BOLUM I

GIRIS

Fiziksel performans; kassal kuvvet, kassal dayaniklilik, esneklik, denge,
kardiyo-pulmoner fonksiyonlar vb. ¢ok sayida fenotipten meydana gelir. Antrenman
gibi ¢evresel faktorlerin yani sira genetik faktorler de kisiler arasi fiziksel performans
farkliliklarinin bir kismini agiklayabilir. Ayn1 antrenmani yapan kisilerin ayni sportif
performansi elde edemedikleri siklikla g6zlemlenmektedir.

Dayaniklilik  sporlarinda performans; fizik, biyomekanik, fizyolojik,
metabolik, psikolojik ve sosyal ozellikler gibi bir ¢ok faktoére baglhidir. Dayaniklilik
performansini etkileyen c¢evresel faktorler bilinmektedir, fakat ikiz ve aile
caligmalar1 dayanmiklilikta altin standart olarak kabul edilen maksimal oksijen
kullanim kapasitesinin (maxVO2) genetik faktorlere de bagli olabilecegini
gostermistir. Ornegin, monozigotik ikizlerde (tek yumurta ikizleri) yapilan
deneylerde standart maxVO:2 antrenman programina yanitin, ikiz ¢iftleri arasinda, her
bir ikiz ciftin kendi arasindaki farktan 6 ile 9 kat daha biiylik farklilik gosterdigi
ortaya konulmustur (6). Aym sekilde sedanter gruplarda kardiorespiratér endurans
fenotiplerinin benzerligi, monozigotlarda (tek yumurta ikizi) dizigotlardan (¢ift
yumurta ikizleri) daha yiiksek bulunmus ve bu benzerlikte kalitimin etkisinin % 25
ile % 66 arasinda oldugu hesaplanmistir (8, 17, 30, 57). Aile ¢aligmalari, kalitimin
maxVO2 lizerine etkilerinin % 25-40 seviyelerinde oldugunu gostermistir (27, 29,
36). Kalitimin spor yapmayanlarda maxVO: diizeyleri iizerine etkisinin % 51 (7) ve
20 hafta dayaniklilik antrenmani yapanlarda ise % 47 oldugu (5) go6zlenmistir.

Performansla iligkili olabilecegi ifade edilen genler sunlardir; myostatin geni,

eritropoetin geni, bliyime hormonu tiireten genler, nitrik oksit sentaz (NOS) geni,



vaskiiler endotelyal biiylime faktér (VEGF) geni, anjiotensin doniistliriicii enzim
(ACE) geni, anjiotensinojen (AGT) geni, anjiotensin II tip 1 reseptor (AT1) geni,
monositrik (MCT-1) geni, insiiline benzer biliylime faktori-1 — (IGF-1) geni,
peroksizom proliferator aktif reseptor — (PPAR) genleri, a-aktinin-3 (ACTN3) geni
vb.

Bunlar arasinda performansla iliskisi en ¢ok inceleneni ACE genidir. ACE
geni ile istiin sportif performans arasindaki iligkiyi inceleyen calismalarin cogu
homojen olmayan gruplar iizerinde gerceklestirilmistir. Gen-performans iliskisini
cinsiyet, 1k, lokal orijin, sportif gegmis, atletik statii gibi agilardan homojen olmayan
gruplarda incelemek hatali sonuglar verebilir (64). Bu iliskinin homojen ve biiytik bir
grupta incelenmesi sonucunda hem yetenekli sporcu se¢imleri hem de sporcularin
antrenman programlarinin diizenlenmesinde kullanilabilecek saglikli bilgiler elde
edilebilir.

Bu c¢alismanin amaci, genis bir homojen sedanter grupta antrenman
programina yanit olarak ACE gen polimorfizmine gore kisiler arasinda farkli
diizeyde aerobik dayaniklilik gelisimi olup olmadigini incelemekti. Bu amagla, Tiirk

Silahl1 Kuvvetleri’ne bagvuran sdzlesmeli subay adaylar1 ¢alismaya alindi.



GENEL BiLGILER

ACE geninin kosu, yiizme ve bisiklet sporlarindaki performans: nasil
etkileyebilecegini anlamak i¢in, Renin-Angiotensin Sitemini (RAS) ve Anjiotensin
Doniistiiriicti Enzimin (ACE) bu sistem i¢indeki roliinii anlamak gerekmektedir. RAS
dolasimsal homeostazis’i kontrol etmede 6nemli bir endokrin sistemdir (25). Renin,
anjiotensinojen’i (AGT) parcalayarak, non-presér dekapeptit anjiotensin I’'1 (Ang I)
olusturur. Daha sonra Ang I, dolasimda veya bir integral membran proteini olarak
bulunan ACE’nin (4, 69) etkisiyle vazokonstriikktor bir madde olan oktapeptit
anjiotensin I’ye (Ang II) cevrilir. Bir ¢inko metalloproteaz olan ACE ayn1 zamanda
bradikinin ve tasikininleri inaktive eder. Ang II, vazokonstriksiyon, hipertrofi,
hiicresel biiylime, katekolamin salinimi ve aldosteron sekresyonu gibi bilinen
etkilerinin ¢ogunu, iki reseptoriinden biri olan anjiotensin tip 1 reseptorii (AT1)
yoluyla gosterir (31, 37, 59). Son zamanlarda lokal renin-anjiotensin sistemlerinin

degisik insan dokularinda bulundugu anlasilmistir.

1.1  Lokal renin-anjiotensin sistemi:

Lokal RAS sisteminin varligt dokuda RAS bilesenlerinin  gen
ekspresyonlarinin belirlenmesi ve bu gen ekspresyonlarina fizyolojik yanitlarin
saptanmasi ile ortaya ¢ikar. Ayrica, fizyolojik olarak aktif olan Ang II reseptorlerin
varligi da lokal RAS’in saptanmasinda Onemlidir. Degisik dokular bu kriterleri

karsilamis ve lokal RAS yag doku (24) iskelet kas1 (16), kalp ( 12, 14, 53), akciger



(44), beyin (1) ve pankreas (28, 54) gibi farkli insan dokularinda saptanmistir. Bunlar
farkl1 hiicresel etkiler ortaya koyabilir.

Danser ve ark.(12), lokal Ang II iiretiminin hem tiim RAS bilesenlerinin
(renin, anjiotensinojen ve ACE’nin) doku i¢inde sentezine, hem de bu maddelerin
dolasimdan dokuya alinmasina veya her ikisinin kombinasyonuna bagli oldugunu

ortaya koymuslardir. Iskelet kasinda bu kombinasyona rastlanmaktadir.

1.1.1. iskelet kasinda ACE:

Insan iskelet kasinda ACE varligi ilk olarak ACE kas aktivitesinin serum
ACE ile iliskisi olmadigimi gosteren biyopsi Orne8i incelemeleriyle ortaya
konulmustur (48). Ratlarin ve kopeklerin iskelet kasi hiicre membranlarinin
incelenmesi sonucunda ACE varlig saptanmustir (16). Iskelet kas1 miyoblastlarinin
ACE aktivitesi sergiledigi (16) ve tavsan iskelet kast membranlarinin Ang II
tiretiminin yani sira ACE’nin bradikinin (BK) yikiminda etkisi oldugu gosterilmistir
(63). Lokal ACE kas fonksiyonunu belirlemede Onemlidir (62). ACE gen
ekspresyonundaki degisimlerin Ang II iiretimini ve BK yikimini etkilemesi beklenir.
ACE gen ekspresyonu degiskendir ve seviyesi ACE-mRNA transkriptlerinin sayisi
ile belirlenir. ACE gen ekspresyonu seviyesi de kas fibril alani ile damarsal diiz kasta

ve kapiller yogunluk ile ters iligki gosterir (52).

1.2.  ACE gen polimorfizmi ve sportif performans:

Plazma ACE diizeylerinin belirlenmesinde ACE geninin 6nemi biiyliktiir ve

kontrolii vardir. ACE geni, 17. kromozomda (17q23) yer alan 21 kilobazlik, 26 ekzon



ve 25 introndan olusan bir gendir. ACE geninin sik goriilen bir mutasyonu, 287 baz
cift’lik bir insertion/deletion polimorfizmidir. Bu polimorfizmin DD, ID ve II alelleri
bulunmaktadir. ACE geninin 16. intronunda, serum ACE seviyelerinde onemli
degisimlere neden olan 287-bp fragmaninin varligi - insertion (I alel) ve yoklugu -
deletion (D alel) polimorfizmini olusturur.

Serumda (55) ve dokuda (13) en yiiksek ACE seviyelerine ACE geni D alel
homozigozlu (DD genotipli) kisilerde rastlanirken, en diisiik ACE seviyeler1 ACE
geni I alel homozigozlularda (II genotiplilerde) goriilmiistiir (55). ACE geninin serum
ACE seviyeleri lzerine etkilerinden dolayr ve ACE damarsal uyumla ilgili
maddelerin metabolizmasinda yer aldigindan ACE 1 ve D polimorfizmlerinin
kisilerin ayni antrenmana farkli yanitlar vermesini agiklayabilecegi varsayilmistir.
Yiiksek ACE aktivitesi Ang II {iretiminin fazla olmasina neden olur (49). Bu da daha
siddetli vazokonstriksiyona neden olarak doku kanlanmasini azaltir.

Egzersize uyum gosterebilme kan damarlarinin sorumlulugu igerisindedir. Bir
kac ay diizenli antrenman yapildiginda, kan damarlar1 egzersiz esnasinda daha rahat
gevser ve kaslara daha fazla kan akis1 saglar. Hizli kan akis1 kan liflerine daha fazla
oksijen tasir. Bu damar genislemesi damar endotelinden salgilanan nitrik oksit (NO)
tarafindan koordine edilir. NO vazodilatasyonu baglatir ve egzersizde kas hiicrelerine
yeterli kan akis1 saglar. Nitrik oksidin (NO) sentezlenmesinden sorumlu madde olan
nitrik oksit sentaz enzimi (NOS) nitrik oksit sentaz geni tarafindan kontrol edilir.

Egzersiz sirasinda endotelyal fonksiyonun gelisim mekanizmasi heniiz tam
olarak aciklanamamasimma ragmen, NO’in endotelyal NOS gen ekspresyonunun
artmasi, VEGF’ nin neden oldugu anjiogenez (damarlanma) ve siiper oksit dismiitaz
(SOD), glutatyon peroksidaz (GPO) gibi antioksidanlarin artisinin = NO

inaktivasyonunu azaltmasi, nikotinamid adenin diniikleotid / nikotinamid adenin



diniikleotid fosfat (NAD/NADPH) oksidaz aktivitesi gibi faktdrler NO’nun iiretimini
arttirir (21). Ancak D alel’li kisilerde artan ACE aktivitesi NO salinimini etkileyerek
bradikinini azaltir (3). Bununla ACE DD genotipine sahip kisilerde artan Ang II
tretimi (26, 65) NADH/NADPH oksidaz aktivitesinin artis1 nedeniyle siiperoksit
konsantrasyonunun artmasi NO iiretimini azaltir (20).

Bunlardan dolayi, ACE DD genotipli kisilerde artan vazokonstriksiyon
nedeniyle kas dokusuna yeterince kan akiminin saglanamayacagi, bunun da bu
kisilerde maxVO2 gelisiminin ve dayaniklilik performansinin diisiik olacag: hipotezi
ortaya atilmistir.

ACE geninin [ alel’i dayaniklilik performans: ile olabilecegini gosteren
bulgular vardir (38, 45, 64, 65). Elit mesafe kosucular (38), ve dagcilarda (45, 64,
65) 1 alel frekansi yiiksek bulunmustur ve bunun dolayli olarak kas hiicrelerine enerji
maddelerinin birakilma veya kullanma mekanizmalarini degistirerek arttirmis
olabilecegi diisiintilmiistiir (35). Bir arastirmada uzun siireli aerobik dayaniklilik i¢in
cok onemli kriterlerden biri olan hareket ekonomisinin de (ayn1 submaksimal iste
daha az oksijen tiikketiminin) II genotiplilerde daha fazla gelistigi ortaya konmustur
(66). Nazarov ve ark., (40) bir dakikanin altinda maksimal eforlar sergilenen
anaerobik branslarda yarisan elit Rus sporcularda asir1 D alel frekansina (0.72)(tiim
tekstte), 1 — 20 dakika arasinda maksimal eforlar sergilenen branslarda yarisan
sporcularda ise asir1 I alel frekansina (0,63) rastlamislardir. Bunun aksine ACE
genotipi ile sportif performans arasinda iliski olmadig1 sonucuna varilan ¢alismalar
da mevcuttur (46, 55). Montgomery ve ark., (35) belli bir kassal dayaniklilik
antrenman siireci sonunda ACE I genotipinde kassal dayaniklilik yeteneginin ACE
DD genotipine gore on bir kat daha biiyiik bir gelisim gosterdigini saptamislar ve

ACE 1D genotiplilerde gelisim diizeyini diger iki grubun arasinda bulmuslardir (35).



D alel frekans1 yiiksek olanlarda ise antrenmanla kuvvet gelisiminin daha
fazla oldugu ve giic odakli performansin ACE ve ayni1 zamanda bir biiyiime faktorii
olan Ang II ile dolayli olarak iliskisi bulundugu iddia edilmektedir (23). Benzer
kuvvet antrenmanlar1 sporcularinin bazilarinda ortaya ¢ikan sol ventrikiil
hipertrofisinin DD genotiplerde goriildiigii, II genotiplerde rastlanmadigi ayni
zamanda DD genotiplerde antrenmanla yagsiz viicut kiitlesinde asir1 bir artis oldugu

saptanmstir (34, 39).

1.3. ACE geni - performans iliskisini inceleyen arastirmalarda dayamkhhk

kriterine siire/mesafeye gore siniflandirilmasinin 6nemi:

Sporda aerobik dayaniklilik kriteri belirlenmis siire araliklar1 boyunca
sergilenen maksimal eforlar1 ifade eder. Bu kriter siirelerine gore ii¢ ayr1 sinifta
incelenir; kisa siireli aerobik dayaniklilik (2-8 dakika siirdiiriilebilen efor diizeyleri),
orta siireli aerobik dayanmiklilik (8-30 dakika siirdiiriilebilen efor diizeyleri) ve uzun
stireli aerobik dayamiklilik (30 dakikadan uzun siirdiiriilebilen efor diizeyleri) (15,
56).

Kisa siireli aerobik dayaniklilikta (2-8 dakika) ikinci - dordiincii dakikalar
arasinda laktik aside tolerans (LAT) daha oOnemliyken, dordiincii ve sekizince
dakikalar arasindaki performansi belirlemede maxVO, dominant hale gelir. Orta
stireli aerobik dayaniklilikta (8-30 dakika) sekiz ile 15. dakikalar arasinda maxVO,
onemliyken, 15. dakikadan sonra anaerobik dayaniklilik dominant olur. Uzun siireli
aerobik dayaniklilikta ise (30 dakika {izeri) anaerobik esik, anaerobik esikte
kullanilabilen oksijen miktari, aerobik esik, hareket ekonomisi gibi performans

faktorleri onemli hale gelir.



Bu nedenle, ACE geni — dayaniklilik performansi iligkisi sportif statii (elit,
non-elit) ele alinarak inceleniyorsa deneklerin katildiklar1 miisabakalarin ne kadar
stirdiigii (6rnegin elit 5000 m kosusu 13 dakika civari siirdiiriiliirken, elit maraton
kosusu 2 saat 10 dakika civarinda tamamlanir) g6z 6niinde bulundurulmalidir. Eger
ele alinan denek grubunda 800 m kosudan maratona kadar degisik disiplinlerde
yarisan sporcular yer almakta ise deneklerin ACE geni performans iliskisi, kostuklari
mesafe veya siirelere gore siniflandirilarak incelenmelidir.

Belirli bir dayaniklilik antrenmani periyodu 6ncesinde ve sonrasinda yapilan
testlerde fizyolojik (anaerobik esik, maxVO, vb.) degil performans siiresi veya
mesafesine gore elde edilen dereceleri gbz dnilinde bulunduruluyor ise sonuglar yine
deneklerin kostuklari mesafe veya siirelere gore degerlendirilmelidir.

ACE 1 alel (veya II genotipi) ile aerobik dayanmiklilikta {istiin performans
arasinda iligkisini inceleyen ¢alismalarin cogunda denekler brans veya mesafe
ayirimi yapilmaksizin yiiziicti, kiirekei, bisikletci, atlet, hentbol oyuncusu ve
kosucularin (degisik mesafelerden) tek bir grup olarak ele alinmistir (2, 19, 38, 40).

Ornegin, Alvarez ve ark., (2), 60 elit erkek sporcuyu incelemis ve ACE 11
genotipi ile dayaniklilik performansi arasinda pozitif bir iliski bulmuslardir. Fakat,
bu 60 sporcudan 25’1 bisiklet¢i (mesafeleri belirtilmemis), 20’si uzun mesafe
kosucusu (mesafeleri belirtilmemis) ve 15’1 hentbol oyuncusudur. Agiktir ki, bu
sporcular mesafeleri ve branglariin 6zgiin ihtiyaglarma gore farkli 6nem
seviyelerinde maxVO2, anaerobik esik, kassal dayaniklilik, hareket ekonomisi gibi
kriterlere ihtiya¢ duyarlar ve antrenmanlart bu ihtiyaglara gore diizenlenir. Bu
sebeple Alvarez’in ¢aligma grubu hem homojen degildir, hem de ACE II genotipi ile

hangi dayaniklilik kriterinin iligkisi oldugunu aciklamada yetersizdir.



Gayagay ve ark., (19) ise 64 kiirek¢ide II genotipi ile dayaniklilik
performansi arasinda iliski bulmus fakat bu sporcularin miisabaka eforlarinin ne
kadar siirdiigii, tim sporcularin ayni mesafede yarisip yarismadigi ve performans
diizeyleri agiklanmamis ve tiimii tek bir grup olarak incelenmistir.

Nazarov ve ark., (40) farkl disiplinlerden sporcular: branslarina gére gruplara
ayirmadan, siirelerine gore siniflamis ve bunlari; a) bir dakikadan kisa siireli, b) 1 —
20 dakika stireli ve ¢) 20 dakikadan uzun siiren miisabakalarda yarisan sporcular
olarak simiflamistir. Ancak bu sporcular yilizme, atletizm, mukavemet kayagi ve
triatlon branslarinda yaristiklarindan, lokal kassal dayaniklilik, aerobik ve anaerobik
esikler, max VO, ve hareket ekonomisi gereksinimleri farklidir.

Myerson ve ark., (38) ise 19 spor bransindan toplam 404 denegi
incelediklerinde ACE 1 alele frekansinin bu sporcularda kontrol grubundan farklilik
gostermedigini saptamiglar ve ACE 1 alel ile sportif performans arasinda iliski
olmadig1 sonucuna varmislardir.

Yukarida bahsedilen calismalar (2, 19, 40), ACE 1 alel ile dayaniklilik
performansi arasinda bir iligski oldugunu iddia eden ilk ¢alismalardan olduklarindan
degerlidir. Bu caligmalar, benzeri denek grubu ozellikleri tasiyan diger calismalarla
birlikte, ACE I alel ile dayaniklilik performansi arasinda bir iliski oldugu goriisiiniin
yayginlagmasina neden olmuslardir. Ancak, hangi fizyolojik parametrelerin
(maxVO,, anaerobik esik gibi) veya hangi aerobik dayaniklilik sinifinin (kisa siireli,
orta siireli veya uzun siireli) ACE genotipleri (veya alelleri) ile iliskili olabilecegini

aciklayamazlar.



1.4. Calisma grubu homojenliginin 6nemi:

ACE gen polimorfizmi ve sportif performans arasindaki iligskiyi inceleyen
calismalarin cogunda denek gruplar 1rk, cografi orijin, cinsiyet, spor bransi, sportif
statii (elit, non-elit), antrenman gegmisi, efor siiresi ve siddeti agilarindan homojen
degillerdi. Grup homojenliginin, ACE I/D polimorfizmi ile sportif performans
iliskilerinin daha dogru bir sekilde ortaya konulmasinda énemli oldugunu pek ¢ok
yazar vurgulamistir (23, 40, 64).

Yapilan az sayida homojen calismada, ACE DD genotipli kisilerin gelismis
bir maxVO2 gerektiren kisa siireli aerobik dayaniklilikta daha iyi performansa (9)
veya daha yiikksek maxVO, diizeylerine (46, 68,) sahip oldugu saptanmistir.
Rankinen ve ark., (46) homojen alt gruplara sahip olan ¢alismalarinda ise beyaz ve
siyah 1rktan olusan 203 ailelik biiyiik bir hetorojen grubun (N=724) icinde yer alan
beyaz ebeveynlerden (n=182), ACE DD genotipine sahip olanlarin antrenmana yanit
olarak daha biiyiik bir maxVO2 artim1 gosterdikleri saptanmistir. Benzer sekilde, (68)
ACE DD genotipli erkek iiniversite dgrencilerinde, antrenmana yanit olarak daha
fazla maxVO2 artim1 gozlemislerdir. Benzer antrenman ge¢misine sahip homojen bir
grupta (n=88), ACE DD genotipine sahip olanlarin daha iyi kisa-siireli (6 - 8 dakika)
aerobik dayaniklilik gelisimine sahip oldugu tespit edilmistir (9).

Yine homojen bir denek grubunda (n=99) yiiksek hacimli-diisiik siddetli
kuvvet antrenmanlarinda ACE II genotipinin, diisiikk hacimli-yliksek siddetli kuvvet

antrenmanlarinda ise ACE DD genotipinin avantajli oldugu saptanmistir (11).
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1.5. Kisa siireli aerobik dayamklilikta giic gereksinimi ve ACE D alel iliskisi:

MaxVO, 10 - 12 dakika siiren eforlarda performansin en Onemli
belirleyicisidir (32). Bu siireli maksimal bir eforda, anaerobik metabolizma katilimi1
oldukca yiiksektir. MaxVO, eforlarindan sonra kan laktat konsantrasyonu 8 - 12
milimolar (mM) seviyelerindedir (33). Bu tip bir eforda daha 1yi performans i¢in
yiiksek gilic tiretimi gereklidir. Hizli kasilan (tip II) fibrillerin ise katilim orani
yiiksektir. Zhang ve ark. (67), 1 alel ile yavas kasilan fibriller (tip I) ve D alel ile de
tip 1I fibriller arasinda iliski oldugunu saptamislardir. Orta mesafecilerin tip II oram
(% 48 — 55) haltercilerinkine (% 51 — 56) ¢cok yakindir (42).

Yiksek ACE D alel frekansina sahip denek gruplarinda anaerobik
performansin yiiksek oldugu (38, 40, 64), antrenmanla yagsiz viicut kiitlesinde daha
fazla artis oldugu (34, 39) ve diren¢ antrenmani sonucunda daha biiyiik kassal kuvvet
gelisimi gosterdikleri (11, 18) ortaya konmustur.

Bu nedenle, 2 — 8 dakika arasinda siiren maksimal eforlarda anaerobik
kapasite ve aerobik giic (maxVOz2) en 6nemli parametrelerdir.

Homojen non-elit denek gruplariyla yapilan bir kag arastirmada, ACE DD
genotipine sahip kisilerin daha yliksek maxVOz2 diizeylerine sahip oldugu (46, 68) ve
antrenmana yanit olarak daha iyi bir kisa siireli aerobik dayaniklilik gelisimi

gosterdikleri (9) saptanmustir.

1.6. Hipotez:
Onceki boliimlerde (1.2.- 1.4.) arasinda ortaya konulan gerekgelerle, homojen
gruplarda kisa siireli aerobik dayamiklilik i1le ACE DD genotipi arasinda iligki

olabilecegi varsayimui ile bu tez ¢alismasi baslatildi.

11



BOLUM II

GEREC VE YONTEMLER

2.1.  Orneklerin Secimi ve Kan Alimi:

Tirk Silahli Kuvvetlerine basvuran sozlesmeli subay adaylarindan 186
sedanter beyaz erkek c¢alismaya dahil edildi. Calismaya katilan biitiin bireylerin yazili
onaylar1 alindi. Calisma Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Etik Kurulu
tarafindan onaylandi. Deneklerin yas ortalamasi 25 +1.6, agirhiklart 72 + 2.1 kg ve
boy uzunluklar1 174+ 3.4 cm idi.

Onaylar1 alinan hastalarin periferik ven6z kanlart K;EDTA’ tiiplere toplandi
ve DNA izolasyonunda kullanilincaya kadar -20 °C de saklandi. Tim molekiiler
analizler Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari

ABD Molekiiler Tip Arastirma laboratuarinda yapildu.

2.2. Antrenman programu:

Tiim denekler alt1 ay boyunca, haftada 6 giin ve giinde iki seans olmak tizere
benzer antrenman programina alindi. Antrenman programi; esneklik egzersizleri,
dairesel antrenmanlar, 2400 metre ve 3000 metre kosular, 1000 — 3000 metre arasi
askeri techizatla kosular, engelli parkur kosulari, aerobik esik ve anaerobik esik
antrenmanlarindan olustu. Dairesel antrenmanlar; halata tirmanma, bomba atma ve
engelli kosu parkurundan olusuyordu. Ilk iki hafta boyunca hafta igi her giin 30
dakikalik esneklik ve dairesel antrenmanlar ve haftanin alt1 giinii degisimli olarak 30
— 45 dakikalik anaerobik esik kosular1 ve 45 — 60 dakikalik aerobik esik kosular1
yapild1. Ugiincii haftadan itibaren, haftada bir defa engelli kosu parkuru ¢aligsmast, bir
veya iki defa 1000 — 3000 metre arasinda degisen techizath kosular ve/veya 2400 —

3000 metre diiz kosu esik kosularindan birinin yerine konuldu.
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2.3. Egzersiz testleri:

Denekler baslangi¢ performans testleri yapildiktan sonra alt1 aylik egzersiz
programlarini takip ettiler ve bu siire¢ sonunda son testleri tamamlandi. 2400 metre
orta mesafe kosu performanst Olciimleri atletizm sahasinda gerceklestirildi.
Performans zamanlar1 0.01 saniye hassasiyete sahip dijital zaman OJlgerlerle

gergeklestirildi.

2.4. GENETIK ANALIZ
2.4.1. Kullanilan Kimyasallar ve Araclar:
2.4.1.1. Kimyasallar:

Calismanin her asamasinda molekiiler grade kalitesinde kimyasallar

ve tip-1 kalitesinde ddH2O (gift distile su) (18 megaohm/cm) kullanildi.

* Agaroz (Sigma, A 9539)

* Borik Asit (Sigma, B 6768)

* Bromfenol mavisi (Sigma, 5525)

e dNTP karisimi (Boehringer Mannheim, 1277049)

* EDTA (etilendiamintetraasetikasit, disodyum) (Sigma E 5134)
* Etanol (Riedel de Haen, 24103)

e Etidium Bromid (Sigma,E 7637)

* KCI (Sigma, P 9327)

* N-Laurol Sarkozin (Sigma, L 9150)

*  Molekiiler Agirlik Marker’1 (Hae III,Fermentas)

* Nucleospin DNA izolasyon kiti (Macherey-Nagel, No:740 951.250)
* PCR tampon seti (Boehringer Mannheim, 1699121)

* Sukroz (Sigma, S 0389)

* Taq DNA Polimeraz (Boehringer Mannheim, 1146165)
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2.4.1.2. Araclar:

GeneAmp PCR System 9700 (PE Applied Biosystems)

Elektroforez sistemi EC105 (EC Apparatus Corporation,<500mA), OWL,
Heidelberg, Germany

Sorvall RMC 14 Mikrosantrifij.

Pharmacia Biotech Ultraspec 2000. UV / Visible Spektrofotometre.

UVP BioDoc-It ™ Transilliiminator

Grant LTD 6 G (-20 to 100 °C) Su banyosu.

2.5. ACE 1/D Polimorfizminin Molekiiler Yontemlerle Arastirilmasi

2.5.1. Kan Orneklerinden DNA izolasyonu:

Hastalardan EDTA’l tiipe alman 1 ml periferik kandan 200 pl alinarak

genomik DNA elde edildi. Bu amagla tuzsuz DNA ekstraksiyon yontemi kullanildi.

Bu yontem ig¢in Nucleospin DNA izolasyon kiti kullanildi. Ekstraksiyon islemleri kit

prospektiisiine gore yapildi.

2.5.1.1. Uygulanan Protokol:

N

NS AN

DNA Ekstraksivonu ( NucleoSpin )

1,5ml mikrosantrifiij tiiplerine 200ul kan ve 25ul proteinase K eklendi.
200ul lysis buffer B3 her bir karistmin iizerine eklendikten sonra 10-20
saniye kadar vortekslendi.

70°C’ de 10 dakika beklendi.

Her bir 6rnegin iizerine %96-98lik etanolden 210ul konulup, vortekslendi.
Orneklerin her biri NucleoSpin Blood column’lara aktard:.

12.000 rpm’de 1dk. santrifiij edildi.

NucleoSpin Blood column’lar 2ml’lik yeni tiiplere aktarilir ve her birine
500ul BW eklendi.

12.000 rpm’de 1dk. santrifiij edildi.
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9. NucleoSpin Blood column’lar yeni tiiplere aktarilir ve her birine 600ul B5
eklendi.

10. 12.000 rpm’de 1dk. santrifiij edildi.

11. NucleoSpin Blood column’lar yeni tiiplere aktarildi ve iizerine soliisyon
koymadan bos, 14.000 rpm’de 3 dakika santrifiij edildi.

12. NucleoSpin Blood column’lar 1,5 ml’lik mikro santrifiij tliplerinin igine
konuldu. Uzerine énceden 70°C’de bekletilmis olan elution buffer (BE)’ dan
100 ul eklendi. Oda 1s1sinda yaklasik 3 dakika beklendi.

13. 12.000 rpm’de 1dk. santrifiij edildi.

14. NucleoSpin Blood column’lar atildi. Mikro santrifiij tiiplerinin dibinde
biriken miktarla PCR calisildi.

Tiiplerin agizlar kapatildi ve parafinlenerek -20°C’ye kaldirild1.

2.5.2. PCR Amplifikasyonu :

2.5.2.1. Amplifikasyonda Kullanilacak Primerlerin Secimi:

ACE gen polimorfizmi PCR yontemi ile belirlendi (50). Kullanilacak
primerler, yapilan literatiir taramas1 sonucuna gore belirlendi (Tablo 1). Belirlenen
primerler HPLC ile saflastirllmis olarak Oncor Appligene’e sentezlettirildi.
Liyofilize halde gelen primerler 10 pmol / pl konsantrasyonda olacak sekilde ddH,O

ile ¢oziildii.

2.5.2.2. Uygulanan PCR Protokolii:

PCR reaksiyonunda yer alan biitiin bilesenler (PCR tamponu, dNTP,
Primerler, Tag DNA Polimeraz) ve PCR siklus sicaklik profilleri tek tek kontrol
edilerek standardizasyonlar1 yapildi. Sonugta PCR reaksiyonunda kullanilan karigim
asagidaki miktar ve konsantrasyonlarda hazirlandi (Tablo 2). Her bir DD genotipi,

insersiyon sekansina spesifik primer kullanarak ikinci bir PCR analizi ile dogruland1

(51).
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Tablo 1. Kullanilan Primerler.

Forward Primer ; 5’-CTGGAGACCACTCCCATCCTTTCT-3’

Revers Primer ; 5~ ATGTGGCCATCACATTCGTCAGAT-3’

Tablo 2. 15 pl hacim igerisinde gergeklestirilen PCR reaksiyonunda
kullanilan maddeler ve son konsantrasyonlari.

Kullanilan ACE
Madde
ddH,O Tamamlayacak kadar
10xPCR tamponu 2.5 ul
dNTP karigimi 200uM
Primer F 10 pmol/pl
Primer R 10 pmol/pl
Taq DNA Pol. liinite
Kalip 1.0 pl

Thermal Cycler’da tabloda gosterilen PCR  sicaklik profili (Tablo 3)
kullanilarak amplifikasyon gergeklestirildi.

Tablo 3. Kullanilan PCR Sicaklik Profili

95°C 5 dakika

94°C 30 saniye 35
50°C 30 saniye Cevrim
72°C 1 dakika

72°C 7 dakika
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2.5.2.3 PCR Uriinlerinin Elektroforezde Degerlendirilmesi:

Elde edilen 2 p 1 (100ng) DNA molekiilii %1°lik Agaroz jelde elektroforeze
tabii tutuldu. Molekiiler Biyolojide kullanilan Agarozdan 1g. Tartilarak, {izerine 100
pl TOXTBE ve 10 pg/ml konsantrasyonlu Etidyum Bromiir soliisyonalar ilave edilip
karistirldi. Onceden hazirlanmis elektroforez tankina taraklar yerlestirildi ve bu
agaroz soliisyonu kamerasma dokiildii, sertlesinceye kadar bekletildi. Uzerine
1XTBE tamponu eklendikten sonra taraklar ¢ikarildi. 2l DNA ve 2 pl Orange G
karistirilarak jele yiiklendi. Elektroforez 100mV, 80 mA kosullarinda kullanilarak
30-40 dakika arasinda uygulandi.

Jeldeki DNA ultraviyolede, baz cift sayis1 bilinen standart olarak kullanilan
DNA marker1 (Hae III, Fermentas) ile karsilikli olarak goriintiilendi. Kontrol edilen
bu DNA’dan tiim genotipleme reaksiyonlar1 yapildi.

2.6. Istatiksel Analizler

Istatiksel analizler SPSS for Windows 12.0 versiyonu (SPSS Inc., Chicago,
IL, ABD) ile gerceklestirildi. Frekans analizleri, ¢apraz-tablolar (cross-tabulations),
betimleyici istatistikler ve ortalamalar kullanildi. p<0.05 seviyesi istatistiki
anlamlilik diizeyi olarak kabul edildi. Finetti istatistik programu ile bir y* testi
kullanilarak goézlenen genotip frekanslar1 arasinda Hardy-Weinberg denkligi olup
olmadig1 incelendi. ACE II, ID ve DD genotip gruplar arasindaki dayaniklilik
performansi baslangi¢ diizeyi ve gelisim orani farkliliklari varyans analizi (ANOVA)
ve post-hoc Bonferroni testi ile analiz edildi. Genotip dagilimlarinin performans
tyilestikce II>ID>DD’ye veya tam tersi yonde lineer bir trend gosterip gostermedigi
y* testi ile incelendi. Antrenman programi baslangici ve bitiminde ACE genotipi

arasindaki farklar t-testi ile analiz edildi.
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BOLUM I11

BULGULAR

Tim denek grubunun (N=186) genotip dagilimlar1 (%16.7 II, n=31; %46.2
ID, n=86; % 37.1 DD n=69) Hardy-Weinberg denkligi gosterdi. Deneklerin alel
frekanslart I ve D aleller i¢in sirasiyla 0.398 ve 0.602 idi. 2400 metre kosu

performansi baslangic degerleri agisindan genotip gruplart arasinda farklilik yoktu

(Tablo 4).

Tablo 4. ACE genotipleri aras1 2400 metre baslangig, bitis performanslart ve gelisim

farklari.

ACE 11 ACE 1D ACE DD ANOVA
(n=31) (n=86) (n=69) Y p
599.1£33.0 591.9+339 601.0+40.3 1.305 0.274
Baslangic (sn)
Antrenman 541.0+25.4 532.5+28.0 529.6+28.7 1.809 0.167
Sonrasi (sn)
p (T-test) 0.0001**  0.0001%** 0.0001%**
Degisim * (%) 9.59+3.64 994+37 11.6+34 6.669 0.02*
*: p<0.05; **: p<0.01; *: {1-[son deger / baslangi¢ degeri]}*100
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Tiim ACE genotipi gruplar1 antrenman programi sonrasinda 2400 metre
performansinda baslangi¢ seviyesine gore p<0.01 diizeyinde anlamli gelisimler
gosterdi. ACE DD genotipli deneklerin 2400 metre performans gelisimi, ID (p<0.01)
ve Il (p<0.05) genotip gruplarindan anlamli olarak daha fazlaydi (Tablo 4 ve 5).

2400 metre performans gelisim oranlar1 (degisim yiizdeleri) ACE DD > ACE
ID > ACE 1I seklinde lineer bir trend gosterdi (Pearson x> = 0.461; lineer trend igin p

degeri = 0.001).

Tablo 5. ACE genotip gruplar1 arasinda 2400 metre performans gelisimi farkliliklari.

ACE 11 ACE ID ACE DD
(n=31) (n=86) (n=69)
ACE 1D 1.000 — 0.004**
*: p<0.05; **: p<0.01(Bonferroni test)
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BOLUM 111

TARTISMA

Daha 6nce homojen grupla yapilan ¢alismalarda ACE D alel’in kisa siireli
aerobik dayaniklilikta (2000 metre) daha yiiksek performans ile (9) ve ACE I alel’in
ise aerobik antrenmana yanit olarak orta siireli aerobik dayaniklilik performansinda
(30 dakika siirdiiriilebilen efor) daha iyi bir gelisim ile iliskili olabilecegi
gbzlenmistir (10).

Bu arastirmanin bulgulari, ACE DD genotipinin antrenmana yanit olarak kisa
stireli aerobik dayaniklilik gelisiminde avantajli oldugunu ortaya koydu. Bu bulgular
yukarida bahsedilen ¢alisma sonuglariyla beraber degerlendirildiginde, ACE I alel’in
maksimal eforlar esnasinda dayaniklilik performansi iizerine etkinliginin 10 ile 30
dakika arasinda bir esige sahip oldugunu diistindiirmektedir.

Kisa siireli aerobik dayaniklilik, yiiksek gli¢ iiretimi, maxVO, ve anaerobik
kapasite gerektirmektedir (32). MaxVO,’ye denk gelen efor siddetlerinde egzersiz
10-12 dakika siirdiiriilebilir  (32). Deneklerimizin baglangic 2400 metre
performanslart 10 dakika civarinda ve antrenman periyodu sonrasinda bundan daha
iyi performans elde ettiklerinden testleme sirasinda deneklerin ortaya koydugu
eforlar en azindan maxVQO,’ye denk veya biraz daha siddetliydi.

MaxVO,’ye denk gelen ve 10 dakika civarinda siiren kosular sonrasinda kan
laktat konsantrasyonlar1 8 — 12 mM civarinda goézlenmektedir (41). Ohkuwa ve ark.
(43), atletlerde bitkin duruma getirici 3000 metre kosusundan sonra zirve kan laktat
seviyelerini 12 mM civarinda bulmuslardir. Bu da 3000 metre kosu performansina

anaerobik metabolizmanin katkisinin oldukg¢a yiiksek oldugunu gostermektedir.
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Dolayisiyla daha kisa olan 2400 metre performans: i¢in anaerobik metabolizma
katiliminin daha da ytiksek olacagi s6ylenebilir.

Bazi ¢alismalarda, ACE D alel’inin yiiksek maxVO, diizeyleri ile (46, 68) ve
orta ve uzun mesafe ylizmede iistlin performansla (60) iliskili oldugu saptanmustir.
ACE DD genotiplilerin antrenmanlara yanit olarak kas kuvveti gelisimi II genotipine
gore daha fazladir (11, 18) ve anaerobik kapasiteleri daha yiksektir (64). DD
genotiplilerin yliksek oranda tip-II kas fibrillerine sahip olmasi da (67) bu bulgular
desteklemektedir. Orta mesafe kosucular1 (800 — 3000 metre) yiiksek oranda (% 48 —
55) tip-1I fibrile sahiptirler (42). Bu nedenle, ACE DD genotipine sahip bireylerin
yiiksek maxVOz2 diizeylerinin performansta 6énemli oldugu i¢in duyulan kisa siireli
aerobik dayaniklilikta avantajli olabilecegi diisiiniilebilir.

ACE 1/D polimorfizmlerinin egzersiz performanslart ile iligkisi olup olmadigi
lizerine son zamanlarda yapilan ¢alismalarin sonuglar1 ¢eliskilidir. Cok sayida
arastirmada sportif performans ile ACE I/D polimorfizm arasinda iliski oldugu
aciklanmisken, Rankinen ve ark., (47) elit dayaniklilik sporcularinda boyle bir iliski
olmadig1 sonucuna varmislardir. Ayn1 sekilde Taylor ve ark., (58) her iki cinsiyette
de boyle bir iliski olmadig1 sonucuna varmislardir. Bununla beraber, Taylor ve ark.,
(58) erkeklerde DD genotipi ile performans arasinda bir trend oldugunu goézlemisler,
fakat ayni sonuca bayanlarda rastlamamislardir. Sonna ve ark. (55)° da ACE
genotipinin maxVO, ve kassal dayaniklilik performanslariyla giiclii bir iligki
gostermedigini bildirmislerdir.

ACE gen polimorfizmi ve sportif performans arasindaki iliskiyi inceleyen
calismalarin sonuglarinin giivenilir olabilmesi i¢in ¢aligma grubunu olusturan
deneklerin 1k, cografi orijin, cinsiyet, spor bransi, sportif statlii (elit, non-elit),

antrenman ge¢misi, branslarinin gerektirdigi efor siiresi ve siddeti agilarindan
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homojen olmalar1 gerekir. Pek ¢ok arastirmact homojen olmayan gruplarla yaptiklar
calismalarin sonuclarin1 yorumlarken c¢alisma grubu homojenliginin, ACE /D
polimorfizmi ile sportif performans iligkilerinin daha dogru bir sekilde ortaya
konulmasinda énemli oldugu goriisiinii ortaya koymuslardir (23, 40, 64).

Homojen olmayan gruplarla yapilan bu ¢alismalarin ¢ogunda ACE I alel ve II
genotipi ile dayaniklilik performansi arasinda elit sporcularca (2, 19, 38, 40) ve non-
elitlerde (35, 46) iliski oldugu ve ayn1 submaksimal efor diizeyinde daha az oksijen
kullanim1 (hareket ekonomisi) (35), kassal dayanmiklilik (46) gibi dayaniklilikla
iliskili diger parametrelerin bu kisilerde daha yiiksek oldugu sonucuna varilmistir.

Ornegin, Rankinen ve ark., (46) maxVOz seviyeleri 75 ml/kg/dk’nin {izerinde
olan elit diizeyde 192 sporcu lizerinde yaptiklar1 calismada, ACE I/D polimorfizmi
ile sportif performans arasinda bir iliski olmadig1 sonucuna, heterojen bir denek
grubu kullanarak ulasmislardir. MaxVO, diizeylerine gore elit sporcu statiisiinii
belirlerken bu 06zellik agisindan homojen bir grup olusturmuslar fakat, genetik
ozellikleri etkileyebilen farkli cografik orijinden gelen, farkli laktat esikleri, kosu
ekonomisi ve/veya kassal dayaniklilik diizeyleri gerektiren alti1 farkli spor brangindan
heterojen bir sporcu grubu ile calismiglardir.

Diger taraftan, Woods ve ark., (64) ayni1 itk ve spor bransindan (ylizme)
sporcularda sportif basart ve ACE I/D polimorfizmi arasindaki iligkiyi
aragtirmislardir. Ancak calisma gruplar yiiziilen mesafe, cografi orijin, sportif basari
diizeyi ve cinsiyet agisindan heterojendi. Yazarlar tiimii tek bir grup olarak incelenen
deneklerini Almanya, Finlandiya, ABD, Kanada, ve diger Ingiliz Toplulugu iiyesi
tilkelerin elit veya non-elit, bay veya bayan sporcularindan se¢gmislerdi ve sporcularin
branglart 400 metre alt1 ve iisti olmak iizere kabaca iki gruba ayrilmisti.

Arastirmacilar 400 metre lzerindeki disiplinlerde yarisan elit ve non-elit tim
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yiiziiciiler ile kontrollar1 karsilastirdiklarinda I/D alel frekanslari arasinda fark
saptamamiglar fakat, 400 metre alti yarisan elit diizeydeki yliziiciilerde, D alel
frekansinin kontrollere gore anlamli diizeyde fazla bulmuslardir. Agikca elitlik ve
non-elitlik ve mesafe farkliligr degisik sonuglar vermistir.

Myerson ve ark., (38) yapilan bir calismada Ingiliz Olimpiyat Komitesi
tarafindan secilmis 19 farkli spor dalindan olimpik diizeyde sporculardan olusan
bliyiik bir denek grubunda (N=495), ACE 1/D frekanslarin1 ve genotip dagilimlarini
incelemislerdir. Bu sporcularin 91°1, 12 farkli mesafede yarisan (100 metre — 100 km
arasi) (48 erkek, 43 bayan; 79’u beyaz irk digerleri siyah irktan) kosucu iken geri
kalan1 (n=404) 19 farkli spor dalindan secilmistir (219 erkek, 185 bayan).
Aragtirmacilar, 91 kosucunun alt grup olarak analizinde mesafe arttikca I alel
frekansinin kontrollere gore arttigini ve II genotip dagiliminin kontroller ile anlamh
bir farklilik gosterdigini saptamiglardir. Daha homojen bir grup elde etmek i¢in siyah
irktan sporculart grup disinda birakarak geri kalan 79 beyaz atleti incelemeye
almiglar, fakat grup yine de cinsiyet acisindan heterojen kalmistir. Bu alt grupta
(n=79) sadece I alel frekanslarinin mesafe arttikca kontrollere gore farklilastigini,
ancak genotip dagilimlarinin anlamli bir fark gostermedigini goézlemislerdir.
Myerson ve ark., bu ¢alismalarinda cinsiyetler aras1 ACE genotip dagilim1 veya alel
frekans farklilig1 olmadigini iddia etmislerdir.

Nazarov ve ark., (40) ACE 1I/D polimorzmi ve dayaniklilik performansi
iligkilerini, elit ve non-elit, bayan ve erkek (N=217), yiizme (n=66), atletizm (n=81),
mukavemet kayagi (n=52) ve triatlon (n=18) sporcularinda incelemislerdir.

Tiim grubu miisabakanin siiresine gore: kisa (< 1 dakika), orta (1 — 20 dakika)
ve uzun (> 20 dakika) mesafe olarak {ice ve sportif basar1 diizeyi olarak: elit ve vasat

olmak {iizere ikiye ayirmiglardir. Hem tiim deneklerin (N=217) hem de elit sporcu
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(n=141) alt grubunun ACE genotip dagilimi ve alel frekanslar1 sedanter kontrollerle
benzer bulmuslardir. Elit sporcularin (n=141) alt gruplarinin analizinde kisa mesafe
sporcularinda (n=40) D alel, orta mesafe sporcularinda (n=35) ise I alel frekanslari
yiiksek oldugunu saptamiglardir. Elit ve elit olmayan yiiziiciiler mesafe ayirimi
yapilmaksizin ayni grupta (n=66) incelendiginde ise sportif basar1 diizeyinin
genotiple bir iligkisi olmadigini, fakat tiim branslarin (N=217) sporcularini sportif
diizeye bakilmaksizin ayni gruba alarak mesafeye gore incelediklerinde, kisa
mesafecilerde (n=65) D alel frekansinin, orta mesafecilerde (n=61) ise I alel
frekansinin yiiksek oldugunu gozlemislerdir. Elit kisa mesafe kosucusu atletlerde
(n=14) yiiksek D alel frekans1 ve DD genotipi oran1 goriiliirken, non-elitlerde boyle
bir bulguya rastlamamiglardir. Tiim atletler tek bir grup olarak incelendiginde
(n=81) DD genotipi dagilimmi ve D alel frekansim1 kontrole gore yiiksek
bulmuglardir. Nazarov ve ark.’nin bu ¢alismalarinin sonuglar1 da grubun mesafe,
sportif basar1 diizeyi ve brans agisindan homojen olup olmamasinin sonuglar1 ne
kadar degistirebilecegini gostermektedir. Zaten yazarlar da, sportif performans ile
ACE genotipi arasinda iliskinin incelenmesinde degisik spor branglarindan ve sportif
basar1 diizeylerinden sporcularin ayni grupta ele alinmasmin hatali sonuglar
dogurabilecegi sonucuna varmislardir.

Taylor ve ark., (58) da degisik spor branslarindan erkek ve bayanlarin ayni
grupta incelendigi ¢aligmalarinda ACE genotipi ve elit sportif performans arasinda
iliski bulamamislardir. Tiim grup cinsiyete gore alt gruplara ayrildiginda erkeklerde
performans diizeyi arttikga DD genotip oraninda artma egilimi gormiisler, fakat
bayanlarda boyle bir egilim saptamamislardir. Myerson ve ark.’nin (38) tersine
Taylor ve ark., (58) ACE genotip dagiliminin erkekler ve bayanlar arasinda farklilik

gosterebilecegi sonucuna varmislardir.
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BOLUM YV

SONUC

ACE 1I/D polimorfizminin sportif performans lizerine etkilerini inceleyen
caligmalarda denek grubu homojenliginin 6nemi bazi1 arastirmacilar tarafindan
vurgulanmistir (23, 40, 64). Bizim c¢aligma grubumuz, irk, cinsiyet, cografi orijin,
sportif basar1 diizeyi, antrenman benzerli§i ve yasam tarzi acilarindan oldukga
homojendi. Bu nedenle, ACE gen polimorfizmi ve performans arasindaki iligkinin

anlasilmasina 6nemli katkilar saglayacag: diisiiniildii.

Bu calismanin sonuglari, alt1 aylik aerobik dayaniklilik ve kassal dayaniklilik
antrenmani sonucunda kisa siireli aerobik performans gelisiminde, ACE DD genotipli
deneklerin ID ve II genotipine sahip bireylere gore daha avantajli oldugunu

gostermektedir.

Ayn1 zamanda performans gelisiminde ACE DD > ID > II seklinde dogrusal

bir egilim saptanmugtir.

Bu calismada elde edilen bulgular, maxVO2’nin baskin oldugu ve sekiz - on
dakika civarinda tamamlanan maksimal eforlarda ACE DD genotipine sahip kisilerin,
benzer antrenmana yanit olarak daha fazla performans gelisimi saglayabileceklerini

ortaya koymaktadir.

Bu bilgiler, yetenekli sporcu se¢iminde, sporcu adaylarinin uygun branglara
yonlendirilmesinde ve her yasta sporcu i¢in antrenman programlarinin dogru bir

sekilde yapilandirilmasinda kullanilabilir.
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BOLUM VI

OZET

Amag: Bu tezin amaci; ayni antrenman programina yanit olarak kisa-siireli
aerobik dayaniklilik performansi gelisim oranlarinin ile ACE genotiplerine gore

farkliliklarin1 homojen bir grupta incelemekti.

Gereg¢ ve Yontem: Bu g¢alismaya, Tiirk Silahli Kuvvetleri (TSK) mensubu
beyaz irktan yaklagik 186 erkek sedanter katildi. Tiim denekler alt1 ay siiresince,
haftada alt1 giin ve gilinde iki defa benzer antrenman programina alindilar. Kisa siireli
aerobik dayaniklilik performansini degerlendirmek icin atletizm sahasinda,
antrenman periyodu dncesinde ve sonrasinda 2400 metre kosu testi uygulandi. ACE

geni polimorfizmi PCR analiz yontemi kullanilarak incelendi.

Bulgular: Tim grubun genotip dagilimlar II genotipi i¢in %16.7 (n=31); ID
genotipi i¢in %46.2 (n=86); DD genotipi i¢in %37.1 (n=69) seklindeydi. ACE DD
genotipli deneklerde (p<0.01) ID ve II genotip gruplarina oranla daha yiiksek
aerobik dayaniklilik gelisimi gozlendi. 2400 metre performans gelisimi, ACE DD >
ACE ID > ACE 11 (Pearson X2 = 0.461 ve lineer trend p degeri = 0.001) seklinde

lineer bir trend gosterdi.

Sonug: Kisa siireli aerobik dayaniklilik gelisiminde ACE DD genotipi daha

avantajli olabilir.

Anahtar Kelimeler: genetik, dayaniklilik, insertion/deletion, antrenman
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SUMMARY

Aims: In the present thesis it was aimed to study the variation in the short-
duration aerobic performance development amongst ACE genotypes in response to

identical training programs in a homogeneous population.

Material and Medhods: The study group consisted of 186 male Caucasian
non-elite Turkish army recruits. All subjects had undergone an identical training
program consisting of a double training session per day and six days a week for six
months. Performances for middle distance runs (2,400 m) were evaluated on the
athletics track before and following the training period. ACE gene polymorphisms

were studied by PCR analysis.

Results: The distribution of genotypes in the whole group was 16.7 % II,
n=31; 46.2 % ID, n=86; 37.1 % DD, n=69. Subjects with ACE DD genotype had
significantly higher enhancement than the ID (p<0.01) and II (p<0.05) genotype
groups. Around 2,400 m performance enhancement ratios showed a linear trend as
ACE DD > ACE ID > ACE 1I (p value for Pearson 3> = 0.461 and p value for linear
by linear association = 0.001).

Conclusion: ACE DD genotype seems to have an advantage in the

development of short-duration aerobic performance.

Key words: genetics, endurance, insertion/deletion, training
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OZGECMIS

01.03.1967 yilinda dogdugum Ankara’da ilk, orta ve lise tahsilini
tamamladim. 1984 yilinda, ODTU Beden Egitimi ve Spor Béliimiinde Tiirk Silahli
Kuvvetleri (TSK) adina 6grenimimi devam ettirdim. 1990 yilinda Ogretmen Tegmen
olarak ODTU’den mezun oldum

1990-2003 yillar1 arasinda izmir Maltepe Askeri Lisesinde gérev yaptim.
Maltepe As.Lisesi Beden Egitimi Ogretmenligi ve Atletizm takimi antrenorligii
yaptigim siire zarfinda bir¢ok milli ve rekortmen atlet yetistirdim.

1996 yilinda Almanya’da organize edilen Diinya Ordular Arasit Sporlar
Konseyi (CISM)’nin “Sports For All” konulu Uluslararast Sempozyumu’na “Saglikli
Yasam ve Sportif Aktiviteler” baslikli sunumla katildim.

1999 yilinda basimi yapilan “Beden Egitimi ve Sporun Fizyolojik
Temelleri” adl1 kitabin ¢evirisini yaptim.

1999-2000 yillarinda Ege Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Hareket ve
Antrenman Anabilimi Dalinda yiiksek lisans 6grenimime basladim.

2000-2001 bahar doneminde Azerbaycan/Bakii Kara Harp Okulu’nda Savas
Beden Egitimi Ogretim Gorevlisi olarak bulundum. 2002 yilinda yiiksek lisans
egitimimi tamamladim.

2003 yilinda Ege Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Hareket ve
Antrenman Anabilim Dalinin agmis oldugu doktora sinavini kazandim. Aym yil
igerisinde Kara Harp Okulu Komutanligina, Savas Beden Egitimi Ogretim Gorevlisi
olarak (Ankara) atandim ve gorev yaptigim siire icerisinde Askeri Pentatlon Takimi
antrendrliigli yaptim.

2005 yilinda Genelkurmay Baskanligina tayin oldum. Halen, Genelkurmay.
Egitim Daire Baskanligi, Beden Egitimi ve Spor Sube Proje Subay1 olarak TSK’nin
Spor Konsepti ve Siirekli Gelisim Faaliyet Plan1 (SGFP) dogrultusunda, TSK spor
vizyonunun olusturulmasi yoniinde, TSK’nde icra edilen Beden Egitimi ve Spor
Faaliyetlerinin planlanmasi1 ve koordinesinde gorevime devam etmekteyim. Ayrica,
Diinya Ordular Arast Sporlar Konseyi (CISM)’nin faaliyetleri icerisinde TSK CISM

delegesi olarak da gorev yapmaktayim.
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