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OZET Genetikle ilgilenen arastirmacilar, kronik ve metabolik hastaliklara
neden olan mutasyon noktalari ve kalitimla aktarilan davranislarla ilgili
onemli bilgileri saglayacak insan genomu detaylarini ortaya ¢tkarmay ba-
sardilar. Arastirmacilarin insan genom haritasinin tanimlanmas ile birlikte
niikleotid dizilimlerinin bireyler arasinda farkli oranlarda degisim goster-
digi ve bahse konu soyagekimden kaynakli degisimlerin metabolik ya da
kronik hastaliklarin olusumunda rol oynayip oynamadigini analiz etmele-
rini de oldukga kolaylastiracaktir. Arastirmacilar, insan genom projesinin
tamamlanmasindan hemen 6nce yag dokularindan salinan yag asidi bagla-
yict protein 4 (FABP4) ve insiilin direncini etkileyen fabkin hormonunu
kesfetmislerdir. Fabkin hormon kompleksinin metabolizma tizerindeki et-
kileri genetik yontemlerle veya ila¢ kullanimryla diisiiriildiigiinde hem Tip
1 hem de Tip 2 diyabetli farelerde hastaligin yok olabilecegi, insan beta
hiicreleri tizerinde de gozlemlenen benzer degisimin diyabet i¢in gok umut
verici bir tedavi yontemi olabilecegi 6ngoriilmektedir. Arastirmactlar
FABP4 proteininin adipositlerde depolanan yaglarin aglhiga tepki olarak
pargalandig1 esnada salgilandigini, kandaki FABP4 diizeylerinin de obe-
zite, diyabet, kardiyovaskiiler hastalik ve kanser dahil olmak {izere birgok
hastalikla iligkisinin oldugunu tespit etmislerdir. Spor bilimciler ve antre-
norler uzun yillar siiren deneyimlerine ve gézlemlerine dayanarak fiziksel
performans gelisiminde bireyler arasinda dikkate deger farklilagmalar ol-
dugunu, egzersiz yiiklenmelerinin kisiye 6zel davranis degisikliklerini te-
tikleyerek performans ve saglikli bir metabolizmanin gelisimine 6nemli
katkilar sagladigini gozlemlemislerdir. Insan metabolizmast birgok farkls
sistemin ve bu sistemlerin isleyisindeki farkliliklarin bilesiminden etkilen-
mektedir. Yakin zamanlarda yapilan arastirmalar neticesinde genetik dizi-
limlerdeki bireysel farkliliklarin antrenman yiiklenmelerine verilen
yanitlari, ergojenik desteklerin etkinligini, toparlanma hizini, kalori ihti-
yact ve sakatlanma riskini etkileyebildigini, ayrica soz konusu arastirma-
lardan elde edilen bulgularin metabolik hastaliklarin onlenmesi ve
tedavisinde uygulanabilecek fiziksel aktivite uygulama yontemlerine ilis-
kin daha giic]ii bir temel saglayabilecegi de ongoriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Metabolik hastaliklar; fabkin; atletik performans

ABSTRACT Researchers in genetics have succeeded in uncovering de-
tails of the human genome that will provide important information about
mutation points and inherited behaviors that cause chronic and metabolic
diseases. With the identification of the human genome map, it will also
make it very easy for researchers to analyze whether nucleotide sequences
vary at different rates between individuals and whether the changes due to
heredity play a role in the formation of metabolic or chronic diseases. Just
before the completion of the human genome project, researchers discovered
fatty acid binding protein 4 (FABP4), which is released from adipose tis-
sues, and the hormone fabkin, which affects insulin resistance. When the
effects of the fabkin hormone complex on metabolism are reduced by ge-
netic methods or the use of drugs, it is predicted that the disease may dis-
appear in both Type 1 and Type 2 diabetes mice, and the similar change
observed on human beta cells may be a very promising treatment method
for diabetes. Researchers have determined that the FABP4 protein is se-
creted during the breakdown of fat stored in adipocytes in response to
hunger, and that FABP4 levels in the blood are associated with many dis-
eases, including obesity, diabetes, cardiovascular disease and cancer. Based
on their long years of experience and observations, sports scientists and
trainers have observed that there are significant differences between indi-
viduals in the development of physical performance, and that exercise loads
contribute significantly to the development of performance and a healthy
metabolism by triggering individual behavioral changes. Human
metabolism is affected by the combination of many different systems and
the differences in the functioning of these systems. As a result of recent
studies, individual differences in genetic sequences can affect the responses
given to training loads, the effectiveness of ergogenic supports, recovery
speed, calorie requirement and injury risk, it is also envisaged that the find-
ings obtained from these studies may provide a stronger basis for physical
activity practice methods that can be applied in the prevention and treat-
ment of metabolic diseases.
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Genetikle ilgilenen arastirmacilar, kronik ve
metabolik hastaliklara neden olan mutasyon nokta-
lar1 ve kalitimla aktarilan davranislarla ilgili 6nemli
bilgileri saglayacak insan genomu detaylarini ortaya
cikarmay1 basardilar. Bilim adamlari1 tarafindan
2003 yilinda insan genomunun gizemlerini biiyiik
cogunlukla tespit ettiklerini ifade etmelerine ragmen
(%92), s6z konusu arastirma sonuglarina etki eden
gen dizilimlerinin yaklasik %8’inin tam desifre edi-
lemedigi yapilan son ¢alismanin sonuglarindan anla-
silmaktadir. Genomun kalan %8’lik kismini ele alan
telomer-to-telomer konsorsiyumu, Y hari¢ tiim kro-
mozomlar i¢in bosluksuz diizenekler i¢eren bir insan
genomunun 3.055 milyar baz ¢ifti dizisini ve 1.956
gendeki 99’unun protein kodlamasi oldugu tahmin
edilen yaklasik 200 milyon baz ¢ifti dizisini tespit et-
mistir. Genomun tamamlanan karmagik bolgelerinin
varyasyonel ve fonksiyonel c¢aligmalara agilmasi
DNA sarmallarindaki dizilimlerin farklarmi ve 6zel-
liklerini ortaya ¢ikarmak i¢in devam eden birgok ¢a-
lismaya da destek verecektir.!

Insan genom haritasinin tamami, kromozom ve
genlerin olusturuldugu birimler olan milyarlarca niik-
leotid dizilimleri ve proteinleri sifreleyen 19 bin 969
genden olugmaktadir. Yeni bulgularla hemen hemen
2.000 ilave gen daha tanimlanmigtir. Bir¢ogu kulla-
nilmayan bu genlerin bazilariin (115 adet) islevsel-
liginin devam ettigi olasiligi da oldukga yiiksektir.
Arastirmacilarin insan genom haritasinin tanimlan-
mast ile birlikte niikleotid dizilimlerinin bireyler ara-
sinda farkli oranlarda degisim gosterdigi ve bahse
konu soyagekimden kaynakli degisimlerin metabolik
ya da kronik hastaliklarin olusumunda rol oynayip
oynamadigini analiz etmelerini de olduk¢a kolaylas-
tiracaktir. Daha Once yapilan gen haritasinin belir-
lenme analizlerinde genlerin bazilar1 genomun
karanlik maddesinde yer aldig1 i¢in yakalanamamis,
bu genlerin tespiti yaklagik 20 y1l stirmiistiir.

I YAG ASIDi BAGLAYICI PROTEIN 4 GENi VE
KRONIK HASTALIKLAR ILiSKiSI

Insan genom projesinin tamamlanmasidan hemen
once Prentice ve ark. tarafindan 6nce yag dokularin-
dan salgilanan yag asidi baglayici protein 4 (FABP4)
(obezite gibi immiinometabolik stres kosullar1 altin-
daki kronik katilimi, diyabet, astim, kanser ve ate-
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roskleroz dahil olmak iizere bir dizi immiinometabo-
lik hastalig1 siddetlendirmektedir) ve sonrasinda in-
siilin direncini etkileyen yeni bir hormon olan fabkin
kesfedilmistir.? S6z konusu aragtirmacilar, yag hiic-
relerindeki enerji kaynaklarinin seviyesini diger hiic-
relere aktararak makul endokrin cevaplari tetikleyen
uyarilari inceleyerek, pankreas beta dokularindan in-
stilin saliimini denetleyen ilging bir etkilesim belir-
lemislerdir. Prentice ve ark., fabkin adi verilen
hormonu inhibe ederek, hem Tip 1 hem de Tip 2 di-
yabetli farelerde hastaligin yok oldugunu ifade et-
mislerdir.> Fabkin hormonu, enerjinin doniistimi
cercevesinde yag dokular tarafindan tiretilen bir hor-
mondur. Bu ¢aligma ile fabkin hormonunun pankrea-
sin iglevini etkiledigi ve beta hiicrelerinden insiilin
tiretimini kontrol ettigi ortaya cikarilmistir. Calis-
mada, Tip 1 veya Tip 2 diyabetli farelerde dolagim-
daki fabkin diizeylerinin dramatik bir sekilde pozitif
ivme kazandig1, benzer durumun insanlarda da goz-
lemlendigi ifade edilmistir. Arastirmacilar tarafindan
fabkin hormon kompleksinin insan beta hiicreleri
tizerinde de benzer degisimi sagladig: ifade edilerek,
s0z konusu degisimin diyabet i¢cin ¢ok umut verici bir
tedavi yontemi olabilecegi ongoriilmektedir.?

Fabkin hormonu, insiilin ve leptin gibi bir¢ok
hormon metabolizmanin diizenlenmesinde rol oyna-
yan benzer molekiiler 6zelliklere sahiptir. Hormon,
tek bir tanimlanmis reseptdrii olan tek bir molekiil ol-
madig1 i¢in diger hormonlarin igleyisinden oldukca
farkl bir tutum sergileyerek yeni bir molekiiler me-
kanizma ile faaliyet gostermektedir. Bilinen hormon
fonksiyonlarinin aksine fabkin hormonu FABP4,
adenosin kinaz ve niikleozid difosfat kinazla birlikte
3 farkli proteinden miitesekkil fonksiyonel bir pro-
tein bilesiminden olusmaktadir. S6z konusu hormon,
dokularin digindaki enerji iletilerini diizenleyerek
hedef hiicre islevlerini siirdiirmek i¢in diger bir alic1
vasitasiyla sistemi kontrol etmektedir.

Hem Tip 1 hem de Tip 2 diyabet durumunda,
yag hiicreleri tarafindan radikal seviyelerde iiretilen
fabkin hormonunun dolagimdaki orani yiikselerek
pankreasta insiilin salinimini yiiriiten beta hiicreleri-
nin iglevlerini bozarak dlmelerine neden olmaktadir.
Bu hormonun salinim seviyesi genetik yontemlerle
veya ilag kullanimiyla disiiriildiigiinde ise her iki di-
yabet tipinin ortaya ¢ikmasina engel olunabilecegi
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ifade edilmektedir.’ Arastirmacilar FABP4 proteini-
nin adipositlerde depolanan yaglarin acliga tepki ola-
rak pargalandig1 (lipoliz) esnada salgilandigini,
kandaki FABP4 diizeylerinin de obezite, diyabet, kar-
diyovaskiiler hastalik ve kanser dahil olmak tizere
bir¢ok hastalikla iliskisinin oldugunu tespit etmisler-
dir.” Prentice ve ark. son yaptiklar1 ¢aligma ile diya-
bete kars1 yeni ve etkin bir tedavi olasiligin1 miimkiin
hale getirerek endokrinoloji ve metabolizma sahala-
rinda 6nemli bir yeni bakig a¢isinin ortaya ¢ikmasina
olanak saglamislardir.’

I GENLERIN INSAN DAVRANISLARI
UZERINDEKI ETKILERI

Genetik varyasyonun bir uyarana yanit olarak degi-
simi nasil ve neden etkiledigini anlamak oldukga
onemlidir. Insan Genomu Projesi’nin 2003 yilinda ta-
mamlanmasinin ardindan, genetik analizlerin sayisi
artmaya ve diinya genelinde yayginlasmaya basla-
mistir. Genetik caligmalar tek bir genden ziyade
birden fazla gen ve ¢ok faktorlii olarak degerlendiril-
meye ve yorumlanmaya baslanmistir.* Her ne kadar
atletik performansla iligkili tek gen iizerinden yapi-
lan oldukca fazla sayida aragtirma olsa da bir tek gen
iizerinden sonuca ulagsmak neredeyse imkansizdir.
Atletik performansin sinirlarini belirleyen gen dizi-
limleri zaman igerisinde davraniglarin degisiminden
kaynaklanan farklilagsmay1 belirlemektedir. Genetik
ozelliklerin tetikledigi fiziksel aktivite diizeyini or-
taya ¢ikaran bir¢ok degisken mevcuttur.>® Bununla
birlikte bireyler arasindaki genetik farkliliklarin olasi
etkilerinin olimpik seviyede basarili olup olmamak
arasindaki farki da belirledigi muhakkaktir. Bir genin
belirli bir noktasinda belirli bir baz niikleotidinin her-
hangi bir sebepten dolay1 varlig1 veya olmamasi in-
sanlar arasindaki farkliliklar1 belirlemektedir. S6z
konusu farkliliklar yagamsal avantajlar saglayabildigi
gibi 6nemli yetersizliklere ya da hastaliklara da sebep
olabilmektedir.” Ust diizey sporcularin basarilarin-
daki esas gergek bahse konu gen dizilimlerindeki
rastlantisal eslesme, optimal ¢evre ve ideal antren-
man yiliklenmeleridir.®

Insan sagligi ve atletik performans gelisimini
yakindan ilgilendiren bir¢ok arastirmanin sonugla-
rindan, bireyler arasi farkliliklarin genlerdeki degi-
simlerden kaynaklanabilecegi, ancak séz konusu

359

degisimlerin bireyler arasindaki farkliliklarin tama-
min1 yansitamayacagi, bu nedenle de hangi aday
genin kimde veya hangi tip egzersiz modellerinde
etkin olup olmayacagini ifade edebilmenin yaninda,
kimlerin Tip I ve Tip II ya da metabolik/kronik has-
taliklara yakalanma ihtimalinin fazla olabilecegini
ongérmek ve bu durumu gen lokasyonlarindaki de-
gisimlere baglayarak ifade etmek oldukca risklidir.
Bireysel farkliliklar goz ardi edilerek yapilan olasi
aday gen tanimlamalarini homojen olmayan kisi veya
gruplarda, tek bir aday gen lizerinden performans ge-
lisimiyle birlikte eslestirmek olasi kanitlarin gegerli-
Spor
bilimciler ve antrenérler uzun yillar siiren deneyim-

gini tartigmali héle getirebilmektedir.>¢
lerine ve gozlemlerine dayanarak fiziksel performans
gelisiminde bireyler arasinda dikkate deger farklilag-
malar oldugunu, egzersiz yiiklenmelerinin kisiye 6zel
davranis degisikliklerini tetikleyerek performans ve
saglikli bir metabolizmanin gelisimine 6nemli katki-

lar sagladigini g6zlemlemiglerdir.®*1

Insan metabolizmasi birgok farkl1 sistemin ve bu
sistemlerin igleyigindeki farkliliklarin bilesiminden
etkilenmektedir. Bireylerin fiziksel performans geli-
simleri ve arka planda yer alan kronik ve metabolik
hastaliklarla birlikte olas1 sakatlanma riskleri de
hedef gosterilen aday genler ¢ercevesinde degerlen-
dirilmeye dahil edilmekte, kisisel farkliliklarin (yas,
cinsiyet, viicut kompozisyonu, giinliik fiziksel akti-
vite diizeyi, yiiklenme tipi, egitimcinin bilgi ve tec-
riibesi, ebeveynlerin atletik basarisi, antrenman
tecriibesi, beslenme tipi, motivasyon, psikososyal
durum, ekonomik statii, iklim, ¢gevresel etkiler, epi-
genetik faktorler vb.) etkileri tam olarak yansitilama-
maktadir.!! Ancak yine de aragtirmacilarin biiyiik
cogunlugu tarafindan bugiine kadar tanimlanan bir-
¢ok gen varyantinin olasi etkileri tizerinde ortak goriis
birligi saglanabilmistir. Bireysel ya da kisisellestiril-
mis tip alanindaki ilerlemeler neticesinde bireylerin
uyarilar kargisinda ortaya ¢ikardig: etkilerin de fark-
lilagtig1 g6zlemlenmektedir.'? Bir bireyin belirli bir
genetik varyantiin 6zelliginden yola ¢ikarak belirli
bir uyarana kars1 vermis oldugu tepkilerin seviyesi
kontrol edilebildiginde atletik performans gelisimi-
nin de pozitif ivme kazanacag1 kaginilmazdir. Yakin
zamanlarda yapilan arastirmalar, niikleotid dizilim-
lerindeki bireysel farkliliklarin fiziksel performans
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uyaranlarina verilen yliklenme esiklerinin kullanilan
ergojenik desteklerin etkinligini, kas kompozisyo-
nundaki degisimleri, iyilesme hizini, kalori ihtiyact
ve sakatlanma riskini de degistirebildigini gozlemle-

mislerdir. '35

Insanlar bir miidahaleye ya da dirence maruz
kaldiklarinda farkli reaksiyonlar gosterirler. Viicut-
taki kararliligin korunmasi ¢ergevesinde kilo kaybi,
egzersiz ve diyet degisiklikleri gibi durumlarda vii-
cudun egzersiz yiiklenmelerine, besin veya kimya-
sallara yanitinin farkli farkli olmasi da muhtemeldir.
Genellikle bireyler aras1 varyasyon olarak adlandiri-
lan bireyler arasindaki bu farkliliklar, insan olusu-
munun baglangicindaki niikleotidlerin dogru veya
yanlis dizilimlerinin bir sonucudur. Bireyler arasin-
daki bahse konu degisimler kalitim, ortak cevre,
yasam bicimi ve epigenetik farklilagmalarin ortaya
cikardig1 davranislarin yansimalaridir.'16:17

I GEN POLIMORFIiZMLERI VE EGZERSIZ
UYGULAMALARI

Bireyler arasinda egzersiz adaptasyonu ve yiikklenme
kriterlerine gore degisen cok cesitli degiskenler mev-
cuttur. Kimileri verilen antrenman yiiklenmeleri kar-
sisinda pozitif gelismeler gosterirken, kimileri de
gbzle goriiliir bir gelisme saglayamamaktadir. Birey-
sel farkliliklara neden olan ¢oklu faktdrlerin bilinmesi
kisa ve uzun dénemli antrenman yiiklerinin verimli-
ligini artiracaktir.!” Bireylere uygulanan egzersiz
programlarimin biiyiik cogunlugu yaklasik 8-12 tek-
rar, benzer yiiklenme esigi, haftada 3-4 defa egzersiz
rutini ve yaklagik 45 dk egzersiz siiresiyle birlikte 3-
4 aylik bir donemi kapsamaktadir. Bu tip yontem ve
uygulamalar g6z oniine alindiginda, standart bir geli-
sim ya da ilerleme beklemek oldukea siiphelidir. Bu
cercevede planlanan egzersiz rutinleri genellikle ae-
robik/kassal dayaniklilik veya kas kuvveti gelisimi
saglayan antrenman bloklaridir.'® Bouchard ve ark.,
insanlarin ayni antrenmana farkl karsilik verdigini,
VOymax degerinin esas alindigi egzersiz programi-
nin sonucunda zindelik belirtisindeki ortalama ka-
zancin %33 oldugunu, buna karsin bireysel gelisimin
yaklagik %88 iken, bir bagka katilime1 da %5 olarak
gerceklestigini gozlemlemistir.” Bouchard bir baska
calismasinda ise 90 dk araliksiz bisiklet siirerek har-
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canan ortalama gii¢ oranini gercek performans dlciitii
olarak kullanmis ve tiim katilimcilarin ayni egitim
programina katilmasina ragmen farkli oranlarda geli-
sim sagladigini ifade etmistir. S6z konusu ¢aligmada
baz1 katilimeilarin aerobik gii¢ performans seviyesi
20 hafta sonra ortalama %351 oraninda artis goster-
mis, benzer sekilde diger katilimcilarda da farkli se-
viyelerde performans artig1 kayit edilmistir."

Konuya iliskin olarak yapilan sinirli bir ¢alis-
mada katilimcilar dayaniklilik, kuvvet, es zamanli
kuvvet ve kontrol grubu olmak iizere siniflandirila-
rak egzersiz yiiklenmeleri karsisindaki cevaplari
arastirilmistir. Calismaya katilan katilimeilarin hig-
birisinde ne dayaniklilik ne de kuvvet parametrele-
rinde olumlu bir iyilesme goézlemlenmemistir.
Benzer sekilde, bir baska ¢alismada da hem daya-
niklilik hem de kuvvet antrenmani gelisiminde bi-
farkliliklar
Uygulanan egzersiz yontemleri veya yiiklenme esik-

reysel oldugu tespit edilmistir.?
lerinin farklilagmasi egzersize verilen cevaplarin da
bireysel farkliliklara bagli olarak degisebilecegini
gostermektedir. Egzersiz tekrarlarinin yarattigi uya-
ranlara verilen cevaplar yiiklenme ya da uygulanan
yonteme (aerobik veya anaerobik enerji kaynaklari-
nin kullanim yiizdesi, disiik siddetli uzun siireli
yliklenmeler, yiiksek siddetli kisa siireli yiiklenme-
ler, antrenman donemlerinin dilimleri) gore farklilik
gosterebilmektedir.?!

Antrenman adaptasyonunun kalitsal bilesenleri
de 6zellikten 6zellige farklilik gostermektedir. Aero-
bik antrenmanlar neticesinde maksimum oksijen kul-
lanimindaki yiikselen farkliliginin yaklasik %50°’si,
kas lif tipindeki varyasyonun yaklasik %45-99,5’1 ve
kas giicli fenotiplerindeki degisimin ise %52’si kalit-
sal faktorler tarafindan belirlenmektedir.'**> Ahme-
tov ve ark.nin yaptig1 bir caligmada, en az 155 genetik
belirte¢ segkin atlet statiiyle iliskili olarak tanilandi-
rilmigtir.® Ancak egzersiz adaptasyonu ile ilgili daha
fazla gen oldugu da bilinmektedir.** Seckin sporcu-
larda yapilan aragtirmalar, uzmanlasmis bir grubu
temsil ettiginden egzersiz tepkisini yonlendiren aday
genlerin tespiti ve sonuclarin analiz edilmesini ol-
dukga kolaylagtirmaktadir.”> Papadimitriou ve ark.nin
ACTN3 ve ACE gen polimorfizmlerinin yarattigi et-
kileri aragtirdiklar1 ¢aligmalarinda, olimpik atletlerin
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glig/sprint ve dayaniklilik allelerinin atletik perfor-
mans ile iliskisi apagik ortaya ¢ikarilmistir.!'

S6z konusu aday genler ve agiga ¢ikardiklari
ozellikler egzersiz siddeti, kapsami, dinlenme aralik-
lar1 ve antrenman siklig1 gibi faktorlerin diizenlen-
mesine olanak saglayabilir. Antrenman ya da egzersiz
yiikleri bireye 6zeldir, her bireyin fiziksel performans
seviyesi soyacekimden kaynakli degisimlerden do-
lay1 farklidir. Yani her antrenman formu, her bireyde
ayn etki saglamaz. Bazilar1 aerobik dayaniklilik an-
trenmanlarina olumlu cevap verirken, bazilar1 da kuv-
vet antrenmanlarina digerlerine oranla daha fazla
uyum saglayarak, giiclii ve iri kaslara sahip olabilir-
ler.!! Yapilan bir ¢alismada, 3 farkli aerobik egzersiz
programinda en diisiik siddetli antrenman grubunda
yer alan katilimcilarin neredeyse %40’ i antrenman
uyaranlarina herhangi bir yanit vermedigi gézlem-
lenmistir. Ayn1 c¢aligmada orta giddette egzersiz
yapan grupta bu say1 yar1 yartya azalmis, en yiiksek
siddette egzersiz yapan grupta ise egzersize yanit ver-
meyen herhangi bir katilimei kayit edilmemistir.>°

Performansla iliskili polimorfizmi belirledikten
sonraki adim bu bilgiyi bireysel antrenman yanitin
inceleyen caligsmalarda uygulamaktir. Ahmetov ve
ark., hem erkek hem de kadin Rus atletlerden olusan
bir grupta ACTN3 RR genotiplerinde testosteron se-
viyelerinin XX genotiplerine kiyasla anlamli dere-
cede daha yiiksek oldugunu ifade etmislerdir.”’ R alel
tastyicilart ayrica kuvvet antrenmanin takiben daha
fazla miktarda hipertrofiye izin veren yiiksek oranda
Tip-II kas liflerine sahip oldugunu gézlemlemisler-
dir.?®3% Bu tip ¢aligmalar, ACTN3 genotipleri arasin-
daki antrenman uyaranlarina verilen cevaplarin
farkliliklarini agiklamanin bir yoludur. Aday gen po-
limorfizmlerin antrenman uyaranlar1 neticesinde
ac18a cikardig etkilerin degiskenligi, genlerin egzer-
siz performansini etkileyen COL1A1, COL5A1, IL-6
ve CYTI genleri gibi diger ozellikleri (yaralanma
riski, tendon ve bag yaralanma riski ve egzersiz son-
ras1 inflamasyon, iyilesme hiz1) de etkileyebilecegini
gostermektedir.?!-

[l SONUG

Yakin zamanlarda yapilan aragtirmalar, genetik dizi-
limlerdeki bireysel farkliliklarin, metabolik hastalik-
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lara yakalanma ihtimalini, antrenman yiiklenmelerine
verilen yanitlari, ergojenik desteklerin etkinligini, to-
parlanma ya da iyilesme hizini, besin tipi ya da kalori
ithtiyacini ve sakatlanma ihtimalini de degistirebildi-
gini ortaya koymustur. Ayrica soz konusu aragtirma
sonuclarinin kronik ve metabolik hastaliklarin
ohlenmesi ve tedavisinde uygulanabilecek fiziksel ak-
tivite uygulamalaria iligkin daha giiclii bir temel sag-
layabilecegi de oOngoriilmektedir. Sonug¢ olarak
gliniimiiz tip yaklasiminda artik yeni bir cag basla-
makta ve bu cag “kisisellestirilmis tip”” olarak nite-
lendirilmektedir. Metabolizma ile iliskili bircok
hastaligin coziimlenmesi ve bireylerin sahip oldugu
genetik alt yapiya gote belirlenen sportif faaliyet yak-
lasimu ile desteklenmesi gerekliligi bircok tilke ve bi-
limsel camiyada giderek ohem tasimaktadir. Bu
nedenle bugiine kadar yapilan arastirmalar, bireylerin
fiziksel performans ve saglikli yasam ¢ergevesinde
metabolizma, kas-iskelet sistemi ve immiin sistem
3’1 akst ile fiziksel aktivitelere katilim 6ncesinde de-
gerlendirmenin ve genetik diizeyde yonlendirmenin
dikkate alinmasi gerekliligini vurgulamaktadir.

Finansal Kaynak

Bu c¢alisma swrasinda, yapilan arastirma konusu ile ilgili
dogrudan baglantist bulunan herhangi bir ilag firmasindan, tibbi
alet, gere¢ ve malzeme saglayan ve/veya iireten bir firma veya
herhangi bir ticari firmadan, c¢alismanmin degerlendirme
stirecinde, ¢alisma ile ilgili verilecek karart olumsuz etkileyebile-

cek maddi ve/veya manevi herhangi bir destek alinmamistir.

Cikar Catismast

Bu ¢aligma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin
¢tkar ¢atismasi potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite
tiyeligi veya tiyeleri ile iligkisi, danismanlik, bilirkisilik, herhangi
bir firmada ¢alisma durumu, hissedarlik ve benzer durumlari yok-

tur.
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