da azalma-
sidir. Bu madde yeniden sentezi yapilacak trigliseridlerin gliserol
b&ltiminlin yapiminda kullanilacagindan, yoklugunda denge gliserol le-
hine kayar,. Ikinci olarak bir ¢ok degdisik hormonlarla aktive olan,
hormona duyarli hiicre lipazi aktive olarak, trigliseridlerin hizla
hidrolizini saZlar. Ya¥ hilicrelerinden ayrilan yad asitleri plazmada
kuvvetle iyonize olarak derhal, plazma proteinlerinden albumine bajla-
nirlar. Bu gekilde proteine bagjlanan yad asidine serbest yad asidi
veya esterlegmemig yad asidi yada kisaca FFA veya NEFA adi verilerek,
plazmadaki, gliserol esterleri kolesterol veya &teki maddelerden ayri-

lir.
11~



Serbest yad asitlerinin plazmadaki konsantrasyonu istirahat ko-
sullarinda %15 mg kadardir. Yani, tlim dolagim sisteminde 0.45 gram
yagd asidi bulunur. Viicudun bir b&éliimiinden 8tekine biitlin yay asidi trans-
portunun bu kadar kiiglik miktardaki yad asidi ile agagidaki nedenlerle
safglanabilmesi ilgingtir.

1) Kanda bu kadar kiiclik miktarda yagd asidi bulundugdu halde d&-
nligslim "turnover" son derece hizlidir. Plazma serbest yad asitleri her
iki, Ug¢ dakikada bir yeni yay asitleriyle dedigtirilir. Bu hiza gbre,
viicudun hemen tiim normal enerji gereksiniminin, karbonhidratlar veya
proteinler kullanilmadan téglnan serbest asitlerin oksidasyonu ile
saflanabilecedi hesaplanabilir.

2) Hiicrelere gerekli eneriji igin yaglarain litilizasyonunu hizlan-
diran bitln kogullarda kandaki, serbest yad asiti konsantrasyonu da ar-
tar. Bu artis bazen beg, sekiz kati bulabilir. Bu 8zellikle aglik ve
diyabet gibi enerjinin hemen hi¢ karbonhidratlardan sadlanamadigi ko-
sullarda goériliir. ,

Normal kosullarda her bir albumin molekiiliine 3 molekiil serbest
yad asidi baglanirsa da, serbest yad asidi transportuna ihtiyag¢ agiri
cogaldiginda, 30 yad asidi molekiiliine kadar gikabilir. Bu bize, gegitli
fizyolojik gereksinmelere gdre lipid transport hizinin ne kadar deJige-

bilecegini gbsterir (31).

I1~-3.1.1. YABIN BIRIKIMI (YA& DOKUSU)

Cok miktarda yad sik olarak viicutta baslica iki dokuda, ya§ do-
kusu ve karacigerde birikir. Yad dokusuna ¢odu kez basitge yad deposu
adi verilir.

Yay dokusunun basta gelen gdrevi, viicudun baglica bir yerinde
enerji gerekecedi zamana kadar trigliseridleri saklamaktir. Bununla

birlikte viicuttaki 1sinin korunmasinda da gdrev alir (31),

I1-3.1.2. YA& HUCRELERI

Yay dokusunun yayg hiicreleri, hacimlerinin yaklagik ylizde 80-95'-
ine egit miktarda yay depo edecek sekilde dedigiklife u¥ramig, fibro-
sitlerden ibarettir. Trigliseridler genellikle sivi halde bulunurlar.
Deri dokulari uzun siire sojufa maruz kalirsa, haftalar sonra triglise-
ridlerin yagd asidi zincirleri kisalir, yada doymamis hale gegerek eri-
me noktalari dliger. BSylece yad hilicrelerindeki yadin hemen timi sivi
haline geger. Bu olay 8zellikle ®nemlidir. Clinkli yalniz sivi yag hid-

rolize edilerek hlicrelerden tasginabilir.
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Yag hiicreleri karbonhidratlardan az miktarda trigliserid ve
yad asidi sentezi yapabilir, bdylece karaciferdeki senteze de yardim-

c1 olurlar (31).

II-3.1.2. YAS DOKUSU ve KAN ARASINDAKI YA& DEGISIMI DOKU LIPAZLAR:

Yay dokusunda biiylik miktarda lipazlar bulunur. Bu enzimlerin
bazisi trigliseridlerin silomikronlardan ve 6teki lipoproteinlerden
depo edilmesini safdlar. Otekiler, hormonlarla aktive edildikleri zaman,
yad hilicrelerindeki trigliseridleri parcalayarak yad asitlerinin serbest-
lemesine neden olurlar.Yad asitlerinin hizi degisimleri nedeniyle, yag
hiicrelerindeki trigliseridler hemen her iki, li¢ haftada bir yenilenir.
Yani, buglin yag dokusunda depo edilen yay, gegen ay depo edilenin afnl

dedildir. Bu bize yad deposunun dinamik durumunu gdsterir. (31).

II-3.1.3. TRIGLISERIDLERIN ENERJI IGCIN KULLANIMI VE ATP OLUSUMU

Normal Amerikan dietinde, kalorinin yakia§1k %240-45 yagdan ge-
lir. Buna esit miktarda kalori de karbonhidratlardan alinir.Bdylece
viicutta enerji eldesi igin ya¥lar, karbonhidratlar kadar &nemlidir.
Bundan basgka, her yemekte alinan karbonhidratlarin godu da trigliserid-
lere gevrilerek depo edilip, daha sonra bu trigliseridler de enerji
igin kullanilir (31).

I1-3.1.4. TRIGLISERIDLERIN HIDROLIZI

Trigliseridlerin enerji igin kullaniminda ilk asama bu bilegik-
lerin yag asitleri ve gliserole gevirilerek enerji verecekleri aktif
dokulara tasinmalaridir. Hemen hemen biitiin dokular, beyin dokusu harig
olmak iizere, enerji igin glikoz gibi yad asitlerini de kullanabilirler.

Gliserol aktif dokuya girer girmez, intraselliiler enzimlerle
gliserol 3 fosfata gevrilip, glikoz yikiminin glikolitik yoluna girerek,
enerji kullanilir. Ancak, yad asitleri enerji ig¢in kullanilmadan Once

asagidaki iglemden gegmelidir (31).

I1-3.1.5. YAE ASITLERININ MiTOKONDRIYE GIRISI

Yad asitlerinin yikilmasi ve oksidasyonu yalniz mitokondriler-
de olur. Bu nedenle yad asitlerinin #itilizasyonunda ilk agama mitokond-
rilere taginmalidir. Bu, tasgiyici madde olarak karnitin'in kullanildiga
enzimle-katalize edilen bir prosestir. Mitokondrinin igine girdikten

sonra yad asidi karnitinden ayrilarak okside olur (31).
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I1-3.1.6. YAE ASITLERININ OKSIDASYONUYLA OLUSAN ATP

Yay asidi zincirlerinden her asetil-CO A molekiillinlin serbestle-—
mesi sirasinda 4 hidrojen atomuna ayrilir. BOylece her stearik asit
molekiiliinlin ayrilmasi sirasinda toplam 32 hidrojen atomu ayrilir. Buna
ek olarak, sitrik asit siklusuyla ayrilan her asetil-CO A igin daha 8
hidrojen atomu serbestleyerek; metabolize olan herbir stearik asit mo-
leklilli igin 72 hidrojen atomunun daha katilmasini saflar. Bunlar yuka-
ridaki 32 hidrojen atomuna eklenirse toplam 104 hidrojen'atomu eder.
Bunlardan 34'liik bir grup yagd asitlerinden flavoproteinlerle 70'ide
NAD' ile NADH ve H' gseklide uzaklastiralir. Bu iki grup hidrojen mito-
kontrilerde okside olurlar. Fakat oksidatif sisteme de¥isik agamalarda
katilirlar. B&ylece, her 34 flavoprotein hidrojenine karsilik 1 ATP
molekiliiniin sentezi yapilir ve her 70 NADH ve 0 iginde 1,5 molekiil
ATP sentezi yapilir. BOylece her bir stearik asit molekiilinden ayrilan
hidrojenlerin oksidasyonu ile 34+105 total 139 ATP molekiiliinlin sentezi
vapilmaktarir. Her 9 asetil-CO A molekiiliinden bir olmak Ulzere sitrik
asit siklusundan da 9 molekiil ATP olugur. Bdylece bir molekiil stearik
asitin tam oksidasyonundan total 148 molekiil ATP elde edilir. Baglan-
gigta yad asidi molekiiliiyle koenzim A'nin birlesmesi sirasinda 2 ylk-
sek enerji bagi tiiketilmis olduduna gbre, net kazang 146 ATP moOlekiilli
demektir. (31).

II-3.1.7. KARBONHIDRATLARDAN TRIGLISERIDLERIN SENTEZI

Viicuda biiylik miktarda karbonhidrat girdigi zaman enerji igin
kullanilir ya da glikojen halinde depo edilir, fazlasi da trigliserid-
lere cevrilerek yad dokusunda depolanir. Insanda trigliserid sentezi
bliylik 8lglide karacifjerde, ancak kiigllk oranda yad dokusunda gergeklesgir.
Karacigerde olugan trigliseridler gok diigiik dansiteli lipoproteinle

yag dokusuna tasginirlar (31).

II-3.1.8. TRiGLiSERIDLERDEN ENERJI SERBESTLEMESININ DUZENLENMESI

Viicutta yeteri kadar karbonhidrat bulundugu zaman, enerji igin
trigliseridlerin kullanimi ¢ok azalir. Yadin kullanimi yerine karbon-
hidratlarin bu"yad koruyucu"etkisinin birgok nedenleri vardir. En Onem-
lilerinden biri sgudur: Yad dokusundaki yaglar iki ayri gekilde trigli-
seridler ve az miktarda da serbest yay asitleri geklinde bulunur.

Gliserofosfat fazla miktarda ise, serbest yay asitleriyle trig-

liseridler arasindaki denge trigliseridlere dodru kayar, bunun sonucu,
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enerji igin tilketilebilecek serbest va§ asitlerinin miktari azalir.
Gliserofosfat glikoz metabolizmasinin Snemli bir liriinli oldujundan,
fazla miktarda glikozun bulunmasi yad asitlerinin enerji igin kulla-
nilmasini otomatik olarak inhibe eder.

iIkinci olarak, karbonhidratlar fazla miktarda bulunuyorsa, yay
asitlerinin senteziyikimlarindan daha hizli olur. Bu etki kismen, kar-
bonhidratlardan  fazla miktarda asetil CO-A olusumuna ve yad dokusunda
FFA'nin diisik konsantrasyonuna baglidir. B&ylece asetil-CDA'nin yag
asitlerine ddnligimi ig¢in uygun kogullar yaratilmis olur. Bununla bera-
ber, karbonhidratlarin yaga dénlglimiini hizlandiran belki daha da 6nem-
1i bir faktdr vardir. Yad asitlerinin sentezinde ilk hiz-kisitlayici
agama, asetil-COA'nin karboksilasyonu ile yukarida bildirildigi gibi,
malonil-COA olugumudur. Bu reaksiyonun hizli primer olarak asetil-COA
karooksiloz enzimi ile kontrol edilir. Bu enzimin aktivitesi sitrik a-
sit siklusunun ara maddeleri ile hizlandirair. Eer fazla miktarda kar-
bonhidrat kullanilirsa, bu ara maddeler artar, bu da, otomatik olarak
yad asidi sentezini gofaltir. Bbylece diyetik karbonhidratlarin fazla
miktarda bulunmasi sadece ya¥-koruyucu etki gBstermez fakat yad depo-

larindaki yadi da goJaltar . (31).

IT-3.1.9. KARBONHIDRATLARIN YOKLU&ZUNDA ENERJI ICIN va&
KULLANIMININ HIZLANMASI:

Karbonhidratlar g¢ikarildigi ya da azaltildigi zaman karbonhid-
ratlarin bilinen bilitlin yag-koruyucu etkileri kaybolur. BSylece denge-
nin ters y®ne kaymasiyla, yad hiicrelerden yad mobilize olur ve bulun-
mayan karbonhidratlarin yerine enerji i¢in kullanilir. Fakat, yad asit-
lerinin yad dokusundan mobilize olmas1i y&niinden birgok hormonal degdi-
siklikler de &nemlidir. Bunlarin en Onemlisi, karbonhidratlarin yoklu-
unda insulin sekresyonundaki belirgin azalmadir. Bu yalniz dokularda
glikoz {itilizasyon hizini azaltmakla kalmaz, yagd sentezini de azalta-
rak dengeyi karbonhidratlarin kullanimi yerine ya¥larain litilizasyonu

lehine kaydirir ., (31).

I1-3.1.10. YA% UTILiZASYONUNUN HORMONAL DUZENLENMESI

Endokrin bezlerden salgilanan en az 7 hormon yagd ilitilizasyonu-
nu belirgin gekilde etkiler. Yukarida bildirilen insulin eksikliginin
tnemli etkisinden baska, yay metabolizmasina etkili baglica hormonal

faktdrler gbyle siralanabilir.



Yay litilizasyonu belki de en dramatik gekilde adir egzersiz si-
rasinda, sempatik stimlilasyonla b&brekiistii medullasindan epinefrin ve
norepinefrin salgisiyla artar. Bu iki hormon dodrudan, yad hilicrelerin-
de gok miktarda bulunan hormona duyarli trigliserid lipazi aktive ede-
rek, trigliseridlerin gok hizli pargalanmasiyla, ya§ asitlerinin mobi-
lizasyonuna neden olur. Bazen kandaki konsantrasyonlari artan FFA'nin
enerji igin kullanimi da ayni oranda g¢oalir. Sempatik sistemi aktive
eden bagka tipteki streslerde yad asidi mobilizasyonu ve titilizasyonu-
nu ayni yoldan g¢ogaltirlar.

Stres ayni zamanda hipofiz bezinden biliylik miktarda corticotro-
pin serbestlemesine yol acar. Bu da, bObrekilistli korteksinin bivilk mik-
tarda glicocorticoid salgilamasina neden olur. Hem corticotropin hemde
glicocorticoidler ayni hormona duyarli trigliserid lipazi ya da onun
benzeri bir lipazi aktive ederler. Bu da yad dokusundan yay asitleri-
nin serbestlemesini ¢ogaltan basgka bir mekanizmadir. Corticotropin ve
glicocorticoid, bir endokrin hastalik olan Cushing'de oldudu gibi,uzun
slire fazla miktarda salgilanirsa, ya¥lar godu kez ketozis yaratacak
kadar faéla mobilize olﬁrlar. Bu nedenle co:ticotropin ve glicocorti-
coidlerin ketojenik etkiye sahip olduklari séylenir.

Bﬁyﬁme hormonu da (GH), hormona duyarli lipazin aktivasyonunda
corticotropin ve glicocorticoidlere benzer etkiye sahipse de, bu etki
daha zayiftir. Bu nedenle biliylime hormonunun hafif bir ketojenik etkisi
vardir.

Tiroid hormonunun yagin hizlimobilizasyonunu, indirekt olarak,
blitiin hilicrelerde enerji metaboliZma51n1 hizlandirma yoluyla,sagladigi-
na inanilmaktadir. Asetil-COA ile 8teki karbonhidrat ve yad metaboliz-

ma tUrilinlerinin azalmasi da yadlarin mobilizasyonuna yol agabilir . (31},

I1-3.2. INSULIN

Kiiglik bir proteindir. Birbirine disiilfit badi ile tutunmug iki
amino asit zincirinden olugmaktadir. Insulinin beta hiicrelerindeki sen-
tezi hilicrelerin genel protein sentezi gibidir. Insulinin kana salgilan-
diktan sonra hemen timiiyle béglanmam1§ durumda dolagimda kalir, plazma-
daki yari 6mrii ortalama olarak ancak 6 dak. kadardir, bdylece 10-15
dak. iginde dolagimdan ayrilir. Hedef dokuda reseptdrlere baglanan bo-
1dmiin dl§lhda kalan, baslica karacigerde, daha az olarak da bdbrekte

parcalanir (31,37,29),



I1-3.2.1. INSULININ KARBONHIDRAT METABOLIZMASINA ETKISI

Insulinin tiim etkilerinden en 6nemlisi yemekten sonra absore
olan glikozun gogunun derhal karaciferde glikojen geklinde depo edil-
mesini saflamaktir. Daha sonra yemek aralarinda, besin alinmadidi ve
kan konsantrasyonu diigsmeye bagladi@i zaman, karaciger glikojeni tek-
rar -glikoza pargalanarak kana geger ve kan glikoz dilizeyinin fazla
diismesi 6nlenir.

insulinin karacigerde glikoz alimi ve depo mekanizmasi, hemen
hemen ayni zamanda ortaya ¢ikan birkag¢ agamayi igerir.

1) Insulin, karacider glikojeninin glikoza pargalanmasina ne-
den olan fosforilazi inhibe eder. Kusgkusuz bu, karacigerde bulunan
glikojenin pargalanmasini Onler.

2) Insulin, karacifer hiicrelerinin kandan glikoz alimini hiz-
landirir. Insulin bu fonksiyonunu, glikoz karacier hiicrelerine difiliz-
yona ufradiktan sonra ilk fosforilasyonuna neden olan, glikokinaz en-
ziminin aktivitesini arttirarak yiirtitmektedir. Fosforile olan glikoz
karaciger hiicreleri iginde tutulur, c¢linkii artik hiicre mebranindan ge-

riye diflize olamaz. ‘
3) Insulin glikojen sentezi yaptiran enzimlerin aktivitelerini

arttirir. Bunlar arasinda glikoz molekiiliiniin ikinci fosfofruktakinaz
ve monosakkarid tinitelerinin glikojen molekiillerine polimerizasyonun-~
da sorumlu glikojen sentafaz bulunmaktadir.

Blitlin bu etkilerin net sonucu, karacider glikojen miktarinin
artmasidir. Glikojen karaciger kitlesinin total olarak %5-6'si kadar
artabilir, bu yaklagik 100 gr. depo glikojene egittir.

Yemeklerden sonra kan glikoz diizeyi inmeye baslayinca birgok
olay karacigerin glikozu geriye kana vermésine vardim eder.

1- Kan glikozunun azalmasi pankreasin insulin sekresyonunu
azaltair.

2- Insulin ortadan kalktidai zaman yukaridaki glikojenin depo
edilmesivle ilgili olaylar tersine isgler, karaciyerde glikojen sente-
zi durur. Bu ayni zamanda karaciferin kandan daha fazla glikoz almasi-
n1 da Onler.

3- Insulinin yokludu glikojenin glikoz fosfata pargalanmasini
saflayan fosforilaz enzimini aktive eder.

4- Glikoz fosfotaz enzimi, fosfat radikalini glikozdan ayirir

ve bbdylece serbest glikoz kana geriye diffizyona ugrar.
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Karaciger yemeklerden sonra artan glikozu kandan uzaklagtirair
ve yemek aralarinda gereksimine g®re glikozu tekrar kana verir. Genel-
likle yemeklerdeki glikozun %60 kadari bu yolla karaciferde depolanir
ve sonra yine kana verilir.

insulin ayni zamanda karaciderdeki COH'in fazlasinli yad asitle-
rine gevirir ve bu yad asitleri de daha sonra yay dokuya tasginarak de-
po edilir. insulin ayrica glikoeojenezi de inhibe eder. Insulin, gli-
koneojenez igin gerekli karacifer enzimlerinin aktivitesihi azaltarak
bu etkiyi yaratir. Bununla beraber insulinin kas ve &teki ekstrahepa-
tik dokulardan amino asitlerin serbestlenmesini 8nleyen ve bdylece
glikoejenez igin gerekli &n maddeleri azaltan etkiside kismen yardimci
olur.

Glintin biliylik bir b&liimiinde kas dokusunun enerji gereksinimi,
glikoza dedil, yvad asitlerine dayanmaktadir. Bunun baslica nedeni
normal istirahat aurumundaki kas membraninin, kas lifleri insulinie
uyarilmadikga, hemen hemen glikoza gegirgen olmamasidir ve yemek ara-
larainda salgllgnan insulin miktari gok az oldudu ig¢in, glikozun kas
hiicrelerine gegmesini sajlayamaz.

Halbuki iki kosulda, kas ¢ok miktarda glikoz kullanmaktadir.
Bunlardan biri agir egzersiz sirasinda glikoz kullanimi ig¢in gok mik-
tarda insulin gerekmez. Heniiz bilinmeyen bir nedenle bu kosgullarda,
kontraksiyon prosesi kas hlicre membranini insuline gegirgen yapmak-
tadair.

Kaslarin ¢ok miktarda glikozu kullandiklari ikinci kogul, ye-
mekten sonraki birkag¢ saattir. Bu sirada kan glikoz konsantrasyonu
ylksektir, ayni zamanda pankreas g¢ok miktarda insulin salgilamaktadir.
Bu extra insulin glikozun kas hiicrelerine transportunu kolaylastirir.
Bu slirede kas, hiicreleri ya3d asitlerine g8re glikozu Oncelikle kulla-
nirlar.

Ejer yemekten sonra kas egzersizi yapilmiyorsa ve bol miktarda
glikoz kas hiicrelerine taginmigsa, bu glikozun godu enerji igin kul-
lanilmadan, kas glikojeni olarak depo edilir. Bununla beraber kas gli-
kojen konsantrasyonu nadiren ylizde 1~-2 oraninin {izerine g¢ikmaktadir.
Halbuki karacider hilicrelerinde %5-6 oraninda glikojen deposu bulunabi-
lir. Glikojen daha sonra kas tarafindan enerji igin kullanilabilir. Bu
glikojen 8zellikle, birkag¢ dakika iginde son derece hizli anaerobik
enerji saglamada Snemlidir. Oksijen bulunmadigi kosullarda glikojen

glikolitik olarak laktik aside yakilir.
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Kas glikojeni, karaciger glikojeninden farkli olarak, tekrar
serbest glikoza ddnligsemez ve kana serbestleyemez. Ciinkii kas hiicrelerin-
de, karaciferin aksine glikoz~-fosfotaz yoktur.

insulin, kas hiicrelerine glikoz transportunu karaciger hiicrele-
rinden gok farkli gekilde arttirir. Karaciderde bu tagima baslica gli-
kokinaz enzimi etkisivyle, glikoz fosforilasyonu mekanizmasiyle saflanir.
Halbuki glukozun kas hilicrelerine tagsinmasindaki insulin etkisinde bu
ancak Onemsiz bir faktdr olugturur. Cok daha &nemli olarak insulin kas
hiicrelerinde, kolaylastirilmis glikoz transportunu dogrudan etkilemek-
tedir. Insulinin glikozun kolaylagtirailmig diflizyonunu nasil hizlandir-
di1g1i biliylik bir bdliimi ile hala bilinmemektedir. Biitlin bilinen insulinin
membranda bir reseptdr proteine baglanmasidir, bu proteinin mol afirli-
1 300.000 kadardir. Bu proteinin belkide kendisi bir élikoz tagiyici-
sidir. Yada tagilyicl sistem zincirinde ilk halkayi olugturmaktadir. in~-
sulin glikoz tasinmasinisdniyeleriginde arttirmaktadir, buda ya hiicre
membranina direkt etkisinin bulunduiunu yada ayni hizda galigan bagka

bir mekanizmanin varligini disiindlirmektedir (31,37,29,71).

I1-3.2.2. INSULININ YAE METABOLIZMASINA ETKISI

insulin yag dokusunda yay depolanmasina yol agan birgok etkile-
ri vardir. Insulin vlicut dokularinin gofunda glikoz kullanimini arttir-
makla, otomatik olarak yad utilizasyonunu azaltip "yad koruyucusu" gibi
fonksiyon yapmaktadir. Bununla beraber insulin yag asidi sentezini de
hizlandirir. Bu sentezin c¢odu karaciger hilicrelerinde yapilip, yag asit-
leri daha sonra depolanmak {lizere yad dokusuna tasinir. Yad asidi sente-
zinin ancak ¢ok kiiglik bir b8lumli de yad hilicrelerinin kendisinde yer
alir. Karacigerde yay asidi sentezini arttiran gegitli faktbrler gdyle
siralanabilir.

1) Insulin, glikozun karaciger hiicrelerine transportunu arttirair.
Karaciger glikojen konsantrasyonu %5-6 ya ulasinca, glikojen sentezi
inhibe olur. Bdylece karacifere gelen glikozun hepsi yay oiugumu igin
hazirlanmig olur. Glikoz 6nce glikolitik yolla pruvata yikilir sonra
priivat asetil CO-A'ya gevrilir, bu yad asitlerinin sentez ed¥1digi
substrattir.

2) Agira miktarda glikoz enerji igin kullanildiginda, fazla mik-
tarda sitrat ve izositrat iyonlari ortaya g¢ikar. Bu iyonlar yagd asidi
sentezinin ilk asamasini baglatmak igin gerekli olan asetil CO-A kar-

boksilaz enziminin aktivasyonuna do¥rudan etkilidir.
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3) Yay asitleri daha sonra kan yoluyle karaciferden depolanacak-
lary yayd hiicrelerine taginirlar.

4) Ya¥ asitlerinden biliylik bir bdlUimli de karaciferde genel bir
depo ya¥1 olan trigliseritlere doéniigtiirtiliir. Bunlarin da godu karaciger
hiicrelerinden kana lipoprotein olarak serbestler. Insulin, yad dokusun-
da trigliseridleri tekrar yad asitlerine parcalayan lipoprotein lipazi
aktive eder. Yayd asitleri gerektikge tekrar trigliseridlere doniliglip de-
po edilmek lizere yad hiicrelerine absorbe edilir. '

insulin karacigerde yad asitleri sentezini arttirdigi gibi yay
dokusunda da gogaltir. Bununla beraber, insanda karacifer hiicrelerine
tasinan glikozun ancak onda bir kadari yad hiicrelerine tasinmaktadir,
yani karacigerle karsgilagtirildifinda yad hiicrelerinde sentez edilen
yad asitlerinin miktara gok daha azdar.

Ancak insulin yad hiicrelerinde ya%in depolanmasi ig¢gin gerekli
bagka iki etkiye daha sahiptir.

1- Insulin hormona duyar lipazin etkisini inhibe eder. Bu yag
hiicrelerinde. trigliseritlerin hidrolizini yapan enzim oldugu igin bdy-
lece yad asitlerinin dolagim kanina serbestlemeside inhibe olur.

2- Insulin, aynen kas hilicrelerinde oldudju gibi yad hlicrelerine
de glikoz transportunu hizlandirir. Bu glikozun bir kaismi yad asitle-
rinin sentezi ig¢in kullanilir. Fakat daha Ynemlisi yad depclanmasi i-
¢in esas olan basgska bir madde de olugur. Glikozun glikolitik yaikimi
sirasinda ¢ok miktarda®/{-gliserofosfat ortaya ¢ikar. Bu madde yay asit-
leri ile birlegerek yad hilicrelerindeki depo ya%i (trigliseridler) olug-
turan gliserolid sajlar. Bu nedenle, glikozun yad hiicrelerine girigini
saglayan insulin bulunmadigi zaman, yay depolanmasi hemen hemen total
olarak bloke olur (30,31,29,37).

II-3,2.3. INSULIN YOKLU&ZUNDA YAZIN METABOLIK KULLANIMI

insulin yoklujunda yad metabolizmasi her yo6niliyle hizlanir. Bu
olay normalde insulin salgilanmasinin minimal oldufu yemek aralarinda
gdriildiigli gibi diyabette insulin salgilanmasi sifira indigi zaman agi-
ri1 belirgindir.

Insulin yoklugunda, insulinin yad depolanmasina yukarida isaret
edilen etkileri tiimiiyle tersine ddner. En Snemli etki, yay hiicrelerin-
de hormona~duyar lipaz enziminin kuvvetle aktive olmasidir. Bu depo
trigliseridlerin hidrolizi ile ¢ok miktarda yad asidi ve gliseroliin

dolagim kanina serbestlemesine yol agar. Sonugta dakika yada saatler
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iginde plazma serbest yad asitlerinin konsantrasyonu ylikselir. Bu ser=-
best yad asitleri beyin digsinda tim viicut dokularinin kullandigi temel
enerji substrati durumuna gelir.

Gok garip gOriinmekle birlikte insulin eksik1igi yad dokusunda
yad depolarinin erimesine yol agarken karacierde trigliserid deposunu
dnemli 8lcilide arttirarak karacifer yajlanmasina neden olur.

Kanda ylikselen yad asitleri hizla karacifere diffizyona u3rar.
Karaciger hiicreleri ya§ hilicrelerinden farkli olarak gliserolii glise~
rofosfata geviren enzime sahiptir, bdylece yad asitlerinin trigliserid-
leri olusturmak lizere baglanmasini sadlarlar. Insulinin yoklujunda yag
asitleri ve gliserol yad dokusundan ayrilirken karacifer tarafindan
yakalanarak karacigerin bagslica depo yadi olan trigliseridlere cevri-
lirler. Bu nedenle karaciger kendi agirliginin %30'u kadar ya daha faz-

la miktarda vaZis depo edebilir. (30,31,29,37),

II-3.2.4. INSULININ PROTEIN METABOLiZMASI UZERINE ETKisi

Yemegi izleyen birkag saat iginde dolasim kaninda fazla miktar-~
da besin maddesi bulundudu zaman, sadece COH ve yaflar dedil, protein-~
lerde depo edilir; bunun ig¢in de insulin gereklidir. Insulinin protein
depolanmasinl nasil etkilediqi} glikoz ve yad depolanma mekanizmasi ka-
dar iyi ayarlanmamigtir. Bu konu ile ilgili basglica bilgiler gbyle si~
ralanabilir.

1) Insulin amino asitlerden bir c¢odunun hiicre igine aktif trans-
portunda rol oynér. En gligli olarak tasinan bu amino asitler arasinda
valin, 16sin, izoldsin, tirozin ve fenilanin sayilabilir. BSylece insu-
lin amino asitlerin hiicrelere alinmasini arttirici etkiyi bliylime hormo-
nu ile paylagmaktadir. Bununla beraber etkilenen amino asitlerin mutla-
ka ayni olmasi gerekmezL

2) Insulin, ribozomlarda mesenger RNA'nin geviri iglemini dogru-
dan hizlandirici bir etki gdsterir, bdylece yeni proteinler olugur. In-
sulin agiklanamayan bir yolla ribozomal aktiviteyi baslatir. Iinsulin
bulunmadifs zaman, "agip-kapama® mekanizmasi insulin tarafindan idare
ediliyormus gibi, ribozomlarin caligmasi tamamen durur.

3) Uzun bir zaman periyodu iginde insulin hiicre gekirdeklerinde
DNA'nin kayit hizini da arttirir ve b8ylece RNA yapimini hizlandirair.
Sonugta yeni DNA olusumu da hizlanarak hiicrelerin g¢oZalmasi sa@lanir.

Biitlin bu etkilerle daha fazla protein sentezi yapilar.



4) Insulin protein katabolizmasini da azaltir, bdylece hiicre-
lerden, 6zellikle kas hiicrelerinden, amino asitlerin serbestleme hizi
diiser. Bu belki de, insulinin hiicresel lizozomlarla geligen normal
protein yikimini azaltmasina baglidir.

5) Insulin karaciferde glikoneojenez hizini yavaslatir. Bunu,
glikoneojenezi sa¥layan enzimlerin aktivitesini azaltarak gergeklesgti-
rir.

Glikonejenez iglemiyle glikoz sentezinde kullanilan subsratla-
rin godu plazma amino asitleri oldufundan, glikonejenezin bastirilmasi
viicudun protein depolarindaki amino asitlerin korunmasini saflar.

6zetle insulin, protein olusumunu hizlandirdidi gibi, protein
yvikimini da OSnler.

insulin bulunmadiyi zaman, protein depolanmasi tamamen durur.
Protein katabolizmasi artar, protein sentezi duraklar ve gok miktarda
amino asit plazmaya bogalir. Plazma amino asit konsantrasyonu Onemli
6lglide amino asitlerin fazlasi ya enerji maddesi yada glikoneojenez'de
substrat olarak kullanilir. Bu amino asit yikimi ayni zamanda ire atil-
masini da ylkseltir. Protein kaybi, afir diabetin en ciddi etkilerinden
biridir. Bu durum birgok organ fonksiyonlarindaki bozukluklarla biriik-
te aJir halsizlige de neden olur- (30,31,29,37).

I1-3.3. CORTISOL

Adrenocortical hormonlarin timi steroid bilegiklerdir. Adreno-
cortical sekresyonun en az %95 aktivitesi glicocorticoidlerden hidro-
cortisol olarak da bilinen cortisol sekresyonunundan ileri gelir.
(29,30,31,71).

I1-3.3.1. GLICOCORTICOID HORMONLARIN SALGISININ DUZENLENMESI

Hem bazal kosullarda, hem de stres durumlarinda glicocorticoid
salgilanmasi, ACTH'in kontroliindedir. Hipofizektomiden sonra bir saat
iginde glicocorticoid sentezi ve salgilanmasi gok azalir. ACTH enjek-
‘siyonundan sonra glicocorticoid salgilanmasi hizla artar.

ACTH adenilat siklaz ve proteinkinaz ile ilgili reaksiyonlari
etkilemektedir. Bdbrek iistli korteks hiicre membranlarinda bulunan re-
septSrleriyle ACTH'ain birlegsmesi membrana bafli olarak adenilat sikla-
z1 aktive eder, adenilat siklazda hiicre stoplazmasinda C~AMP olusumunu
saglar. Daha ®nce s8zil edildigi gibi, ACTH sekresyonu da hipotalamusun

corticotropin-serbest1etici'(CRH) etkisindedir (29,31).
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Her tiirld fiziksel, hatta mental stresler hipotalamus CRH'u
yolu ile ACTH salgisini arttirair. Artan ACTH etkisinde cortisol salgi-
s1 20 kati ylikselebilir. Agraili uyaranlar &nce beyin sapil ve perifor-
nikal alana, sonra da hipotalamusa gegerek, mental streslerde limbik
sistem, 6zellikle amigdale ve hipotalamus yolu ile posterior medial

hipotalamusa ulagsarak CRH salgilatir (29,31).

II-3.3.2. CORTISOL'UN NEGATIF FEEDBACK ETKISI .

Hipotalamus (CRH) ve hipofiz (ACTH) yoluyla cortisol salgisi
arttiktan sonra, plasma cortisol dilizeyi hem direkt olarak hipotalamu-
sa, hem de hipofize negatif feedback etki yapar ve CRH ile ACTH sal-
gilarini inhibe ederek, daha fazla cortisol yapimi ve salgi-
lanmasini duraklatir. Plasma cortisolii gok diisik bir dlizeye inerse,
negatif feedback etki kalktifi ig¢in yeniden bazal dlizeyde salgl bag-
lar (29,34).

II-3.3.3. STRES DURUMLARINDA CORTISOL'UN FONKSIYONU

Ister fiziksel, ister ndrolojik olsun hemen her tip streste
derhal 8n hipofiz bezlerinden ACTH salgisinin belirgin olarak artmasi
bunu izleyen bir kag¢ dakika igihde de btbrekiistil korteksinden corti-
sol salg;51n1n yikselmesi gasirticidir. Ancak, stresli durumlarda cor-
tisol sekresyonunun g¢ok arttigini bilmekle beraber, bunun yararinin
nemi konusunda emin dediliz. Belki de glicocorticoidlerin, hiicresel
depolardan hizla aminoasit ve yadlari mobilize etmesi, bu maddelerin hem
enerji hem de glikoz dahil, viicudun gesitli dokularai ig¢in gerekli Ote-
ki bilegiklerin sentezine hazirlanmasi bakimindan Snemlidir. Gergekten
doku hiicrelerinin ¢ojundan proteinler serbestledigi zaman, karaciger
hiicreleri mobilize olan bu aminoasitleri yeni protein sentezinde kul-
lanabilir (31,18).

II-3.3.4. CORTISOL'UN YA METABOLIZMASINA ETKisi

Cortisol kastan amino asit mobilizasyonunu arttiran etkisine
benzer gekilde, yad dokusundan da yay asitlerinin mcbilizasyonunn
saglar. Bdylece serbest yay asitlerinin plasma konsantrasyonlari ve
enerji igin kullanimi artar. Cortisol hiicrelerde ya¥ asitlerinin ok-
sidasyonunu da orta derecede yiikseltir. Bu belki de metabolizma igin
glikolitik lirlinlerin azalmasina bajli sekonder bir etkidir (29,31).

Gliserollin, yad asidi mobilizasyon mekanizmas1l hentiiz anlagil-

mamigtir. Bununla beraber glikozun yayd hiicrelerine transportunun azal-
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nasi kismen sorumlu olabilir. Glikozdan gelen c{-gliserofosfat hlicre~
lerde trigliseridlerin hem depolanmasi hem de kalmasi igin gereklidir.
3ulunmadigil zaman da yad hiicrelerinden yay asitleri serbestlenmeye
>aglar (29,31),

Yaglarin mobilizasyonunun artmasi hilicrelerdeki oksidasyonlari-
a1n hizlanmasiyla birlikte, hilicre metabolik sistemlerinde enerji igin
ylikoz kullanimi yerine, yad kullaniminin baslamasina yardim eder. Bu-
nunla beraber, bu cortisol mekanizmasi, insulinin azalmasinda ortaya
gikan benzer etki kadar cabuk ve gligli defildir. Metabolizmanin tam
d6niisimi bir ¢ok saatler iginde geligir. Fakat, yine de viicut glikoz
ve glikojeninin uzun siireli korunmasinda ¢ok Snemli bir faktOrdir
(29,31).

Cortisolilin yag asitlerini mobilizasyonu ve enerji ig¢in yagla-
rin kullanimini sajlamasina karsin, asiri salgilanmasi yada alinma-
sinda viicudun belirli b&lgelerinde yadin depolandigi goriillir. Omuzlar-
da, sirtta ve ylizde olduju gibi, bu tip bir gigmanlifin mekanizmasi
tam bilinmemekle birlikte, istahin artisiyla asiri besin alinmasi so-
nucu viicudun bu b8lgelerinde yad depolanma hizinin mobilizasyon ve ok-

sidasyonundan daha fazla oldudu sanilmaktadir.: (29).

II-3.3.5. CORTiSOL'UN KARBONHIDRAT METABOLIZMASINA ETKIsi

Cortisol ve 8teki glicocorticoidlerin en iyi bilinen metabolik
etkileri, karaciferde glikoneojenezi stimiile ederek glikoneojenez hi-
zini1 siklikla 6-10 katina gikarmaktadir. Bu, cortisoliin baglica iki
etkisinden kaynaklanir.

11k olarak, karacier hiicrelerinde amino asitleri glikoza ge-
virmek ig¢in tiim enzimler artar. Bu artig, glicocorticoidlerin hiicrele-
rinin niicleuslarinda DNA'da kaylt asamasina aktive etmelerine dayanir.
Bu yolla, aldestoronun b&brek tubulus hiicrelerindeki fonksiyona benzer
gsekilde, mesenger RNA olugumu ile glikoneojenez ig¢in gerekli enzimle-
rin sentezini sa¥lar (31,55).

ikinci olarak, cortisol ekstrahepatik dokularda kastan amino
asitleri mobilize eder. Sonugta plasmada, karacigerin glikoneojenez
slirecine girecek daha ¢ok amino asit bulunur ve bdylece glikoz yapimi
hizlanir. Glikoneojenez artigsinin Snemli bir etkisi de karaciger hiic-
relerinde glikojeni belirgin olarak ylikseltmesidir (29,31),

Cortisol ayni zamanda, viicudun her yerindeki hiicrelerin glikoz

kullanma hizini oldukga azaltir. Bu azalmanin nedeni bilinmemekle be-
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raber fizyologlarin godu cortisoliin, glikozun hiicrelere girmesi ile
son pargalanma agamasl arasinda bir noktada, glikoz kullanim hizina
direkt olarak yavaslattifina inanmaktadirlar. Glicocorticoidlerin
NADH oksidasyonunu deprese etmeleri gbzlemine dayanan bir mekanizma
ileri silirlilmektedir. Hizli glikoliz igin NADH'nin oksitlenmesi gerek-
tiginden, hiicrelerin glikoz kullanimindaki yavaglamadan bu etki so-
rumlu tutulmustur. Ayrica, glicocorticoidlerin glikozun hilicreye ta-
sinmasinl hafifge azalttiklari bilindiginden, hiicresel glikoz kulla-

niminin azalmasinda bu da ek faktbr olabilir (31,66).

II-3.3.6. CORTISOL'UN PROTEIN METABOLIZMASINA ETKISI

Cortisol hiicrelerde protein sentezini azaltip, katabolizmasi~
ni hizlandirarak, depolanmasini Snler. Cortisol, karacifer disindaki
dokularda amino asitlerin hiicrelere transportunu &nledigi gibi, kas
ve lenfoid dokuda RNA vapimi da deprese eder. B&ylece fazla salgi-
lanmasinda yada alinmasinda, cortisol kaslarda zayiflik, lenfoid do-
kunun bagigiklik reaksiyonlarinda yetersizlik yapar. Cortisol, biitilin
Oteki dokularda protein sentezini ve deposunu azaltirken, karaciger-
de arttirir. Karaciferde sentez edilen kan proteinleri de cortisol

etkisiyle gofalirlar (29).

II-3.4. ACTH-ADRENOCORTICOTROP HORMON

Hipofiz ©n lobu hormonu olan ACTH 39 amino asitten yapili tek
zincirli bir polipeptittir. Adrenocorticotropik hiicreler tarafindan
yapilir. Sekresyonu gece-glindiz devam etmesine karsilik, sabaha dogru
fazlalasir. Bu ylizden bir periyodisite g8sterir. Kandaki miktari sa-
bahlari 80 pg/ml az olarak saptanir. Yari omrid 7-12 dakika civarainda
bulunur (7,29,30,31,50,69).

ACTH étres durumlarinda artmak {izere hipotalamusun CRH'u etki-
sinde salgilanir. Kandaki hidrokortizon miktari negatif feedback me-
kanizmasi ve hipotalamus yolu ile ACTH yapilmasini ayarlar. Bodbrekiis-
tli korteksinden 6zellikle cortisol salgilanmasini sa@lar Bbbrekiisti
korteksine yavas bir tropik yani besleyici etki yapar. Tropik tesirin-
den basgka yad depolarinda esterlegmemig yag asitlerini mobilize etme
etkiside vardir. Ayrica bunlardan bagka kas glikojenini fazlalasgtirir,
amino asit miktarini azaltir, ketojenezi fazlalastirir, kanda coticos-

teroidlerin pargalanmasini geciktirir (7,29,30,31,34,50,69).
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I1-3.4.1. CORTISOL SEKRESYONUNUN ACTH ILE KONTROLU

Zzona glomerulozada salgilanarak baslica, potasyum ve anjiyoten-
sinin direkt adrenocortical hilicrelere etkisiyle kontrol edilen aldos-
teronun aksine, cortisol sekresyonun diizenlenmesinde adrenal hiicrelere
direkt etki eden hemen hig¢ bir stimfilus bulunmamaktadir. Bunun, yerine
cortisol hemen tiimiiyle hipofiz &n lobundan salgilanan adrenocorticot-
ropik hormon ACTH ile kontrol edilir. Bu hormona corticotropin yada
adrenocorticotropin de denilmektedir. Hormon ayni zamanda- adrenal and-

rojenlerin yapiminida arttirir (31).

I1-3.5. GH-BUYUME HORMONU

‘Hipofiz beyin tabaninda, sfenoid kemigin sella tursikasi ig¢ime
yerlesgmisg, yaklagik 500 mg. adirlikta ve 10X13 mm. blylikltuglinde bir
bezdir. Hipotalamus hormonal ve sinirsel mekanizmalarla hipofiz hor-
monlarinin yapimi ve salgilanmasini kontrol altinda tutar. Hipotalamu-
sun niikleuslarinda yapilan ve hipofiz hormonlarini serbestletici ya da
inhibe edici hormonlar hipotalamo-hipofizer portal sistem igihde ade—
nohipofize ulagarak hormon salgilanmasini denetler. (29),

Protein yéplslnda olan GH'u hayvan tlirlerinde bazi farklilik-
lar gbsterir. Ayni zamanda somatotrop hormon (SH) ya da somatotropin
de denen biiylime hormonu (GH) tek bir zincirde 191 amino asit igiren
22.005 mol agirligainda kiiglik bir protein molekiiliidiir. Vicuttaki
biiylime yetenedi olan tiim dokularin bliyimesini, hem de mitozu arttira-
rak ¢ok sayida hlicrenin geligmesini sadlar (29,31,34).

Plasma hormon dlizeyi normal kogullarda (erigkinde) 3 ng/ml ka-
dardlr.«Dﬁzey,.agiitﬁnasyon, inhibisyon ve radyoimiinoassay y&ntemle-
riyle belirlenir. GH'u gabuk.metabolize oldufundan, dolagimdaki yari

omrii ancak 20-30 dak. kadardir (29,31),

II-3.5.1. BUYUME HORMONUNUN KARBONHIDRAT METABOLIZMASINA ETKISi

Bliyime hormonunun hiicresel glikoz metabolizmasi lzerine lg¢ bl-
yilk etkisi vardar.

1- Glikozun enerji igin kullanimini azaltir.

2- Hlicrede glikojen depolanmasini arttirair.

3- Glikozun hiicreler tarafindan tutulmasini saglar.

1
Biiylime hormonunun hiicrelerde enerji igin glikoz kullanimini a-

Glikozun enerji ig¢in kullaniminin azalmasi:

zaltan etkisinin mekanizmasinl kesin olarak bilinmemektedir. Bununla
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beraber bu etki kismen yay asitlerinin mobilizasyonu ve enerji igin
kullanilmalarinin artmasina bagli olabilir. Yani yad asitleri gok
miktarda asetil CO-A olusumu sonucu, glikoz ve glikojenin glikolitik
yikimini bloke eden feed back etki yaparlar.

2- Glikojen depolanmasinin artmasi:

Hiicreye giren glikoz gabucak glikojen halinde polimerize ve
depo edildiginden glikoz ve glikojen enerji olarak kullanilmaz. Bu
nedenle, hiicreler kisa slirede glikojenle doymus duruma gegerek depo
etmeye basglarlar.

"~ 3= 'Glikozun hiicreler tarafindan tutulmasinda azalma ve kan
glikoz konsantrasyonunun artmasi:

Bir hayvana glikoz verildiginde, once glikozun hilicreler tara-
findan tutulmasi hizlanir ve kan glikoz konsantrasyonu hafifge diiger.
Fakat bu etki ancak 30 dak. ile 1 saat devam eder, tamamen kargit et-
ki ile, yani glikozun hiicre membranindan tasinmasinin azalmasi ile
bastirilir. Bu belki de hiicrelerin tutuklari glikozu kullanmakta glig-
1liik gekmelerinden ileri gelmektedir; Normal olarak glikoz hiicrelere
alinmaz ve kullanilmazsa, kan glikoz konsantrasyonu bazen normalin
ylizde elli- 100 kati kadar bir ylikselme gdsterir. (29,31).

II-3.5.2. GH'NUN PROTEIN METABOLIZMASINA ETKisi

Bliylime hormonu protein sentezini arttiran anabolik bir hormon-
dur. Viicudun protein, su, Ca2+, K+ ve fosfat igerigini arttirirken
vagi azaltir. Kanda amino asid ve lire konsantrasyonunq diglrir.

GH'un viicud proteinlerini arttiran etkileri g&yle siralanabilir.

1- Hicre membranlarindan amino asit transportunu hizlandirir.

2

3- RNA yapimini arttairar.

Ribozomlarda protein sentezini arttirar.

4- Protein ve amino asit katabolizmasini azaltir (29,31}).

II-3.5.3. GH'NUN YA& METABOLIZMASINA ETKisi

Biiviime hormonu yay dokusundan yad asitlerini mobilize ederek
viicud sivilarinda FFA konsantrasyonunu yiikseltir. Ayrica dokularda
yay asitlerinin asetil CO-A'ya d&nisimiini hizlandirip, yadlarin ener-
ji igin kullanimini arttirir. Boylece enerji kaynadai olarak yad tike-
tilirken protein ve karbonhidrat korunur. Yadlarin katabolizmasi sira-
sinda RQ deferi dliger.

Bliylime hormonunun protein sentezini arttiran etkisi, hormon

verilmesinde bir dakikadan daha kisa bir slire iginde gbrilmekle bir-

27—



likte, ya§ mobilizasyonu ig¢in dakikalar, hatta saatler gerekebilir.
KETOJENIK ETKI: Seyrek olarak, fazla miktarda salgilanan bii-

ylime hormonu etkisinde yad mobilizasyonu gok artarak, karacijerde o-

lugsan gok miktarda aseto-asetik asit viicut sivilarina gegebilir. Agi-

r1 ya¥ mobilizasyonu karacifer yafjlanmasina da neden olabilir (29,31),

II—3.5.4. BUYUME HORMONU SEKRESYONUNUN DUZENLENMESI

Yillarca bllylime hormonunun yalniz biiylime gajinda fgnksiyon
yaptidina ve erigkin d8nemde kanda bulunmadifina inanilmigti. Oysa,
bunun gergekten ¢ok uzak oldudu, erginlik ddneminden sonra da hemen
hemen gocukluk dbnemindeki salgi hizina esit olacak kadar c¢ok salgi-
landig1 kanitlandi. Ayrica biiylime hormonunun sekresyonu dakikalar
iginde artar ve azalir. Bu deZigimin nedeni bazen hig anlagilmamakla
birlikte, bazen, kesinlikle gahsin beslenme ya da stres durumlari ile
ilgili oldugu gobriliir. S6yle ki: 1-Ag¢lik 2-Hipoglisemi ya da kanda
vag asitlerinin konsantrasyonunun diigmesi 3-Egzersiz 4-Heyecan 5-Trav-
ma biylUme hormonunun salgi hizini etkileyen faktSrlerdir. Ayrica derin
uyku'dﬁneminin ilk iki saat iginde salgi karakteristik olarak artar.

Bliylime hormonunun normal konsantrasyonu erigkin plasmasinda
mililitrede 3 milimikrogram, gocukta 5 milimikrogramdir. Bununla be-
raber bu defer, bazen, viicudun protein ve karbonhidrat depolari tiiken-

dikten sonra mililitrede 50 milimikrogram olacak kadar ylikselir (31).

IT-3.5.5. GH'NUN SALGI REGULASYONU

GH salgisi, hipotalamusun GRH (GROWTH HORMON RELCASING) ve GIH
(growt hormon inhibiting) hormonlari ile kontrol edilir. Yeni do3anda
plazma GH dizeyi ylksek olmakla birlikte, biitlin gocukluk gaginda isti-
rahat durumundaki dederi erigkinde farkli degildir. Eriskinde biiylime
hormonunun plazma konsantrasyonu 3ng/ml kadardir. Ancak: l-Hipoglise-
mi ve aglik 2-Proteinden zengin diet, belirli amino asitlerin &rnegin
argininin verilmesi 3-Stres yaratan etkenler, heyecan, egzersiz ve
travmalar GH salgisini arttlrmaktadlr.‘Uykuya dalma sirasinda da hor-
mon salgisi hiazlandidi gibi, glukagonda salgiyi arttirar.

REM uykusu, kanda glikoz, cortisol, FFA ve GH konsantrasyonunun
ylkselmesi ise hormon salgisini azaltair. '

Sigman kisilerde, hipoglisemi, aglik ve egzersize cevap olarak
bliyime hormonunun salgisinda g8rililen artma, normal kisgilerdekinden da-

ha az olmaktadir.
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Bliylime hormonunun sekresyonu, beyinde dopamin ve norepinefrin
lizeyini yikseltir; apomorfin dopamin reseptdrlerini uyarir. Seroto-
1in de GH salgisini arttirar.

GH sekresyonunun en etkili kontroli GRH yoluyla olmaktadir.
3IH (Somatostatin) etkisi serbestletici hormona gdre daha azdir. Soma-
costatin, pankreas Langerhans adaciklarinin delta hiicrelerinde de ya-
>1larak beta ve élfa hlicrelerinden salgilanan insulin ve glukagon
salgilarini da GH salgisi gibi inhibe edebilir. Bu nedenie GRH, blyli-
ne hormonu igin &zglil bir etki g&sterdiyi halde, GIH gegitli hormonal
Eonksiyonlari modiile eden daha genig bir etkiye sahiptir.

Hayvan deneylerinde bir-kag¢ saat iginde GH verilmesiyle endojen
10rmon éalglslnln durdugu gﬁsterilmigtir. Oteki hormonlarda oldufu gi-
51 bir negatif feed back kontrol mekanizmasi bulunmaktadir. Ancak bu
nekanizmanin GRH inhibisyonuyla mi, yoksa somatostatin hormonunun art-

nasiyla mi etkili oldudu bilinmemektedir (29).
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III- MATERYEL-METOD

III-1. MATERYEL

I1I-1.1. DENEKLER

Aragtirmamiza katilan sporcular lilkemizde elit dizeyde addedi-

lecek seviyede, atletizm sporu ile ilgilenen aktif sporculardir. Sp-
rinter sporcular 100 m. ve 200 m. mesafelerini kogan, mesafeciler ise

5000 m. ve daha uzun mesafeleri kosan erkek atletlerdir.

Atm (1t/dk)

N YAS .BOY (cm) l«AGIR. (kg) [NABIZ ( dk) Max VOZ
X s X ¥ X ¥ X Iy X +
TUM GRUP 18 | 20.5/1.07) 178 |4.7 |64.9 | 5.1 |{71.4 {11.3
}
SPRINTER 9 20.7(0.96{177.5|6.6 |66.5{ 4.4 78 [13.2(2.85] 0.3
MESAFE 9 {20.25] 1.2{178.5|2.6 [63.25 6.0 {64.75 2.6{3.75{ 0.9
- 4 = L. .

TABLO: 1 Aragtlrmayé katilan sporcularin fiziksel profilleri

ITI~1.2. ARASTIRMANIN UYGULANDI&I YER
Aragtirma bir tibbi labaratuvarda, iyi bir ortamda, sabah saat
990 - 100g arasinda yapilmigstir. Isi normal oda sicakliginda idi. De-

nekler miisabaka kiyafeti olan sort ve tigsort giymiglerdi.

ITI-1.3. KULLANILAN ARAG VE GERECLER
~Ergo~bisikleti: Astrand'in Monarc Ergo 814 F kefeli bisikleti

kullanildi ve 0,1 gr. hassasiyetle 6lglim yapabilecek gramlar kullanil-

migtir.
~Kardio-Tester: Pulse-meter (PT 180 marka). Bu alet her sefe-

rinde alkollenmig bir bezle temizlenerek ve kalibre edilerek saniye-~
lik nabiz atiglarini tesbit igin kullanilmigtar.
~Tarti aleti

~Kronometre
~Kan alma igin gerekli tiim malzemeler kullanilmigtir.
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I1I-3. TEST METODLARI

ITI-3.1. KAN ALIMI

Kan &rnekleri egzersize baglamadan 8nce, egzersizin bitiminden
hemen sonra ve egzersize baglamadan 6nceki nabiz sayisina geri ddndii-
gli an yani dinlenmede (Recovery) alindi.

Kan 8rnekleri intraven®dz kan olarak alinmigtir. EDTA'li ve
florirld alainarak bekletilmeden hizla santfriij edildi. Arada gegen
¢ok kisa zamanda olsa 40C'de buz banyosunda sodutuldu. Laktat ve Pru-
vat florlirlii, FFA, Gliserol EDTA'li plazmada hizla ayni zamanda gali-
s11d1. Insulin, ACTH, GH (Growth Hormon), Cortisol ig¢in plazma —460C'-

de donduruldu. 1 ay ig¢inde bir defada galigailda.

III-3.2. KAN TESTLERI

Laktat ve Pruvat Boehringer Manheim (Almanya) firmasinin enzi-
matik esasa dayanan hazir kitleri ile galigildi. Firmanin 6n gordigi
prosediire g8re hareket edildi. Sonuglar Philips spektropotamlarda
(UV+VISIBLE) mg/dl cinsinden okundu, m mol/lt cinsine gevrilmek iste-
nirse su formiiller uygulanir:

Laktat, mg/dl laktat X 0,11l=mmol/1lt laktat

Pruvat, mg/dl pruvat X 0,14 =mmol/lt pruvat

FFA Wako (Japon) firmasinin enzimatik esasa dayanan hazir kiti
ile, Gliserol'de Randox (IRLANDA) firmasinin yine enzimatik hazir ki-
ti ile galigildx. '

Iinsulin, ACTH Diagnostic Production California (U.S.A) Cortisol
Amorshan (INGILTERE), GH (Biiylime Hormonu) Phormacia (iIsVEG) firmalari-
nin hazir kitleri ile RIA metoduna galigildi. Kullanilan izotop 125 I
idi. Sayimlar LKB~- mini gamma otomatik gamma Counter ile yapildi. So-

nuclar bilgisayar ile deferlendirildi.

II11-3.3. ISTATISTIK TESTI:
Elde edilen bulgularan istatistiki deferlendirilmesinde student

-t= testi kullanildi.
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I1I1-2. METOD

III-2.1. MAKSIMAL OKS1JEN TUKETIMININ OLCULMESI

Tiim deneklere egzersize baglamadan 6nce aerobik kapasiteyi
indirekt olarak 8lgen Astrand-Rhyming metodu uygulanmigtir (6).Basg-
langigta deneklerin kilolari tespit edilmigtir. Daha sonra kardio-
testler aletinin elektrotlari denedin gdgsiine, saati el bilefine ta-
k1lmis ve dinlenik nabiz sayilari tespit edilmistir. Denekler bisik-
lete bindirildikten sonra, sele ve didon ayari yapllmlgtlf. Denegdin
kilosuna gdre uygun ylik segilerek kefeye yerlestirilmigtir (Denegin
kilosunun sedanterlerde 1-1.5 sporcularda ise, 2-2.5 kati) Denede pe-
dal devrinin 60 RPM'e (1 dakikada 60 pedal devri) getirilmesi sdylen-
migstir. Denek, ritmi ayarlayamiyorsa metronom ile ritm sesi verilmig-
tir. Testi yapan kigi, elindeki kronometreden zamani baglatip ilk da-
kikada denedin nabiz sayisinin 120 atim/dakika'ya gelmesine dikkat e-
dilmig olup (sayet ilk dakikalarda bu dilizeye erigilemez ise ylkte de-
gigiklikler yapilmalidir. Kalp atim saylsi gok artmigsa ylk azaltlllr,
az ise ylk gofaltilir.) denefde 4-5 dakika bu ritmde pedal gevirmesi
sBylenmigtir. Astrand-Rhyming metoduna gbre 4 ve 5 nci dakikalarda
kaip atim hizinin belirli bir diizeye gelmesi beklenmig, sub. maksimal
ig ylikil dedigimiz bu zamandan sonra teste son verdirilmigtir. Bu is.
ylikline deneklerin 3. dk. ile 6. dakika arasinda erigebilecedi bilin-
diginden sgahis 4 ve 5 nci dakikalarda steady-state'te erigemezse test
stiresi 1 dakika daha uzatilabilir. Testi denedin yavasg yavasg birakmasi
s6ylenmis ve bisikletten indirilip ylrtitlilmlistiir (6,8,9).

Elde edilen nabiz sayisi ve galigma ylki kp (kilopaund) veya
W (watt) bu galigmada bisikletin 6zelliginden dolayi kilopaund olarak
alinmig sonradan Watt'a.gevrilmi§tir, Per Olaf Astrand'in (1960) ge-
ligtirdigi nornugrama bakilarak litre/dk. olarak tesbit edilmig, yasa
gbre dilizeltmeleri yapilarak kisginin dakikada tiikettigi maksimal oksi-

jen miktari (litre/dk.) olarak tespit edilmigtir.

111-2.2. EGZERSIZ MODELI

Relatif egzersiz yiiklemesinin giddeti hesaplanirken &nce maxi-
mal oksijen tiilketimi (Max VO2 ~ yukarida bahsedildigi gibi) belirlen-
melidir. Bireyin maximal kalp vurum sayisil (220-Yasg) formiliinden bu-
lunur. Sonra bireyin submaximal ylikte steady state'e erigtidi kalp
vurum sayisi, formﬁlden bulunan maximal kalp vurum saylsl ve steady

state'e erigtigi yiik verilerinden dodru oranti ile maximal kalp vurum
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saylsina erigebilecedyi yik bulunur. Iste, bu yiik kisinin maximal re-
latif egzersiz giddetidir. Yapilacak aragtirma ve galismada maksimal
ylikiin hangi %'si ile galigacak ise yine dofru oranti ile hesaplanabi-
lir. 20 yasainda bir sporcu, 150 watt ylikte, 150 kalp vurum sayisi ile
steady state'e geldigini kabul edersek, bu sporcunun % 100'liik yik
siddeti g8yle hesaplanabilir:

Max.kalp vurum sayisi: 220-20 = 200

150 watt ylikte 150 KVS ise

X " " 200 KvS'dir

X = 200 ¥ 150 = 200 Watt'air
150

Daha sonra gevirme iglemi yapilir. 1 kilopaunt (kp) 60 Watt'a

egittir. Kp. cinsinden bulmak ig¢in g¢ikan sonucu 60 watt'a bdlintlr.

200 = 3.33 kp'dair. Bu sonug sporcunun maximal ig ylkini verir. (5,6,
60
16,32,49)

Aragtlrﬁaya katilan sporcular yukaridaki protokole g8re maximal
ig yiUkleri bulunduktan sonra Astrand'in Monork Ergo 814 F marka bisik-"
letinde egzersize karsi gelene kadar-egzersizi birakana kadar galisti-
raildilar. |
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IV~ BULGULAR

IV-1. EGZERSIZ ONCESINE ILiSKIN BULGULAR

Egzersiz Oncesi bazal gartlarda sprinter ve mesafecilerin yay
asit (FFA) metabolizmasina iligkin bulgular: Sprinter serumda orta-
lama 280.75+153.0 mEg/lt, mesafeciler ortalama 367.25+192.9 mEg/lt
serum FFA dilizeyine sahiptiler. Tablo:2. Aralarindaki fark anlamli de-
gildi. '

Egzersiz Oncesi bazal gartlarda; sprinterlerde ortalama 5.15%
2.75 mg/lt, mesafecilerde ortalama 6.3+3.5 mg/lt gliserol saptandi.
Tablo:2 Bazal gartlarda her iki grupta gliserol diizeyleri agisindan-
benzerlik g&stermigtir. Aralarindaki fark anlamli defildi.

Egzersiz Oncesi bazal gartlarda, sprinterler ortalama 18.8%3.6
mg/dl, mesafeciler ortalama 20.3+8.3 mg/dl laktat dlizeylerine sahipti-
ler. Bununla birlikte pruvat dlizeyleri de sprinterlerde ortalama
0.4+0.0 mg/dl, mesafecilerde ortalama 0.45+ 0.1 mg/dl'dir. Tablo:2.
Aralarindaki fark anlamli degildi.

Egzersiz &ncesi bazal sgartlarda, cortisol sprinterlerde orta-
lama 11.75+2.9 nmol/1lt, mesafecilerde ortalama 14.5+4.7 nmol/lt ola-
rak bulundu. Tablo:2. Aralarindaki fark anlamli defildi.

Egzersiz Oncesi bazal sartlarda, insulin sprinterlerde orta-
lama 36.725+11.8 mIu/ml, mesafecilerde ortalama 30,25+23.5 mIu/ml
olarak bulundu. Tablo:2. Aralarindaki fark anlamli degildir.

Egzersiz ®ncesi bazal gartlarda, GH (Bliylime hormonu) sprinter-
lerde ortalama 0.218+0.0 ng/ml, mesafecilerde ortalama 0.413+0.0 ng/
ml'lik dederlerdi. Tablo:2 Aralarindaki fark anlamlilik gbsterdi.
PL0.01

Egzersiz Bncesi bazal gartlarda ACTH (Adrenocorticotropin)
bulgulari sprinterlerde ortalama 23.05+19.7 pg/ml, mesafecilerde or-
talama 4.25+1.7 pg/ml'dir. Tablo:2 Aralarindaki fark anlamli degildi.

Arastirmaya katilan sporcularin Max V02'1eri sprinterler
ortalama 2.85+0.2 1lt/dk, mesafeciler ortalama 3.725#0.9 lt/dk'dair.

Aralaraindaki fark anlamli degildir. Tablo:1l.
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IV-2. EGZERSIZ SONRASINA ILISKIN BULGULAR

Egzersiz sonrasi yay asit (FFA) metabolizmasina iligkin bulgu-
lar; sprinterler ortalama 318.51181.4 mEg/lt, mesafecilerde ortalama
589.5+199.1 mEg/lt serum FFA cevaplarina sahiptirler. Aralaraindaki
fark anlamlidir. P <0.05 Tablo:3,

Egzersiz sonrasi Gliserol cevaplari sprinterlerde ortalama
5.75+4.3 mg/1lt, mesafecilerde ortalama 8.1+4.5 mg/lt'dir. Aralarinda-
ki fark anlamli dedildi. Tablo:3. '

Egzersize laktat cevaplarisprinterlerde ortalama 110.25+14.5
mg/dl, mesafecilerde ortalama 89.625+0.7 mg/dl'dir. Aralarindaki fark
anlamli degildi. Tablo:3.

Egzersiz sonrasi pruvat cevaplari sprinterlerde ortalama 0.7+
0.1 mg/dl, mesafecilerde ortalama 0.74+0.1 mg/dl'dir. Aralaraindaki
fark anlamli dedildi. Tablo:3,

Egzersize Cortisol cevaplari sprinterlerin ortalama 21.675+7.8
nmol/lt, mesafecilerin ortalama 16.325+2.8 nmol/lt'dir. Aralarindaki
fark anlamli dedildi. Tablo:3. '

Egzersize insulin cevaplarisprinterlerin ortalama 24.725+16.3
'mIu/ml, mesafecilerin ortalama 6.7+2.7 mIu/ml'dir. Aralarindaki fark
anlamlidir. P<0.05 Tablo:3.

Egzersize GH (Biiylime Hormonu) cevaplarinda sprinterler ortala-
ma 20.9+11.6 ng/ml, mesafeciler ortalama 1.587+1.1 ng/ml'lik deferle-
re sahiptirler. Aralarindaki fark anlamlidir. f“(0.0S Tablo:3.

Egzersize ACTH (Adrenocorticotropin hormon) cevaplari sprinter-
lerde ortalama 68.5+43.7 pg/ml, mesafecilerde ortalama 33.75+38.5 pg/

ml'dir. Aralarindaki fark anlamli de§ildi. Tablo:3.



TIVIYWAYS TOVANVIS HA VWVIVINO ATLAWLIYY ISWRINOS ZISYdZOd NINITIIIANVEVd € 0719Vl

G0°0>d ‘ ()

G*8¢| GL €€ I°T | L8S°1 L2 L9 8°C BCE°9T | T°0 | ¥L°0| L°2Z |sz9*68] <% |1°8 |[1°66T |S°68S HAVSHA
L*E€¥| S°89 9°TT| 6°0C| €°9T | GeL°¥e| 8°¢ RLY9°TZ | T°0 | L0 | S°%T {SZ°0OTI] €°% |SL°S |p°18T |s°81¢ uds
+ X + X + X + X + X + X + X + X
Tw/bd Tw/bu HEXDHE ES ARSI Tp/bw p/bu 31/6u 31/63 W
HIOV (%) BO (%) NIINSNI TIOSTINOD INADYA IVINMYI TOJASTTO (%) Vaa




IVv-3. DINLENME (RECOVERY)'YE ILISKIN BULGULAR

Egzersiz sonrasi (recovery) dinlenmedeki bulgulara iligkin
deferler gdyledir:

FFA (serbest yad asit) sprinteflerde ortalama 244.5+120.0 mEg/
1t, mesafecilerde ortalama 791.25+554.2 mEg/1lt'dir. Aralarindaki fark
anlamli degildir. Tablo:4.

Gliserol sprinterlerde ortalama 4.063+ 0.7 mg/lt, mesafecilerde
ortalama 10.675+7.3 mg/lt'dir. Aralarindaki fark anlamli dedildir.
Tablo: 4.

Laktat deferleri sprinterlerde ortalama 33.275+6.5 mg/dl, mesa-
fecilerde ortalama 47.75+27.3 mg/dl'dir. Aralarindaki fark anlamli de-
gildir. Tablo:4.

Pruvat sonuglari sprinterlerde ortalama 0.465+0.1 mg/dl, mesa-
fecilerde ortalama 0.412+0.0 mg/dl'dir. Aralarindaki fark anlamli de-
gildir. Tablo:4.

Cortisol sonuglari sprinterlerde ortalama 20.475+6.1 nmol/lt,
mesafecilerde ortalama 17.4+4.5 nmol/lt'dir. Aralarindaki fark anlam-
11 dedildir. Tablo:4.

insulin sonuglari sprinterlerde ortalama 35.525+28.8 mIu./ml,
mesafecilerde ortalama 20.4+17.9 1nIu /ml'dir. Aralarindaki fark an-
lamli dedildir. Tablo:4. P

GH (BUylime Hormonu) sonug¢lari sprinterlerde ortalama 15.525+%
11.4 ng/ml, mesafecilerde ortalama 12.988+7.4 ng/ml'dir. Aralarindaki
fark anlamli dedildir. Tablo:4.

ACTH (Adrenocorticotropin) sonuglari, sprinterlerde ortalama
59.75+28.8 pg/ml, mesafecilerde ortalama 83.45+72.7 pg/ml’'dir. Arala-

rindaki fark anlamli degdildir. Tablo:4.
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1V-4. EGZERS1Z ONCESI, EGZERSIZ SONRASI VE DINLENME (Recovery)
ANINI KAPSAYAN BU UG NOKTADAKI SALGILARIN TOPLAMINA ILISKIN BULGULAR

Total FFA (Serbest yay asitleri) sprinterlerde ortalama 843.75%+
362.5 mEg/1lt, mesafecilerde ortalama 1698+842.2 mEg/lt'dir. Aralarin-
daki fark anlamlidir. P< 0.05 Tablo:5.

Total Gliserol sprinterlerde ortalama 14.788+7.1 mg/lt, mesafe-
cilerde ortalama 25.075+12.2 mg/lt'dir. Aralarindaki fark anlamlidir.
P<0.05 Tablo:s. ’

Total Laktat sprinterlerde ortalama 162.325+15.0 mg/dl, mesafe-
cilerde ortaléma 157.675+47.3 mg/dl'dir. Aralarindaki fark anlamli de-
gildir. Tablo:5.

Total pruvat sprinterlerde ortalama 1.565+0.3 mg/dl, mesafeci-
lerde ortalama 1.603+0.3 mg/dl’'dir. Aralarindaki fark anlamli dedildir.
Tablo:5.

Total cortisol sprinterlerde ortalama 53.9+16.6 nmol/lt, mesa-
fecilerde ortalama 48.225+6.9 nmol/lt'dir. Aralarindaki fark anlamli
degildir. Tablo:5.

Total insulin sprinterlerde ortalama 96.975118.3 mIu/ml, mesa-
fecilerde ortalama 57.35+20.3 mIw/ml'dir. Aralarindaki fark anlamli-
dir. P<0.05 Tablo:5.

Total GH (Blyime hormonu) sprinterlerde ortalama 36.642+4.7 ng/
ml, mesafecilerde ortalama 14.988+8.0 ng/ml'dir. Aralarindaki fark
anlamlidir. P<0.05 Tablo: 5.

Total ACTH (Adrenocorticotropin) sprinterlerde ortalama 151.3+%
52.7 pg/ml, mesafecilerde ortalama 121.45+76.3 pg/ml'dir. Aralarinda-
ki fark anlamli degildi. Tablo:5.
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V- TARTISMA :

Daha 8nce tezdebelirtildigi gibi calagma iyi performans gbste-
ren erkek uzun mesafe koguculari ve sprinterlerin metabolik ve hormo-
nal adaptasyonlarini kargilagtirma amacini tasimaktadir.

Hipotezimiz sprinterler anaerobik, uzun mesafeciler ise aero-
bik metabolizmaya adapte olmuglardir (3,21,22,23,47). Ben ayni maxi-
mal egzersizi iki ayri gruba da uyguladigimda sprinterlerin anaerobik
adaptasyonlari nedeni ile glikozu kullanmadaki insuliner ve kontra-
insuliner sistemi uzun mesafecilerden farkli galigacaktir (41). Kisa
mesafeciler glikozu kullanmaya adapte bir sistemi, uzun mesafeciler
vaglari kullanmaya adapte bir sisteme sahip olmalidir (41). Bu, tam
enerji kullanmaya alisik bir sporcuya birbirlerinden farkli enerji
kullanmayi gerektiren egzersizi uygulattidimizda basari azalacaktir.

Biz her iki grup atletlerde bazal laktat dilizeyleri ve egzersi-
ze laktat cevaplarinda ve hatta pruvat cevaplarinda farklilik bulama-
dik. Bu, her iki grubun da iyi performansa sahip olmasi ile de agik-

lanabilir. Sekil: 8 ve 9,
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Oysa egzersize yad asidi metabolizmasinin cevabi g¢ok farkl:i

Ldi. Mesafeciler,

sprinterlere oranla daha yliksek diizeyde serbest

7a8 asidi (FFA) cgikararak yad kullanmaya adapte olduklarini gdster-

nekteydi. Sekil:10 Bu gliseroldaki artigla da teyit edilmigtir.
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Gliserol, serbest yad asidi gibi hizli reesterifiye olmayaip
daha yavag kullanildigi igin lipolizde yani yad asitlerinin mobilizas-
yonunda daha saglam bir kriterdir (39) Submaximal ig'de uzun mesafe
kosu yapan sporcularda yapilan arastirmada, plasma FFA deJerleri eg-
zersizle baglangigta azalma gdsterdigini, fakat 15. dak,  bir yiiksel-
me ile egzersiz Oncesi seviyelerine geri do&ndiiglinii SUTTON bir arastir-
masinda belirtmistir (60) Sekil:12. Egzersiz baglangicindaki plasma
FFA'dakil azalma muhtemelen adipos dokudaki trigliseridlerin harekete
gegmeden 6nce kullanildigini gdsterir. Antrenmanli deneklerde FFA'nin
degigikl1ligi ya¥in daha genis boyutlarda immobilize edildigini ve kul-

lanildigini gbstermigtir (25,26,53,67)
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Sekil: 12 Antrenmanli ve antrenmansiz deneklerde 750 kpm/dk egzersiz-
de, egzersiz Oncesi, egzersiz esnasinda ve ilerleyen 20 dakikada plas-

ma FFA dlizeyleri (Sutton 60).
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insulin glikozun kullanimini arttiran bir hormondur. Egzersiz

insulini baski altina alir, bdylelikle glikozu

organizmayi y®nlendirir (27,39).

daha az kullandirmaya

Sprinterlerde insulinin baskilanmasi mesafecilere oranla anlam-

11 olarak azdi. Ayni egzersiz tirli uygulandigi
insulinin gok g¢abuk ve gok daha alt seviyelere

oilmigtir Sekil:13.
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Sekil:13 Sprinter ve mesafe kogucularinin E.0-E.S-Dinlenme insulin

dlizeyleri.
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Insulinin bastirilmasinin egzersigz sirasinda phentolamine tara-
andan bloke edildigine igaret eden Brisson ve arkadaglarinin g&zlem-
lerini takip ederek Rennie ve arkadaglari egzersizde katekholamin'le-
cin arttirilmig bir salgilanmasinin ayni zamanda insulini bastiracagdi-
11 ve hepatik glikogenolisigi . uyaracagini, bSylece kan glikozunun ar-
cacafini ve glikoz ile insulin arasindaki genel iligkiyi defistirece-
Jini ileri sﬁrmﬁglerdir (10,54,60), Egzersiz Oncesi ve sonrasi bu de-

yisikliklere bir Ornek Sekil:14 ve 15'de gdsterilmigtir.
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Sekil:14 60 dak.lik bisiklet egzersizinden Once ve sonraki fiziksel
antrenman esnasindaki insulindeki defisgiklikler. Egzersiz sirasinda
insulin seviyesi azalmaktadir. Bu &rnek, deneklerin max. V02'sinin
260'1n1 kullanmalarini gerektiren 60 dk'lik submaximal bisiklet egzer-

sizini kapsamaktadir. (Fox, 23).
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Sekil:1l5 Antrenmanli ve antrenmansiz deneklerde 750 ‘kpm/dk egzersizde, eg-

zersiz esnasinda ve ilerleyen 20 dakikada kan serum insulin dilizeyleri.

fSutton, 60).



Cortisol ve ACTH yeni durumlara adaptasyonu saglayan hormonlar-

dir. Cortisol salgisindaki artig, strese verilen genel bir tepkidir.

(24,48,51

»59)

Arastirmamda da maximal egzersiz giddetine sprinterlerin corti-

sol cevaplari mesafecilere gbre daha hizli ve dinlenmede yine mesafe-

cilere gbre daha gabuk bir geriye doniis seklinde kendini g&stermigtir.

Mesafecilerde ise bu cevap egzersiz kesilmesine ra@men devam etmekte-
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Sekil:16 Sprinter ve mesafe kosucularinin E.0-E.S-Dinlenme cortisol

dizeyleri



Davies ve Few gdstermiglerdir ki egzersiz siddeti dene§in max.
VOz'nin $60'n1 agtifinda ve egzersize bagladiktan 15 dak. sonra plasma
cortisol dederi yilikselmektedir (13). Lukaszewska ve Wojcieszak egzer-

siz ile arttirilan cortisol konsantrasyonlari ve VO, max. arasinda ‘po-

zitif bir iligki bulmuglardir (46). Sporcularin V022max. olarak tanim-
lanan aerobik dayanikliliklari, egzersiz sonrasi plasma cortisol diize-
yi ve sporcularin aerobik kapasiteleri arasindaki iliski bir kag¢ aras-
tirici tarafindan daha saptanmisgtir (14,15,44,55,72). Buna &rnek ola-

rak Sekil:17 verilmisgtir.

%50 VO, max | %70 VO2 max | %90 VO2 max
5 O Antrenmansiz
g 20 - : - € Orta antrenmanli
-d
% . A Iyi antrenmanla
g 1m§ . -
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Sekil:17 Defigik max Vo,
man ve yliksek antrenman yaptirilmis deneklerin cortisol diizeyleri (44).

‘de galaistirilmis antrenmansiz, orta antren-

Maraton kosucularinin basal deferleri 1ile egzersiz sonrasi de-
erleri karsilagtirildaifinda 3-4 kat cortisol diizeyi sajladiklari a-
Giktir.(1l1,14) Antrenmansiz denekler, egzersizi birakana kadar yapilan
bir bisiklet egzersizinde ig sonrasi ortalama 517 nmol/lt., dinlenmede
ise 426 nmol/1lt. plasma cortisol dizeylerine sahiptirler (19). Lukas-
zeyska ve Ark. bisiklet ergometresinde ig yiklinlin kademeli olarak art-
tirildiga ve deneklerin egzersize karsi gelinceye kadar devam ettir-
dikleri egzersizde, orta yol bisiklétgilerinde ve sprinter kosgucular-
da yaptiklari aragtirmadaki sonuglari bizim bulgularimiz ile benzerlik
gOstermektedir (45) Sekil:18.

4 |
; |
E
< |
f Sekil:18 Egzersiz ile indik-
seor ! lenen ortalama cortisol dili-
o} zeyleri ( orta mesafe,..
++e+..9printer,Lukaszewska,45).
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ACTH cevabl ve GH cevabi gerek sprinterlerde gerekse de mesafe-
cilerde benzer gekiller g8stermektedir. ACTH cevaplari Sekil:19 ve GH
cevaplari Sekil:20'de izlendidi gibi sprinterlerde akut ve hizli, me-
safecilerde ise gittikge ylikselme eyilimi bigiminde ama daha yavasgtir.

Jortisol cevaplarinda da ACTH cevaplarina benzer bir edri izlenmigtir.
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5ekil:20 Sprinter ve mesafe kosucularinin E.0-E.S-Dinlenme GH'u dii-
zeyleri.
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GH ve ACTH'da.. mesafecilerde egzersize gecikmig cevaplar gbzle-
iemize ragmen, bunu sprinterlerde gbremedik. Sekil:20 ve 19'da goril-
11 gibi mesafecilerde dinlenme esnasina kadar ACTH ve GH cevaplari
riikselirken, sprinterlerde egzersizin bitiminden sonra diigme egilimi
j6stermisgtir. .

GH'da ve ACTH'daki artis egzersizin yofdunludu ve denek'in max.
702 ylizdesi arttigdi zaman daha da fazlalasir (12,14,15,23,43,44,60,
52,63,68,70). Burada bunu not ederken GH'u ve ACTH'un egzersiz sidde-

tine duyarlilidina Srnek gekil:21 ve 22'de gdrilmektedir.
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Sekil:21 Bisiklet ergometresinde GH'nunun duyarliligi. GOriildugld gi-
bi, hafif yodunlukta, kandaki GH'u seviyesi artmaz. Fakat, daha ylk-
sek yvogunliukta, GH'u yodun olarak artar (Fox,23).
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ekil: 22 Degigik max. Voz'de ¢aligtirilmig deneklerin ACTH diizeyle-
i (Luger,44) .
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Diger yandan GH'nun egzersize cevabi, kiginin form diizeyi ile
ilgilidir. Bu iki yolla g8sterilebilir:

1- Egzersiz sliresinde, antrenmanli bir insanda, antrenmansiz
bir insandan daha az GH'u artigi gdrililmektedir.

2- Yorucu egzersiz sonrasinda, GH'undaki azalma, antrenmanli
bir insanda, antrenmansiz olandan daha hizli gergeklegmektedir
(2,23,33,35,54,64).
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ViIi- SONUGCLAR

Sonug olarak, sprinter ve mesafe kogucularinda iki farkli gru-
ba uygulanan maximal egzersize her iki grubunda metabolizma ve hormo-
nal cevaplarinda anlamli dlizeyde farklilaik gbzlendi. Bunlar:

Egzersiz Oncesi basal gartlarda GH (Bliylime hormonu) sprinter-
lerde ortalama :.218+0.0 ng/ml, mesafecilerde ortalama 0.413+0.0 mg/-
ml'dir. Aralarindaki fark (P<0.01) anlamlidir. Tablo:2

Egzersiz sonrasi FFA (serbest yad asit) metabolizmasina ilig-
kin cevaplarin sprinterlerin ortalama 318.5+181.4 mEg/lt, mesafecile-
rin ortalama 589.5+199.1 mEg/lt'dir. Aralarindaki fark (P<(0.05) an-
lamlidir. Tablo:3

Egzersiz sonrasi insulin cevaplari sprinterlerin ortalama
24.725+16.3 mIu/ml, mesafecilerin ortalama 6.7+2.7 mIwml'dir. Arala-
rindaki fark (P <0.05) anlamlidir. Tablo:3

Egzersiz sonrasi GH (Biiylime Hormonu) cevaplari sprinterlerin
ortalama 20.9+11.6 ng/ml, mesafecilerin ortalama 1.587+1.1 ng/ml'dir.
Aralarindaki fark (P <{0.05) anlamlidir. Tablo:3

E.Y -E.S - Dinlenme anini kapsayan bu lig noktadaki salgilarin
toplamina iligkin-total sonuglar:

Total FFA sprinterlerde ortalama 843.75+362.5 mEg/lt, mesafeci-
lerde ortalama 1698+842.2 mEg/lt'dir. Aralarindaki fark (P<0.05) an-
lamlidir. Tablo:5

Total Gliserol sprinterlerde ortalama 14.788+7.1 mg/lt, mesafe-~
cilerde ortalama 25.075+12.2 mg/lt'dir. Aralarindaki fark (P<0.05)
anlamlidir. Tablo:5

Total Insulin sprinterlerde ortalama 96.975+18.3 mIwWml, mesa-
fecilerde ortalama 57.35+20.3 mIwml'dir. Aralarindaki fark (P<0.05)
anlamlidir. Tablo:5

Total GH (Biliylime Hormonu) sprinterlerde ortalama 36.642+4.7 ng/
ml, mesafecilerde ortalama 14.988+8.0 ng/ml'dir. Aralarindaki fark
(p <0.05) anlamlidir. Tablo:5

Dinlenme ani (recovry) sonuglarinda her iki grupta da metabo-

lizma ve hormonal cevaplarinda anlamli diizeyde farklilik goriilmedi.



OZET

Bu aragtirmada, sprinter ve uzun mesafe koguculari (Astrand
protokoliine gdre hazirlanan egzersiz modelinde) maximal ig yiiklerin-
de egzersize kargl gelinceye kadar Ergo-bisiklette galigtirildilar.

Kan 6rnekleri egzersize baslamadan &nce, egzersizin bitimin-
den hemen sonra ve dinlenme aninda (recovry'de) alinarak, her iki
grubunda metabolizma (FFA, Gliserol, Laktat, Pruvat) ve hormonal
(insulin, Cortisol, GH, ACTH) cevaplarina bakildi. Istatistiki ola-
rak deferlendirildi ve karsilastirildi.

Sonug olarak, her iki grup arasinda arastirma hipotezini des~
tekleleyen metabolik ve hormonal farkliliklarin olduju saptandi.
Bunlar; Egzersiz &ncesi bazal sgartlarda GH (P'(0.0l), Egzersiz son-
rasi1 FFA ( P<0.05), Egzersiz sonrasi insulin (P<0.05),Egzersiz
sonrasi GH (P<0.05) cevaplari ile total deferlerde (E.0.-E.S.-
Dinlenme anini kapsayan toplam dejer) FFA (P <0.05), Gliserol
(p<0.05), insulin (P<0.05), GH (P <0.05) cevaplari idi.

Dinlenme (recovry'de) anindaki sonuglarda hig¢ bir paramet-

rede anlamli diizeyde fark gdriilmedi.
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S UMMARY

In this research sprinters and lohg distance runners have been
trained on the "Ergo-bycycle" until it responds the egval rate of
exercise under the maximal working conditions which has been prepared
the Astrand protocal.

Blood samples were taken before starting the training, right
after the training and during the breaktime (recovery) from both
group. And each sample was tested, evalvated; and compared to each
others in legard to metabolic {(FFA,Gliserol,Lactate,Pruvate) and hor-
monal (Insulin,Cortisol,Growth hormone,ACTH) responds. .

As a result it has been founded that there are metabolich and
hormonal differences between those two groups, which is supporting
this research's hypothesis. Those differances are: In basal conditions
before the training GH(P <0.01) after the training FFA(P<0.05),Insu-
lin (P<0.05), GH(P<0.05) and the total valves. Berides,that the
valves of before training-ofter training total valve, covering the
break time are: ﬁFA(P<f0.05) Gliserol (P<0.05) iInsulin (P <<0.05)

GH(P <0.05).
In the results which has been taken during the recovery there

is not a differance in a meenful level in any parameter.
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