Turkiye Klinikleri J Sports Sci. 2019;11(1):41-54

I DERLEME REVIEW

M. Emin KAFKAS?,
Cem KURT®

sinonii Universitesi

Spor Bilimleri Fakdltesi,
Malatya, TURKIYE
®Trakya Universitesi
Kirkpinar Beden Egitimi ve
Spor Yiksekokulu,

Edime, TURKIYE

Received: 27.07.2018

Received in revised form: 28.01.2019
Accepted: 29.01.2019

Available online: 01.02.2019

Correspondence:

Cem KURT

Trakya Universitesi
Kirkpinar Beden Egitimi ve
Spor Yiksekokulu, Edirne,
TURKIYE/TURKEY
cemkurt35@gmail.com

Copyright © 2019 by Ttrkiye Klinikleri

DOI: 10.5336/sportsci.2018-62269

Hipertrofi:
Rasyonel Hiicresel Mekanizmalar

Hypertrophy:
The Rationalize Cellular Mechanisms

OZET Giiniimiizde hipertrofi, viicut gelistirme sporu ile ugrasan amatorler/profesyoneller i¢in plan-
lanmus ilave kas kiitlesi kazanimu ile iligskilendirilmesine ragmen, sportif performansa olan katkila-
rindan dolay1 performans sporcular: ve genel saglik diizeylerini korumak/gelistirmek isteyenler i¢in
de gok 6nemlidir. Literatiir incelendiginde, aragtirmalar, bireylerin ayn1 ¢calisma yogunluguna sahip
olmalarina ragmen farkl iskelet-kas hipertrofisine sahip olduklarimi rapor etmektedir. Hipertrofik
yanita neden olan fizyolojik yol ve yolaklarin ne oldugu uzun yillardir merak konusu olmustur.
Ozellikle iilkemiz agisindan, bu baglamda herhangi bir arastirmanin yapilmamis olmas: dikkat ge-
kicidir. Yaklagik 2 milyona yakin fitness katilimcisinin oldugu disiintildiigiinde, ayrica hipertrofi
konusu tizerine ¢alisma yiiriiten akademisyenler, antrenorler, 6grenciler ve sporcular igin hipert-
rofinin olasi hiicresel mekanizmalarinin bilinmesi ve anlagilmas: son derece 6nemli katkilar suna-
caktir. Dolayisiyla bu galismada, son yillarda hipertrofik yanitin muhtemel hiicresel mekanizmalar
olan; uydu hiicre proliferasyonu, sitokin ve endokrin cevaplar hakkinda kanita dayali cevaplar ve-
rilmeye ¢alisilmigtir. Bu galigmada, akut ve kronik kuvvet antrenmanlari sonras: goriilen hipertro-
fik yanitin rasyonel hiicresel mekanizmalarinin belirlenmeye ¢aligilmasi amaglanmugtir.

Anahtar Kelimeler: Hipertrofi; sitokin; hormon; uydu hiicresi

ABSTRACT Although hypertrophy is now associated with planned additional muscle mass gain for
amateurs/professionals engaged in bodybuilding sports, it is also important for those who want to
maintain/improve performance athletes and general health levels due to their contribution to sport-
ing performance. When the literature is examined, researches reports that individuals have differ-
ent skeletal muscle hypertrophy level, despite having the same intensity of work. It has been a
matter of curiosity for many years what physiological pathways cause hypertrophic response. When
it is thought that there are close to 2 million fitness participants, knowing and understanding of the
possible cellular mechanisms of hypertrophy for academicians, coaches, students and athletes work-
ing on the topic of hypertrophy would be provide extremely important contributions. Therefore,
this review has sought to provide evidence-based answers to the probable cellular mechanisms such
as stellate cells proliferation, cytokines and endocrine responses of the hypertrophic response in
recent years. The purpose of this review is to present literature-based evidence on the rationalize
cellular mechanisms of the hypertrophic response.

Keywords: Hypertrophy; cytokine; hormone; satellite cell

ipertrofi, hem estetik hem de fonksiyonel amaglarla fitness ve per-
formans diinyasinda arzu edilen en énemli konularin basinda gel-
mektedir. Giintimiizde hipertrofi, viicut gelistirme sporu ile ugrasan
amatorler/profesyoneller i¢cin planlanmisg ilave kas kiitlesi kazanimi ile ilig-
kilendirilmesine ragmen, sportif performansa olan katkilarindan dolay: per-
formans sporcular1 ve genel saghk diizeylerini korumak/gelistirmek
isteyenler i¢in de ¢ok onemlidir. Hipertrofi (kasin enine kesit alaninin bii-

41


http://orcid.org/0000-0002-0254-5923
http://orcid.org/0000-0002-3962-6428

M. Emin KAFKAS ve ark.

Turkiye Klinikleri J Sports Sci. 2019;11(1):41-54

ylimesi) kavrami ¢ok eski zamanlara dayanmakta-
dir. Antik yunanda hipertrofi kavrami “Omép (asir1)
+ Tpon (beslenme)” fazla beslenen anlamina gel-
mektedir. Modern tip bilimi, hipertrofi kavramini
bir organ veya dokunun parcalarinin hacminin ar-
tis1 olarak ifade etmektedir.

Literatiir incelendiginde, arastirmalar, birey-
lerin ayni ¢aligma yogunluguna sahip olmalarina
ragmen farkli iskelet-kas hipertrofisine sahip ol-
duklarini rapor etmektedir."> Bu farkliligin rasyo-
nel agiklamalarindan biri diren¢ antrenmanlarinin
yagsiz doku biliylime yaniti {izerine etkisidir. Bu
baglamda literatiirde direng antrenmanlari sonrasi
yagsiz doku bityime yanitinin bireysel farklilig:
nedeni ile hipertrofik etki farkliligina neden olabi-
lecegi diisiniilmektedir.! Ancak literatiir incelen-
diginde, diren¢ antrenmanlarina hipertrofik yanit
farkliligr detayli olarak anlagilamamaktadir. Hi-
pertrofi yanitini ve diizeyini etkileyen mekaniz-
malar incelendiginde; a) Genetik c¢esitlilik, b)
Genetik polimorfizm (iki veya daha fazla fenotipin
ayni tiir populasyondaki varligi), ¢) Transkriptomik
profil (genlerin islev ve etkilesimi), d) Kas i¢i pro-
tein sentezinde énemli gérevi olan 6zellesmis pro-
tein sinyalleri aktivasyonu, e) Mikro RNA
ekspresyonu (fonksiyonel protein iiretimi) gibi fak-
torler goze carpmaktadir.®?

Direng antrenmanlari, kas protein dengesinde
derin bir etkiye sahiptir. Kaslar mekanik olarak
asir1 yiiklendiginde ve uygun besin maddeleriyle
rejenerasyon saglandiginda viicut kas proteinle-
rinde artisa neden olan uyarlanabilir bir tepki bas-
latma yetenegine sahiptir. Mekanik kuvvetlerin
iletimi, hem uzunlamasina olarak lif uzunlugu bo-
yunca hem de fasiyal matriks de meydana gelebil-
mektedir. Bu baglamda, hipertrofik yanitin kas
icindeki mekanik kuvvetlerin hiicre i¢i anabolik ve
katabolik yollara aracilik eden molekiiler vasita-
siyla gerceklegebilecegi diigiintilmektedir.'? Litera-
tiir incelendiginde, hipertrofik yanita neden olan
fizyolojik yol ve yolaklarin ne oldugu uzun yillar-
dir merak konusu olmustur. Ozellikle iilkemiz ac1-
sindan bu baglamda herhangi bir arastirmanin
yapilmamis olmasi dikkat ¢ekicidir. Yaklagik 2 mil-
yona yakin fitness katilimcisinin varligi distinil-
diiglinde, ayrica hipertrofi konusu tizerine ¢aligma
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yliriiten akademisyenler, antrenorler, 6grenciler ve
sporcular i¢in hipertrofinin olas1 hiicresel meka-
nizmalarinin bilinmesi ve anlagilmasi son derece
onemli katkilar sunacaktir.

Bu calismada, son yillarda hipertrofik yanitin
muhtemel hiicresel mekanizmalar: hakkinda ka-
nita dayal yanitlar verilmeye ¢aligilmistir. Dolay1-
siyla, bu calismada, hipertrofik yanitin muhtemel
hiicresel mekanizmalar1 hakkinda kanitlar sunul-
mas1 amaglanmugtir.

I GEREC VE YONTEMLER

TARAMA VE SECIM SUREC

Bu ¢aligma, hipertrofik yanitin muhtemel hiicresel
mekanizmalarini belirlemek amaciyla olusturul-
mus sistematik bir derleme aragtirmadir. Sistematik
derleme arastirmalari, literatiirde siklikla kullani-
lan ve York Universitesi Ulusal Saglik Aragtirma-
lar1 Enstitiisii tarafindan gelistirilen “Derleme ve
Yayilim Merkezi 2009 Rehberi Kriterleri baz ali-
narak (Centre of Reviews and Dissemination) ya-
pilmistir. Literatiir taramasi i¢in herhangi bir yil
sinir1 olmaksizin “Pubmed”, “Scholar Google”,
“Ovid”, “Sciencedirect”, “Wiley Interscience”,
“Web of Science”, “Tirk Medline” ve “Ulakbilim
Tiirk Tip Dizini” veri tabanlar1 kullanilmigstir. Li-
teratiir aragtirmasinda, bes Tiirkce (hipertrofi pos-
sible mekanizmari, hipertrofi ve uydu hiicre
aktivitesi, sitokinler ve hipertrofik yanit, hormon
aktivitesi ve hipertrofik yanit, kuvvet egzersizleri
ve hipertrofik yanit) ve bes Ingilizce (possible
hypertrophic mechanism, hypertrophy and satel-
lite cell activity, cytokines and hypertrophic res-
ponse, hormones activity and hypertrophic
response, resistance exercises and hypertrophic res-
ponse) anahtar kelime kullanilmigtir. Literatiir ta-
Ocak-Mart 2018
gerceklestirilmistir. Literatiir taramasi ve siiregleri

ramasi, tarihleri arasinda

Sekil I’de detayli olarak gosterilmigtir.

Bu sistematik aragtirmada, dhil edilme kriter-
leri olarak; akut ve kronik sekilde uygulanmig di-
ren¢ antrenmanlar: sonrasi muhtemel hipertrofik
yanit mekanizmalarini agiklamaya yonelik rando-
mize, randomize kontrollii, deneysel, derlemeler,
ve olgu sunumu arastirmalari belirlenmistir. Aras-
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tirma diglanma kriteri olarak, kalitatif ve tanimla-
yic1 aragtirmalar, arastirma dilinin “Tiirkge ve Ingi-
lizce” olmamasi olarak belirlenmistir. Belirlenen
anahtar kelimeler egliginde yapilan tarama sonucu
elde edilen 634 makaleye erisilmistir. Elde edilen bu
aragtirmalar sistematik olarak 6ncelikle bagliklarina
gore incelenmis ve caligma konusu ile ilgisi olma-
yan, farkh dillerde yapilmis olan toplam 487 aras-
tirma kapsam dig1 birakilmistir. Bu siirecin sonunda
kalan 147 aragtirmanin 6zet ve tam metinleri arag-
tirma kapsaminda belirlenen dahil olma ve ¢ika-
rilma kriterlerine gore incelenmis ve arastirmaya
uygun olan 33 makale degerlendirmeye alinmigtir.

I BULGULAR

UYDU HUCRELERI

Iskelet kaslar1 postmitotik (sabit hiicreler) dokular-
dir ve bu dokularin yasam boyunca 6nemli hiicre
degisimi gostermedigi bilinmektedir. Iskelet kas-
lar, kas fibrili yenilenmesi, fonksiyonlarinin stir-
diirtilmesi veya apoptozdan (hiicre 6liimlerinden)
kaginabilmek i¢in etkili bir mekanizmaya ihtiyag

duymaktadir. Bu mekanizma, bazal lamina ve sar-
kolemma arasinda bulunan miyojenik (kasta olan)
kok hiicreler araciligiyla gerceklestirilebilmekte-
dir." Bu miyojenik kok hiicreler, ilk kez Alek-
sander Mauro tarafindan 1961 yilinda uydu
hiicresi (satellite cells) olarak adlandirilmistir.
Uydu hiicreleri, mekanik yiik ve yaralanma gibi
kosullarda etkinligini ve proliferasyonunu (¢o-
galma) artirarak, yeni ¢ekirdekler iiretebilmekte
veya cekirdeklerini var olan kas fibrillerine akta-
rabilmektedirler. Uydu hiicrelerinin aktivite pro-
liferasyonu miyojen diizenleyici faktorler olarak
bilinen transkripsiyon faktorler araciligiyla yone-
tilmektedir. Temelde uydu hiicrelerinin roliiniin,
iskelet-kas fonksiyonu sagliginin siirdiirtilmesi
olmasina ragmen, tartigmali bir sekilde uydu hiic-
relerinin egzersiz kaynakli kas hipertrofisini ko-
laylastiran bir rolii oldugu da biiyiik 6l¢iide kabul
goren bir teoridir. Diren¢ egzersizi uygulanan
arastirmalardan elde edilen baz1 bulgular egzer-
siz kaynakli artan hipertrofik yanitin uydu hiic-
releri ile iligkili olabilecegini vurgulamaktadir.
Literatiirde, organizmanin biiylime faktorleri ara-

Veri tabanlan arama sonucunda elde
edilen galiyma sayisi
(634)

|

Arastirma ile ilgisi olmayan ve farkli
dillerde yapilan ¢aligmalarin
¢ikarilmasi
(487)

|

Tam ve 6zet metin incelenen
aragtirmalar
(147)
Ayni 6rmekleme sahip
Randomize kontrollii olmayan
R Tam metnine ulagilamayan
- Tanimlayici galigmalar
Besin takviyesi verilenler
(114)
Aragtirmaya dahil edilenler
(33)

SEKIL 1: Sistematik derleme PRISMA akis diyagram.



M. Emin KAFKAS ve ark.

Turkiye Klinikleri J Sports Sci. 2019;11(1):41-54

sinda uydu hiicre yaniti olduk¢a kabul géren bir
yaklagim olarak goze carpmaktadir. Aym za-
manda, iskelet kasinin proliferasyonunun kas fib-
rilinin adaptasyonuna bagh oldugu ve bu noktada
uydu hiicrelerinin ¢ekirdeklerini kas fibriline ak-
tararak bu siireci etkinlestirdigi de ifade edil-
mektedir.

Uydu hiicrelerinin akut diren¢ antrenmanini
takiben etkinligini 6l¢meye ¢aligan Petrella ve ark.
2008 yilinda diren¢ antrenmanlari ile miyojenik
yanit arasinda iligki olabilecegini iddia etmigler-
dir.? Akut diren¢ antrenmani sonras: uydu hiicre
akut yanitinin 24-72 saatleri arasinda kademeli
bir artig gosterebilecegini iddia etmiglerdir.® Ay-
rica, literatiirde, diren¢ antrenmani kaynakl
uydu hiicre aktivitesinin egzersizi takiben 72-96
saate kadar yiiksek diizeyde oldugu vurgulan-
maktadir.””'* Egzersiz sonras1 olusan akut uydu
hiicre aktivitesinin egzersiz yogunlugu (kaldirilan
agirlik yogunluguna) ile de iligkili oldugu ve daha
yliksek yogunluga sahip caligmalar sonras: uydu
hiicre aktivitesinin daha yiiksek oldugu iddia edil-

migtir.'>18

Direng egzersizleri sonrasi artan uydu hiicre
aktivitesini etkileyen faktorler arasinda, egzersiz
deneyimi ve biyolojik yas gibi faktorlerden bahse-
dilmektedir. Literatiirde, bu konu ile ilgili olarak,
ozellikle akut diren¢ antrenmanlar1 sonras1 uydu
hiicre aktivitesi diizeyinin geng ve yash kisilerde
daha yiiksek oldugu bildirilmistir.'*'3 Ayrica, kro-
nik direng egzersizlerini takiben uydu hiicre akti-
vitesi genglerde daha yiiksek olarak saptanmigtir.
Bu bulgu, gen¢ populasyonlarin diger yas grupla-
rina gore diizenli direng antrenmani sonras: daha
yiiksek uydu hiicre aktivitesi diizeyine erisebile-
cegini gostermektedir.® Bagka bir ifadeyle, hi-
pertrofik yanitin optimizasyonu agisindan geng
yaslarin daha avantajli olabilecegi distiniilmek-
tedir. Ancak, her yag grubu agisindan direng an-
trenmanlar: sonrasi olusan uydu hiicre aktivitesi
potansiyeli farkl: diizeylerde de olsa hipertrofik
bir yanit olusturma potansiyeli agisindan son de-
rece 6nemlidir. Bu baglamda, yasa bagli olarak
gelisen kas kaybinin (sarkopeni) 6nlenmesi i¢in
diren¢ antrenmanlar etkili bir strateji olarak kul-
lanilabilecektir.
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Petrella ve ark. diizenli uygulanan direng eg-
zersizleri sonrasi uydu hiicre havuzunda da artisla-
rin meydana gelebilecegi konusunda iddialarda
bulunmuglardir.? Direng egzersizleri sonrasinda kas
fibrili agisindan incelen uydu hiicre aktivitesi, Tip
IT kas fibrili aktivitesi ile uydu hiicrelerinin etkin-
lesmesi arasinda iligki olabilecegi iddia edilmekte-
dir."" Ancak, literatiirde Bellamy ve ark. tarafindan
yapilan bir arastirmada, akut diren¢ antrenmani
sonrasi sadece Tip II kas fibrilinde degil, ayni za-
manda Tip I lifleri aktivitesi ile uydu hiicreleri et-
kinligi arasinda da benzer iliskilerin olabilecegi
savunulmustur.® Benzer sekilde, diren¢ antren-
manlarini takiben artan uydu hiicre sayisinin hem
Tip I hem de Tip I kas fibrili capraz kesit alani ar-
tig1 ile iliskili olabilecegi savunulmaktadir.'"" Aym
calismada, akut diren¢ antrenmanlarinin Tip I kas
fibriline gore Tip II kas fibrilinde uydu hiicre akti-
vitesinde daha biiyiik artiga neden olabilecegi ve
bunun sonucu olarak da hipertrofik yanitin daha
fazla olabilecegi sav1 one siiriilmektedir. Kassal hi-
pertrofinin derecesinde, akut diren¢ antrenmani
sonrasi 24-72 saat igerisinde uydu hiicre aktivite-
sinde meydana gelen artiglar 6nemli rol oynamak-
tadir. Bu noktada uydu hiicrelerinin roliiniin
rasyonel agiklamasi olarak hem kas ¢ekirdeginin
boyutunun siirdiiriilmesi hem de miyofibriler hi-
pertofinin desteklenmesinde uydu hiicreleri araci-
Iig1 ile yeni kas cekirdegi eklenmesi seklinde
gosterilebilmektedir."”

Egzersiz kaynakli uydu hiicre aktivitesi agisin-
dan tiirlerin ¢esitliligi karsilagtirildiginda, erigkin
insan kas hiicresi ile fare ve sicanlarin kas ¢ekirdegi
boyut bitytikliikklerinin hemen hemen 6zdes bir ya-
piya sahip oldugu ifade edilmektedir.”” Ayrica, hem
insanlar hem de kemirgenler iizerinde yapilan aras-
tirmalarda, kas fiberinin biiylimesi {izerine direng
egzersizleri aracilifiyla artan veya uyarilan uydu
hiicresi aktivitesi sonucunda kas fibrilinde var olan
cekirdege uydu hiicrelerinin kendi ¢ekirdeklerini
bagislama/aktarma potansiyeli vurgulanmakta-
dir.222 Bu siire¢ sonucunda kasilabilen protein kap-
Bagka bir
ifadeyle, direng egzersizlerinin uyardig uydu hiic-

asitesinde artiglar goriilmektedir.

releri sinirh bir sarkoplazmik hacim ve kas fibril
boyutunda artis saglamak icin kas ¢ekirdeklerinde
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mRNA {iretiminde artig olusturmay: amaglamakta-

dll’ 2,23-25

I HIPERTROFIDE HORMONAL YANITLAR
VE ADAPTASYONLAR

Hipertrofide hormon sekresyonu (salinimi) son de-
rece 6nemlidir. Hipertrofik yanit tizerinde hormo-
nal yanitin olduk¢a 6nemli oldugu bilinmektedir.
Bu noktada hipertrofik yanitin hormonlar agisin-
dan acgiklanmasi, konunun anlagilmasina 6nemli
katkilar sunacaktir. Endokrin hormonlar viicutta
baz1 bezler tarafindan iiretilen ve kan icine salin-
diktan sonra sarkolemma tizerinde veya sarko-
bulunan hedef
tasinmaktadir. Anabolik hormonlarin bazal kon-

plazma icinde reseptorlere
santrasyon diizeyinin iskelet kaslarinin hem reje-

nerasyonunu hem de biliyiime durumunu
etkiledigine dair oldukea giiclii kanitlar goze carp-
maktadir.” Literatiir incelendiginde, anabolik etki
diizeyine sahip baz1 endokrin hormonlar [insiilin
benzeri bitytime faktorii 1 “insulin-like growth fac-
tor 1 (IGF-1)”, biiytime hormonu, testosteron, in-

siilin gibi] bulunmaktadir.”’

INSOLIN

Insiilin, pankreasin Langerhans (Paul Langerhans
tarafindan bulundugu i¢in bdyle adlandirilmigtir)
adaciklarinda bulunan beta hiicreleri tarafindan
peptit bir hormon olarak tiretilmektedir. Literatiir
incelendiginde, insiilinin 6zellikle saglikli birey-
lerde enerji metabolizmasinda gérev aldigi (glukoz
metabolizmasinda), hatta glukozun hiicrelere giri-
sini, enerji dongisiiniin siirdiiriilmesinde ve fazla
glukozun yag olarak depo edilmesi sirasinda aktif
olarak gorev aldig1 bilinmektedir. Tiim bu 6nemli
ozelliklerinin yaninda insiilin, ayni zamanda ana-
bolik etkilere de sahiptir. Insiilin, protein geviri sii-
recinin baglatilmas: ve siirdiiriilmesinde oldukca
kritik 6neme sahiptir. Bu kritik stirecin baglamas:
ve siirdiiriilmesinde insiilin rapamisinin memeli
hedefi [mammalian target of rapamycin (mTOR)]
aktivitesi yoluyla anabolik etkiye katki saglamaya
caligmaktadir. Bir serin/treonin protein kinazi olan
mTOR aktivitesi, hiicre biiytimesinin diizenlenme-
sinde, kas hiicresi icerisinde besin, oksijen ve enerji
seviyesinin stirdiiriilmesi gibi oldukca 6nemli go-
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revlere sahiptir. Bu noktada insiilinin, diren¢ an-
trenmanlari sonras: artan hipertrofik yaniti nasil
artirdigina dair en giiclii kanit protein yikimi azaltici
etkiye sahip olmas: olarak gosterilmektedir.?®* Bagka
bir ifadeyle, proteoliz aktivitenin insiilin aracihgiyla
azaltilmasi su ana kadar ¢ok iyi anlasilmamasina
ragmen, protein yikiminda yarattigl azaltma son-
ras1 kasilan proteinlerin artigina neden olarak daha
biiyiik hipertrofik yanit1 artirabilecegine inanil-
maktadir.”’ Bu noktada unutulmamasi gereken
onemli konularin baginda, nondiyabetik olan kisi-
lerin egzersiz sonras: insiilin seviyelerinde ¢ok az
bir miktar degisim gozlemlendigidir. Fakat bu de-
gisim egzersiz oncesi besin alimi, egzersiz yogun-
lugu, siiresi gibi faktorlerden etkilenebilmek-
tedir.

INSULIN BENZERi BUYUME FAKTORU

IGF-1, adindan da anlasilacag: iizere yapisal olarak
instiline benzeyen homolog (Yiiksek seviyede dizi-
lim benzerligi) bir peptitdir (Amino-asitlerin bir-
birine baglanmasi ile olusan kisa bilegikler.). IGF-1,
dogadaki en 6nemli memeli anabolik hormonu ola-
rak gosterilmektedir. Viicut i¢in biitiin olarak
temel anabolik tepkiyi iirettigi diisiiniilmektedir ve
mekanik yiiklemeye tepki olarak giiclenmis etkiler
gostermektedir. IGF-1 alicilar1 harekete gecmis
uydu hiicrelerde, erigkin kas lifindeki Schwann
hiicrelerinde bulunmaktadir. IGF-1 hiicre ici sin-
yallemeyi birden fazla yol kullanarak gercekles-
tirebilmektedir. IGF-1'in kullandig1 bu farkl sin-
yalleme yollar:1 hem anabolik hem de anti-katabo-
lik etkiler olusturarak kas
buiytimesini tegvik edebilmektedir.?!?? Bir invitro

tizerinde doku

aragtirmada (Laboratuvarda veya yapay kosullarda),
IGF-1’in protein sentezini, protein yikimi inhibis-
yonunu, miyotiip ¢capini (kas proteinini olusturan
temel hiicreler) ve miyotiip cekirdek sayisini tes-
vik edebildigi gosterilmistir.** Ancak, tiim bu ana-
bolik 6zelliklerine ragmen egzersiz kaynakli kas
hipertrofisi i¢in IGF-1 reseptor fonksiyonunun ge-
rekli olmadig da ifade edilmektedir.** Mekanik bir
yiik sonrasi protein translasyonunun (amino-asit
zinciri veya polipeptid sentezi siireci) baglatilmasi
ve gerekli sinyal iletimini aktive etmek icin ihtiyag¢
duyulan PI3K/Akt (hiicresel fonksiyonlarin yerine
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getirilmesi icin gerekli olan baglica sinyal) yolagi-
nin giiclii bir efektorti IGF-1’dir. Ancak, egzersiz
acisindan sistemik IGF-1 diizeyinin anabolik ya-
nitta baslica bir role sahip olup olmadig: tartigma-
Lidir.?735%7 Fakat egzersizi takiben sistemik IGF-1
ile uydu hiicre diizenlenmesi arasinda bir uyum ol-
dugu ve ayrica IGF-1’in hiicre i¢i sinyalleme arti-
sina da neden oldugu kabul goren bir yaklagimdur.
Bu uyumun rasyonel agiklamasi, sistemik IGF-1'in
hipertrofik etkisi, egzersiz kaynakli mikro travma
sonrasi farklilagmay1 ve fiizyonun (iki hafif ele-
mentin niikleer reaksiyonlar sonucu birleserek
daha agir bir element olusturmasi) uyarilabilme ye-
tenegini artirarak DNA protein oranlarim siirdiire-
bilmesi ve boylece kas ¢ekirdeklerinin kas liflerine
baglanmasini kolaylastirmas1 olarak gosterilebil-
mektedir.

TESTOSTERON

Testosteron, testislerde bulunan Leydig hiicrele-
rinde (Franz Leydig tarafindan 1950 yilinda bu-
lundugu icin boyle adlandirilmaktadir.) koles-
terolden tiiretilen streoid yapili anabolik etkili bir
hormondur. Ayrica, testosteron adrenal bezlerde
ve yumurtaliklarda da kii¢iik miktarlarda sentezle-
nebilmektedir.®® Testosteron diizeyinin cinsiyet
acisindan farkliliklar gosterdigi ve bundan dolay:
ozellikle erkeklerin ergenlik sonrasi kadinlara
oranla daha fazla kassal kiitleye sahip olduklar: bi-
linmektedir. Bu farkliligin rasyonel bir agiklamasi
olarak, ergenlik sonras: erkeklerin dolagimdaki tes-
tosteron diizeyinin kadinlardan 10 kat daha fazla
olusu gosterilmektedir.** Anabolik etkileri agisin-
dan testosteronun etkisi goz ardi edilemeyecek
kadar baskindir. Baz: literatiir 6rnekleri, cinsiyet
farki gozetmeksizin ekzojen (disaridan alinan) kay-
nakli testosteron aliminin kas kiitlesinde biiytik ar-
tiglara neden olabilecegini gostermektedir.**' Aymi
zamanda, testosteronun etkisi diren¢ antrenman-
lar ile birlikte daha yiiksek boyutlara ulagmakta-
dir.*?

ozellikle proteolizin (Proteaz enzimi ile proteinle-

Testosteronun bu anabolik etkilerinin

rin parcalanmasi) azalmasina ve protein sentezinde
goriilen artiglara bagh oldugu iddia edilmekte-
dir.*** Bu 6zelliklerinin yan1 sira, testosteronun
diger anabolik hormonlarin aktivitesinde artisa ve
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katabolik aktivitenin de inhibisyonuna etki edecegi
ifade edilmektedir.*** Ttim bu etki mekanizmala-
rina ek olarak, testosteronun hipertrofik yanit ar-
tisinin, doza bagli olarak artan uydu hiicre
proliferasyonu ve farklilasmasinin miyojenik hiic-
relerin sayisinda artig1 ile karakterize oldugu
iddia edilmektedir.***! Gz oniinde bulundurul-
mas1 gereken bir diger nokta da hipertrofik yani-
tin androjen reseptorler tarafindan oldukega fazla
etkilenmesidir. Androjen reseptorlerin aktivitesi
diren¢ antrenmanlar1 sonrasi azalma gostermesine
ragmen, birkag saat icerisinde bilyiik 6l¢iide art-
maktadir. Diren¢ antrenmani sonrasi azalan an-
drojen reseptor aktivitesi, artan testosteron diizeyi
sayesinde diizenlenmektedir.***” Bu baglamda, di-
reng¢ antrenmanlari sonras: akut olarak yiikselen
testosteron diizeyinin egzersiz kaynakli hipertro-
fik yanmit1 artirabilecegi diisiintilmektedir.?’

BUYUME HORMONU

Bitylime hormonu, adenohipofizden (6n hipofiz)
salinan polipeptit yapili bir hormondur. Biiyiime
hormonunun egzersiz kaynakli artiginin yaninda
en yiiksek salinim diizeyi uyku boyuncu goriil-
mektedir. Biiyime hormonu diger hormonlara
gore hem anabolik hem de katabolik etkilere sa-
hiptir.*® Biiylime hormonu iskelet-kas kiitlesinin
diizenlemesinde son derece 6nemli roller almak-
tadir. Biiyiime hormonu, gorevlerini yerine getire-
bilmek i¢in IGF-1’e ihtiya¢ duymaktadir.®® Litera-
tiirde bu iddiay1 destekleyen bazi arastirmalar goze
carpmaktadir.®>! Tiim bu agiklamalara ek olarak,
iskelet kasi icerisinde biiylime hormon reseptdrle-
rinin azl11 miyofibril boyutunda azalmalara neden
olabilmektedir.>? Biiylime hormonunun bu etkile-
rinin rasyonel agiklamasi olarak, miyotiip basinda
cekirdek artisina neden olabilecegi vurgulanmak-
tadir. Ayrica, tiim bunlara ek olarak; biiyiime hor-
monu aktivitesi, kas protein sentezi sirasinda
mediyator (ara bulucu) olarak yardimei olabilmek-

tedir.
I DiRENQ ANTRENMANLARl SONRAVSJ .
AKUT VE KRONIK HORMONAL DEGISIMLER

Direng antrenmanlarini takiben anabolik hormon-
larin salimiminda artiglar olabilecegi vurgulanmak-
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tadir. Literatiirde bir¢ok caligma, hipertrofik etkiye
sahip diren¢ antrenman tiirleri ile biiyiime hor-
monu salinimi arasinda giigli iligkiler oldugunu
gostermektedir.®>” Bu nedenle, hipertrofik etkiye
sahip diren¢ antrenmanlari sonras artan H* biriki-
minden kaynaklanan asidoz, kas i¢i meta-botropik
reseptorler (6karyot hiicrelerde membran resep-
torl) tarafindan uyarilan kemorefleksler aracili-
giyla biiylime hormonunun salgisinda artiglar
oldugu dusiinilmektedir.’®* Benzer sekilde, dola-
simda IGF-1 hormonu seviyesinde hipertrofik tipte
yapilan direng antrenmanlari sonras: artiglar olabi-
lecegi savunulmaktadir.®® Hipertrofik etkiye sahip
diren¢ antrenmanlar1 sonrasi testosteron salinimi
diizeyinde farkhiliklar bulunmaktadir. Literatiirde
baz1 kaynaklar bu tip antrenmanlarin hemen son-
rasinda testosteron diizeyinde artiglar oldugunu
iddia etmelerine ragmen, bazi arastirmalarda ise her-
hangi bir artig olmadig1 vurgulanmaktadar.?®>+61-¢4
Bu noktada, direng egzersizlerinden sonra testoste-
ron diizeyine ait sonuglarin rasyonel agiklamas:
olarak soz konusu aragtirmalarin farkl: cinsiyet, yas
ve antrenman diizeyi gibi bireysel farkliliklara
sahip olmalar1 testosteron sentezini farklilastiracag:
kanisim1 giiglendirmektedir.®® Yukarida ifade edil-
digi gibi, hipertrofik etkiye sahip diren¢ antren-
manlar1 sonrasi artan anabolik hormon sentezinin
uzun doénemde kas kiitlesinde artisa neden olacag:
baz1 galigmalarda ifade edilmektedir.’®% Bu iddia-
lar1 dogrulayabilecek bazi 6nemli mekanizmalar
bulunmaktadir. Rasyonel mekanizmalarin ilki ola-
rak, artan anabolik hormon saliniminin hedef doku
reseptorleriyle etkilesim kuracagi ve bunun sonucu
olarak kas dokuda anabolik siireglerin baglamasina
neden olacag: diisiiniilmektedir. Bir diger 6nemli
mekanizma ise hipertrofik tip diren¢ antrenman-
lar1 sonrasi yitkselen hormonal yanitlarin hiicre i¢i
sinyal etkilesimini pozitif etkileyebilecegi ve
bunun sonucunda ise hem egzersiz sonrasi proteo-
liz diizeyinde azalma hem de anabolik siireglerin
iistesinden gelebilmek i¢in daha biiyiik stiper-
kompenzasyon (fazla tamlama) yanita neden ola-
cag1 kanisi yatmaktadar.”

Tim bu anabolik etkiye sahip hormonlarin
hipertrofik diren¢ antrenmanlari sonras: artan sa-
linim diizeylerine dayanan hormon temelli yak-
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lagimin yani sira, bu hormon temelli hipertrofik ya-
nit1 sorgulayan aragtirmalar da bulunmaktadir.”*’
Bu aragtirmalarin ortak iddialari, doku igerisindeki
anabolik artistan ziyade biyolojik temelli bir yak-
lasima, yani enerji depolarinin mobilizasyonu gibi
faktorlere dayanmaktadirlar.®® Bu dayanagin en
onemli kaniti ise genetik mithendisligi uygulanmais
baz1 galigmalarda ekzojen kaynakli enjekte edilen
rekombinant (genetik miithendisligi tarafindan iire-
tilmis dogada kendiliginden olusmas: miimkiin ol-
mayan farkli DNA parcalarinin birlegtirilmesi)
biiyiime hormonunun daha fazla kas kiitlesinin ar-
tisina neden olmadigina dair kanitlar bulunmasi-
dir.® Ancak, biyolojik temelli bu yaklagimin
ozellikle egzersiz kaynakli meydana gelen hormo-
nal yiikselmelerin biiyiikligiinii ve zamanlamasini
taklit edemeyecegi gercegi unutulmamalidir. Ge-
netik mithendisligi tarafindan iiretilen rekombinat
biiytime hormonu 22-kDa izoforma (proteinlerin
amino-asit dizilimleri agisinda ¢ok az farkli olma
hali) sahip olmasina ragmen, endojen olarak iireti-
len biiytime hormonu 100 izoformdan daha fazla
22-kDa’ya sahiptir.” Ayrica, daha 6nce de belirtil-
digi gibi, egzersizler sonras: akut donemde bu izo-
formlarin en yiiksek diizeye eristigi, ancak bu
izoformlarin yukarida belirtilen ekzojen kaynakl
verilen 22-kDa izoformlari olmadig: iddia edil-
mektedir.”! Bu nedenle hiicre i¢i ortamin, hipert-
rofik tipte uygulanan diren¢ antrenmanlari sonrasi
goriilen biiylime hormon salinimindaki artisin ana-
bolik siireclerin olusabilmesi i¢in katki saglayacag:
distinilmektedir.

Hipertrofik etkinin hormonal yanit ile iligki-
sini aragtiran bir ¢alismada, hipertrofik diren¢ an-
trenmanlar1 sonrast artan anabolik hormon
yanitinin protein sentezi ile iligkili olmadig: bildi-
rilmektedir.”” Benzer sekilde, hipertrofik direng an-
trenmanlar1 sonras1 akut protein sentezindeki
artisin her zaman anabolik sinyal artig: ile iligkili
olamayacag: da iddia edilmektedir.” Fakat litera-
tiirde, ozellikle uzun dénem uygulanan hipertrofik
direng antrenmanlari sonrasi akut hormonal yanit-
lardaki artisin uzun dénemde meydana gelen kas
kiitlesindeki artis ile iligkili olabilecegi ileri siiriil-
mektedir. Bitytime hormonunun akut artis1 ile Tip
I ve II kas fibril capraz kesit alanindaki biiylimenin
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iligkili oldugu ileri siiriilmektedir.” Bagka bir arag-
tirmada ise akut testosteron artigi ile kuadriseps fe-
moris kasinin ¢apraz kesit alani arasinda giiglii
iliskiler oldugu ifade edilmektedir.”” Ttim bu lite-
ratiir 6rneklerine ragmen, egzersiz sonrasi artan
anabolik hormon salinimi artiginin kas kiitlesindeki
artis ile iliskili olup olmadig: héla net olarak agik-
lanamamugtir. Fakat yine de unutulmamasi gereken
onemli nokta, hipertrofik diren¢ antrenmanlar:
sonrasi akut sistemik yanitin uydu hiicre aktivitesi
tizerinde daha biiyiik bir etkiye sahip olabilecegi ve
bunun sonucunda uzun dénemde biiyliime potan-
siyelinin gelismesine yardimci1 olacagidir. Bir diger
onemli nokta ise hipertrofik yanit tizerine genetik
faktorlerin ve erisilebilir uydu hiicre havuzu fark-

liliginin etki edebilecegi gercegidir.
I MiYOKINLERIN (SITOKINLER)
HIPERTROFIDEKi ROLU

Son yillarda birgok arastirma, 6zellikle direng an-
trenmanlar1 sonrasi iskelet kasinda antrenmana
bagli artig gosteren miyokin/sitokin varligini gos-
termektedir. Bugilin kullanilan miyokin terimi,
2003 yilinda kullanimini 6neren Dr. Bente Klar-
lund Pedersen ve caligma ark. atfedilmistir. Litera-
tir incelendiginde, ilk tanimlanan miyokinin
“myostatin (MSTN)” oldugu goriilmektedir. Ancak,
kas kasilmasina yanit olarak kan dolagimina sek-
resyonu olan ilk miyokinin interlékin 6 (IL-6) ol-
dugu saptanmistir. Sitokinler, hiicre i¢i ve arasi
iletisim (signalling) i¢in son derece ¢nemli kii¢iik
yapili proteinlerdir. Sitokin salinimi, etrafindaki
hiicrelerin davraniglan iizerinde etkilere sahiptir.
Ayrica, sitokinlerin bagisiklik diizenleyici ajanlar
olarak otokrin (Kendi kendine sinyal gonderen)
sinyalizasyon, parakrin (Yerel etkili hormon, etra-
findaki diger kiiciik hiicrelere sinyal gonderen) ve
endokrin (Yakin ve hedef hiicrelere sinyal gonde-
ren) sinyalleme gibi fonksiyonlarinin da oldugu
ifade edilmektedir.”®”” Egzersizin, iskelet kasi
icinde bulunan bu sitokinlerin sentezini artirdig:
da bilinmektedir. Ayn1 zamanda, bu sitokinler is-
kelet kasi iizerinde anabolik ve katabolik siiregleri
gelistirebilecek potansiyele sahiptirler.”*%° Miyo-
kin/sitokin tiretimi, kaslarin hiicreler aras: ve diger
organlarla nasil iletisime gectigini agiklamak i¢in
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kavramsal bir temel olusturmaktadir. Literatiir in-
celendiginde, 10’larca miyokin oldugu ve hala ye-
nilerinin tanimlandig1 gériilmektedir.

INTERLOKINLER

Immiin yanitin olusmasini kontrol ve koordine et-
meye yarayan IL’ler, bir¢ok viicut dokusundan sa-
linan sitokin sinifi olarak bilinmektedir. Literatiir
incelendiginde, egzersiz kaynakli kas biiylimesi
hakkinda en fazla g¢aligilan, kritik rol ve 6neme
sahip olan sitokinlerin alt izoformu olarak IL-6
goze carpmaktadir. Ayni zamanda, IL-6 mekanik
stresin seviyesine bagli olarak kas dokunun bii-
ylime yanitimi da etkilemektedir. Diren¢ antren-
manlari sonrasi baslangic IL-6 seviyesinde 100 kat
daha fazla artis olabilecegi vurgulanmaktadir.®' Eg-
zersiz sonrasi IL-6 seviyesinin aragtirildig: bir ¢alig-
mada, sekresyon seviyesindeki artigin istatistiksel
olarak anlamli bir gsekilde hipertrofik adaptasyon-
larla iligkili oldugu saptanmgtir.®? Temelde kas ha-
sar1, IL-6 sitokin yanitinin bir araci olarak kabul
gormektedir. Bu teoriyi destekler nitelikte kas do-
kusundaki hasarin inflamatuar bir kaskad (Kademeli
bir dizi aktivasyonu) baslattig1 diisiiniilmektedir.
Fakat egzersiz kaynakli IL-6 yanitinin kas hasari ol-
madan da artabilecegini savunan ¢aligmalar bulun-
maktadir.®® Bir aragtirmada, IL-6'nin hipertrofik
yanitinin gerekgesi olarak uydu hiicreleri tizerin-
deki etkileri gosterilmigtir. Bu etkiler, uydu hiicre
aktivitesinin artmasi ve miyoniikleer ¢cogalma ola-
rak ifade edilmektedir.?*#*® Iskelet kasinin biiyii-
mesinde potansiyel role sahip olan bir diger sitokin
ise IL-15’tir. Direng antrenmanini takiben artan IL-
15 yanit1 inflamasyon ve oksidatif stresin (veya her
ikisi) bir cevabi olarak kas fibrilinde meydana gelen
mikrotravmalar yoluyla sekrete olmaktadir. IL-15
acisindan bilinmesi gereken en 6nemli konu ise IL-
15 yanmitinin Tip II kas lifinde, Tip-I kas lifine gore
mRNA seviyesinde daha fazla artis gostermesidir.
Bu nedenle, hipertrofik antrenmanlar kas morfo-
lojisi agisindan farkl etkilere sahip olabilmektedir.
Bagka bir ifadeyle, farkli diren¢ antrenmani icerik-
leri veya programlar: farkli hipertrofik yanitlar
olusturabilmektedir. Ayrica, IL-15’in protein y1ki-
mini azaltarak, protein sentezinin gelismesinde et-
kili olabilecegi bazi hayvan c¢alismalarinda rapor
edilmistir. Hayvan ¢alismalarindan elde edilen so-



M. Emin KAFKAS ve ark.

Turkiye Klinikleri J Sports Sci. 2019;11(1):41-54

nuglar, rekombinant olarak verilen IL-15in rat-
larda protein yikimini {i¢ kat daha fazla azalttigim
gostermistir.”” Tim bu bilgilere ragmen IL-15"in hi-
pertrofik adaptasyonu etkilemeyecegini iddia eden
aragtirmalar da bulunmaktadir. Bu kaniy1 giiclen-
direcek nitelikte transgenik fareler {izerinde yapi-
lan bir arastirmada, hipertrofik yanit olmamasina
ragmen farelerin yag oranlarinda diisiis oldugu
gosterilmistir.®® Diger taraftan, IL izoformlarinin
hipertrofik yanit {izerine etkisini aragtiran aragtir-
malar oldukca sinirlidir. IL-6 ve IL-7’nin kas hi-
pertrofisi ve miyogenez {izerinde olduk¢a 6nemli
bir role sahip oldugu vurgulanmaktadir.¥” IL-10 mi-
yofibril biiytimesi ve miyoblast (Kas lifini olustu-
racak oncii hiicre), proliferasyon siireclerinde gorev
olan 6nemli bir mediyat6rdiir (Arabulucu).”® Ayni
zamanda, IL-4’tiin miyojenik farklilagmaya neden
olacagina dair kanitlar da bulunmaktadir.®® Bu bag-
lamda, IL alt formlarinin egzersiz kaynakli kas
adaptasyonuna pozitif katkilar saglama potansiyeli
bulunmaktadir. IL izoformlar1 hakkindaki tim bu
kanitlara ragmen, IL alt formlarinin egzersiz kay-
nakli kas adaptasyonu yanitina iligkin etkilerinin
anlagilmasi veya ¢oziimlenmesi i¢in daha fazla arag-
tirmaya ihtiya¢ duyulmaktadar.

Tim bu bilgiler 1181nda, direng egzersizlerine
IL’lerin akut yanit1 ile kronik etkilerinin farklilik
gosterebilecegi anlagilmaktadir. Ancak, IL’lerin
kronik yanit1 incelendiginde, proinflamatuar sito-
kinlerin dolagimdaki konsantrasyon artisinin distik
dereceli kronik inflamasyona neden oldugu ve bu
durumun da 6zellikle yash populasyonda goriilen
kas kayb1 ve protein yikimu ile iligkili oldugu vur-
gulanmaktadir. Bu baglamda, literatiirde ratlarla
yapilan bir arastirmada, IL diizeyinde meydana
gelen kronik artiglar1 nonstreoid olan antiinflama-
tuar ilaglarla azaltmanin kas protein anabolizma-
sin1 iyilestirdigi ve yaslanan ratlarin kas kaybini
onemli oranda digtirdigi rapor edilmistir.®? Ben-
zer sekilde, fiziksel aktivitenin diigitk dereceli sis-
temik inflamasyon ile ters iligkili oldugu
bildirilmektedir. Bagka bir ifadeyle, fiziksel akti-
vite kaynakli IL'lerin akut artis1 anabolik etkiyi ge-
ligtirirken, kronik yiikselmesinin baskilanmasinin
katabolik stiregleri yavaglatabilecegi diistiniilmek-
tedir.
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MiYOSTATIN

Insan iskelet kasinin biiyiime ve ¢ogalma faktérle-
rini inhibe edici (engelleyici) ve negatif diizenle-
yici bazi faktorler bulunmaktadir. Bu inhibe edici
ve negatif diizenleyici faktorlerin basinda MSTN
gelmektedir. MSTN, donistiiriicii biiytime fak-
torii-beta (transforming growth factor-beta) aile-
sinin, kas kiitlesi gelisiminin gii¢lii bir negatif
dontistiiriciisti olarak bilinmektedir.”® Ayrica,
MSTN’nin diren¢ antrenmanlarinin neden ol-
dugu hipertrofik etkiyi tersine baskilama &zelligi
oldugu da savunulmaktadir. MSTN’nin direng an-
trenmanlarinin hipertrofik yanitini baskilamasi-
nin yaninda hem Tip I hem de Tip II kas
fibrilinde uydu hiicre etkinlesme diizeyinde de
baskilayici roli oldugu yontinde bulgular bildi-
rilmektedir.®'2 Tiim bunlara ek olarak, literatiirde
hayvanlarla yapilan bir¢ok arastirmada, MSTN
geni tizerinde olusturulan mutasyonlar/inhibis-
yonlarin biiylik 6lgiide kas kiitlesinde artisa
neden oldugu bildirilmigtir.”" Schuelke ve ark.,
MSTN geni olmayan bir bebegin olaganiistii kas
kiitlesi ile dogdugunu ve yasamin ileriki yilla-
rinda (4,5 yasinda) kas kiitlesi ve kuvvetinde arti-
sin devam ettigini bildirmiglerdir.”> MSTN’nin kas
kiitlesi tizerindeki atrofik etki nedeninin, uydu
hiicre aktivitesini baskilamas: ve bunun sonucunda
protein sentezinde meydana gelen bozulmalar ol-
dugu disiintilmektedir.

MSTN agisindan konu biraz daha incelendi-
ginde, diren¢ antrenmanlarinin MSTN geninin in-
hibisyon faktorlerinde azalmalara neden oldugu da
ifade edilmektedir. Antrenmansiz kisilerin direng
egzersizleri sonrasinda MSTN gen aktivitesinde
orta diizeyde diismeler goriilmesine ragmen, bu
oranin daha deneyimli kisilerde ii¢ kat daha fazla
oldugu vurgulanmaktadir.”** Bu baglamda, direng
antrenmani yapan kisilerin MSTN geninin inhibi-
tor faktorlerinden egzersiz yapmayan kisilere
oranla daha az etkilenebilecekleri sonucuna vari-
labilmektedir.

MEKANIK BUYUME FAKTORU

Mekanik biiytime faktorleri (MBF)’nin, IGF-1’e
gore daha fazla kas biiytimesini indiikleyebilecegi
yaygin olarak kabul gérmektedir.®® Direng egzer-
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sizleri, MBF’nin akut mRNA yanitinda (expression)
upregiilasyon (yukar1 dogru artis) artisina neden ol-
dugu bilinmektedir. Bunun anlami, MBF’nin kas
travmasi (miyotravma) sonrasi lokal olarak kas re-
jenerasyonu ve tamirini kolaylastirarak egzersiz
sonrasi kas toparlanmasina yardimec1 olabilecegi-
dir.” Bu kaniy1 dogrulayacak nitelikte, Bamman ve
ark., cesitli yaslarda kadin ve erkeklere uyguladik-
lar1 16 haftalik alt ekstremite hipertrofik direng an-
trenmani sonrasi, katilimcilarindan bazilarinin
(asir1 tepki veren) MBF degerlerinde %127’lik bir
artis sergilediklerini gozlemlemiglerdir.”® Ayrica,
bu artiga paralel olarak katilimcilarin biyopsi 6r-
neklerinde %58 oraninda miyofibril hipertrofisi
gerceklestigi bildirilmistir. Bu sonuglar 15181nda, hi-
pertrofik diren¢ antrenmanlarina bagh olarak art-
mis MBF aktivitesinin gen ekspresyonunda artiga
neden olacag: ve bu artisin kas iizerinde yeni bo-
yutlanma/sekillenme icin kritik ipuglar olustura-
cagl dusinilmektedir. Tim bunlara ek olarak,
maksimal hipertrofik kazanglar elde etmek icin art-
mi1s MBF aktivitesine ihtiya¢ duyulacag: vurgulan-
maktadir. Bu noktada MBF, proteoliz gibi katabolik
sliregleri yavaslatarak protein sentezini yiikselte-
bilmektedir. Ayrica, MBF diren¢ antrenman yaniti
olarak uydu hiicrelerinin aktivitesinin arttirilma-
sinda arabulucuk gorevi tistlendigine inanilmakta-
dir.”

HEPATOSIT BUYUME FAKTOR(

Hepatosit bityiime faktorii (HBF) niin kas doku da
dahil olmak iizere organizmada bir¢ok doku da mi-
tojenik etkilere sahip oldugu ifade edilmektedir.
Ancak, bu noktada HBF hakkinda bilinmesi gere-
ken en 6nemli 6zellik, uyku durumunda (deaktif)
uydu hiicrelerinin aktiflesmesi veya uyanmasi igin
kritik role sahip olmalaridir. Direng antrenmanlar:
nedeni ile artan kas kasilmasi nitrik oksit sentezini
artirarak hiicre dig1 matrikste bulunan HBF aktivi-
tesinde degisikliklere neden olmakta ve boylece
uyku durumunda bulunan uydu hiicrelerinin ak-
tiflesmesini saglamaktadir.””?® Artan kas kasilmasi-
nin indiikledigi (uyardigi) HBF aktivitesinin,
diizenli egzersiz yapan kisilerde uydu hiicre akti-
vitesini artirarak hipertrofik yanita neden olacag:
disinilmektedir.
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Akut veya kronik diren¢ antrenmanlari sonrasi, is-
kelet kasinda hipertrofik yanitlarin olustugu lite-
ifade
edilmektedir. Iskelet kasinda meydana gelen bu hi-

ratiir Orneklerinde biiyiikk ¢ogunlukla
petrofik yanitlarin muhtemel mekanizmalar: kis-
men tanimlanmis olmasa da biiyiikk oranda net
olarak ifade edilmemistir. Ancak, 6zellikle direng
antrenmanlari sonrasi hiicresel diizeyde gelisen ka-
tabolik stireglerin varligi ve hizl sekilde bu kata-
bolik siireglere (Kas hasar1 ve sitokin salinimi vb.),
anabolik reaksiyonlarin olusmasi (Uydu hiicre ak-
tivitesi ve anabolik hormon salinimi) hipertrofik
yanitin rasyonel baglangici olarak dustiniilebil-
mektedir. Ayrica, diren¢ antrenmanlarina erken
donemde gozlenen kuvvet artisinin hipertrofik
yanit ile ilgili olmadig1 ifade edilebilmektedir.
Ciinki, diren¢ antrenmanlarinin erken dénem et-
kileri; a) Noral gelismeler, b) Artan motor {inite ka-
tilimi, c) Hareketi kodlamak, d) Senkronizasyon, e)
Motor tnite atesleme hizi, f) Noral siiriis gelisimi
gibi norofizyolojik mekanizmalar iizerinden agik-
lanmaktadir. Tiim bu faktorlerin gerceklesme hizi
ve siiresi yapilan hareketlerin karmasikligina ve
serbestlik derecesine baghdir.

Erken donem norofizyolojik gelismelerden
sonra olugabilecek hipertrofik yanitin hiicre ici
anabolik ve katabolik sinyalleme yetenegine bagh
oldugu soylenebilmektedir. Her ne kadar bireysel
farkhiliklar hipertrofik yanit farkliligina neden olsa
da diizenli uygulanan diren¢ antrenmanlar1 sonrasi
iskelet kasinda belirli diizeyde hipertrofik bir yanit
goriilmektedir. Meydana gelen bu hipertrofik yani-
tin, ozellikle iskelet kasinda tekrarlayan mekanik
gerim sonucu olugsma potansiyelinin yiiksek oldugu
distiniilmektedir. Mekanik gerimin metabolik strese
neden olma potansiyeli nedeni ile iskelet kasinda
bazi metabolik yanitlara neden olabilecegi ve bu me-
tabolik yanitlarin kas hasar ile iligkilendirildigi bi-
linmektedir. Metodolojik olarak, iskelet kasinin
maruz kaldig: bir direng sonras: bu ii¢ mekanizma
ile katabolik bir siireci baglattig1 ve sonrasinda kata-
bolik stirecin iistesinden gelebilmek i¢in anabolik
mekanizmalar1 etkinlestirdigi diisiintiilmektedir.
Ozellikle diren¢ antrenmanlar sonrasi olusan kata-
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bolik siirecin iistesinden gelebilmek ve hipertrofik
yanit1 baglatabilmek i¢in iskelet kasinda uyku ha-
linde bulunan ve kendi ¢ekirdegini bagislama po-
tansiyeli bulunan uydu hiicrelerinin aktiflestigi
bilinmektedir. Bu noktada, hipertrofik yanit agisin-
dan uydu hiicrelerinin roliiniin miyofibrillerde var
olan niikleusa, kendi niikleuslarini bagislayarak kas-
larin mitotik (hiicre boliinmesi) kapasitelerini artir-
malaridir. Ayrica, direng egzersizleri ile uyarilan
veya aktiflestirilen uydu hiicreleri, hasar gérmiis kas
dokunun remodellenmesi ve tamir edilmesi gibi
anabolik siireglere de katki saglamaktadr. iskelet ka-
sinda olusan hasarin 6nlenmesi ve hipertrofik yanit
olusumu acisindan, endokrin sistem bir diger 6nemli
faktor olarak diistiniilmektedir. Bu baglamda, direng
egzersizleri sonrasi meydana gelen kas hasarina mer-
kezi ve perifer diizeyde endokrin yanit saglanmak-
tadir. Iskelet kasinin direnc antrenmanlar ile
uyarilan uydu hiicre aktivitesine ek olarak, bazi ana-
bolik hormonlarin (testosteron, IGF-1, insiilin, bii-
yliime hormonu) iskelet kasinda protein sentezi
stireclerinde etkin rol alarak kassal adaptasyona
katki sagladig1 diistiniilmektedir.

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma sirasinda, yapilan arastirma konusu ile ilgili dog-
rudan baglantis: bulunan herhangi bir ila¢ firmasindan, t1bbi
alet, gere¢ ve malzeme saglayan ve/veya iireten bir firma veya
herhangi bir ticari firmadan, ¢alismanin degerlendirme sii-
recinde, ¢alisma ile ilgili verilecek karari olumsuz etkileye-
bilecek maddi ve/veya manevi herhangi bir destek

alinmamistir.

Cikar Catigmasi

Bu ¢alisma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin
¢ikar catismasi potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite
tiyeligi veya tiyeleri ile iliskisi, danismanlik, bilirkisilik, her-
hangi bir firmada ¢alisma durumu, hissedarlik ve benzer du-

rumlar yoktur.
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