
Kalıtımsal kodlar; bebeğin anne rahmine düş-
mesiyle birlikte insanın anatomik yapısını, fiziksel-
psikolojik kapasitesi ile fizyolojik ve biyolojik 
niteliklerini belirleyebilmektedir. Kalıtımın bu mü-
kemmel ve kusursuz kodları, insanların yaşamlarında 

önemli bir madde olan proteinleri şifrelemektedir. 
Proteinlerin işlevsel ve yapısal özellikleri, insanların 
farklı bir boyuttan değerlendirilmesine olanak sağ-
layarak genetik özellik adı verilen yapının ortaya 
çıkmasını sağlamıştır. Genetik özellikler, insanları 
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Sporda Damar Mekanizmasını Etkileyen Genetik Faktörler:  
Geleneksel Derleme 
Genetic Factors Affecting the Vascular Mechanism in Sports:  
Traditional Review 
     Sedat KAHYAa 
aOndokuz Mayıs Üniversitesi Spor Bilimleri Fakültesi, Beden Eğitimi ve Spor ABD, Samsun, Türkiye

ÖZET Mevcut çalışmamız, sporda genetik etmenlerin damar mekaniz-
ması üzerindeki etkisini incelemek amacıyla yapılmıştır. Damarlar, spor-
tif performansın etkili ve verimli bir şeklide sürdürülmesinde anahtar 
bir role sahip olabilir. Anjiyogenez, mevcut damarlardan birtakım fiz-
yolojik süreçler yoluyla yeni damar oluşumudur. Mevcut çalışmamız, 
bugüne kadar VEGFA, HIF-1A, ACE ve NOS3 genleri ile ilgili NCBI 
veri tabanına kayıtlı; PubMed arama motoru ile Google Akademik, Re-
searchGate, MPDI, Academia, GeneCards, Semantic Scholar, MLTJ 
Online ve Genetic Applications veri tabanlarına kayıtlı çalışmaların 
özetlenmesini içermektedir. Çalışmamızda, damar anjiyogenezini sti-
müle eden gen yapılarının hipoksiye karşı geliştirdiği mekanizma saye-
sinde damar anjiyogenezini artırdığı sonucuna ulaşılmıştır. Bu amaçla 
HIF-1A geni, hem patolojik yönden hem de fizyolojik yönden bir et-
kiye sahip olabilir. Özellikle oksijenin yetersiz olduğu durumlarda aktif 
hâle geçen HIF-1A geni, diğer birçok gen için önemli bir biyolojik ya-
pıdır. Çalışmamızda, kardiyovasküler sistemin egzersize tepki olarak 
verdiği yanıtta anjiyotensin dönüştürücü enzim aktivitesinin damarların 
daralmasını sağlayarak damar içi basıncı artırdığı, bu durumun da mak-
simal kuvvet/güç sporlarında sporculara avantaj sağladığı görülmüştür. 
ACE geninin endotel üzerindeki degradasyonunun birey sağlığını olum-
suz bir şekilde etkileyebileceği ve NOS3 ile VEGFA genlerinin, endo-
telin varlığında damar iç yüzeylerinde oluşturduğu vazodilatasyonun 
özellikle dayanıklılık sporlarında önemli bir regülatör olabileceği mev-
cut çalışmamız sonucunda gözlemlenmiştir. Sonuç olarak kardiyovas-
küler sistem, genetik faktörlerden etkilenerek sportif performansın 
gelişimine olumlu katkılar sağlayabilmektedir. 
 
Anah tar Ke li me ler: Anjiyogenez; endotel; gen; hipoksi; spor 

ABS TRACT Our study was conducted to investigate the effect of ge-
netic factors on vascular mechanism in sports. Veins could play a key 
role in maintaining sports performance effectively and efficiently. An-
giogenesis was the formation of new vessels from existing vessels 
through a number of physiological processes. It includes a summary of 
studies registered in Google Scholar, ResearchGate, MPDI, Academia, 
GeneCards, Semantic Scholar, MLTJ Online, Genetic Applications and 
PubMed engine that has been registered in the NCBI database regard-
ing VEGFA, HIF-1A, ACE and NOS3 genes to date. It was concluded 
that gene structures that stimulate vascular angiogenesis increase an-
giogenesis thanks to the mechanism developed against hypoxia. The 
HIF-1A gene has both a pathological/physiological effect. The HIF-1A 
gene, which is activated especially in cases where oxygen is insuffi-
cient, is an important biological structure for many genes. It observes 
that angiotensin converting enzyme activity increases the intravascular 
pressure by constricting the vessels in the response of the cardiovascu-
lar system to exercise, and in this case, it provides an advantage to the 
athletes in maximal strength sports. It was seen degradation of the ACE 
gene on the endothelium may adversely affect individual health. It ob-
serves that NOS3 and VEGFA genes may be an important regulator, es-
pecially in endurance exercises, in the vasodilation mechanism that they 
form on the inner surfaces of the vessels in the presence of endothe-
lium. Result, the cardiovascular system can make positive contribu-
tions to the development of sports performance by being affected by 
genetic factors. 
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diğerlerinden ayıran önemli biyobelirteçlerdir. Bu 
biyobelirteçler, sporcuların sportif becerilerinde 
önemli ölçüde kendini göstererek sportif performan-
sın sınırlarını ve türünü belirleyebilmektedir. Sporcu 
olabilmek yalnız yüksek derecede azim, adanmışlık, 
beslenme ile yoğun bir şekilde yapılan antrenman ça-
lışmaları değil, aynı zamanda genetik özellikler ta-
rafından ortaya çıkarılabilen içsel bir yetenek 
durumudur.1 

Sportif performans ile ilgili genetik özellikler 
(dayanıklılık, kuvvet, kas boyutu, kas lifi tipi ve mik-
tarları, akciğer kapasitesi gibi özellikler), özellikle 
2003 yılından itibaren (İnsan Genom Projesinin ta-
mamlanmasıyla) büyük önem kazanmaya başlamış-
tır.2,3 Bu tarihten sonra sportif performans ile ilgili 
genlerin belirlenmesi çalışmaları giderek hızlanarak 
sportif performans üzerinde etkili olabilecek birçok 
gen yapısı ortaya çıkarılmıştır. Sportif performans 
ile ilgili olarak bu zamana kadar yaklaşık 200 gen 
olduğu bilinmektedir.4 Bunların bazıları, sportif per-
formans esnasında (oksijen taşıma kapasitesi, kasla-
rın kasılma hızı, laktik asit birikim seviyesi gibi) 
fizyolojik etkilere sahipken bazıları ise yumuşak do-
kuların fibril kollajen formasyonları üzerinde önemli 
fiziksel etkilere sahip olabilmektedir. Sportif perfor-
mans üzerinde etkili olan gen yapılarının bir diğer 
misyonu da sporcunun egzersize olan uyumunu ko-
laylaştırmak olabilir. Bu amaçla egzersize gereken 
uyumun sağlanması, kan damarlarının sorumlulu-
ğunda gerçekleşen bir durumdur.5 Bu uyum süre-
cinde kan damarları, egzersiz sırasında kalpten aldığı 
kanı, vücudun ilgili dokularına daha kolay bir şek-
lide iletmede önemli bir araçtır. Damarların bu 
önemli görevi yerine getirebilmesinde egzersizler, 
kritik bir rol oynayabilir. Egzersizler, kan damarla-
rının anjiyogenez/anjiyojenez (damarlanma) olumlu 
katkılar sağladığı gibi kalp üzerinde yer alan koro-
ner damarların beslenmesinde de önemli aktivite-
lerdir.6,7 Damarlar, egzersizin türüne göre çeşitli 
mekanizmalar geliştirmektedir. Bu mekanizmalar, 
özellikle damar duvarlarının iç yüzeyinde bulunan 
endotel adı verilen yapının damarlarda ifade edile-
bilmesi ile ilgilidir. Endotel, damar iç yüzeyini saran 
tek katlı yassı hücrelerden oluşmuş patolojik durum-
larda düzenleyici görevi olan bir dokudur.8,9 Endotel, 
egzersizin türüne bağlı olarak damar duvarlarının va-

zodilatasyonunu (damarın genişlemesi) uyarabil-
mektedir. Bu durum özellikle dayanıklılık egzersiz-
lerinin baskın olduğu spor branşlarında daha yoğun 
olarak görülmektedir. Bu doğrultuda, endotelin 
damar duvarları üzerindeki metabolik faaliyetlerini 
düzenleyen bazı gen varyantlarının olduğu bilin-
mektedir. Kan damarlarının yapısını etkileyerek 
kanın dolaşım sisteminde uygun miktarlarda taşın-
masında etki gücüne sahip VEGFA, ACE, NOS3 ve 
HIF-1A gen varyantları bulunmaktadır.10-13 Bu gen-
lerin egzersiz sırasında metabolizmayı düzenleyen 
fizyolojik bir misyon üstlenmeleri, başta doku anji-
yogenezi olmak üzere dokuların ihtiyaç duyduğu 
metabolik gereksinimlerin karşılanması bakımından 
oldukça önemlidir. 

Bu amaçla derlememiz, sportif performans es-
nasında genetik etmenlerin damar mekanizması üze-
rine olan etkisini incelemek amacıyla yapılmıştır. 
Derlememizin, sportif performans ve gen ilişkisinin 
incelenmesi bakımından mevcut literatüre değerli 
katkılar sunacağı düşüncesindeyiz. 

 YöNTEM 
Derlememiz, bugüne kadar VEGFA, HIF-1A, ACE ve 
NOS3 genleri ve kan damarları ile ilgili NCBI veri 
tabanına kayıtlı; PubMed arama motoru ile Google 
Akademik, ResearchGate, MPDI, Academia, Gene-
Cards, Semantic Scholar, MLTJ Online ve Genetic 
Applications veri tabanlarına kayıtlı toplam 16 çalış-
manın değerlendirmesini içermektedir. Bu çalışma-
ların 15’i deneysel, 1’i ise derleme türündedir. 
Çalışmamızda, ilgili arama motorlarına; allel, anji-
yogenez, endotel, gen, genotip, hipoksi, polimorfizm 
ve spor anahtar kelimeleri ile genetik ve spor, sporda 
kan damarlarının rolü, endotel ve egzersiz ilişkisi, an-
jiyogenez ve spor, VEGAF, HIF1A, ACE, NOS3 gen-
leri ve sportif performans cümleleri yazılarak elde 
edilen veriler değerlendirilmiştir. Literatür kapsa-
mında elde edilen verilerin derlememize kaynaklık 
etmesinde genlerin popülasyon içerisindeki dağılım-
larında, Hardy-Weinberg Dengesi’ne dikkat edilmiş-
tir. Hardy-Weinberg, uygun genomların seçildiği 
seleksiyon, mutasyon gibi birçok durumda gen ve ge-
notip frekanslarının nesilden nesile değişmediğini sa-
vunan bir yasadır. 
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NOS-3 GENi 
Nitrik oksit (NO), nitrik oksit sentaz (NOS) enzimi 
tarafından birtakım fizyolojik süreçlerden geçerek L-
arjininden L-sitrülin amino asidini katabolizleyerek 
üretilen bir üründür (Şekil 1).14 Diffüze edilebilir ol-
dukça reaktif bir gaz olan NO’nun 3 formu bulun-
maktadır. Bunlar; NOS1 (nöral), NOS2 (uyarıcı) ve 
NOS3 (endotelyal) şeklindedir.15 

NO’nun sentezlenmesinde önemli görevleri olan 
NOS-1 geni 12. kromozomun 12q24.22 uzun ko-
lunda, NOS-2 geni 17. kromozomun 17q11.2 uzun 
kolunda, NOS-3 geni ise 7. kromozomun 7q36.1 uzun 
kolunda lokalizedir (Şekil 2).16  

NOS-3, 21 kb uzunluğunda 26 ekzondan oluşan 
1.203 amino asitli bir gendir.17 NOS-3 geni, sıklıkla 
endotel hücreler ile kardiyovasküler sistemin home-
ostazında kritik bir rol oynamaktadır.18-20 NOS-3 ge-
ninin sentezlediği NO, damar duvarlarının belirli bir 
düzen içerisinde aktivitesini sürdürmesi için önemli 
bir regülatördür. 

NOS-3 geninin, kalp damar sistemi üzerindeki 
düzenleyici etkisinin bir diğer boyutu ise bu genin 
sportif performans sırasında gösterdiği verimliliktir. 
Bu durum, NOS-3 geni tarafından sentezlenen 
NO’nun, kardiyovasküler sistemde içerisinde kan 
akışını düzenleyerek egzersiz performansını artırması 
şeklinde gerçekleşmektedir.21 Sporcunun uzun süren 
ve dayanıklılık gerektiren sportif etkinliklerinde 
büyük bir öneme sahip olan NOS-3 geni, sportif per-
formansın uzamasına bağlı olarak vücutta birtakım 
biyolojik süreçleri stimüle etmektedir. NOS-3 geni, 
sporcunun uzun süren sportif etkinliklerinde ilgili do-
kuların ve hücrelerin ihtiyaç duyduğu (oksijen, besin, 
vitaminler, mineraller gibi) bazı maddelerin organiz-
mada daha rahat taşınmasında önemli faydalar sağ-
layabilmektedir. NOS-3 geninin bu düzenleyici etkisi, 
daha çok NO molekülünün salınımına bağlı olarak 
damar duvarlarının genişlemesi şeklindedir. Bu 
durum sonucunda, kardiyovasküler sistem daha ve-
rimli bir hâle gelmektedir. Bu amaçla Zmijewsk 
ark.nın NOS-3 G894T (rs1799983) ile -786 T/C 
(rs2070744) polimorfizmlerini elit yüzücüler ile iliş-
kilendirdikleri çalışmaya, 104 erkek, 93 kadından 
oluşan deney grubu ile 222 erkek ile 157 kadından 
oluşan kontrol grubundan bireyler dâhil olmuştur. 
Çalışma sonunda NOS-3, G894T polimorfizmleri ile 
-786 T/C’nin G-T haplotipi ve T allelinin uzun me-
safe yüzücüler için önemli yapılar olabileceği sonu-
cuna ulaşmışlardır.22 Gronek ve ark.nın dayanıklılığı 
genetik ile ilişkilendirdikleri çalışmalarında, NOS-
3 geni içerisinde yer alan G894T (Glu298Asp, 
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ŞEKİL 1: Nitrik oksit sentezi. 
NOS: Nitrik oksit sentaz; NADPH: Nikotinamid adenin dinükleotit fosfat.

ŞEKİL 2: NOS-1 (a), NOS-2 (b) ve NOS-3 (c) genlerinin kromozom üzerindeki lokasyonları. 
NOS: Nitrik oksit sentaz. 
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rs1799983) ile -786T/C (rs2070744) polimorfizmle-
rin sağlık ve fitness ile ilgili olabileceği sonucuna 
ulaşmışlardır.23  

NOS-3 geni, dolaşım sisteminin düzenlenme-
sinde kritik bir rol oynamaktadır. NOS-3 geninin, bu 
düzenleyici rolünde kaslarda depo hâlinde bulunan 
adenozin trifosfatın da [adenosine triphosphate 
(ATP)] katkısı olabilir. ATP, kimyasal bir molekül 
olan adenozin ve bu moleküle bağlı 3 fosfat grubu-
nun oluşturduğu yüksek enerjili bağlardan meydana 
gelmiş kompleks bir yapıdır. ATP’de son bölümde 
yer alan fosfatın kopması sonucu ortaya çıkan enerji, 
canlı metabolizmasında mekanik bir işi gerçekleştir-
mek için kullanılmaktadır. ATP’nin NO üzerindeki 
etkisi göz önüne alındığında, plazmada bulunan 
ATP, NOS-3 üretimi için önemli bir uyarıcı olabilir. 
Bu durum, eritrositlerin ATP’yi serbest bırakması 
sonucu, kan akımında NO’ya bağlı bir artışın ger-
çekleşmesiyle açıklanabilir.24 ATP’nin yenilenme 
hızına bağlı olarak hücre içi NOS’nin artması, uzun 
süreli egzersizlerde sporculara avantaj sağlayabil-
mektedir. Bu amaçla Jenkins ve ark.nın akut ve kro-
nik dayanıklılık egzersizinin dolaşımdaki CD34+ ve 
CD34- hücrelerinde hücre içi NO’nun ve süperok-
sitin etkilerini inceledikleri çalışmaya, deney gru-
bundan 10 birey ile kontrol grubundan 10 birey 

katılmıştır. Çalışma sonunda, deney grubunda bulu-
nan dayanıklılık sporcularının kontrol grubuna kı-
yasla NOS-3 genini daha fazla temsil ettikleri 
sonucuna ulaşmışlardır. Bu durumun, NOS-3 geni-
nin daha fazla anjiyogenik mRNA özelliği göster-
mesinden kaynaklanabileceğini varsaymışlardır.25 
Çalışmalardan elde edilen bulgular değerlendirildi-
ğinde, sportif performans esnasında NO’nun önemli 
bir yapı olduğu görülmektedir. NOS-3 geni tarafın-
dan aktif hâle gelen NO, metabolizmanın uzun sü-
reli aktivitelerinde fizyolojik bir düzenleyici olarak 
görev yapmaktadır.  

VEGFA GENi 
Vasküler endotelyal büyüme faktörü [vasculer en-
dothel growth factor [VEGF)]; endotel hücrelerin 
büyümesi, kemikleşme, anjiyogenez, vaskülogenez 
ve damar geçirgenliğinin düzenlenmesinde kritik 
öneme sahip uyarıcı bir proteindir.26-30 VEGF pro-
teini, VEGF geni tarafından kodlanmaktadır. VEGF 
geni; VEGFA, VEGFB, VEGFC ve VEGFD formla-
rına sahiptir (Şekil 3).31 VEGFA geninin, 8 ekzon ve 
7 intronda bulunan bazı izoformları bulunmaktadır. 
Bunlar; VEGF-A121, VEGF-A145, VEGF-A148, 
VEGF-A162, VEGF-A165, VEGF-A183, VEGF-
A189 ile VEGF-A206 olarak sıralabilir.32 
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ŞEKİL 3: VEGF geninin formları; kromozom 6 (VEGFA), kromozom 11 (VEGFB), kromozom 4 (VEGFC), kromozom X (VEGFD).
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VEGFA geni, fizyolojik ve patalojik anjiyoge-
nezde önemli bir uyarıcıdır.33 Ayjiyogenez üzerinde 
önemli etkisi olan VEGFA geni, vücut hücrelerindeki 
metabolik faaliyetleri düzenlemede de kritik bir 
öneme sahiptir. VEGFA geninin damarlar üzerinde 
oluşturduğu bu düzenleyici etki, sportif faaliyetlerde 
de kendini gösterebilmektedir. Bu amaçla Bizjak ve 
ark.nın iskelet kaslarında gen ifadesini inceledikleri 
çalışmaya, dayanıklılık ve güç/kuvvet sporu yapan 
deney grubundan 16 birey ile spor yapmayan kontrol 
grubundan 8 birey dâhil edilmiştir. Çalışma sonunda, 
VEGFA geninin anyiyogenezi artırmada önemli bir 
regülatör olduğu sonucuna ulaşmışlardır.34 Silven-
noinen ve ark.nın dayanıklılık egzersizleri, direnç 
egzersizleri ve VEGFA geni arasındaki ilişkiyi ince-
ledikleri çalışmaya, dayanıklılık egzersizi yapan 8 
birey ile direnç egzersizi yapan 11 birey katılmıştır. 
Çalışma sonunda, anjiyogenezin hem dayanıklılık eg-
zesizlerinde hem de direnç egzersizleri sonucu arttığı 
ve bu durumun da VEGFA geninin anjiyogenezi dü-
zenleyen mRNA ifadesini artırmasından kaynaklan-
dığı sonucuna ulaşmışlardır.35  

VEGFA geninin damar sistemi üzerindeki dü-
zenleyici etkisi ile ilgili olarak kollajen dokuların 
yeteri düzeyde beslenmesi, yumuşak dokuların ya-
ralanma hassasiyeti için oldukça önemlidir. Bu 
amaçla  Lulińska-Kuklik ve ark.nın VEGFA geni ile 
ön çapraz bağ yaralanma ilişkisini inceledikleri ça-
lışmaya, ön çapraz bağ yaralanması geçmişine sahip 
222 birey ile herhangi bir yaralanma geçmişi olma-
yan 190 sağlıklı birey katılmıştır. Çalışma sonunda, 
VEGFA rs2010963 polimorfizmi ile ön çapraz bağ 
yaralanmaları arasında potansiyel bir ilişki durumu 
olabileceğini tespit etmişlerdir.36 Shukla ve ark.nın 
VEGFA rs699947 ve rs35569394 polimorfizmlerini 
ön çapraz bağ yaralanmalarıyla ilişkilendirdikleri ça-
lışmaya, ön çapraz bağ yaralanması olan 90 birey ile 
hiçbir yaralanması olmayan 76 birey dâhil edilmiştir. 
Çalışma sonunda, VEGFA A alleli (rs699947) ile I al-

lelinin (rs35569394), ön çapraz bağ yaralanmaları ile 
ilişkili yapılar olabileceği sonucuna ulaşmışlardır.37 
Sportif performans esnasında vücut hücrelerinin 
azalan metabolik ihtiyacı, dokuların homeostazında 
birtakım düzensizlikler oluşturabilmektedir. Bu dü-
zensizlikler, vücudun kollajen yapıları olan yumuşak 
dokuları önemli bir şekilde etkileyebilmektedir. Bu 
amaçla VEGFA geninin kronik aşil tendonipatisi ve 
ön çapraz bağ kopuklarında önemli görevleri olduğu 
bilinmektedir.38 VEGFA geni ile ilgili yapılan çalışma 
sonuçları değerlendirildiğinde, VEGFA geninin 
damar mekanizması üzerinde oluşturduğu etkinin 
sportif performansın hem gelişiminde hem de sağlı-
ğında kritik bir öneme sahip olduğu görülmektedir.  

HIF-1A GENi 
Hipoksi sonucunda doku ve hücrelerde birçok deği-
şiklik meydana gelmektedir.39 Bu değişiklikler, 
transkripsiyonel düzenleyici olan HIF-1 (hypoxia 
inducible factor 1) protenini harekete geçirmektedir.40 

HIF-1 proteini, birçok genin oluşan düşük oksijen ba-
sıncına karşı geliştirdiği; anjiyogenez, eritropoez, 
glukoz alımı, hücre proliferasyonu ile demir metabo-
lizması gibi süreçlerde traskripsiyonel aktivasyonunu 
düzenleyen bir moleküldür.41 Dokulara gelen oksije-
nin azalması sonucu aktive olan HIF-1 geni, anjiyo-
genezde oldukça önemli bir yapıdır.42 HIF-1 geni, 
heterojen bir özellik göstermektedir. HIF-1 devamlı 
ekspre edilen HIF-1 β (beta) ile hipoksiye karşı duy-
ralı olan HIF-1A (α) alt birimlerinde oluşmaktadır.43 

HIF-1A geni, 14. kromozomun 14q23.2 uzun ko-
lunda lokalizedir (Şekil 4). 

HIF-1A geni, oksijen homeostazı ile hücre regü-
lasyonunda anahtar bir role sahiptir.44 Hipoksi, genel 
olarak patofizyolojik (kanser, inflamasyon, infarktüs 
vb.) gerçekleşen bir olayken, egzersiz esnasında bu 
durum fizyolojik bir etki göstermektedir.45 HIF-1A 
geninin oksijenin yetersiz olduğu koşullarda damar 
anjiyogenezi üzerine etkinlik göstermesi, bu genin 
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ŞEKİL 4: HIF-1A geninin kromozom üzerindeki lokasyonu. 
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sportif performans ile ilişkilendirilmesine olanak sağ-
lamıştır. Bu amaçla HIF-1A geni; glukoz metaboliz-
masını, aerobik performans ve oksidatif reaksiyonu 
etkileyerek dayanıklılık kapasitesini artırabilmekte-
dir.46 Bu durum, egzersiz esnasında dokuların ihtiyaç 
duyduğu glukoz ve oksijenin, damarlar vasıtasıyla 
taşınma işleminde HIF-1A geninin düzenleyici bir 
etkiye sahip olması sonucu meydana gelmektedir. 
Sportif performans esnasında hipoksinin artması, do-
kuların ihtiyaç duyduğu MaxVO2 oranını da artır-
maktadır. Özellikle dayanıklılık egzersizlerinde 
gerçekleşen bu mekanizma ile ilgili olarak Çetin ve 
ark.nın kayaklı koşucularda MaxVO2 tüketimini in-
celedikleri çalışmaya, 10 erkek, 8 kadın kayakçı dâhil 
edilmiştir. Çalışma sonunda, hipoksi ve normoksi ko-
şullarında MaxVO2 ve bazı solunum parametreleri-
nin, kayak sporcularında istatistiksel olarak anlamlı 
düzeyde farklılıklar oluşturduğu sonucuna ulaşmış-
ladır.47 Bu sonucun aksine, Akgül ve ark.nın nor-
moksik ve hipoksik koşullarda yüksek yoğunluklu 
interval antrenman [high intensity interval training 
(HIIT)] antrenmanlarının kan yağ parametreleri üze-
rindeki etkisini inceledikleri çalışmaya, 16 birey dâhil 
edilmiştir. Çalışma sonunda, HIIT antrenmanlarının 
kan yağ parametreleri üzerinde istatistiksel olarak 
anlamlı düzeyde farklılıklar oluşturmadığı sonu-
cunda ulaşmışlardır.48 Hipoksinin bazı değişkenler 
üzerindeki etkisi ile ilgili yapılan çalışma sonuçları 
her ne kadar farklı sonuçlar ortaya çıkarsa da HIF-
1A geninin, hiposik koşullarda dokularda oluştur-
duğu mekanizma çoğu durumda ortak özellik 
gösterebilmektedir.  

HIF-1A geni aerobik enerji metabolizmasındaki 
etkinliği kadar anaerobik metabolizmadaki yolaklar 
üzerinde de önemli etkilere sahip olabilmektedir. 
Gabbasov ve ark.nın Rus kuvvet/güç sporcularında 
HIF-1A Pro582Ser polimorfizmini inceledikleri ça-
lışmaya, 122 halter-86 güreşçiden oluşan deney 
grubu ile 1.413 kontrol grubundan birey katılmıştır. 
Çalışma sonunda, HIF-1A 582Ser allelinin, kontrol 
grubuna kıyasla güreşçi ve haltercilerde daha fazla 
temsil edildiği sonucuna ulaşmışlardır.49 Cięszczyk 
ve ark.nın Polonyalı güç sporcularında HIF-1A 
Pro582Ser polimorfizmini inceledikleri çalışmaya, 48 
kısa mesafe koşucusu-54 kısa mesafe yüzücüsü-56 
halter sporcusundan oluşan deney grubu ile kontrol 

grubundan oluşan 254 birey dâhil edilmiştir. Çalışma 
sonunda, HIF-1A Pro/Ser genotipi ile Ser allel dağı-
lımının oransal olarak kontrol grubuna kıyasla güç 
sporcularında daha yüksek sayıda temsil edildiği so-
nucuna ulaşmışlardır.50 Çalışmalardan elde edilen so-
nuçlar incelendiğinde, HIF-1A geninin hem aerobik 
hem de anaerobik egzersizlerde dokuların ihtiyaç 
duyduğu oksijene bağlı bir mekanizma geliştirdiği 
görülmektedir. Çalışmamızdan elde edilen bulgular 
değerlendirildiğinde, HIF-1A geninin hipoksi koşul-
larında metabolizmada oluşturduğu etkinin, sportif 
performansın sürdürülmesinde kritik bir öneme sahip 
olduğu görülmektedir.   

ACE GENi 
Böbreklerden ve karaciğerden salgılanan ve damar 
sisteminde akut ve kronik etkilere sahip anjiyoten-
sin dönüştürücü enzim [angiotensin converting 
enzyme (ACE)] metabolizmadaki değişikliklere (kan 
basıncı, sodyum, potasyum konsantrasyonları) tepki 
olarak renin salınımını artırır.51,52 ACE, renin anji-
yotensin-aldosteron sisteminin (RAAS) önemli bir 
bölümünü oluşturmaktadır.53 RAAS, kan dolaşımı ve 
serum elektrolitlerinin homeostazında kritik rol oy-
namaktadır.54 RAAS sistemi tarafından artan renin 
salınımı, damarların iç yüzeyinde bulunan endotel 
dokularındaki bradikinin proteinini parçalar. Bu sa-
yede artan damar içi basınç, dokuların gelişimi için 
uygun ortam sağlanmış olur. Damar sistemi üzerinde 
etkili olan ACE geni, insertion/deletion polimor-
fizmi, anjiyotensin I’i, vücuttaki sıvı, elektrot ile kan 
basıncını düzenleyen ACE II’ye dönüştürür.55-57 ACE 
geni, 17. kromozomun uzun kolunda 17q23’te 26 
ekzon ve 25 introndan oluşmaktadır (Şekil 5). ACE 
geninin 3 genotipi ile 2 alleli bulunmaktadır. Bun-
lar: DD, II ve ID genotipleri ile I ve D allelleridir 
(Şekil 6). 

Damar sistemi üzerinde birtakım düzenleyici et-
kilere sahip olan ACE geni, sağlık açısından birtakım 
riskleri de içerebilmektedir. Bu durumla ilgili olarak 
Sticchi ve ark.nın eNOS ile ACE geninin, sigara içen 
bireylerdeki etkisini inceledikleri çalışmaya, 281 
hasta birey ile 562 sağlıklı birey dâhil edilmiştir. Ça-
lışma sonunda ACE geninin, stimüle ettiği NO’nun 
damar iç yüzeyinde bulunan endoteli parçalayarak 
ateroskleroz (atar damarın iç yüzeylerinde yağ, ko-
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lestrol ve iltihabi atık maddelerin oluşturduğu darlık) 
riskini artırdığı sonucuna ulaşmışlardır.59  

Spor genetiği açısından ACE geni, sportif per-
formans limitlerini belirlemede önemli bir biyobelir-
teç olabilir. Bu amaçla ACE DD genotipine sahip 
sporcular (yüksek ACE enzim düzeyine sahip birey-
ler), kısa süreli ve maksimal kuvvet gerektiren spor 
branşlarında daha etkili bir performans ortaya koya-
bilirken; II genotipine sahip bireyler, dayanıklılığın 
ve oksijen gereksiniminin yoğun olduğu spor branş-
larında daha etkili sonuçlar ortaya koyabilmektedir-
ler. ID genotipi ise ACE geninin ara formu oluşturan 
bir yapı olarak her iki genotipin ortak özelliğini gös-
termektedir.60 ACE geninin dayanıklılık esnasında 
damar sistemi üzerinde geliştirdiği etki mekanizması 
sayesinde sporcular daha verimli bir performans gös-
terebilirler. Bu amaçla, Bae ve ark.nın dayanıklılık 
antrenmanları ile renin anjiyotensin sistemini incele-
dikleri çalışmaya, 17 kadın sporcu dâhil edilmiştir. 
Çalışma sonunda, ACE T -3892 C polimorfizmi ile 
MaxVO2 ve beden kitle indeksi arasında istatistiksel 
olarak anlamlı düzeyde farklılıklar tespit etmişler-
dir.61 Varillas-Delgado ve ark.nın DNA testlerine da-
yalı yeteneğin belirlenmesi çalışmalarında, ACE I/D 
polimorfizmin kan basıncı üzerine etkisi ile ilgili ya-
pılmış çalışmaların bulunduğunu belirtmişlerdir.62 Bir 
başka çalışmada ise Montgomery ve ark.nın ACE I/D 
polimorfizmini fiziksel egzersiz ve sol ventrikül bo-

yutu ile ilişkilendirdikleri çalışmaya, tamamı as-
kerlerden oluşan toplam 460 birey dâhil edilmiştir. 
Çalışma sonunda, ACE I/D polimorfizminin sol 
ventrikül büyümesi ile güçlü bir ilişki durumu içeri-
sinde olduğu sonucuna ulaşmışlardır.63 Elde edilen 
bu verilerin aksine Bosnyák ve ark.nın Macar spor-
cularda ACE ve ACTN-3 gen polimorfizmlerini ince-
ledikleri çalışmaya, farklı spor branşlarından 100 
kadın sporcu dâhil edilmiştir. Çalışma sonunda, ACE 
I/D ile ACTN-3 R/X polimorfizmlerinin kano, kürek 
çekme ve su topu spor branşlarında istatistiksel ola-
rak anlamlı düzeyde farklılıklar oluşturmadığı sonu-
cuna ulaşmışlardır.64 ACE geni ile ilgili yapılan 
çalışma sonuçları incelendiğinde, bu genin kardiyo-
vasküler sistem homeostazında önemli etkilere sahip 
olduğu görülmektedir.  

 SONUÇ 
Atletik performans, çevresel faktörler ile genetik et-
kileşim tarafından şekillenen multifaktöriyel bir özel-
liktir.65 Atletik performans üzerinde etki gücüne sahip 
genetik özellikler, sporcuların başarılı bir spor ya-
şantısı geçirmelerinde anahtar bir role sahip olabilir. 
Araştırmamızda, egzersiz sırasında metabolizmanın 
ihtiyaç duyduğu birtakım maddelerin vücutta taşın-
masında anjiyogenezin önemli bir biyolojik olgu ola-
bileceği sonucu görülmüştür. Çalışmamıza konu olan 
gen yapılarını incelediğimizde, HIF-1A geninin fiz-
yolojik olarak dokularda oluşan hipoksiye karşı ge-
liştirdiği mekanizma sayesinde doku anjiyogenezini 
artırdığı görülmüştür. Ayrıca çalışmamızda, kardiyo-
vasküler sistemin egzersize yanıtında ACE enzim ak-
tivitesinin damarlar üzerindeki düzenleyici etkisinin, 
sportif performansın sürdürülmesinde kritik bir 
öneme sahip olduğu görülmüştür. NOS3 ile VEGFA 
genlerinin endotelin varlığında damar iç yüzeylerinde 
oluşturduğu mekanizmanın da özellikle dayanıklılık 
egzersizlerinde önemli bir regülatör olabileceği so-
nucu mevcut çalışmamızda göz önünde bulundurul-
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ŞEKİL 5: ACE geninin kromozom üzerindeki lokasyonu.

ŞEKİL 6: ACE primer kullanılarak yapılan PCR analizi sonucunda belirlenen DD, 
II ve ID genotipleri.58 
ACE: Anjiyotensin dönüştürücü enzim; PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu. 

DNA'sız
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muştur. Çalışmamızdan elde edilen bulgular değer-
lendirildiğinde, sportif performans esnasında meta-
bolizmanın etkili ve verimli bir şekilde çalışmasında 
önemli bir görev üstlenen kan damarlarının, genetik 
faktörlerden etkilenen bir özellik olabileceği sonu-
cuna ulaşılabilir. Bu alanla ilgili daha fazla çalışma-
nın yapılarak sağlam metodolojilere dayandırılması, 
konunun anlaşılması bakımından büyük önem arz et-
mektedir. 

Finansal Kaynak 
Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi alet, 

gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya herhangi 
bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde, çalışma 
ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya 
manevi herhangi bir destek alınmamıştır. 

Çıkar Çatışması 
Bu çalışma ile ilgili olarak yazarların ve/veya aile bireylerinin 
çıkar çatışması potansiyeli olabilecek bilimsel ve tıbbi komite üye-
liği veya üyeleri ile ilişkisi, danışmanlık, bilirkişilik, herhangi bir 
firmada çalışma durumu, hissedarlık ve benzer durumları yoktur. 

Yazar Katkıları 
Bu çalışma tamamen yazarın kendi eseri olup başka hiçbir yazar 
katkısı alınmamıştır. 
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