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ONSOZ
HAREKETIN MOLEKULER SENFONISINE GiRi$

Insan organizmasi, statik bir yapi degil, siirekli akis halinde olan dinamik bir
biyolojik sistemdir. Yiizyillar boyunca fizyologlar, bu sistemin smirlarm
anlamaya c¢alismisg; kaslarin nasil kasildigini, kalbin nasil attigin1 ve enerjinin
nasil tiretildigini tasvir etmislerdir. Ancak son yillarda teknolojinin ve molekiiler
biyolojinin sundugu imkanlarla, egzersiz biliminde sessiz bir devrim yasanmistir.
Artik sadece "kasin biiyilidiigiinii" gozlemlemekle kalmiyor, ¢ekirdek i¢indeki
ribozom biyogenezini, mTOR sinyalizasyonunu ve uydu hiicrelerinin dansim
izleyebiliyoruz.

Elinizdeki bu eser, "Egzersiz Fizyolojisinde Yeni Yaklagimlar: Akut ve Kronik
Adaptasyonlar", iste bu yeni ¢agin bir lirtiniidiir. Bu kitab1 kaleme alirken temel
amacimiz, klasik ders kitaplarmin "tanimlayict" (descriptive) anlatiminin 6tesine
gecerek, "mekanistik" (mechanistic) bir anlayis sunmaktir. Okuyucuyu, Laktat
Mekik  Teorisi'nden  Immiin ~ Gozetim  Paradigmasi’na, PGC-la
orkestrasyonundan mekanotransdiiksiyonun ince detaylarina uzanan bir
yolculuga ¢ikarmay1 hedefledik.

Kitabin omurgasi, biyolojik adaptasyonun temel diyalektigi izerine kurulmustur:
Akut ve Kronik. Egzersiz aninda verilen "Savas ya da Kag¢" yanitinin (Akut),
diizenli tekrarlarla nasil kalici bir "Yapisal Yeniden Modelleme"ye (Kronik)
doniistiigiinii her bolimde ayrintilandirdik. Enerji sistemlerinden noral aglara,
kardiyovaskiiler dinamiklerden hormonal entegrasyona kadar her sistem, bu ikili
perspektiften ele alinmistir.

Bu kitap sadece akademisyenler ve spor bilimcileri i¢in degil; antrenman
programmin arkasindaki "neden"i merak eden antrendrler, performansin
sintrlarini zorlayan sporcular ve insan fizyolojisine tutkuyla bagli klinisyenler
i¢in bir referans kaynagi olarak tasarlanmistir.

Bilim, sonu olmayan bir kesif yolculugudur. Bu sayfalarin, o yolculukta
pusulaniz olmas: dilegiyle.



BOLUM 1

EGZERSiZ  BiYOENERJETIGI: METABOLIK  SiSTEMLER,
ENTEGRASYON VE ADAPTASYONLAR

1.1. Giris: Yasamin Enerji Para Birimi ve Hiicresel Doniisiim

Insan organizmasi, biyolojik varligim siirdiirebilmek, homeostaz1 korumak ve
degisen cevresel kosullara uyum saglayabilmek i¢in siirekli bir enerji akigina
ihtiya¢ duyan dinamik bir biyolojik sistemdir. Termodinamigin temel yasalar
geregi, enerji yoktan var edilemez veya varken yok edilemez; ancak bir formdan
digerine doniistiiriilebilir. Egzersiz fizyolojisinin en temel disiplinlerinden biri
olan biyoenerjetik, besinlerde (karbonhidratlar, yaglar ve proteinler) depolanan
kimyasal bag enerjisinin, biyolojik is yapabilmek —ozellikle kas kasilmasi—
amaciyla mekanik enerjiye doniistiiriilme siirecini inceler (Kenney, Wilmore, &
Costill, 2024). Bu siireg, organizmanin i¢ dengesi korunarak ve artan metabolik
taleplere anlik cevaplar verilerek yiiriitiiliir.

Hiicresel diizeyde bu doniisiimiin merkezinde yer alan molekiill Adenozin
Trifosfat (ATP)'tir. Tiim canli hiicrelerin evrensel "enerji para birimi" olarak
kabul edilen ATP, kas kasilmas1 sirasinda miyozin basmin aktin filamentine
baglanip onu ¢ekmesi (cross-bridge dongiisii) icin gereken enerjiyi saglar. ATP
molekiilii, yapisal olarak bir adenozin iskeleti ve ona bagh {i¢ fosfat grubundan
olusur. Biyoenerjetik acidan en kritik olay, ATP'nin sonundaki yiiksek enerjili
fosfat baginin su kullanilarak koparilmasi, yani hidrolizidir. Adenozin Trifosfat,
ATPaz enzimi aracilifiyla parcalandiginda Adenozin Difosfat (ADP) ve
inorganik fosfata (Pi) doniisiirken, yaklasik 7.3 kcal/mol diizeyinde bir enerji
serbest kalir (Hargreaves & Spriet, 2020).

Ancak egzersiz fizyolojisi agisindan burada kritik bir paradoks mevcuttur: Insan
kas hiicreleri, yasamsal 6neme sahip olmasina ragmen g¢ok sinirli miktarda
(yaklasik 80-100 gram) ATP depolayabilir. Bu miktar, maksimal siddetteki bir
egzersizi, Ornegin tam giicle yapilan bir sprinti, sadece 1-2 saniye kadar
siirdiirmeye yeterlidir. Egzersizin devamliliginin saglanabilmesi igin, tiikkenen
ATPnin, kullanim hizina esdeger bir hizla yeniden iiretilmesi (resentez)
zorunludur. Iste "Enerji Sistemleri" olarak siniflandirdigimiz metabolik yollar, bu
ATP resentezini gerceklestirmek iizere evrimlesmis, her biri farkli kapasite ve
hiza sahip biyokimyasal fabrikalardir. Bu sistemler temel olarak; anlik ve
patlayict giic saglayan Fosfojen (ATP-PCr) Sistemi, yiiksek siddetin
stirdiiriilebilirligini saglayan Glikolitik Sistem ve uzun siireli dayanikliligin
temeli olan Oksidatif Sistem olmak iizere {i¢ ana baglikta incelenir (Gastin, 2001)



1.2. Fosfojen Sistemi (ATP-PCr): Anlik ve Patlayic1 Giiciin Kaynag:

Egzersizin bagladigr ilk anlarda veya aniden artan ¢ok yiiksek siddetli
aktivitelerde (6rnegin 100 metre sprint kalkisi, halterde koparma hareketi veya
dikey si¢crama), viicudun oksijenin solunum sistemiyle alinip dolasim sistemiyle
kaslara ulagsmasini bekleyecek zamani yoktur. Enerji ihtiyact o kadar biiyiik ve
acildir ki, en basit, en hizli ancak kapasitesi en sinirli sistem devreye girmek
zorundadir. Fosfajen sistemi, maksimal eforu yaklasik 8-10 saniye kadar
destekleyebilir (Kenney ve ark., 2024).

Maksimal siddetteki bir eforun (6rnegin 100m sprint veya 1RM kaldiris) ilk
saniyelerinde, hiicre disaridan oksijen veya yakit bekleyemez. Sitoplazmadaki
hazir kaynaklar1 kullanmak zorundadir.

° Akut Yanit (Deplesyon Kinetigi): Egzersizin baslamasiyla birlikte,
ATP seviyesi sadece marjinal diizeyde diiserken (<%40), Fosfokreatin (PCr)
depolar1 hizla tiikenir. Kreatin Kinaz enzimi milisaniyeler i¢ginde aktive olarak
PCr'yi pargalar ve ADP'yi ATP'ye doniistiiriir (Lohmann Reaksiyonu). Akut
olarak sistemin durma noktasi, PCr depolarinin kritik esigin altina diismesi ve
inorganik fosfat (Pi) birikiminin kasilma mekanizmasini bozmasidir.

° Kronik Adaptasyon (Kapasite Artis1): Sprint ve gii¢ antrenmanlari,
kasin "yakit tankin1" biiyiitiir. Dinlenik PCr ve ATP depolar %20-40 oraninda
artar. Daha da 6nemlisi, Kreatin Kinaz ve Miyokinaz enzimlerinin aktivitesi artar;
bu da birim zamanda daha hizli ATP resentezi (daha yiiksek gii¢ ¢iktis1) anlamina
gelir.

1.2.1. Biyokimyasal Mekanizma: Lohmann Reaksiyonu

Fosfajen sistemi, hiicrenin sitoplazmasinda (sarkoplazma) gerceklesir ve isleyisi
icin oksijene ihtiya¢ duymaz; bu nedenle "Anaerobik Alaktik" sistem olarak da
adlandirilir. Kas hiicreleri, sinirli ATP rezervine ek olarak, Fosfokreatin (PCr) ad1
verilen bir bagka yiiksek enerjili bilesigi depolar. PCr, yapis1 geregi dogrudan kas
kasilmasi i¢in kullanilamaz. Ancak parcalandiginda aciga ¢ikan fosfat grubu ve
enerji, ortamdaki ADP molekiiliine eklenerek onu tekrar ATP'ye doniistiirmek
icin kullanilir. Kreatin Kinaz (CK) enzimi tarafindan katalize edilen ve tek
basamakta gergeklesen bu isleme "Lohmann Reaksiyonu" adi verilir.

PCr+ADP-+H+Kreatin Kinaz ATP+Kreatin

Bu sistemin en biiyiik biyolojik avantaji hizidir; ATP iiretimi neredeyse anliktir.
En biiylik dezavantaji ise sinirli kapasitesidir. Kaslardaki PCr depolari, maksimal
efor sirasinda hizla tiikkenir. Yaklagik 10. saniyeden sonra PCr seviyeleri kritik
esigin altina diistiigiinde, ATP resentez hiz1 yavaslar ve sporcu ayni gii¢ ¢iktisini



koruyamaz hale gelir; bu durum sahada "performans diislisi" veya "gliciin
kesilmesi" olarak gézlemlenir.

1.2.2. Toparlanma Kinetigi ve Pratik Uygulamalar

Tikkenen PCr depolarmin yeniden doldurulmasi (re-fosforilasyon), ancak
egzersiz durduktan sonra veya siddetin ¢ok diistiigii dinlenme araliklarinda
miimkiindiir. Burada fizyolojik agidan hayati bir nokta vardir: Bu anaerobik
depolarin yenilenmesi i¢in gereken enerji, aerobik (oksidatif) sistemden saglanir.
Yani, bir sporcunun yiiksek siddetli setler arasinda ne kadar hizli toparlanacagi,
paradoksal bir sekilde onun aerobik kapasitesine baglidir.

Toparlanma kinetigine bakildiginda, PCr depolarmin yarisinin yenilenmesi
(yarilanma 6mrii) yaklagik 30 saniye siirerken depolarin tamamen dolmasi 3 ila 5
dakika kadar zaman almaktadir (Kenney ve ark., 2024). Bu bilgi antrenman
planlamasinda dogrudan pratik bir karsilik bulur. Maksimal giic ve patlayici
kuvvet antrenmanlarinda set aralarinin uzun (3-5 dakika) tutulmasimin fizyolojik
gerekcesi, PCr depolarinin tamamen yenilenmesine olanak tanimak ve bir sonraki
sette de maksimal kalitede is yapabilmektir. Ayrica, spor diinyasinda yaygin
olarak kullanilan Kreatin Monohidrat takviyesinin temel mantig1 da bu sisteme
dayanir. Disaridan alinan kreatin, kas i¢i toplam kreatin ve PCr havuzunu %20-
40 oraninda artirarak, sporcunun yiiksek siddetli eforu 1-2 saniye daha uzun
stirdiirmesine veya setler arasinda daha hizli toparlanmasina katkida bulunabilir.

1.3. Glikolitik Sistem (Anaerobik Glikoliz): Yiiksek Siddetin
Siirdiiriilebilirligi

Egzersiz siiresi 10 saniyeyi asip 2 dakikaya kadar uzadiginda (6rnegin 400 metre
kosusu veya yogun tekrarli viicut gelistirme setleri), PCr depolar1 tiikenmis olur.
Viicut, ATP iiretmeye devam edebilmek i¢in bir bagka hizli yakit kaynagina,
karbonhidratlara (kandaki glikoz ve kaslardaki glikojen) yonelir. Glikozun
parcalanmasini (lizis) igeren bu sisteme Glikolitik Sistem adi1 verilir.

Siire 10 saniyeyi astiginda, glikozun oksijensiz yikimi (glikoliz) ana enerji
saglayict olur.

° Akut Yamt (Metabolik Asidoz): Yogun glikoliz sirasinda ATP
hidrolizi, hiicre i¢inde proton (H+) birikimine neden olur. Bu durum sitozolik
pH'1 7.0'dan 6.4 seviyelerine kadar diisiirebilir (Akut Metabolik Asidoz). Yaygin
inanisin aksine, Laktat bir asit degil, bu protonlar1 ve enerjiyi hiicreden
uzaklastirmaya calisan bir tampon ve yakit molekiiliidiir. Akut yorgunluk,
asiditenin PFK enzimini inhibe etmesiyle ortaya ¢ikar.



° Kronik Adaptasyon (Tamponlama ve Laktat Klirensi): Yiiksek
siddetli interval antrenmanlar1 (HIIT), hiicre i¢i tamponlama kapasitesini
(karnozin, bikarbonat) artirir. Ayrica, laktati hiicreden disar1 tagiyan MCT-4 ve
iceri alan MCT-1 tasiyici proteinlerinin sayisi artar. Boylece sporcu, kanda daha
yiiksek laktat seviyelerinde bile performansini diisiirmeden caligabilir (Laktat
Esiginin Otelenmesi).

1.3.1. Glikoliz Siireci ve Enzimatik Kontrol

Glikoliz, sitoplazmada gergceklesen ve glikozun veya glikojenin oksijen
yoklugunda (veya oksijenin kullanim hizinin yetersiz kaldig1 durumlarda) Piriivat
molekiiliine kadar parcalandig1, 10 enzimatik basamaktan olusan karmasik bir
stirectir. Enerji verimi agisindan bakildiginda 1 molekiil glikozdan net 2 ATP, kas
glikojeninden baslandiginda ise net 3 ATP {iretilir. Oksidatif sisteme kiyasla
verimsiz gibi goriinse de, glikolitik sistemin birim zamanda tirettigi ATP miktar1
(glic) oldukga yliksektir.

Bu metabolik yolun ana diizenleyicisi ve hiz belirleyicisi (rate-limiting enzyme),
Fosfofruktokinaz (PFK) enzimidir (Hargreaves & Spriet, 2020). Hiicre i¢indeki
enerji durumu, PFK aktivitesini dogrudan kontrol eder. ADP ve AMP
konsantrasyonlar1 arttiginda (yani enerji ihtiyaci ylikseldiginde) PFK aktivitesi
artar; tam tersine ATP konsantrasyonu yiiksek oldugunda enzim inhibe olur. Bu
allosterik diizenleme, enerjinin gereksiz yere harcanmasini 6nleyen bir hiicresel
fren mekanizmasidir.

1.3.2. Laktat Paradigmasi: Atik Maddeden Yakita Doniisiim

Glikoliz ¢ok hizli ¢alistiginda, hiicre ortaminda biiylik miktarlarda Piriivat ve
Hidrojen iyonu (H+) birikir. Eger yeterli oksijen mevcut degilse veya
mitokondrinin bu piriivat akisini isleme kapasitesi asilmigsa, Piriivat, Laktat
Dehidrojenaz (LDH) enzimi araciligiyla Laktat'a doniistiiriiliir. Gegmis yillarda
"Laktik Asit", kas yanmasinin, yorgunlugun ve ertesi giin agrilarmin tek
sorumlusu olan bir "metabolik ¢o6p" olarak goriilmekteydi. Ancak giincel
arastirmalar ve 6zellikle George Brooks'un Onciiliik ettigi "Laktat Mekik Teorisi"
(Lactate Shuttle Theory), bu goriisii kokten degistirmistir (Brooks, 2018).

Modern egzersiz fizyolojisinde asidozun ve yorgunlugun gercek nedeni laktat
degil, glikoliz ve yogun ATP hidrolizi sirasinda agiga ¢ikan serbest H+ iyonlaridir
(Metabolik Asidoz). Bu iyonlarin birikimi kas hiicresinin pH'in1 diisiirtir (6.4
seviyelerine kadar inebilir), PFK dahil olmak {izere kritik enzimlerin
aktivitelerini bozar ve kalsiyumun kasilma proteinlerine baglanmasini
engelleyerek kasilma giiclinii diisiiriir.
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Bu baglamda Laktat, sanilanin aksine bir atik degil, yiiksek enerjili bir yakit ve
sinyal molekiiliidiir. Laktat Mekik Teorisi'ne gore, hizli kasilan liflerde iiretilen
laktat kan dolasimina salinir ve su yollarla degerlendirilir:

° Tip I Kas Lifleri: Yavas kasilan oksidatif liflere tasinarak burada tekrar
piriivata doniistiiriiliir ve mitokondride aerobik olarak yakilir.

° Kalp Kasi: Miyokard, 6zellikle yogun egzersiz sirasinda laktati tercihli
bir yakit olarak kullanir.

° Beyin: Glikozun yetersiz kaldig1 yogun egzersiz durumlarinda ndronlar
laktat1 enerji kaynagi olarak kullanabilir.

° Karaciger: Cori dongiisii araciliiyla karacigere taginan laktat, burada
tekrar glikoza (glukoneogenez) doniistiiriiliir.

Dolayisiyla sporcularin hissettigi "yanma", glikolitik sistemin limitlerde
calistiginin ve ortamin asitlestiginin bir géstergesidir; laktat ise bu siirecin bir yan
iriini olmakla kalmaz, aym zamanda asitligi gegici olarak tamponlayan ve
enerjiyi viicudun diger bolgelerine tasiyan stratejik bir molekiildiir.

1.3.3. Tamponlama Kapasitesi ve Antrenman

Glikolitik sistemin performans limiti, biiylik 6l¢iide H+ iyonlarinin birikimine ve
viicudun bu asidik yiikle basa ¢ikma kapasitesine baghidir. Bu kapasiteye
"tamponlama kapasitesi" ad1 verilir. Hiicre i¢inde Bikarbonat (HCO3-), fosfatlar
ve kas i¢i bir dipeptit olan karnozin, H+ iyonlarin1 nétralize ederek pH dengesini
korumaya calisir. Sprint ve Yiiksek Yogunluklu Interval Antrenman (HIIT) gibi
yiiksek laktat tiretimine neden olan antrenman modelleri, kasin tamponlama
kapasitesini 6nemli 6l¢iide artirir. Bu adaptasyon, sporcunun asidoza kars1 daha
direngli hale gelmesini ve yiiksek siddetli eforlari yorgunluk olugsmadan daha
uzun siire siirdiirebilmesini saglar.

1.4. Oksidatif Sistem (Aerobik Metabolizma): Dayamikhihigin Biyokimyasal
Motoru

Egzersiz siiresi 2-3 dakikay1 astifinda, anaerobik sistemlerin sinirli kapasitesi
metabolik talebi karsilamakta yetersiz kalir. Bu noktada devreye, hiicrenin enerji
santralleri olarak bilinen mitokondrilerde gergeklesen Oksidatif (Aerobik) Sistem
girer. Oksidatif fosforilasyon, diger sistemlere kiyasla daha yavas devreye girse
de, yakit (karbonhidrat ve yag) ve oksijen varliginda teorik olarak sinirsiz bir
enerji liretim kapasitesine sahiptir. Dayanikliligin temeli olan aerobik sistem,
hiicresel adaptasyonun en net goriildiigi alandir. Diizenli dayaniklilik
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antrenmani, PGC-la sinyal yoluyla "Mitokondriyal Biyogenez"i tetikler
(Khetarpal ve ark., 2024).

1.4.1. Oksidatif ATP Uretiminin Asamalan

Aerobik ATP iiretimi, sitoplazmadan mitokondriye uzanan {i¢ asamal1 entegre bir
siirectir:

1. Aerobik Glikoliz ve Asetil-CoA Olusumu: Glikoliz sonucu olusan
piriivat, yeterli oksijen varliginda laktata doniismek yerine mitokondri matriksine
taginir. Burada pirlivat dehidrojenaz kompleksi araciligryla bir molekiil
karbondioksit (CO-:) kaybederek Asetil-Koenzim A (Asetil-CoA) molekiiliine
doniistiiriiliir.

2. Krebs Dongiisii (Sitrik Asit Dongiisii): Asetil-CoA, mitokondri
matriksinde bir dizi dongiisel reaksiyona girer. Bu dongiinlin temel amaci
dogrudan ATP iiretmekten ziyade (dongii basima sadece 1 GTP/ATP iiretilir),
besinlerden gelen karbonlar1 CO: olarak okside etmek ve agiga ¢ikan yiiksek
enerjili hidrojen elektronlarint NADH ve FADH?2 ad1 verilen tagiyict molekiillere
yliklemektir.

3. Elektron Tasima Zinciri (ETC) ve Oksidatif Fosforilasyon: Burasi
hiicresel solunumun final sahnesidir. NADHve FADH2 tarafindan taginan
elektronlar, mitokondri i¢ zarindaki protein kompleksleri (Kompleks I-IV)
boyunca aktarilir. Bu elektron akisi sirasinda agiga ¢ikan enerji, protonlar1 (H+)
matriksten zar arast bosluga pompalamak i¢in kullanilir. Olusan elektrokimyasal
proton gradyani, ATP Sentaz tiirbini {izerinden geri dénerken ADP’yi fosforile
ederek ATP sentezler. Siirecin sonunda, yorgun elektronlar oksijen ile birleserek
metabolik suyu (H20) olusturur.

1.4.2. Beta-Oksidasyon ve Metabolik Esneklik

Oksidatif sistemin en biiyiik avantaji, sadece karbonhidratlar1 degil, yaglari
(trigliseritler) da enerji kaynagi olarak kullanabilmesidir. Yag asitleri, Beta-
Oksidasyon adi verilen bir siiregle mitokondride ikiser karbonlu Asetil-CoA
parcalarina ayristirilarak Krebs dongiisiine dahil edilir. Yaglar, karbonhidratlara
gore ¢cok daha yogun bir enerji deposudur; bir molekiil glikozdan yaklagik 32
ATP elde edilirken, 16 karbonlu bir Palmitat molekiiliinden 106 ATP elde
edilebilir.

Ancak fizyolojideki eski bir deyis olan "Yaglar karbonhidrat atesinde yanar"
ilkesi, biyokimyasal bir zorunlulugu ifade eder. Yag asitlerinden gelen Asetil-
CoA'nin Krebs dongiisiine girebilmesi i¢in, glikolizden tiiretilen bir ara iiriin olan
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Oksaloasetat'a ihtiya¢ vardir. Karbonhidrat depolan tiikendiginde oksaloasetat
seviyeleri diiser ve yag oksidasyonu yavaslar.

Modern spor biliminde "Metabolik Esneklik" kavrami burada onem kazanir.
Antrenmanl bireyler, mitokondriyal yogunluklari ve oksidatif enzim aktiviteleri
daha yiiksek oldugu i¢in, ayn1 kosu hizinda antrenmansiz bireylere gore daha
fazla yag ve daha az karbonhidrat kullanir ("Glikojen Tasarrufu"). Yag
oksidasyonunun zirve yaptig1 egzersiz siddeti "FatMax" olarak adlandirilir
(genellikle %45-65 VO2max). Antrenmanla birlikte viicudun yag kullanimindan
karbonhidrat kullanimina gegtigi "Crossover Noktas1" daha yiiksek siddetlere
otelenir, bu da sporcunun depolarini koruyarak yorgunlugu geciktirmesini saglar.

Dayanikliligin temeli olan aerobik sistem, hiicresel adaptasyonun en net
goriildiigl alandir.

° Akut Yamt (Oksijen Acig1 ve Steady-State): Egzersizin basinda
oksijen tiiketimi aniden artamaz ("Oksijen A¢i1g1 meydana gelir"). Sistem devreye
girene kadar anaerobik kaynaklar harcanir. Akut fazda, artan kalsiyum ve ADP
seviyeleri, mitokondriyal enzimleri (IDH, COX) allosterik olarak uyararak
solunumu hizlandirir.

° Kronik Adaptasyon (Biyogenez ve Metabolik Esneklik): Diizenli
dayaniklilik antrenmani, PGC-1a sinyal yoluyla "Mitokondriyal Biyogenez"i
tetikler; mitokondriler hem sayica artar hem de biiyiir. Ayrica, enzim profilindeki
degisimle birlikte, ayni egzersiz siddetinde karbonhidrat yerine yaglarin
kullanim1 artar (Crossover noktasinin saga kaymasi). Bu, smurli glikojen
depolarmin korunmasini saglar (Glikojen Tasarrufu).

1.5. Enerji Kontinuumu: Sistemlerin Dinamik Etkilesimi

Ders kitaplarinda enerji sistemleri genellikle izole kutucuklar halinde anlatilsa da,
canli organizmada higbir sistem "acik/kapali" anahtari gibi c¢alismaz. Tim
metabolik yollar her an aktif haldedir; degisen tek sey, egzersizin siddeti ve
stiresine bagl olarak ATP iiretimine yaptiklar1 oransal katkidir. Bu dinamik ve
akigkan yapiya "Enerji Kontinuumu" adi verilir. Sistemler, bir "dimmer" (1s1k
kisic1) anahtar gibi isler; biri parlarken digeri kisilir ancak asla sonmez.

° 100 Metre Sprint: Egzersizin ilk saniyelerinde depolanmig ATP
kullanilir, ardindan %95 oraninda ATP-PCr sistemi baskin hale gelir. Ancak bu
kadar kisa siirede bile glikolitik ve ¢ok diisiik diizeyde aerobik katki mevcuttur.

° 800 Metre Kosu: Yaklasik 2 dakika siiren bu eforda, baslangigtaki PCr
katkisinin ardindan yogun bir glikolitik aktivite devreye girer. Yarisin biitiiniine
bakildiginda enerji katkis1 yaklasik %60 anaerobik, %40 aerobik seklindedir.
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Yiksek laktat iiretimi ve asidoz nedeniyle biyokimyasal agidan en zorlu
mesafelerden biridir.

° Maraton: Enerji ihtiyacinin %97-99’u aerobik sistemden karsilanir.
Anaerobik sistemler sadece start aninda, yokus ¢ikarken veya son sprintte (kick)
devreye girer.

° Takim Sporlari: Futbol veya basketbol gibi branslar kontinuumun en
net drnegidir. Oyuncu hafif kosu yaparken (aerobik), aniden sprinte kalkar (ATP-
PCr), ardindan yogun savunma yapar (glikolitik) ve oyun durdugunda toparlanir
(aerobik). Mag boyunca sistemler arasi gegisler saniyelik olarak gerceklesir.

1.6. Antrenmanla Gelisen Metabolik Adaptasyonlar

Diizenli ve sistematik fiziksel yiiklenme, hiicrenin biyoenerjetik altyapisini
yeniden insa eder. Viicut, maruz kaldig1 spesifik strese (spesifiklik ilkesi) uygun
molekiiler yanitlar gelistirir.

1.6.1. Anaerobik Antrenman Adaptasyonlari

Sprint, kuvvet ve giic odakli antrenmanlar, hiicrenin oksijensiz enerji iiretme
kapasitesini artirir:

° Enzimatik Regiilasyon: Kreatin kinaz (CK), Miyokinaz ve
Fosfofruktokinaz (PFK) gibi kilit enzimlerin miktar1 ve katalitik hiz1 artar. Bu,
birim zamanda daha hizli ATP {iretimi demektir.

° Substrat Depolari: Kas i¢i ATP, PCr ve Glikojen depolar1 %20-50
oraninda artarak sistemin yakit tanki biiyiitiiliir.

° Laktat Transportu: Laktatin hiicre disina tasinmasindan sorumlu
Monokarboksilat Tasiyicilar1 (MCT-1 ve MCT-4) artar. Bu sayede laktat,
tiretildigi yerden hizla uzaklastirilarak temizlenir.

1.6.2. Aerobik Antrenman Adaptasyonlar:

Dayaniklilik antrenmanlarinin temel hedefi oksijen kullanim kapasitesini
artirmaktir:

° Mitokondriyal Biyogenez: En kritik adaptasyondur. Egzersiz, PGC-1a
(Peroksizom proliferator-aktive reseptér gama koaktivatdr 1-alfa) proteinini
aktive ederek mitokondrilerin hem sayisim (hiperplazi) hem de boyutunu
(hipertrofi) artirir.

° Kapillerizasyon: Kas liflerini saran kilcal damar ag1 yogunlasir, bu da
oksijen diflizyonunu ve metabolik atiklarm (CO-, H+) tahliyesini kolaylastirir.
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° Laktat Esiginin Otelenmesi: Artan mitokondriyal kapasite sayesinde,
piriivat laktata doniismek yerine daha yiiksek oranda mitokondriye girer. Boylece
sporcu, kaninda laktat birikmeden daha yiiksek hizlarda kosabilir.

1.6.3. HIIT: Hibrit Bir Uyaran

Yiiksek Yogunluklu interval Antrenman (HIIT), hem anaerobik hem de aerobik
sistemleri es zamanl gelistiren gii¢lil bir yontemdir. Yiiksek siddetli intervaller
anaerobik kapasiteyi ve tamponlama sistemlerini zorlarken; dinlenme
araliklarindaki (PCr'nin yenilenmesi ve laktatin temizlenmesi igin) yiiksek
oksijen talebi aerobik sistemi gelistirir. Arastirmalar, HIIT'in glikolipid
metabolizmasin1 ve mitokondriyal fonksiyonu iyilestirmede etkili oldugunu
gostermektedir (Zheng ve ark., 2020). Ayrica, HIIT antrenmanlarinin immiin
sistem tiizerindeki akut etkileri {izerine de literatiirde dnemli bulgular mevcuttur
(Souza ve ark., 2021). Programlama stratejileri acisindan HIIT, geleneksel
yontemlere verimli bir alternatif sunmaktadir (Buchheit & Laursen, 2013).

1.7. Yorgunluk Mekanizmalari: Performansin Fizyolojik Sinirlari

Yorgunluk, sadece performansin diismesi degil, homeostazi tehdit eden
durumlara kars1 hiicrenin gelistirdigi koruyucu bir mekanizmadir. Egzersizin
tipine gore yorgunlugun nedeni degisir:

o PCr Tiikenmesi: Kisa siireli maksimal eforlarda PCr seviyesinin kritik
esigin altina diismesiyle ATP resentez hizi yavaslar ve gii¢ ¢iktis1 aniden diiser.

° Metabolik Asidoz (H+ Birikimi): 1-3 dakikalik yiiksek siddetli
eforlarda glikoliz sonucu biriken H+ iyonlarn kas pH'mi diigilirlir, enzim
aktivitesini bozar ve kasilma mekanizmasini (kalsiyum baglanmasi) engeller.

° Glikojen Tiikenmesi ("Duvara Carpma'): Maraton gibi uzun siireli
eforlarda kas ve karaciger glikojen depolarinin tiikenmesidir. Beyin, kendi ana
yakiti olan glikozu korumak i¢in kaslara giden noral sinyalleri zayiflatir (Merkezi
Yorgunluk).

1.8. Saha Uygulamalari ve Antrenman Recetelemesi: Teoriden Pratige

Enerji sistemlerinin molekiiler isleyisini ve birbirleriyle olan dinamik gegislerini
(kontinuum) anlamak, bilimsel temelli antrenman programlar tasarlamanin 6n
kosuludur. Sahada antrendriin veya kondisyonerin temel gorevi, sporcunun
brangina 6zgii baskin enerji sistemlerini gelistirmek ve sistemler arasi gegis
verimliligini optimize etmektir. Bu siiregte '"Is/Dinlenme Oranlan"
(Work:Rest Ratio), fizyolojik adaptasyonu belirleyen en kritik degiskendir.
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1.8.1. Fosfajen Sistemi i¢cin Regete: Tam Toparlanma Prensibi

Maksimal gii¢ ve patlayict kuvvet (sprint, halter, atlamalar) hedeflendiginde,
amag¢ PCr depolarinin tiikenmesi degil, her tekrarda maksimal kalitede is

yapilmasidir.

° Antrenman Hedefi: Noral siiriisii ve ATP-PCr kapasitesini artirmak.

° Is/Dinlenme Orani: 1:12 ile 1:20 arast.

° Saha Ornegi: 60 metrelik maksimal bir sprint (yaklasik 7 saniye siirer)

yapan bir atlet, bir sonraki tekrar1 yapmadan once en az 2-3 dakika (yaklasik
120-180 saniye) tam pasif dinlenme yapmalidir.

° Fizyolojik Gerekce: PCr depolarinin tam dolumu 3-5 dakika siirer. Eger
dinlenme siiresi kisa tutulursa (6rnegin 30 saniye), PCr heniiz yenilenmedigi i¢in
viicut zorunlu olarak glikolitik sisteme kayar. Bu durumda antrenman "hiz/gii¢"
antrenmani olmaktan ¢ikar, "laktat tolerans" antrenmanina doniisiir ve hedeflenen
néromiiskiiler adaptasyon saglanamaz.

1.8.2. Glikolitik Sistem I¢cin Recete: Asidozla Miicadele

400-800 metre kosuculari, giiresciler veya CrossFit sporculari i¢in kritik olan bu
antrenmanlarda amag, sporcuyu yiiksek asidik ortamda calismaya aligtirmak ve
tamponlama kapasitesini artirmaktir.

° Antrenman Hedefi: Laktat toleransi ve gii¢ dayanikliligi.
° is/Dinlenme Orani: 1:3 ile 1:5 arast.
° Saha Ornegi: 45 saniyelik yiiksek siddetli bir "shuttle run" veya bisiklet

ergometresi eforu sonrasi, 150-200 saniyelik aktif dinlenme verilir.

° Fizyolojik Gerekce: Dinlenme araligi, PCr'nin kismen yenilenmesine
izin verir ancak laktatin ve H+ iyonlarinin tamamen temizlenmesine yetmez.
Boylece her sette asidoz kiimiilatif olarak artar ve viicut bu stresi yonetmeyi
(tamponlamay1) 6grenir.

1.8.3. Aerobik Sistem ve Metabolik Esneklik: ""Zone 2" Paradoksu

Dayaniklilik sporcularinda ve metabolik saglik hedefleyen bireylerde, "tiikenise
kadar" degil, "esik alti" ¢aligmak biyokimyasal agidan daha verimlidir.

) Antrenman Hedefi: Mitokondriyal biyogenez ve yag oksidasyonunu
(FatMax) maksimize etmek.

° Is/Dinlenme Orani: 1:1, 1:0.5 veya Kesintisiz.
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° Saha Ornegi (Zone 2 Antrenmani): Maksimal kalp hizinin %60-70
araliginda, laktatin 2 mmol/L seviyesini asmadigi, konusulabilir bir tempoda 60-
90 dakika kesintisiz kosu.

° Fizyolojik Gerekce: Bu siddette yapilan antrenmanlar, tip I liflerini ve
yag metabolizmasini spesifik olarak uyarir. Siddet arttiginda (Zone 3-4), viicut
karbonhidrat kullanimina gecer ve yag yakimi adaptasyonlarit (mitokondriyal
enzim artig1) azalabilir. Bu nedenle elit maratoncular, antrenman hacimlerinin
%380'ini bu diisiik-orta siddette gergeklestirirler.

1.8.4. Takim Sporlarinda Entegrasyon

Futbol veya basketbol gibi sporlar, enerji kontinuumunun en net goriildiigi
alanlardir. Bir futbolcunun sahada yaptig: yiiksek siddetli bir depar (ATP-PCr),
sonrasinda savunmaya geri kosmasi (Glikolitik/Aerobik) ve oyun durdugunda
ylirtimesi (Aerobik toparlanma) fizyolojik bir dongiidiir.

° Pratik Strateji: Bu sporcularin antrenmanlar1 izole kosular yerine,
oyunun dogasina uygun Tekrarh Sprint Yetenegi (RSA) calismalariyla dizayn
edilmelidir. RSA antrenmanlari, fosfajen sistemini tiiketirken, aradaki kisa
toparlanmalarda aerobik sistemin PCr depolarini ne kadar hizli doldurabildigini
test eder ve gelistirir.

Sonu¢

Egzersiz biyoenerjetigi, statik bir depo yonetiminden ziyade, birbirine ge¢mis
dislilerden olusan dinamik bir adaptasyon siirecidir. Fosfajen sistemi patlayici
giicii, glikolitik sistem siirdiiriilebilir yliksek siddeti, oksidatif sistem ise uzun
soluklu dayaniklilig1 temsil eder. Ancak elit performans, bu sistemlerin izole
caligmasiyla degil, "Enerji Kontinuumu" ve "Laktat Mekigi" gibi mekanizmalarla
entegre bir sekilde islemesiyle miimkiindiir. Modermn spor biliminin geldigi
noktada antrendr ve sporcularin hedefi, sadece baskin enerji sistemini degil,
sistemler aras1 gecis verimliligini ve metabolik esnekligi artirmaktir.
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BOLUM 2

ISKELET KASI VE BAG DOKUSU FiZYOLOJiSi: YAPISAL YENIDEN
MODELLEME VE MEKANOTRANSDUKSiYON MEKANIiZMALARI

2.1. Giris: Mekanik Eyleyiciden Biyolojik Sisteme Doniisiim

nsan fizyolojisi ve biyomekanigi alaninda, iskelet kasinin kuvvet iiretme
kapasitesi, uzun yillar boyunca basit bir "kesit alan1" (cross-sectional area - CSA)
fonksiyonu olarak degerlendirilmistir. Bu indirgemeci yaklasim, kasi sadece
mekanik bir eyleyici (actuator) olarak gormiis ve kuvvet artisint dogrudan
hipertrofiye esitlemistir. Ancak, son yillarda gelisen goriintiileme teknolojileri
(yiiksek yogunluklu elektromiyografi, ultrasonografi, kas biyopsisi analizleri ve
molekiiler izleme teknikleri), kas kuvvetinin ¢ok katmanli, entegre ve dinamik
bir biyolojik sistemin iiriinii oldugunu ortaya koymustur (Bernardez-Vazquez ve
ark., 2022).

Giliniimiizde kas kuvveti; merkezi sinir sistemindeki motor planlamadan baslayip,
inen yollar boyunca modiile edilen, néromiiskiiler kavsakta kimyasal sinyale
doniisen, kas hiicresi iginde mekanotransdiiksiyon yolaklartyla protein sentezini
tetikleyen ve nihayetinde tendon aracilifiyla kemige iletilen kuvvetin vektorel
bileskesi olarak tanimlanmaktadir (Del Vecchio ve ark., 2019). Bu bdéliimiin
temel amaci, sadece gozlemlenen fenomenleri (Ornegin, "kuvvet artar")
raporlamak degil, bu fenomenlerin altinda yatan yapisal (sarkoplazmik vs.
miyofibriler hipertrofi, lif tipi doniisiimleri) ve molekiiler (ribozom biyogenezi,
skleraksis sinyalizasyonu) mekanizmalar1 derinlemesine analiz etmektir.

2.2. Mekanotransdiiksiyon: Mekanik Yiikiin Biyokimyasal Sinyale
Doniisiimii

Antrenman sirasinda kaldirilan agirlik veya uygulanan direng, hiicresel diizeyde
bir "dil" sorunudur: Fiziksel bir kuvvet (mekanik stres), nasil olur da ¢ekirdekteki
DNA'ya ulasan biyokimyasal bir "biiyll" emrine doniisiir? Bu sorunun cevabi
mekanotransdiiksiyon siirecinde yatar. Yeni bulgular, bu siiregte Fokal
Adhezyon Kinaz (FAK) ve Fosfatidik Asit (PA) molekiillerinin, mTORCI1
(mechanistic Target of Rapamycin Complex 1) aktivasyonundaki kritik roliinii
netlestirmigstir (Wackerhage ve ark., 2019.

2.2.1. integrinler ve Fokal Adhezyon Kinaz (FAK) Sinyalizasyonu

Kas hiicresinin zar1 (sarkolemma) {izerinde bulunan integrinler, hiicre dis1 matrisi
(ECM) hiicre ici iskelete (sitoskelet) baglayan mekanik sensorlerdir. Kas
kasildiginda veya gerildiginde, bu integrinler fiziksel olarak deforme olur ve
Fokal Adhezyon Kinaz'1 (FAK) aktive eder. FAK, mekanik sinyali biyokimyasal
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bir sinyale doniistlirerek ribozomal protein S6 kinaz (p70S6K) lizerinden protein
sentezini tetikler. Ayrica, FAK'in fosforilasyonu, mTORC1 ve mikrofilamentler
arasindaki koordinasyonu saglayarak hiicre proliferasyonuna katkida bulunur. Bu
yolak, biiyiime faktorlerinden bagimsiz olarak, sadece "mekanik gerilim"
varliginda bile protein sentezini baglatabilen bir mekanizmadir (Wackerhage ve
ark., 2019).

2.2.2. Fosfatidik Asit (PA) ve Z-Disk Aktivasyonu

Mekanik ytik altinda, kas hiicresinin Z-disklerinde bulunan Fosfolipaz D (PLD)
enzimi aktive olur. PLD, fosfatidilkolini hidrolize ederek Fosfatidik Asit (PA)
iiretir. PA, hipertrofi siirecinde kritik bir ikincil habercidir ¢linkii dogrudan
mTORC1'e baglanarak onu aktive eder. Bu mekanizma, insiilin veya IGF-1 gibi
sistemik hormonlardan bagimsiz olarak gergeklesir (mekanokimyasal eslesme).
Yani, insiilin seviyeleri diisiik olsa bile, yeterli mekanik gerilim PA iiretimi
yoluyla mTORC1'i aktive edip kas biiylimesini baslatabilir. Ayrica Diacilgliserol
kinaz-zeta (DGKC() enzimi de mekanik yiik altinda PA sentezleyen bir diger
kaynak olarak tanimlanmastir.

Kas biiylimesi, protein sentezinin protein yikimindan fazla olmasi durumudur;
ancak bu siireci baslatan tetikleyici olaylar egzersiz aninda gerceklesir.

° Akut Yamt (Mekanotransdiiksiyon ve Metabolik Stres):

o Mekanik Gerilim: Kasa yiik bindiginde, hiicre zarindaki integrinler ve
Z-disklerindeki sensorler fiziksel olarak deforme olur. Bu deformasyon,
Fosfatidik Asit (PA) iiretimini ve Fokal Adhezyon Kinaz (FAK) aktivasyonunu
anlik olarak baslatir.

o Hiicresel Sisme (Cell Swelling): Antrenman sirasindaki "Pump" etkisi,
sadece kozmetik degildir; hiicre i¢ine su dolmasi, zar lizerindeki basinci artirarak
anabolik bir sinyal gorevi gortir.

° Kronik Adaptasyon (Yapisal Biiyiime):

o Miyofibriler Hipertrofi: Aktin ve miyozin flamanlarinin sayisi artar,
sarkomerler paralel olarak eklenir. Bu, kasin kuvvet iiretim kapasitesini (spesifik
gerilim) artirir.

0 Sarkoplazmik Hipertrofi: Kasin enerji depolari (glikojen) ve sivi hacmi
artar.
o Ribozom Biyogenezi: Uzun vadeli biiylime icin hiicre, yeni protein

fabrikalar1 (ribozomlar) insa eder. Toplam RNA miktarindaki artig, hipertrofi
potansiyelinin en gii¢lii belirleyicisidir.
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2.3. Hipertrofinin ikiligi: Miyofibriler ve Sarkoplazmik Adaptasyonlar

Geleneksel egzersiz biliminde hipertrofi genellikle tek bir kavram olarak ele
alinsa da, son arastirmalar "Miyofibriler Hipertrofi" ve "Sarkoplazmik
Hipertrofi" arasindaki ayrimi netlestirmistir (Schoenfeld ve ark., 2021). Bu
ayrim, antrenman hedeflerine (kuvvet vs. estetik/hacim) gore adaptasyonlarin
nasil farklilagtigin1 ve kasin fonksiyonel kapasitesini nasil etkiledigini agiklar.

2.3.1. Miyofibriler Hipertrofi (Fonksiyonel Biiyiime)

Bu adaptasyon tiirii, aktin ve miyozin flamanlarinin sayisinin artmasi ve
sarkomerlerin seri/paralel olarak eklenmesi ile karakterizedir. Miyofibriler
bliylime, kasin kontraktil yogunlugunu (packing density) artirir ve dogrudan
kuvvet tretimiyle iligkilidir. Agir yiiklerle (1RM'in >%80'1) ve diisiik tekrarlarla
yapilan gili¢ odakli antrenmanlar, miyofibriler proteini artirarak "spesifik
gerilimi" (birim alan bagina diisen kuvvet) korur veya artirir. Bu durum,
haltercilerin veya gii¢ sporcularinin, viicut gelistirmecilere kiyasla daha kiigiik
kas hacimlerine ragmen neden daha fazla kuvvet iiretebildiklerini agiklar
(Schoenfeld ve ark., 2021).

2.3.2. Sarkoplazmik Hipertrofi (Hacimsel Bilyiime)

Sarkoplazmik hipertrofi, kas lifi hacminin, kontraktil olmayan elementlerin
(sarkoplazma, glikojen depolari, organeller, su, kolajen olmayan proteinler) artist
yoluyla biiyiimesidir. Son ultrastriiktiirel ¢calismalar, yiiksek hacimli antrenman
yapan viicut gelistiricilerin kas liflerinde miyofibril yogunlugunun azaldigini
(seyreldigini), ancak toplam lif capinin arttigini gostermistir (Bernardez-Vazquez
ve ark., 2022). Bu durum, kasin biiyiimesine ragmen kuvvetin ayni oranda
artmamasini (spesifik gerilimin diigmesi) agiklar. Metabolik stres ve yiiksek
hacimli ¢aligmalarin (orta yiik, yiiksek tekrar) bu tiir biiylimeyi daha fazla
tetikledigi diistiniilmektedir.

Akut Yanit (Aktivasyon): Egzersizin yaratti§i mikro-travma ve inflamasyon
(Hepatosphere Growth Factor - HGF salinimi), bazal laminada uyuyan kok
hiicreleri (uydu hiicreleri) uykudan uyandirir ve ¢ogalma dongiisiine sokar.

Kronik Adaptasyon (Miyoniikleer Dolum ve Hafiza): Aktive olan uydu
hiicreleri, cekirdeklerini kas lifine bagislar. Her bir ¢ekirdegin yoOnettigi
sitoplazma hacmi (Miydniikleer Alan) korunarak kasin daha fazla biiyiimesi
saglanir. Antrenman birakilsa bile bu yeni ¢ekirdekler kaybolmaz; bu durum "Kas
Hafizas1"nin biyolojik temelidir (Eski sporcunun hizli toparlanmasi).
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2.4. Ribozom Biyogenezi: Hipertrofinin Hiz Kisitlayic1 Basamag

Gegmiste protein sentezindeki artisin, mevcut ribozomlarin daha verimli
caligmasiyla (translational efficiency) saglandigi diistiniiliirdii. Ancak son
caligmalar, uzun vadeli hipertrofi i¢in yeni ribozom {iretiminin (ribozom
biyogenezi) zorunlu oldugunu gostermistir. Ribozomlar, protein sentezleyen
fabrikalardir ve bir kasin biiylime potansiyeli, sahip oldugu ribozom sayisiyla
(translational capacity) sinirhdir.

Toplam RNA'min %85'i1 ribozomal RNA'dan (rRNA) olusur. Direng
antrenmaninin ilk haftalarinda, kas kiitlesi heniiz artmamisken, toplam RNA
miktarinda hizli bir artis gézlenir. Bu artis, UBF (Upstream Binding Factor) adi
verilen transkripsiyon faktoriiniin fosforilasyonu ile iligkilidir. Toplam RNA
birikim hiz1 bireyin antrenmana verecegi hipertrofik yanitin en gii¢lii yordayicist
olmaktadir. Yani, kim daha hizli yeni ribozom iiretebiliyorsa, o kisinin kaslar
daha fazla biiylimektedir. Antrenman birakildiginda (detraining), kas kiitlesi
hemen kaybolmasa bile, ribozom biyogenezi durur ve toplam RNA miktar1 hizla
diiser; bu durum ribozomlarin korunmasmin siirekli mekanik uyaran
gerektirdigini gosterir.

Kaslar haftalar icinde adapte olurken, bag dokusu icin aylar siiren bir siireg
izlenmektedir.

° Akut Yanit (Viskoelastik Degisim ve Sinyalizasyon): Egzersiz
sirasinda tendonlar bir yay gibi gerilir ve su igerigi gecici olarak degisir. Bu
mekanik yiik (strain), tenositlerde (tendon hiicreleri) Scleraxis (Scx)
transkripsiyon faktoriiniin ekspresyonunu anlik olarak artirir.

° Kronik Adaptasyon (Sertlik ve Mineralizasyon):

@ Tendon: Kolajen sentezi artar, fibriller kalinlagir ve capraz baglar
gliclenir. Tendon "sertligi" (stiffness) artar, bu da kuvvetin kemige daha hizli
iletilmesini saglar.

o Kemik (Wolff/Mekanostat Yasasi): Yiik binen bolgelerde osteoblastlar
aktive olarak kemik mineral yogunlugunu artirir. Ozellikle eksenel yiiklemeler
(squat gibi), omurga ve femur yogunlugunu artirarak osteoporoza karsi korur.
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2.5. Uydu Hiicreleri, Miyoniikleer Alan ve '"Kas Hafizas1"

Kas lifleri multiniikleer (¢ok c¢ekirdekli) hiicrelerdir ve her bir ¢ekirdek
(miyoniikleus) belirli bir sitoplazma hacmini yonetmekten sorumludur. Bu hacme
"Miyoniikleer Alan" (Myonuclear Domain - MND) denir. Kas liflerinin biiyiime
potansiyeli, sahip olduklar1 ¢ekirdek sayis1 ve uydu hiicrelerinin (kdk hiicreler)
bu liflere ¢ekirdek bagislamasiyla iliskilidir (Roberts ve ark., 2023).

2.5.1. Tavan Etkisi ve Uydu Hiicresi Aktivasyonu

Miydniikleer Alan Teorisi'ne gore, kas hipertrofiye ugradiginda MND genisler;
ancak bu genislemenin bir "tavami" (ceiling) vardir. MND teorik simirina
ulagtiginda, daha fazla biiyiime i¢in mevcut ¢ekirdekler yetersiz kalir ve yeni
cekirdeklerin eklenmesi gerekir. Bu ¢ekirdeklerin kaynagi ise kasin kdk hiicreleri
olan uydu hiicreleridir (satellite cells). Insan ¢aligmalarinda, antrenmana "yiiksek
yanit veren" (high responders) bireylerin, antrenman sirasinda uydu hiicrelerini
daha etkin bir sekilde aktive edip kas lifine fiizyonunu sagladiklar1 goriilmiistiir.

2.5.2. Kas Hafizasinin Molekiiler Temeli

Spor bilimlerindeki en carpicit bulgulardan biri, antrenmanla kazanilan yeni
cekirdeklerin kaliciligidir. Antrenman birakildiginda kas atrofiye ugrasa (hacim
kiiciilse) bile, eklenen yeni g¢ekirdekler (niikleuslar) kaybolmaz ve apoptoza
direng gosterir. Bu durum, daha 6nce antrenman yapmus bir kisinin, spora geri
dondiigiinde neden hi¢ yapmamis birine gdére ¢ok daha hizli eski formuna
kavustugunu (kas hafizas1) molekiiler diizeyde agiklar (Roberts ve ark., 2023).
Kasim hacmi kiigiilse de, protein sentezleme kapasitesini belirleyen "motor say1s1"
(cekirdekler) korunmaktadir.

2.6. Kas Mimarisi ve Fenotipik Plastisite

Kas kuvveti sadece hacimle degil liflerin dizilimi ve tipiyle de belirlenir. Iskelet
kas1 lifleri statik degildir; antrenman uyaranina gore fenotipik ozelliklerini
degistirirler (plastisite).

2.6.1. Lif Tipi Doniisiimleri: IIx — Ila Gegisi

Diren¢ antrenmanlarinin en tutarh etkisinin, en hizli ve ¢abuk yorulan Tip IIx
liflerinin, daha yorgunluga direngli ve gii¢lii olan Tip Ila liflerine doniismesi
olarak karsimiza ¢ikmaktadir (Plotkin ve ark., 2021). Mekanizma, Miyozin Agir
Zincir (MHC) izoform gen -ekspresyonunun degismesiyle MHC IIX'in
baskilanmasi1 ve MHC Ila'nin up-regiile edilmesidir. Tip IIx lifleri, sedanter
bireylerde "yedek" bir havuz gibidir; diizenli aktivite ile bu lifler daha
fonksiyonel ve metabolik olarak verimli olan Tip Ila formuna evrilir. Antrenman
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birakildiginda veya taper (azaltma) donemlerinde, baskilanan MHC IIx
ekspresyonu hizla geri doner ve hatta bazal seviyenin iizerine ¢ikar ("overshoot");
bu durum yarigma Oncesi patlayici gii¢ artisinin (peaking) hiicresel mekanizmasi
olabilir.

2.6.2. Pennasyon Acisi ve Fasikiil Uzunlugu

Pennasyon acist (liflerin tendon aponevrozuna baglanma agisi), bir kasin
fizyolojik kesit alanin1 (PCSA) belirler. Hipertrofi ile birlikte kas lifleri
kalinlastik¢a, pennasyon agisi artar. Bu durum, belirli bir kas hacmine daha fazla
kontraktil materyalin sigmasini saglar ve maksimum izometrik kuvvet iiretimini
artirir. Ote yandan, fasikiil uzunlugu kasin kasilma hiz1 (velocity) igin kritiktir.
Ozellikle eksantrik antrenmanlar, sarkomerlerin seri olarak eklenmesini
tetikleyerek fasikiil uzunlugunu artirir. Daha uzun fasikiiller, kasin kisalma hizim
artirir ve uzun kas boylarinda kuvvet iiretimini destekleyerek yaralanma riskini
(6zellikle hamstring zorlanmalari) azaltir.

2.7. Tendon ve Kemik Dokusu: "Sessiz" Adaptasyonlar

Kas kuvvetindeki artigin performansa doniismesi i¢in tendon ve kemigin yapisal
bitiinligi sarttir. Kas kuvvetindeki artis, bu kuvveti kemige ileten tendonun ve
yukii tagiyan kemigin yapisal biitiinliigii ile desteklenmezse, performans artis
smirlt kalir ve yaralanma riski artar.

2.7.1. Tendon Sertligi, Scleraxis (Scx) ve Yiik Esigi

Tendon, pasif bir bag dokusu degil, mekanik yiike dinamik yanit veren metabolik
olarak aktif bir yapidir. Tendon sertligi (stiffness), kasin {irettigi kuvvetin kemige
daha az kayipla ve daha hizli iletilmesini saglar (RFD artis1). Ancak adaptasyon
icin gereken mekanik yiik esigi kasinkinden daha yiiksektir. Arastirmalar, tendon
adaptasyonu (sertlik ve Young modiili artis1) i¢in maksimum istemli kasilmanin
(MVC) %70'inin izerinde yiiklerin gerekli oldugunu gostermektedir (Lazarczuk
ve ark., 2022; Lee ve ark., 2020).

Tendon adaptasyonunun molekiiler sefi, Scleraxis (Scx) adi verilen
transkripsiyon faktoriidiir. Mekanik yilikleme, tendon fibroblastlarinda
(tenositler) Scx ekspresyonunu artirir; Scx ise Tip I kollajen (Collal) genini
aktive ederek yeni matris sentezini baslatir. Scx geni silinmis fare modellerinde
mekanik yiiklemeye ragmen tendon biiyiimesinin gerceklesmedigi goriilmiistiir,
bu da Scx'in adaptasyon i¢in zorunlu oldugunu kanitlar. Ayrica Mohawk (Mkx)
ve TGF-P sinyal yollar1 da kollajen fibrillerinin olgunlagmasini diizenler.

2.7.2. Kemik Dokusu ve Mekanostat Teorisi
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Julius Wolff'un 19. yiizyilda ortaya attig1 "Kemik yiike gore sekillenir" yasasi,
glinlimiizde Frost'un Mekanostat Teorisi ile modernize edilmistir. Kemik
dokusu, iizerine binen mekanik stresi (strain) algilayan osteositler (kemik igi
sensOr hiicreler) igerir (Hejazi ve ark., 2022). Yiiklenme esigi asildiginda
(Minimal Effective Strain), osteositler sinyal gondererek osteoblastlar1 (kemik
yapici hiicreler) aktive eder ve kemik mineral yogunlugunu (BMD) artirir. Her
egzersiz kemigi gliclendirmez; yiizme ve bisiklet gibi diisiik darbeli sporlarin
kemik yapimi {iizerindeki etkisi sinirliyken , pliometri ve agir direng
antrenmanlar1 osteojenik yanitt maksimize eder.

2.8. Yaslanma Fizyolojisi: Dinapeni ve Anabolik Diren¢

Yaslanma siireci, ndromiiskiiler sistemde dramatik degisikliklere yol agar. Ancak
son yillarin en 6nemli ayrimi, kas kiitlesi kayb1 (Sarkopeni) ile kas kuvveti kayb1
(Dinapeni) arasindaki farkin anlagilmasi olmustur.

2.8.1. Dinapeni: Kiitle Kaybindan Daha Hizh Bir Cokiis

Klinik wveriler, yash bireylerde kuvvet kaybinin, kiitle kaybindan 2-5 kat daha
hizli ilerledigini gdstermektedir. Yani yash bir birey kas kiitlesini korusa bile,
ciddi oranda gii¢siizlesebilir. Bu duruma "Dinapeni'" denir. Dinapeninin temel
nedenleri kasin kiigiilmesi degil, "kalitesinin" ve '"noral kontroliiniin"
bozulmasidir:

° Noral Siiriicii Kaybi: Yaslanma ile birlikte omurilikteki alfa motor
noron sayist azalir (apoptoz). Ozellikle hizli kasilan (Tip II) lifleri y&neten
noronlar 6liir ve bu lifler ya atrofiye ugrar ya da yavas (Tip I) ndronlar tarafindan
"evlat edinilerek" (re-innervasyon) yavaslatilir ("motor unit remodeling™).

° Yapisal Bozulma: Kas i¢i yaglanma (miyosteatoz), pennasyon agisinin
azalmasi ve tek lif kuvvetinin (single fiber specific tension) diismesi.

2.8.2. Yashlarda Agir Diren¢ Antrenmaninin Etkinligi

Geleneksel olarak yashlara "hafif" egzersizler Onerilse de bu yaklasim
giincelligini yitirmistir. Randomize kontrollii ¢alismalar (RCT), yash bireylerde
(hatta 90 yasindakilerde) agir diren¢ antrenmaninin (IRM'in %80'i ve iizeri),
hafif antrenmanlara goére ¢ok daha iistiin noral adaptasyonlar sagladigini
kanitlamistir (Fragala ve ark., 2019).

° Noral Plastisite: Agir yiikler, yaslanan sinir sistemini yiiksek esikli
motor Uiniteleri ateslemeye zorlayarak eferent noral siiriicliyli artirir.

° Tip II Lif Korunmasi: Sadece agir yiikler veya patlayici hareketler Tip
11 liflerini aktive edebilir ve yaga bagli hizli atrofiyi durdurabilir.
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° Anabolik Direncin Asilmasi: Yasl kasi, protein sentezi sinyallerine
kars1 "direnclidir" (anabolik direng). Bu direnci kirmak i¢in daha yiiksek mekanik
stres (agir yiik) ve daha yiiksek protein alimi gereklidir.

Durum Tanim Temel Neden En Etkili
Miidahale
Sarkopeni Kas kiitlesi kaybi Hormonal Hipertrofi
degisimler, antrenmanti +
inaktivite Yiiksek Protein
Dinapeni Kas kuvveti/giicii Noral siirticii kaybi, Agir Direng
kayb1 Tip II atrofi Antrenmant (>%80
IRM),  Patlayict
Gilig Egzersizleri

2.9. Saha Uygulamalar1 ve Antrenman Recetelemesi: Yapisal Hedefler

Bolim 2'de ele aldigimiz hiicresel ve molekiiler mekanizmalarin, pratik
antrenman sahasinda somut karsiliklar1 vardir.

° Hipertrofi Maksimizasyonu (Mekanik ve Metabolik Sinerji): Kasin
maksimize edilmesi (Bodybuilding yaklasimi), hem miyofibriler hem de
sarkoplazmik biiylimeyi hedeflemelidir. Bu nedenle antrenman programlari, agir
yiiklerle (1IRM >%80) mekanik gerilimi hedefleyen setlerle baslayip, set
aralarinin kisaldig1 ve tekrar sayilarinin arttigt metabolik stres odakli setlerle
(Drop set, siiper set) devam etmelidir. Bu yaklasim, hem FAK-mTOR yolagini
hem de ribozom biyogenezini uyarir.

. Kas Hafizasindan Yararlanma ("Geri Doniis" Protokolleri):
Sakatlik sonrasi spora donen bireylerde, miyoniikleuslarin korunmus olmasi
nedeniyle, ndral adaptasyon siireci (ilk 2-3 hafta) tamamlandiktan sonra
yiiklenme hizi normalden daha agresif artirilabilir. Ciinkii protein sentez makinesi
(cekirdekler) biyolojik olarak "hazir" durumdadir.

) Tendon Saghgi ve Agir-Yavas Diren¢ (HSR): Tendon adaptasyonu
kasa gore daha yavastir ve yiiksek yiik gerektirir. Tendinopatilerin 6nlenmesi ve
tedavisi igin, izometrik yliklemeler veya Agir-Yavag Direng (Heavy Slow
Resistance - HSR) protokolleri (6rnegin 3 saniye eksantrik, 3 saniye konsantrik,
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%80 1RM) uygulanmalidir. Bu yiiklemeler, tendonun viskoelastik yapisini
tyilestirirken agriy1 modiile eder.

° Osteojenik Yiiklenme: Kemik saghigi i¢in yiikiin "bityiikligi" kadar
"uygulanma hiz1" (Rate of Force Development) ve "yonii" énemlidir. Ozellikle
geng sporcularda ve postmenopozal kadinlarda antrenman programina ¢ok yonlii
sigramalar ve darbeli yiiklenmeler eklenmelidir.
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BOLUM 3

NORAL ADAPTASYONLAR VE MERKEZi SINiR SIiSTEMi
PLASTISITESI: KUVVETIN KOMUTA MERKEZIi

3.1. Giris: "Goriinmeyen' Kuvvet ve Noral Baslangi¢

Direng antrenmanlarina baslandiginda, kas kuvvetinde gozlenen artis, kas
kiitlesindeki biiylimeden (hipertrofi) ¢ok daha hizli ilerler. Kenney ve ark. (2024)
tarafindan vurgulandigi iizere, antrenmanlarin ozellikle ilk 4-8 haftasinda
gergeklesen bu dramatik kuvvet artiglari, "Noral Adaptasyonlar" olarak
adlandirilir. Gegmiste bu kavram soyut bir motor 6grenme siireci olarak goriilse
de, Del Vecchio ve ark. (2019) gibi arastirmacilarin ¢alismalari, bu siireci somut,
oOlgiilebilir ve anatomik olarak lokalize edilebilir bir sinir sistemi degisikligi
olarak tanimlamistir.

Ancak gelisen yiiksek yogunluklu elektromiyografi (HD-sEMG) ve transkraniyal
manyetik stimiilasyon (TMS) teknolojileri, bu siireci somutlastirmigtir. Artik
biliyoruz ki bir agirlig1 kaldirmak sadece kasin kasilmasi degil; motor korteksten
baglayan, beyin sap1 ve omurilikte modiile edilen somut, dlgiilebilir ve anatomik
olarak lokalize edilebilir bir sinir sistemi degisikligidir.

3.2. Inen Yollarin Plastisitesi: Kortikospinal ve Retikiilospinal Yollar

Insanlarda istemli hareketin planlanmasi ve icrasi, beyinden omurilige inen
karmasik otobanlar araciligiyla gerceklesir. Bu yollarin antrenmanla nasil
degistigini anlamak, kuvvetin kdkenini anlamaktir.

3.2.1. Kortikospinal Traktus (CST): Geleneksel Otoban

Insanlarda istemli hareketin birincil diizenleyicisi olarak bilinen Kortikospinal
Traktus (CST), motor korteksten (6zellikle M1 bolgesi) ¢ikip, omurilikteki
motor noronlarla dogrudan veya dolayli sinaps yapan devasa bir yoldur.
Geleneksel egzersiz fizyolojisi goriisii, uzun yillar boyunca kuvvet kazanimlarini
aciklarken neredeyse tamamen CST'ye odaklanmistir. Bu goriise gére antrenman
yapmak CST'nin "eksitabilitesini" (uyarilabilirlik diizeyini) artirir ve bu sayede
beyin kaslara daha gii¢lii sinyaller gonderir. CST, o6zellikle el ve parmaklarin
ince, hassas ve karmagik hareketlerinde baskin rol oynadigi i¢in kuvvet
antrenmanlarinin da bu yolun etkinligini (synaptic efficacy) artirarak sonug
verdigi dislinilmiigtiir. Ancak son arastirmalar CST'nin plastisite gosteren tek
yolak olmadigini, hatta maksimal kuvvet tiretiminde hikayenin sadece bir parcgasi
oldugunu ortaya koymustur.
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3.2.2. Retikiilospinal Traktus (RST): "Goriinmeyen" Kuvvet Yolu

Hikayenin eksik parcasi, filogenetik olarak CST'den ¢ok daha eski olan
Retikiilospinal Traktus (RST) tur. RST, beyin sapindaki retikiiler
formasyondan koken alir ve omurilige iner. Geleneksel noroanatomi kitaplarinda
RST, genellikle sadece postiiral kontrol (durus), kaba motor hareketler ve yiiriime
(lokomosyon) gibi temel islevlerle iligkilendirilmis, istemli kuvvet liretimindeki
rolii goz ardi edilmistir.

Ancak giincel calismalar bu paradigmay: yikmistir. RST'nin sadece dengeyi
saglamakla kalmadigi, el ve parmak kuvveti gibi ince motor becerilerin yani sira,
ozellikle maksimum kuvvet {iretiminde de kritik bir rol oynadig1 gosterilmistir.
Del Vecchio ve ark. (2019), direng antrenmanlarinin alfa motor néronlarina giden
RST girdilerini artirdigina dair gii¢lii kanitlar sunmustur. Tirmanis sporculart
iizerinde yapilan aragtirmalar, parmak kuvvetine dayali antrenmanlarin beyin sap1
seviyesinde ndral siirliciiyti gili¢lendirdigini dogrulamistir. Bu bulgular,
antrenmanli bir sinir sisteminin sadece kortikal diizeyde degil, beyin sap1 gibi
daha alt merkezlerde de yapisal degisikliklere ugradigini kanitlar.

3.2.3. intrakortikal inhibisyonun Azalmasi

Kuvvet artis1 sadece "gaza basmak" (eksitabilite artis1) degildir; ayn1 zamanda
"freni birakmay1" da o6grenmektir. Birincil motor kortekste (M1) bulunan
inhibitor interndronlar, giivenlik amaciyla kasilma sinyallerini baskilar. Direng
antrenmanlari, bu noéronlarin aktivitesini azaltarak (disinhibisyon), omurilige
inen noral siirliciiniin (neural drive) artmasina olanak tanir. TMS caligmalari,
antrenman sonrasi '"sessiz periyot" siiresinin kisaldigim1 ve kisa aralikli
intrakortikal inhibisyonun (SICI) azaldigim tutarli bir sekilde gostermektedir.

Akut Yanit (Noral Siiriicii / Neural Drive): Maksimal bir efor sirasinda, motor
korteks omurilige génderdigi sinyal frekansini ve genligini zirveye ¢ikarir. Ancak
antrenmansiz bireylerde bu sinyal, inhibitdr mekanizmalar (Golgi tendon organi)
tarafindan baskilanabilir.

Kronik Adaptasyon (Disinhibisyon ve RST):

° Kortikospinal Etkinlik: Beyinden kasa giden "otoban" genisler;
sinaptik iletim kolaylagir.

° Retikiilospinal Traktus (RST): Eskiden sadece postiirle iliskilendirilen
bu yolun, maksimal kuvvet iiretiminde kritik rol oynadig1 anlasilmistir. Kronik
antrenman, RST baglantilarin1 gliglendirir.
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) Disinhibisyon: Viicut, kendi giiciinden korkmay1 birakir. Inhibitér
internoronlarin baskis1 azalir ("Frenlerin bosalmasi"), boylece kasin gercek
potansiyeli ortaya ¢ikar.

3.3. Motor Unite Davramslar: Atesleme Desenlerinin Evrimi

Kas kuvvetinin nihai belirleyicisi, omurilikteki motor néron havuzunun kas
liflerine gonderdigi elektriksel sinyallerin siklig1 ve desenidir. Son on yilda
gelistirilen ayristirma (decomposition) algoritmalari, motor {inite davraniglarini
tekil hassasiyette incelememize olanak tanimigtir.

3.3.1. Atesleme Hiz1 (Rate Coding) ve ise Kosulma (Recruitment)

Maksimum kuvvet tiretimi, merkezi sinir sisteminin elindeki iki temel "kontrol
diigmesini" ne kadar etkin kullandigina baglidir: Motor {initelerin ise kosulmast
(recruitment) ve atesleme hizlarinin (discharge rate) maksimize edilmesi. Del
Vecchio ve ark. (2019) tarafindan yapilan hesaplamali modeller, kuvvet artisini
motor lnitelerin daha erken devreye girmesi (ise kosulma esiginin diismesi) ve
daha hizli sinyal gondermesi (maksimum desarj hizinin artmasi) ile agiklar.
Elgueta-Cancino ve ark. (2022) ise motor iinite atesleme 6zelliklerinin direng
antrenmant ile nasil sistematik bir degisim gosterdigini meta-analiz diizeyinde
kanitlamstir.

Modern hesaplamali modeller, néromiiskiiler adaptasyonlarin lineer bir toplami
olarak kuvvet artisin1 su mekanizmalarla agiklar:

° ise Kosulma Esiginin Diismesi: Antrenmanla birlikte, normalde sadece
cok yiiksek eforlarda devreye giren yiiksek esikli motor {initeler, daha diigiik noral
uyaran seviyelerinde ve daha erken devreye girmeye baslar. Bu, kasin potansiyel
giicline daha hizli ulasmas1 demektir.

° Maksimum Desarj Hizimin Artmasi: Ornegin 4 haftalik bir kuvvet
antrenmaninin ardindan, 6zellikle Tip II lifleri innerve eden yiiksek esikli motor
tinitelerin desarj hizlarinda belirgin bir artis olmaktadir. Motor ndronlar, saniyede
gonderdikleri aksiyon potansiyeli sayisini artirarak kas liflerinin tetanik kasilma
seviyesini ve dolayisiyla trettikleri kuvveti artirir.

Elit sporcular ile rekreasyonel sporcular karsilastirildiginda, bu mekanizmalarin
yarattig1 "noral verimlilik" farki netlesir. Elit sporcular, submaksimal (hafif)
yiiklerde, ayn1 kuvveti liretmek i¢in daha az motor iiniteyi aktive ederler; bu
durum onlarin enerjiyi daha ekonomik kullandigini gosterir. Ancak maksimal bir
efor s6z konusu oldugunda, "maksimal istemli aktivasyon" (maximal voluntary
activation) kapasiteleri cok daha yiiksektir; yani motor iinite havuzunun tamamin
mobilize etme yetenegine sahiptirler.
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3.3.2. Doublet Desarjlari: Patlayic1 Kuvvetin Tarihsel ve Modern Analizi

Gegmiste "patlayici kuvvet" veya Kuvvet Gelistirme Hiz1 (RFD), antrendrler ve
bilim insanlar1 tarafindan daha ¢ok "niyet" (intent) ve biyomekanik hiz iizerinden
aciklanirdi. Sporcuya "hizli kaldir" denirdi ve bu hizin, genel motor iinite aliminin
artmasindan kaynaklandig diisiiniiliirdii. Ancak mekanizmanin "mikro" diizeyde
nasil isledigi, yani o milisaniyelik patlamanin noéral kodu tam olarak
bilinmiyordu.

Giliniimiiz teknolojisi, bu patlayiciligin surrinin "Doublet" adi verilen ¢ok
spesifik bir atesleme deseni oldugunu ortaya koymustur. Doublet, bir motor
néronun ¢ok kisa araliklarla (genellikle <10 ms, bazen <5 ms) arka arkaya iki
aksiyon potansiyeli tiretmesidir. Elgueta-Cancino ve ark. (2022) vurguladigi
tizere, bu "cift tetik" mekanizmasi kalsiyumun aniden sel gibi salinmasina ve
kasin mekanik c¢iktisinda ani bir sicramaya (RFD artis1) neden olur.

Bu ¢ift ateslemenin fizyolojik karsiligi, kalsiyumun sarkoplazmik retikulumdan
ani ve yogun bir sekilde salinmasidir. Kalsiyum sel gibi bosaldiginda, kasin
mekanik ¢iktisinda (twitch force) ani bir sicrama olusur; literatiirde buna "catch-
like property" denir. Bilgisayar simiilasyonlari, motor ndronlarin ise kosulma
hizinin artmasinin RFD iizerinde biiyiik etkisi oldugunu gosterse de, ozellikle
hareketin baglangicindaki o ilk milisaniyelerde kuvvet liretimini maksimize eden
seyin doubletlerin varlig1r oldugu anlasilmistir. Balistik antrenmanlar, yiiksek
esikli motor iinitelerin bu "¢ift atesleme" olasiligini artirmaktadir. Yani, eskiden
sadece "hizl1 hareket" olarak tamimladigimiz sey, aslinda motor ndéronun "gift
tetige basmay1" 6grenmesidir.

° Akut Yamt (ise Kosulma ve Hiz Kodlamasi): Henneman'in Boyut
Prensibi'ne gore, egzersiz sirasinda once kiiciik (Tip 1), zorlandikga biiyiik (Tip
II) motor iiniteler devreye girer. Yorgunluk gelistikce, kuvveti korumak icin
atesleme hiz1 (Rate Coding) artirilmaya ¢aligilir.

° Kronik Adaptasyon (Senkronizasyon ve Doublet):

o Yiiksek Esikli Uniteler: Antrenmanli bireyler, en giiglii Tip IT motor
tiniteleri daha erken ve daha kolay aktive edebilir.

o Doublet Desarjlari: Patlayici gilic antrenmanlari, motor noéronlarin
milisaniyeler i¢inde c¢ift atesleme (doublet) yapmasini saglar. Bu, kasilmanin
baginda kalsiyum seline neden olarak ani giic (RFD) artis1 yaratir.

o Senkronizasyon: Motor iiniteler ayn1 anda ateslenmeyi 6grenir, bu da
hareketin sarsintisiz ve gii¢lii olmasini saglar.
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3.4. Capraz Egitim (Cross-Education): Gizemden Noral Tasmaya

Unilateral (tek tarafli) diren¢ antrenmaninin, ¢aligtirilmayan kontralateral (kars1)
uzuvda kuvvet artigina neden olmasi fenomeni "gapraz egitim" olarak bilinir.
Gecmiste bu fenomen, "ilging bir yan etki" veya kasin hormonal yolla uyarilmasi
gibi daha Dbelirsiz mekanizmalarla acgiklanmaya c¢alisilirdi.  Genellikle
rehabilitasyonda goz ardi edilen veya plasebo etkisi sanilan bir durumdu.

Giliniimiizde bu etkinin tamamen ve kesin olarak noral kdkenli oldugu halen
tartisma konusudur. Son bulgulara gore, tek tarafli antrenman, antrenman
yapilmayan uzuvda ortalama %7 ile %10 arasinda, hipertrofi olmaksizin bir
kuvvet artis1 saglamaktadir.

Glnlimiizdeki modern anlatim, bu durumu "Néral Tasma'" (Spillover)
teorisiyle agiklar. Yiiksek yogunluklu tek tarafli antrenman sirasinda olusan giiglii
noral siirlicii, omurilik seviyesinde bir tasma etkisi yaratir veya interhemisferik
(korpus kallozum yoluyla) inhibisyonu modiile ederek karsi taraf motor
korteksinin eksitabilitesini artirir. Elektromiyografik c¢alismalar, antrenman
yapilmayan kastaki kuvvet artigina, motor iinite ise kosulma esiklerinin diismesi
ve net desarj hizinin artmasinin eslik ettigini kanitlayarak, bunun "sanal" bir etki
degil, somut bir néral adaptasyon oldugunu gostermistir. Bu, bir uzuv algidayken
diger uzvun calistirilmasinin, hareketsiz uzuvdaki atrofi ve kuvvet kaybini
(dinapeni) 6nlemede klinik olarak etkili bir strateji oldugunu kanitlamaktadir.

Akut Yamit (irradiasyon): Tek tarafli cok agir bir cismi kaldirdigmizda diger
uzvunuzun da istemsizce gerildigini hissedersiniz. Bu, noral sinyallerin omurilik
seviyesinde veya kortekste karsi tarafa "sizmasidir" (Spillover).

Kronik Adaptasyon (Kuvvet Transferi): Tek kolla yapilan diizenli antrenman,
calismayan kolda %10-20 oraninda kuvvet artig1 saglar. Bu adaptasyon tamamen
noraldir; beyin "kuvvet iiretme becerisini" karsi tarafin motor programina
kopyalar. Bu adaptasyon sakatlik rehabilitasyonunda atrofiye karsi en giiclii
silahtir.

3.5. Intermiiskiiler Koordinasyon: Antagonist Ko-aktivasyon

Kuvvet, sadece agonist kasin (hareketi yapan) ne kadar kasildigiyla degil,
antagonist kasin (karsit kas) ne kadar gevsedigiyle de ilgilidir. Antagonist ko-
aktivasyon, eklem stabilitesi igin gereklidir; ancak asir1 oldugunda net tork
iiretimini azaltan bir "frenleme" etkisi yaratir.

Uzun siireli direng antrenmanlari, antagonist kaslarin (6rnegin diz ekstansiyonu
sirasinda hamstringlerin) ko-aktivasyonunu azaltarak net kuvvet ¢iktisini artirir.
Bu, MSS'nin gereksiz kas aktivitesini budamasi (pruning) ve intermiiskiiler
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koordinasyonu optimize etmesi anlamina gelir. Yash bireylerde antagonist ko-
aktivasyonun genclere gore %120-138 daha yiiksek oldugu saptanmistir; bu da
hareketin metabolik maliyetini artirir. Antrenmanli bireylerde bu frenlemenin
azalmasi, elit sporcularin hareketlerinin neden daha "akic1" ve "zahmetsiz"
goriindiigiiniin norofizyolojik agiklamasidir.

3.6. Saha Uygulamalari ve Antrenman Recetelemesi: Noral Hedefler

Bolim 3'te inceledigimiz noral mekanizmalar, antrenman programlamasinda
"Kuvvet" ve "Gii¢" kavramlarinin altin1 doldurur. Ornegin; Zhou ve ark. (2025),
tenis oyunculari tlizerinde yaptiklari galigmada, néromiiskiiler antrenmanlarin
bransa 6zgii performansi nasil optimize ettigini gostermistir.

3.6.1. Maksimal Kuvvet Antrenmani: ise Kosulma ve RST Aktivasyonu

Noral siiriicliyii ve Retikiilospinal traktus girdilerini maksimize etmek i¢in yiikiin
siddeti kritik 6neme sahiptir.

° Strateji: Yiiksek Yik (>%85 1RM), Diisiik Tekrar (1-5).

° Uygulama: "Agir kaldirmak", motor iinite havuzunun tamamini
(6zellikle yiiksek esikli Tip II iinitelerini) aktive etmenin en garantili yoludur. Bu
antrenmanlar, kortikal inhibisyonu (frenleri) kaldirir ve omurilikteki motor
noronlarin atesleme frekansini artirir.

3.6.2. Patlayici Gii¢ ve Doublet Gelisimi

RFD'yi artirmak ve "Doublet" ateslemelerini tetiklemek i¢in yiikten ziyade
"niyet" (intent) dnemlidir.

. Strateji: Balistik Egzersizler (Sigramalar, Olimpik Kaldirislar, Saglik
Topu Firlatma).
° Uygulama: Yik hafif olsa bile (6rnegin %30-40 1RM), sporcu yiikii

"miimkiin olan en yiiksek hizda" hareket ettirmeye odaklanmalidir. Hareketin ilk
50 milisaniyesindeki patlayicilik, doublet desarjlarin1 egitir. Pliometrik
caligmalar bu adaptasyon igin altin standarttir.

3.6.3. Capraz Egitim ile Rehabilitasyon
Sakatlik durumunda "dinlenme" paradigmasi degismelidir.
. Strateji: Tek Tarafli (Unilateral) Yiiksek Yogunluklu Antrenman.

° Uygulama: Bir sporcunun sag bacagi 6n capraz bag (ACL) ameliyati
nedeniyle immobilize ise, sol bacakla yapilacak agir (%70-85 1RM) leg press
veya extension egzersizleri, ameliyath bacagin sinir yollarimi aktif tutar.
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Aragtirmalar, bu yontemin immobilizasyon sonras1 kuvvet kaybimi (dinapeni)
%50'ye varan oranlarda azaltabildigini gostermektedir.

3.6.4. Cinsiyet Farkhiliklar1 ve Noral Stratejiler

Kadinlarin maksimal dinamik kasilmalarda motor iinite davraniglarinin erkeklere
gore farklilasabilmektedir. Kadinlar genellikle daha oksidatif bir profile sahip
olduklarindan yorgunluga direngli ancak anlik patlayicilikta daha diisiik ategleme
hizlar1 sergileyebilirler.

° Uygulama: Kadin sporcularda patlayici gii¢ gelisimi i¢in noral odakli
(kisa dinlenmeli degil, tam dinlenmeli ve maksimal hizl1) antrenmanlara ekstra
Oonem verilmesi bu noral farki kapatmada etkilidir.
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BOLUM 4

KARDIYOVASKULER FiZYOLOJIDE ADAPTASYON:
HEMODINAMIK YUKTEN YAPISAL REMODELING'E

4.1. Giris: Tarihsel Paradigmalardan Modern Entegrasyona

Kardiyovaskiiler sistemin egzersiz stresine verdigi yanit, biyolojik bir makinenin
homeostazi koruma c¢abasinin en kompleks ornegidir. Bu alandaki bilimsel
birikim, 20. ylizyilin baslarinda Archibald Vivian Hill ve Hartley Lupton'un
"Maksimal Oksijen Alim1" (VO2max) kavramini ortaya atmasiyla sekillenmeye
baglamistir. Hill’in 1920’lerdeki postulati, egzersiz kapasitesinin sadece kaslarin
mekanik giiciiyle degil, kalbin oksijeni dokulara sunma (delivery) kapasitesiyle
sinirli oldugunu 6ne stirmiistiir.

Gilinlimiizde bu iligki, 1870 yilinda formiile edilen Fick Prensibi cercevesinde,
santral ve periferik bilesenlerin entegrasyonu olarak tanimlanmaktadir:

V02=Qx(a—v)02diff

Bu denklemde Q (Kardiyak Output), kalbin pompa fonksiyonunu (santral
bilesen); (a—v)O2diff ise dokularin oksijeni ekstraksiyon kapasitesini (periferik
bilesen) temsil eder (Kenney ve ark., 2024). Modern kaynaklar egzersize verilen
kardiyovaskiiler yanitlari iki ana eksende inceler: Homeostazi korumaya yonelik
anlik Akut Yanitlar ve tekrarlayan streslere karsi gelistirilen kalici Kronik
Adaptasyonlar.

4.2. Akut Yanitlar: Hemodinamik Stres ve Otonomik Regiilasyon

Egzersiz basladig1 anda organizma artan metabolik talebi karsilamak i¢in ndral
ve hemodinamik mekanizmalar1 milisaniyeler i¢inde devreye sokar. Bu siirec,
yapisal bir degisimden ziyade, mevcut kapasitenin maksimal mobilizasyonudur.

4.2.1. "Central Command" ve Vagal Geri Cekilme

Egzersiz yaniti, kas kasilmasindan once beyinde baslar ("Feed-forward"
mekanizmasi). Motor korteks, kaslar1 aktive ederken es zamanli olarak
kardiyovaskiiler merkezleri uyarir. Kalp hizindaki (HR) ilk ani artis,
parasempatik (vagal) tonusun hizla geri ¢ekilmesiyle gerceklesir; siddet arttikca
sempatik aktivasyon devreye girer ve katekolaminler (epinefrin/norepinefrin)
aracilifiyla pozitif kronotrop (hiz artigi) ve inotrop (kasilma giicii artis1) etki
yaratir.
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4.2.2. Attm Hacmi (SV) Dinamigi ve Frank-Starling Yasasi

Akut egzersizde Kardiyak Output’un artirilmasinda Atim Hacmi (SV) kritik rol
oynar. Vendz donisiin artmasiyla (Kas Pompasi), ventrikiil diyastol sonunda
daha fazla kanla dolar (Preload artis1). Frank-Starling Yasasi geregi, miyokard
lifleri ne kadar gerilirse, o kadar giiclii kasilir (Kenney ve ark., 2024).

) Bilimsel Ornek (Kardiyovaskiiler Drift): Uzun siireli sabit siddetli
egzersizde (6rn: 60 dk kosu), atim hacmi zamanla diiserken kalp hizi telafi edici
olarak artar. Bu fenomen ("Drift"), termoregiilasyon i¢in kanin deriye yonlenmesi
ve terlemeyle azalan plazma hacminin (Preload azalmasi) fizyolojik bir
sonucudur.

4.2.3. Kan Akiminin Yeniden Dagilimi ve Fonksiyonel Sempatoliz

Sempatik sistem, genel bir vazokonstriksiyon yaparak kani viseral organlardan
(bobrek, karaciger) ¢eker. Ancak caligan kaslarda ilging bir fenomen gergeklesir:
"Fonksiyonel Sempatoliz". Kas icinde biriken metabolitler (adenozin, K+, H+,
NO), sempatik vazokonstriksiyon sinyallerini lokal olarak bloke eder ve
vazodilatasyon saglar. Bu sayede kan akimi selektif olarak sadece aktif dokulara
yonlendirilir.

4.3. Kronik Adaptasyonlar: Kardiyak Remodeling ve "Sporcu Kalbi"

Tekrarlayan egzersiz uyaranlari, gen ekspresyonunu degistirerek kalbin
morfolojisinde ve fonksiyonunda kalic1 degisikliklere (Remodeling) yol acar. ve
ark. (2024) tarafindan yapilan giincel ¢aligmalar bu adaptasyonun homojen
olmadigini; kalbin maruz kaldigi hemodinamik yiikiin tiiriine (Hacim vs Basing)
gore spesifik bir fenotipik plastisite sergiledigini goérmekteyiz (Morganroth
Hipotezi'nin modern revizyonu).

4.3.1. Hacim Yiikii ve Eksantrik Hipertrofi (Dayamkhlik Fenotipi)

Dayaniklilik antrenmanlari1 (kosu, yiizme, kiirek), kalbe siirekli ve yiiksek bir
venoz doniis saglar (Hacim Yiikii).

) Yapisal Adaptasyon: Diyastolik duvar stresi artisi, sarkomerlerin seri
(ug uca) eklenmesini tetikler.

. Sonuc¢: Sol ventrikiil i¢c ¢ap1 (LVID) genisler (dilatasyon). Duvar
kalinlig1 da artan capa uyum saglamak i¢in (Laplace Yasasi'na gore duvar stresini
normalize etmek amaciyla) orantili olarak artar.

) Fizyolojik Cikti: Artmis diyastolik kompliyans ve devasa bir Atim
Hacmi (SV).
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° Klinik Ornek: Elit bir dayaniklilik sporcusunda goriilen dinlenik
bradikardi (6rn: 35 atim/dk) ve EKG'deki voltaj kriteri yiiksekligi, patolojik bir
durum (Dilate Kardiyomiyopati) degil, artmis attm hacmine karsi gelisen
fizyolojik bir adaptasyondur.

4.3.2. Basing Yiikii ve Konsantrik Hipertrofi (Diren¢ Fenotipi)

Halter, giires gibi sporlar, 6zellikle Valsalva manevrasi sirasinda sistolik kan
basincinda ani ve dramatik artiglara (>250-300 mmHg) neden olur (Basing Yiikii
/ Afterload Artisi) (Khetarpal ve ark., 2024).

° Yapisal Adaptasyon: Yiiksek sistolik duvar stresi, sarkomerlerin
paralel (yan yana) eklenmesini tetikler.

° Sonug¢: Sol ventrikiil duvar kalinlig1 (septum ve arka duvar) belirgin
sekilde artarken, ventrikiil i¢c hacmi genellikle degismez.

° Fizyolojik Cikti: Artmis miyokardiyal kontraktilite ve duvar stresinin
normalizasyonu.
° Klinik Ornek: Hipertrofik Kardiyomiyopati (HCM) ile sporcu kalbi

arasindaki ayirici tanida; sporcuda diyastolik fonksiyonlarin (gevseme)
korunmus olmas1 ve egzersiz birakildiginda (de-training) hipertrofinin gerilemesi
(regresyon) kritik belirteglerdir.

4.4. Vaskiiler Remodeling ve Molekiiler Mekanizmalar

Kronik egzersiz, sadece pompay1 (kalp) degil, iletim hattini (vaskiiler sistem) da
yeniden yapilandirir. Bu siireg, VO2maxartisinin periferik bilesenini olusturur.

4.4.1. Anjiyojenez ve Kapillerizasyon

Iskelet kasindaki kapiller yogunlugun artis1 (Anjiyojenez), gaz degisimi igin
yiizey alanini artirir ve diflizyon mesafesini kisaltir.

. Molekiiler Mekanizma (VEGF-HIF Ekseni): Egzersiz sirasinda
kaslarda olusan gecici hipoksi, HIF-la (Hipoksi indiiklenebilir Faktor)
stabilizasyonuna yol agar. Es zamanli olarak, PGC-1a aktivasyonu, VEGF
(Vaskiiler Endotelyal Biiylime Faktorii) transkripsiyonunu giiclii bir sekilde
uyarir. VEGF, endotel hiicre proliferasyonunu baslatarak yeni damar olusumunu
saglar.
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4.4.2. Endotelyal Fonksiyon ve Shear Stress

Kan akimindaki artis, damar liimeninde "Shear Stress" (Kayma Gerilimi) ad1
verilen mekanik bir kuvvet olusturur. Bu kuvvet, endotel hiicrelerindeki
mekanosensorler tarafindan algilanir.

) Biyokimyasal Yamt: Kronik shear stress, eNOS (Endotelyal Nitrik
Oksit Sentaz) enzim ekspresyonunu up-regiile eder. Artan Nitrik Oksit (NO)
biyoyararlanimi, sadece vazodilatasyonu (damar gevsemesini) saglamakla
kalmaz, ayni zamanda anti-aterosklerotik ve anti-inflamatuvar bir koruma
kalkani olusturur.

4.5. Biitiinciil Bakis: PGC-1a Sinyalizasyonu ve Sistemik Entegrasyon

Khetarpal ve arkadaslar1 (2024), kardiyovaskiiler adaptasyonlarin molekiiler
temelinde PGC-1a'nin "master regiilator” roliinii vurgulamaktadir. PGC-1a, bir
transkripsiyonel ko-aktivator olarak, egzersiz uyaranini (Cat++ artist ve
ATP/AMP oranindaki degisim) algilar ve hem mitokondriyal biyogenezi (enerji
iiretimi) hem de anjiyojenezi (oksijen sunumu) es zamanli olarak koordine eder.
Bu, organizmanin "arz ve talep" dengesini molekiiler diizeyde nasil sagladiginin
kanitidir.

4.6. Klinik Yansimalar ve "Hiicreden Sisteme' Bakis Acis1

Faghy ve ark. (2024), kardiyorespiratuvar uygunlugun (CRF) optimize
edilmesinin, sadece sporcular i¢in degil, tim popiilasyon saglig: icin kritik
oldugunu vurgulayan "Hiicreden Sisteme" (From Cell to Systems) yaklasimini
onermektedir.

4.6.1. CRF Bir "Yasam Bulgusu" (Vital Sign) Olarak

Amerikan Kalp Dernegi (AHA) ve giincel literatiir, CRF o6l¢iimlerinin klinik
pratikte rutin bir "yasam bulgusu" olarak kabul edilmesini dnermektedir.

) Mortalite Ongoriisii: Epidemiyolojik  veriler, diisik CRF'nin
(sedanterlik), sigara, hipertansiyon, diyabet ve yiiksek kolesterolden daha gii¢lii
bir mortalite belirteci oldugunu gostermektedir. CRF'deki her 1 MET (Metabolik
Esdeger) artis, tiim nedenlere bagl 6liim riskini %10-15 oraninda azaltmaktadir.

) Hastalik Onleme: Yiiksek CRF, sistemik inflamasyonu baskilayarak ve
endotel fonksiyonunu koruyarak aterosklerotik siireci yavaslatir.

4.6.2. Long COVID ve immiin Direnc

Ozellikle post-pandemik dsnemde CRF'nin 6nemi artmstir. Diisilk CRF'ye sahip
bireylerin COVID-19'a bagh mortalite riski iki kat daha fazladir. Ayrica, "Long

37



COVID" (Uzun COVID) sendromunda goriilen otonomik disfonksiyon (POTS
benzeri semptomlar) ve egzersiz intoleransi, egzersizin immiin diizenleyici
etkilerinin 6nemini ortaya koymaktadir. Diizenli egzersiz, "sitokin firtinasi"
riskini azaltan anti-inflamatuar bir ortam (miyokin salinimi) yaratir.

4.6.3. Sedanter Davranisin Fizyopatolojisi: ""De-adaptasyon"

Fiziksel inaktivite (sedanter yasam), sadece "egzersiz yapmamak" demek
degildir; kendine 6zgli patofizyolojik mekanizmalari olan aktif bir hastalik

surecidir.

° Endotelyal Disfonksiyon: Inaktivite ile azalan kan akimi (shear stress
kaybi1), endotelde pro-inflamatuar ve pro-oksidan (ROS artis1) bir fenotipe yol
acar. Bu, aterosklerozun baslangicidir.

° Metabolik Esneklik Kaybi: Sadece 5-9 giinliik yatak istirahati bile
saglikli bireylerde ciddi insiilin direncine yol agar. Kaslarda GLUT4
translokasyonunun bozulmasi ve mitokondriyal disfonksiyon (CPT1B ve PGC-
la azalmast), tip 2 diyabet patogenezini tetikler.
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BOLUM 5

NOROENDOKRIN REGULASYON: HORMONAL SiNYALiZASYON,
METABOLIK ENTEGRASYON VE ADAPTASYONLAR

5.1. Giris: Sinir ve Hormonlarin Dansi

Insan organizmasi egzersiz gibi giiglii bir stresdr karsisinda hayatta kalabilmek
icin iki ana iletisim agin1 kullanir: Hizli ve elektriksel c¢alisan Sinir Sistemi ile
daha yavas ama uzun siireli kimyasal sinyaller (hormonlar) génderen Endokrin
Sistem. Constantini ve Hackney (2020) tarafindan belirtildigi iizere, bu iki
sistemin birlesimi olan Noroendokrin Sistem, egzersiz sirasinda homeostazi
korumak, yakit depolarini mobilize etmek ve doku onarimini yonetmekle
yiikiimliidiir. Bu boliimde, bu kimyasal habercilerin nereden geldigini, nasil
calistigin1 ve akut/kronik siireglerde nasil degistiklerini inceleyecegiz.

5.2. Sempatik Sinir Sistemi ve Katekolaminler: "Savas ya da Kac¢'"in
Kimyasi

Kenney ve ark. (2024) calismalarinda vurgulandigi gibi egzersiz fizyolojik olarak
bir "acil durum"dur. Viicut bu durumu algiladiginda Otonom Sinir Sistemi'nin
Sempatik kanadi, yani "gaz pedali" devreye girer. Bu sistemin kimyasal
uygulayicilari ise Katekolaminlerdir.

5.2.1. Katekolaminler Nedir ve Nereden Gelir?

Katekolaminler (Epinefrin ve Norepineftrin), tirozin amino asidinden tiiretilen,
hem noérotransmitter hem de hormon olarak gérev yapan molekiillerdir.

) Kaynagi: Bobreklerin hemen iizerinde yer alan adrenal bezlerin i¢ kism1
olan Adrenal Medulla'dan salgilanirlar. Sempatik sinir u¢lar1 dogrudan buraya
baglanir ve elektriksel uyariy1 kimyasal bir firtinaya doniistiiriir.

° Epinefrin (Adrenalin): Dolagimdaki katekolaminlerin ~ %80'ini
olusturur. Daha ¢ok metabolik (yakit yikimi) ve kardiyak (kalp hizi1) etkilerden
sorumludur.

° Norepinefrin (Noradrenalin): Daha ¢ok kan damarlarinin biiziilmesi
(vazokonstriksiyon) ve kan basincinin diizenlenmesinden sorumludur.

5.2.2. Akut Yanitlar: Metabolik Firtina

Constantini ve Hackney (2020) tarafindan ifade edildigi iizere egzersiz siddeti
VO2max'in  %50'sini astiginda, kandaki katekolamin seviyeleri istirahat
degerinin 10 ila 20 katina ¢ikabilir.

39



° Reseptor Mekanizmas1 (cAMP Yolagi): Epinefrin hiicre zarindaki -
adrenerjik reseptorlere baglanir. Bu baglanma, hiicre i¢inde Siklik AMP (cAMP)
adi verilen "ikinci haberci"yi liretir. cAMP, bir salter gibi ¢aligarak hiicre icindeki
inaktif enzimleri aktif hale getirir.

° Sonug:
o Kalpte: Atim hiz1 ve kasilma giicii artar.
o Karaciger ve Kasta: Glikojen fosforilaz enzimi aktiflesir ve glikojen

depolari glukoza parcalanir (Glikojenoliz).

o Yag Dokusunda: Hormona Duyarli Lipaz (HSL) aktiflesir ve yag
yakimi (Lipoliz) baslar.

5.2.3. Kronik Adaptasyonlar: ""Sessiz Verimlilik" (Adrenal Hipertrofi)

Diizenli antrenman yapan bireylerde adrenal medulla fiziksel olarak biiyiir
(hipertrofi), yani kapasitesi artar. Ancak paradoksal bir sekilde sistem daha
"sessiz" caligir.

° Duyarsizlasma: Antrenmanli bir sporcu, 10 km/s hizla kosarken,
antrenmansiz birine gére ¢ok daha az epinefrin salgilar. Viicut artik bu stresi
tanidig1 i¢in "panik butonuna" basmaz. Bu sayede kalp hiz1 diisiik kalir ve
glikojen depolar1 korunur.

° Maksimal Kapasite: Ancak sporcu tiikenis noktasina (maksimal efor)
geldiginde, genislemis kapasitesi sayesinde sedanter bir bireyin asla
ulagamayacag1 devasa miktarda adrenalini kana pompalayabilir ("Sporcu
Adrenali").

5.3. HPA Ekseni ve Kortizol: Enerji Giivenligi ve Stres Yonetimi

Constantini ve Hackney (2020), Hipotalamus-Hipofiz-Adrenal (HPA) ekseninin
egzersizdeki enerji devamliligimi saglayan ana komuta zinciri oldugunu
vurgulamaktadir. Bu sistemin son iiriinii olan kortizol, steroid yapis1 sayesinde
dogrudan DNA'ya baglanarak gen caligmasini degistirebilir. Kortizoliin birincil
amaci, beynin yakiti olan kan sekerini korumak adina karacigerde
glukoneogenezi (yeni glikoz iiretimi) tetiklemektir.

5.3.1. HPA Ekseni Nedir?
Bu, beyin ile bobrek {istii bezleri arasindaki hiyerarsik bir komuta zinciridir:

1. Hipotalamus: Stresi algilar ve CRH (Kortikotropin Salgilatict Hormon)
salgilar.

40



2. Hipofiz Bezi: CRH'yi algilar ve kana ACTH (Adrenokortikotropik
Hormon) salar.

3. Adrenal Korteks: ACTH, bobrek {istii bezinin dig kabuguna (korteks)
ulasir ve buradan Kortizol tiretimini tetikler.

5.3.2. Kortizol Nedir ve Nasil Calisir?

Kortizol, kolesterolden sentezlenen bir Glukokortikoid (Steroid) hormondur.
Steroid yapida oldugu i¢in hiicre zarindan kolayca gecip, dogrudan ¢ekirdekteki
DNA'ya baglanarak genlerin ¢aligmasini degistirir.

. Gorevi (Neden Salgilanir?): Egzersiz sirasinda kortizoliin birincil
amaci, beynin yakiti olan kan sekerini korumaktir.

@ Glukoneogenez: Kas proteinlerini parcalayarak amino asitleri aciga
cikarir ve bunlan karacigere yollayarak glukoza (sekere) doniistiiriir.

o Permisif Etki: Yag hiicrelerinin katekolaminlere tepki vermesini
kolaylastirarak yag yakimini destekler.

o Anti-Enflamatuvar: Egzersizin yarattig1 doku hasarina kars1 bagisiklik
sisteminin agir1 tepki vermesini ve ddemi sinirlar.

5.3.3. Akut ve Kronik Adaptasyonlar

° Akut: Uzun siireli (>45 dk) veya cok siddetli egzersizlerde kortizol
seviyeleri artar. Bu, yakit mobilizasyonu i¢in gereklidir.

) Kronik (Reseptor Modiilasyonu): Dayaniklilik sporcularinda
dokularin kortizole olan duyarlilig1 azalir. Boylece, yiiksek kortizol seviyelerine
ragmen kas yikimi (katabolizma) minimumda tutulur. Ancak asir1 antrenman
(stirantrenman) durumunda kortizol kronik olarak yiiksek kalirsa bagisiklik
sistemi ¢oker ve kas kaybi baglar.

5.4. Anabolik Siiriiciiler ve Doku Onarimi: GH ve IGF-1
5.4.1. Doku Onarimi Neden Onceliklidir?

Egzersiz, biyofiziksel olarak bir "yikim" (katabolizma) siirecidir. Kas liflerinde
mikro-yirtiklar olusur, enerji depolar1 bosalir ve proteinler okside olur.
Organizmanin giliglenmesi (adaptasyon) antrenman sirasinda degil antrenman
sonrasindaki bu hasarin "tamir edilip {izerine koyulmasi" (siiperkompansasyon)
ile gerceklesir. Walzik ve ark. (2024), egzersiz terapisinin molekiiler i¢gdriilerini
incelerken, Biiyiime Hormonu (GH) ve IGF-1 aksinin protein sentezi ve doku
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yenilenmesindeki merkezi roliine dikkat c¢ekmektedir. Bu siireci yOneten
hormonlar Anabolik Hormonlardir.

5.4.2. Biiyiime Hormonu (GH - Somatotropin)

° Kaynagi: Beynin tabanindaki Hipofiz bezinin 6n lobundan (anterior)
salgilanir.
) Mekanizmasi: Ozellikle uyku sirasinda ve yogun egzersiz sonrasinda

"nabizvari" (pulsatil) dalgalar halinde kana verilir.

° Akut Yamit: Laktat birikimine neden olan yiiksek yogunluklu
antrenmanlar (HIT, agir direng egzersizleri), GH salmimimi 50 kata kadar
artirabilir (Kenney ve ark., 2024). Bu akut artis, protein sentezini baglatir ve yag
yakimini antrenman sonrasinda da devam ettirir.

5.4.3. Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii-1 (IGF-1)

° Kaynagi: GH'nin karacigeri uyarmasiyla, ¢ogunlukla karacigerden
salgilanir,
° Gorevi: Kas hiicresindeki hipertrofinin gergek is¢isidir. GH emri verir,

IGF-1 isi yapar. Uydu hiicrelerini (kok hiicreler) aktive eder ve mTOR yolag:
tizerinden yeni proteinlerin iiretilmesini saglar.

° Kronik Adaptasyon: Diizenli diren¢ antrenmanlari, kas igindeki lokal
IGF-1 firetimini artiir (Mekanogrowth Faktér - MGF), bu da sistemik
hormondan bagimsiz olarak o kasin biiyiimesini saglar.

5.5. Pankreatik Regiilasyon ve Yakit Secimi: Insiilin, Glukagon ve GLUT-4

Pankreas, viicudun yakit gostergesidir. Spor sirasinda hangi yakitin
kullanilacagina (seker mi, yag m1?) buradaki hormon dengesi karar verir.

5.5.1. Insiilin ve Glukagon: Karsit Giiclerin Dengesi

Pankreasin Langerhans adaciklarinda iiretilen bu iki hormon, tahterevalli gibi
caligir.

° Insiilin (Depolayic1 - Beta Hiicreleri): Kan sekeri yiikseldiginde
salgilanir. Sekeri kandan alip hiicreye sokar ve yaga doniistiiriir.

° Glukagon (Mobilize Edici - Alfa Hiicreleri): Kan sekeri diistiigiinde
salgilanir. Karacigerdeki glikojeni parcalayip kana seker verir.

° Egzersizdeki Onemi (Paradoks): Egzersiz sirasinda kaslarin glukoza
ihtiyaci vardir ve dolayistyla insiilinin artmasi beklenir degil mi? Hayir. Egzersiz
sirasinda pankreas insiilin salgisin1 baskilar ve glukagonu artirir.

42



o Neden? Eger egzersizde insiilin yiiksek olsaydi glukoz sadece caligan
kaslara degil yag dokusuna ve pasif organlara da girerdi. Bu kan sekerini hizla
disiiriir (Hipoglisemi) ve beyni yakitsiz birakarak bayilmaya neden olurdu.

5.5.2. GLUT-4: Sekerin Hiicreye Giris Kapisi

Insiilin diistiigii halde kas hiicresi sekeri nasil iceri alir? Iste burada GLUT-4
(Glikoz Tasiyic1 Tip 4) devreye girer. GLUT-4, kas ve yag hiicrelerinde bulunan
ve glukozu kandan hiicre i¢ine tagiyan bir proteindir.

. Normal Diizeyi ve Yeri: Istirahat halindeki bir kas hiicresinde GLUT-4
proteinlerinin %90" hiicre zarinda degil hiicrenin icinde (vezikiillerde) sakli
bekler. Bu nedenle dinlenirken kas hiicreye seker alamaz (insiilin olmadan).

) Akut Yamt (Translokasyon): Egzersiz basladiginda, kas kasilmasiyla
artan Kalsiyum (Ca++) ve enerji a¢1g1 (AMPK enzimi) hiicre i¢cindeki GLUT-4
depolarina "kapiya git" emri verir. GLUT-4'ler hizla hiicre zarina goc eder
(translokasyon) ve insiiline ihtiya¢ duymadan kandan glukozu vakumlamaya
baslar. Bu egzersizin "insiilin benzeri" etkisidir.

o Miktar: Tek bir egzersiz seanst, hiicre zarindaki aktif GLUT-4 miktarini
2-3 katina gikarabilir.

° Kronik Adaptasyon (Ekspresyon Artisi1): Diizenli antrenman yapmak
sadece GLUT-4'lerin hareketini degil iiretimini de artirir.

o Miktar: Antrenmanl bireylerin kaslarinda, antrenmansizlara gore %20
ila %70 daha fazla toplam GLUT-4 proteini bulunur.

o Sonug: Bu artig, Tip 2 diyabet riskini minimize eder ve sporcunun
antrenman sonrasi glikojen depolarini (carb-loading) cok daha hizli doldurmasini
saglar.

5.6. Pratik Uygulama ve Ol¢iim Yontemleri
Teorik bilginin sahadaki karsilig1 ve antrendrler i¢in izleme stratejileri sunlardir:

Fusi ve ark. (2025) tarafindan yapilan giincel arastirma, atletik performansi
artirmak i¢in beslenme ve uyku kalitesinin hormonal denge tizerindeki etkisini
vurgulamaktadir.

5.6.1. T/C Orani (Testosteron/Kortizol) ile Siirantrenman Takibi
Anabolik (yapim) ve katabolik (yikim) siire¢lerin dengesi bu oranla izlenir.

° Uygulama: Sabah a¢ karnina alinan kan veya tiikiiriik 6rnegi ile dlgiiliir.
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. Yorumlama: T/C oraninin %30'dan fazla diismesi, sporcunun
"Overreaching" (asir1 yliiklenme) veya "Overtraining" (siirantrenman) durumunda
oldugunun en gii¢lii erken uyarisidir. Bu durumda antrenman hacmi diisiiriilmeli
(Taper) ve toparlanma artirilmalidir.

5.6.2. HRYV (Kalp Hiz1 Degiskenligi) ve Sempatovagal Denge
Hormonal durumun non-invaziv (kansiz) takibidir.

° Mekanizma: Kortizol ve sempatik aktivite arttiginda HRV diiser (stres
modu). Parasempatik aktivite ve toparlanma durumunda HRV yiikselir.

) Pratik: Sabah uyanir uyanmaz yapilan 1 dakikalik HRV 6l¢iimii, o
giinkii antrenmanin siddetini belirlemek i¢in kullanilabilir (Diisiik HRV = Hafif
Antrenman).

5.6.3. Laktat Esigi ve Hormonal Kirilma
Laktat esigi (LT2), aslinda hormonal bir kirilma noktasidir.

° Iliski: Laktatin kanda birikmeye basladigi nokta, genellikle
katekolaminlerin (epinefrin) ve kortizoliin de kanda ani yiikselise gectigi
noktadir. Antrenman bolgelerini belirlerken laktat testi yapilamiyorsa sporcunun
"konugma zorlugu ¢ekmeye basladigi" nokta (ventilatuar esik) bu hormonal
firtinanin bagladig1 esik olarak kabul edilebilir.
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BOLUM 6

EGZERSiZ iMMUNOLOJIiSi: HUCRESEL TRAFIiK, SiTOKIN
KINETIGI VE SISTEMIiK SAVUNMA ADAPTASYONLARI

6.1. Giris: iImmiin Paradigma Degisimi

Insan organizmasi, dis patojenlere (viriis, bakteri, mantar) ve i¢ tehditlere (timor
hiicreleri) kars1 siirekli bir savunma halindedir. Egzersiz fizyolojisi baglaminda
immiin sistem, doku hasarini onaran bir "ingaat ekibi" ile patojenleri yok eden bir
"6zel harekat birimi"nin hibrit ¢aligmasidir.

Uzun yillar boyunca, 1990'1arda David Nieman tarafindan ortaya atilan " J-Egrisi
Hipotezi" kabul goérmiistiir. Bu hipotez, orta siddette egzersizin bagisiklig1
giiclendirdigini, ancak maraton gibi ¢ok yiiksek siddetli eforlarin bagisikligi
gecici olarak baskiladigini (immunosuppression) savunmustur. Bu goriise gore,
egzersiz sonrast kanda lenfositlerin azalmasi, sistemin "¢oktiigii" anlamina
gelmekteydi.

Ancak giiniimiizde bu goriis kokten degismistir. Campbell ve Turner (2018)
"Immiin Gézetim ve Yeniden Dagilim Teorisi" (Immune Surveillance and
Redistribution) egzersizin bagisiklik sistemini baskilamadigini aksine askerleri
(hiicreleri) kisladan (kan) cikarip cepheye (akcigerler, bagirsak, mukoza)
stirdiigiini.  kamitlamigtir. Bu  bdliimde, 10kosit trafiginin  molekiiler
mekanizmalarini ve kas kaynakli anti-enflamatuvar yanitlar1 derinlemesine
inceleyecegiz.

6.2. immiin Hiicre Trafigi: Lokositozun Bifazik Dogasi

Egzersiz, kan dolasimindaki immiin hiicre kompozisyonunu dakikalar iginde
degistirebilen en giiclii fizyolojik uyarandir. Souza ve ark. (2021) tarafindan
vurgulandig {izere, 6zellikle interval antrenmanlar bu trafik {izerinde belirgin
etkiler yaratmaktadir. Bu siirece "Egzersiz Lokositozu" denir ve iki fazli bir
kinetik izler.

6.2.1. Notrofiller: Ilk Yamit Hatt1 ve Oksidatif Patlama

Notrofiller, dogustan gelen (innate) bagisikligin en kalabalik grubudur ve
bakteriyel enfeksiyonlara karsi ilk savunma hattini olusturur.

° Akut Yamt (Demarjinasyon): Istirahat halinde nétrofillerin yarisi
kanda dolasirken, diger yaris1 damar duvarlarina yapisik (marjinal havuz) bekler.
Egzersizin baglamasiyla artan kan akim hizi (Shear Stress) ve Epinefrin artis1 bu
hiicreleri damar duvarindan kopararak dolasima katar. Kandaki sayilar1 %300'e
kadar artabilir (Kenney ve ark., 2024).
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. Ge¢ Yanit (Kortizol Etkisi): Egzersiz bittikten birkac saat sonra notrofil
sayis1 daha da artar (ikinci zirve). Bunun nedeni, artan kortizoliin kemik iliginden
yeni ve geng notrofilleri (Band formlart) kana ¢agirmasidir.

° Fonksiyonel Degisim (Oksidatif Patlama): Egzersiz, nétrofillerin
"Oksidatif Patlama" (Respiratory Burst) kapasitesini artirir. Notrofiller, fagositoz
sirasinda reaktif oksijen tiirleri (ROS) tireterek patojenleri yok eder. Egzersiz, bu
oldiirticti kapasiteyi akut olarak giiclendirir.

6.2.2. Dogal Katil (NK) Hiicreleri: Adrenerjik Hassasiyet

NK hiicreleri, viriisle enfekte olmus hiicreleri ve tiimdr hiicrelerini taniyip yok
eden "suikastc1" hiicrelerdir.

° Mekanizma: NK hiicreleri, yiizeylerinde viicuttaki diger tiim
hiicrelerden daha fazla B-2 adrenerjik reseptor tasir. Bu, onlar adrenaline kars1
asir1 hassas yapar. Egzersiz basladigi anda (milisaniyeler i¢inde), NK hiicre sayisi
%500'e kadar artabilir.

° Sitotoksisite: Egzersiz, NK hiicrelerinin hedef hiicreye yapisma ve onu
delme (perforin/granzim salgilama) yetenegini artirir. Bu nedenle egzersiz,
kanser hastalarinda tiimdr biiyiimesini baskilayan en gii¢lii yardimci terapidir.

6.2.3. Lenfositler (T ve B Hiicreleri) ve "Ac¢ik Pencere'" Efsanesi
Tartigmanin merkezi burasidir.

1. Mobilizasyon Fazi: Egzersiz sirasinda CD8+ T hiicreleri (viriis
Oldiiriiciiler) kana hiicum eder.

2. Cikis Faz1 (Lenfopeni): Egzersiz bittikten 1-2 saat sonra, kandaki
lenfosit sayis1 baslangi¢ seviyesinin %30-50 altina diiser.

o Eski Yorum: Hiicreler 6ldii (apoptoz), bagisiklik ¢oktii. Acik pencere
olustu.

o Modern Bilimsel Gerg¢ek: Hiicreler 6lmedi. Radyoaktif etiketleme
calismalar1 gdstermistir ki; bu hiicreler kandan ¢ikip, patojenlerin viicuda giris
yollar1 olan akciger parankimasina, bagirsak Peyer plaklarina ve hasarli kas
dokusuna go¢ etmektedir (Campbell ve Turner, 2018). Yani, viicut savunma
hattin1 "devriye gezmek" (surveillance) {izere en riskli bolgelere kaydirmaktadir.
Kandaki diigiis bir zayiflik degil, stratejik bir yeniden konuslanmadir.
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6.3. Sitokin Kinetigi ve Kasa Bagh Endokrinoloji

Sitokinler, immiin sistemin iletisim molekiilleridir. Egzersiz immiinolojisindeki
en biiyiik kesiflerden biri, iskelet kasinin bir "immiin organ" gibi davranmasidir.
Li ve Thirupathi (2025) tarafindan yayimlanan giincel ¢alismada, Interleukin-6
(IL-6) molekiiliiniin ¢ift yonlii rolii vurgulanmaktadir.

6.3.1. IL-6 Paradoksu: Sepsis vs. Egzersiz
Interlokin-6 (IL-6) molekiilii, baglama gore "iyi" veya "kotii" olabilir.

° Klinik Enflamasyon (TNF-a Bagimh): Bir enfeksiyon durumunda
makrofajlar, TNF-o onciiliigiinde IL-6 salgilar. Bu yolak (NF-xB
sinyalizasyonu), atesi yiikseltir ve doku hasarin1 artirir.

. Egzersiz (TNF-a Bagimsiz): Kas kasilmasi, TNF-o artis1 olmadan
devasa miktarda IL-6 {iretir. Bu IL-6, bir Miyokin olarak davranir.

o Sinyal Yolagi: Kalsiyum/p38 MAPK yolagi iizerinden tiretilir.

o Gorevi: Sistemik dolagima karisan kas kdkenli IL-6, karacigerde glukoz

iiretimini, yag dokusunda lipolizi artirir (Metabolik Sensor).
6.3.2. Anti-Enflamatuvar Kaskad
Kastan salinan IL-6, kan dolagiminda gii¢lii bir anti-enflamatuvar yanit baslatir:

1. IL-1ra (Interleukin-1 receptor antagonist): Enflamasyon yapici IL-
1'in reseptoriinii bloke ederek yangiy1 durdurur.

2. IL-10: En giiclii anti-enflamatuvar sitokindir; makrofaj aktivasyonunu
sinirlar.
3. TNF-R (Tumor Necrosis Factor Receptors): Kanda dolasan TNF-a'y1

baglayip notralize eder.

Bu mekanizma, egzersizin neden romatizma, diyabet ve kalp hastaligi gibi
"enflamatuvar" hastaliklara karsi koruyucu oldugunun molekiiler kanitidir.
Egzersiz, her seansta viicudu "anti-enflamatuvar bir banyo" ile yikar.

6.4. Kronik Adaptasyonlar: Immiinosensens ve Enflamasyonun Onlenmesi

Diizenli antrenman, akut etkilerin 6tesinde, immiin sistemin mimarisini yeniden
sekillendirir. Chaudhary ve ark. (2023), yaslanma siirecindeki "kronik diisiik
dereceli enflamasyon" (inflammaging) ile egzersizin nasil savastigini
aciklamaktadir. Frontiers in Physiology (2025) ise diizenli fiziksel aktivitenin
yash yetiskinlerde Th1/Th2 hiicre dengesini koruyarak bagisiklik yaslanmasini
(immiinosensens) yavaglattigini meta-analiz diizeyinde ortaya koymustur.
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6.4.1. "Inflammaging" (Enflamasyonla Yaslanma) ile Savas

Yaglanma siireci, kanda siirekli artan bir bazal enflamasyon (kronik diisiik
dereceli enflamasyon) ile karakterizedir. Bu durum damar sertligine ve insiilin
direncine yol agar.

° Viseral Yag Faktorii: Karin i¢i yag dokusu, siirekli enflamasyon yayan
bir organdir (Adipokinler). Diizenli egzersiz, bu dokuyu azaltarak enflamasyonun
kaynagin kurutur.

. Tolerans Gelisimi: Kronik egzersiz, monositlerin (makrofaj dnciileri)
Toll-Like Reseptor (TLR) ekspresyonunu azaltir. Yani, bagisiklik sistemi
gereksiz uyaranlara asir1 tepki vermeyi birakir, daha "toleransli" ve verimli hale
gelir.

6.4.2. immiinosensens (Bagisiklik Yaslanmasi)

Yasla birlikte Timus bezi yaglanir ve yeni T hiicresi (Naif T hiicreleri) iiretimi
durma noktasina gelir. Yasli bireyler yeni viriislere (6rn: yeni bir grip susu veya
COVID-19) kars1 savunmasiz kalir.

° Egzersiz Etkisi: Birmingham Universitesi'nde yapilan ¢aligmalar
(2018), hayat boyu bisiklet siiren 80 yasindaki bireylerin Timus bezlerinin, 20
yasindaki gencgler kadar aktif oldugunu gostermistir. Egzersiz, TREC (T-cell
Receptor Excision Circles) seviyelerini koruyarak, viicudun siirekli "yeni ve
genc" T hiicreleri tiretmesini saglar. Bu, biyolojik gencligin en net gdstergesidir.

6.4.3. Mukozal Bagisiklik (IgA)

Agiz, burun ve bagirsak ylizeyleri patojenlerin ilk giris kapisidir. Burada
Sekretuvar Immiinoglobulin A (SIgA) ad1 verilen antikorlar bulunur.

° Adaptasyon: Orta siddette diizenli egzersiz, tiikiiriik ve mukozalardaki
SIgA miktarmi ve salinim hizimi artirir. Bu, tist solunum yolu enfeksiyonlarina
(USYE) kars1 %50'ye varan koruma saglar.

6.5. Oksidatif Stres ve Redoks Biyolojisi: Hormesis Ilkesi

Egzersiz fizyolojisinde uzun yillar boyunca hakim olan Eski Goriis (Serbest
Radikal Hasar Teorisi), egzersiz sirasinda iiretilen Reaktif Oksijen Tiirleri'nin
(ROS) sadece hiicresel yapilara (DNA, proteinler, lipitler) zarar veren toksik
metabolik atiklar oldugunu savunmustur. Bu goriise gore, oksidatif stres her ne
pahasma olursa olsun engellenmeliydi. Ancak Powers ve ark. (2020), bu
paradigmay1 yikarak Redoks Sinyalizasyonu kavramini ortaya koymustur.
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Glincel goriise gore, fizyolojik sinirlardaki ROS, kasin egzersize adapte olmasini
saglayan "zorunlu sinyal molekiilleri"dir.

6.7.1. ROS ve RNS Uretiminin Fizyolojik Nedenleri

Egzersiz sirasinda serbest radikal (ROS ve RNS) iiretiminin artmasi, sistemin
hatas1 degil, artan metabolik talebin dogal bir sonucudur. Temel nedenler
sunlardir:

1. Metabolik Hizin Artis1 (Mitokondriyal Elektron Kacagi): Egzersiz
sirasinda oksijen tlketimi (VO2) 20 katina kadar ¢ikabilir. Mitokondriyal
Elektron Tasima Zinciri'nde (ETC) elektron akisi hizlandiginda, elektronlarin
yaklasik %0.1-2'si zincirden "kacar" ve O2 molekiilleriyle erken reaksiyona
girerek Siiperoksit anyonlarini (§O_2"-$) olusturur.

2. Mekanik Stres ve Iskemi-Reperfiizyon: Ozellikle agir direng
egzersizlerinde, kas kasilmasi sirasinda kan damarlart gecgici olarak sikisir
(iskemi) ve gevsemeyle birlikte kan aniden geri doner (reperfiizyon). Bu ani
oksijen girisi, Ksantin Oksidaz enzimi araciligiyla yogun bir ROS patlamasi
yaratir.

3. inflamatuar Yamit (NADPH Oksidaz): Egzersizin yarattigi mikro
hasar1 temizlemek icin bolgeye gelen notrofiller ve makrofajlar, "Solunum
Patlamas1" (Respiratory Burst) yoluyla NADPH oksidaz enzimini kullanarak
bilingli olarak ROS iiretir. Bu, hasarli dokunun temizlenmesi i¢in gereklidir.

6.5.2. Hormesis ve Adaptasyon

E. Paracelsus'un ylizyillar 6nce soyledigi "Zehir ile ilact ayiran dozdur" ilkesi,
egzersiz biyolojisinde Hormesis olarak karsimiza ¢ikar. Hormesis, diisiik dozda
zararll (stres yaraticl) bir uyaranin, organizmada koruyucu adaptasyonlari
tetiklemesidir.

) Sinyal Kaskadi: Egzersizle tretilen fizyolojik diizeydeki ROS, hiicre
icinde redoksa duyarl: transkripsiyon faktorlerini (6zellikle PGC-1a ve NF-kB)
uyartir.

) Adaptasyon: Bu faktorler cekirdege giderek, viicudun kendi igsel
(endojen) antioksidan savunma sistemini kodlayan genlerin (SOD, Glutatyon
Peroksidaz, Katalaz) iiretimini artirir. Yani egzersiz, viicuda kendi antioksidanim
tretmeyi 6gretir. ROS olmadan bu "siiperkompansasyon" ger¢eklesmez.

6.5.3. Antioksidan Takviye Paradoksu

Egzersiz yapan bireylerde yaygin olan "daha fazlasi daha iyidir" inanci,
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antioksidan takviyelerinde ters teper. Eksojen (Digsal) Antioksidanlar (tablet
formunda alinan C ve E vitaminleri), egzersizin yarattig1 ROS sinyallerini yapay
olarak "stiptiriir" (Xie ve ark., 2025).

° Sinyal Korliigii (Blunting Effect): Meta-analizler (Xie vd., 2025),
yliksek doz antioksidan kullanimmin, PGC-la aktivasyonunu baskilayarak
mitokondriyal biyogenezi (dayaniklilik gelisimi) ve insiilin duyarlilign artigini
engelledigini gostermektedir. Viicut "stres" sinyalini alamazsa, "adaptasyon"
cevabini vermez.

° Dozaj Ayrimi:

o Fizyolojik (Giinliik) Doz: Besinlerle alinan veya eksiklik durumunda
onerilen dozlar (Orn: C Vitamini ~75-90 mg, E Vitamini ~15 mg) adaptasyonu
bozmaz, saglig1 destekler.

o Supra-Fizyolojik (Yiiksek) Doz: Genellikle adaptasyonu baskilayan
esikler; C Vitamini i¢in >1000 mg/giin, E Vitamini i¢in >260-400 IU/giin olarak
kabul edilir. Bu dozlar, yalnizca klinik eksikliklerde veya ¢ok spesifik kisa siireli
toparlanma donemlerinde kullanilmalidir.

6.6. Klinik Riskler ve USYE (Ust Solunum Yolu Enfeksiyonlar1) Yénetimi
Her ne kadar egzersiz koruyucu olsa da, elit sporcularda ve asir1 yiikklenmelerde
risk yonetimi kritiktir.

6.6.1. Elit Sporcu Paradoksu ve Cok Faktorlii Model

Cok yiiksek hacimli antrenman yapan (haftada 15-20 saat {izeri) sporcularda
USYE riski artabilir. Ancak giincel goriise gore bunun suglusu tek basina egzersiz

degildir.

° Diisiik Enerji Alim1 (LEA): Yeterli karbonhidrat ve protein almayan
sporcunun bagisiklik sistemi protein sentezleyemez.

. Uyku ve Sirkadiyen Ritim: Uykusuzluk, NK hiicre aktivitesini bir
gecede %70 azaltabilir.

° Psikolojik Stres: Yarigma kaygisi ve seyahat stresi, kortizolii kronik
olarak yiiksek tutar.

6.6.2. Beslenme immiinolojisi: Karbonhidratin Giicii

Uzun siireli (>90 dk) antrenmanlarda bagisiklik sistemini korumanin en etkili
yolu Karbonhidrat alimidir.
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. Mekanizma: Egzersiz sirasinda kan sekeri diiserse, beyin stres yaniti
olarak HPA eksenini daha fazla aktive eder ve Kortizol patlamasi yasanir.
Kortizol, lenfosit fonksiyonlarini baskilar. Antrenman sirasinda saatte 30-60g
karbonhidrat almak, kan sekerini korur, Kkortizol artisini frenler ve immiin
baskilanmayr (immunosuppression) oOnler. C Vitamini veya Glutamin
takviyelerinin bu konuda karbonhidrat kadar etkili olmadigi kanitlanmistir.

6.7. Sonug: Egzersiz, ilagsiz Bir Iimmiin Terapidir

Ozetle, egzersiz immiinolojisi alanindaki bilimsel veriler, egzersizin bagisiklik
sistemini yipratan bir siire¢ olmadigini, aksine onu siirekli egiten bir simiilasyon
oldugunu gostermektedir.

1. Akut olarak: Her antrenman, immiin hiicreleri kan dolasimina katarak
viicut genelinde bir tarama (surveillance) yaptirir. Patojenleri bulup yok etme
kapasitesini (NK sitotoksisitesi ve Notrofil oksidatif patlamasi) artirir.

2. Kronik olarak: Kas kokenli miyokinler aracilifiyla sistemik
enflamasyonu diisiiriir, timus bezini geng tutar ve enfeksiyonlara kars1 kalic1 bir
bariyer olugturur.

Spor bilimcisi i¢in temel ders sudur: Bagisiklik sistemi dinlenerek degil, dogru
dozda stres (egzersiz) ve yeterli toparlanma (beslenme/uyku) dengesiyle giiclenir.
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BOLUM 7

TERMOREGULASYON VE CEVRESEL STRES FiZYOLOJiSi:
HOMEOSTAZIN SINIRLARINDA YASAM

7.1. Giris: insan Makinesinin Termodinamigi ve Entalpi

Insan organizmasi, metabolik acidan Homeotermik (sabit viicut sicakligina
sahip) bir canlidir. Biyokimyasal reaksiyonlarin (enzim kinetigi, membran
akiskanligi, difiizyon hizlar) optimal isleyisi i¢in i¢ ¢ekirdek sicakliginin (Tcore)
cok dar bir aralikta (yaklasik 37°C + 0.5°C) tutulmasi zorunludur. Ancak insan
kasi, Kenney ve ark. (2024) tarafindan vurgulandigi lizere mekanik verimliligi
oldukca diisiik (%20-25) bir motordur. Bu, iiretilen metabolik enerjinin %75-
80'inin mekanik ise doniisemeden 1s1 enerjisi olarak agiga ¢ikmasi demektir.

Maksimal egzersiz sirasinda metabolik hiz, istirahat degerinin 15-20 katina
cikabilir. Eger viicudun 1s1 atim mekanizmalar1 olmasaydi, yogun bir maraton
kosusu sirasinda viicut sicaklig1 her 5-7 dakikada 1°C artar ve yaklasik 20 dakika
icinde protein denatiirasyonuna (hiicre 6liimii) yol agan olimcil smirlara
(hipertermi) ulasirdi. Bu nedenle termoregiilasyon, sadece bir konfor meselesi
degil, hayatta kalma miicadelesidir.

7.1.1. Is1 Dengesi Denklemi

Bu denklem, evrensel bir fizik kurali olan Termodinamigin Birinci Yasasindan
(Enerjinin Korunumu Yasasi) tiiretilmistir. Yasa, enerjinin yok edilemeyecegini,
ancak bir formdan digerine déniisebilecegini soyler. Insan viicudunda da iiretilen
veya kazanilan 1s1, kaybedilen 1s1ya esit degilse, bu fark viicutta "depolanir”.

S=M+R+C+K—-E

° S (Heat Storage - Is1 Depolama): Viicut sicakligindaki net degisimdir.
Homeostaz i¢in hedef S=0 olmasidir. Eger S>0 ise viicut 1sinir (Hipertermi), S<O
ise sogur (Hipotermi).

° M (Metabolic Heat - Metabolik Is1): Her zaman pozitiftir. Hiicresel
solunum sirasinda ATP iiretimi ve kullanimi1 verimsiz oldugu i¢in agiga ¢ikan
igsel 1s1dir.

° R (Radiation - Radyasyon): Elektromanyetik dalgalarla (kizilotesi)
gergeklesen 1s1 transferidir. Giinesten gelen 1s1 (+) veya soguk bir duvara dogru
kaybedilen 1s1 (-).
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. C (Convection - Konveksiyon): Bir akigkanin (hava veya su) viicut
ylzeyinden gegerken 1siy1 tagimasidir. Riizgarin hizi arttikca 1s1 kaybi karesi
oraninda artar.

° K (Conduction - Iletim): Dogrudan temasla molekiiler diizeyde 1s1
aktarimidir (Orn: Soguk zemine yatmak veya buz yelegi giymek).

. E (Evaporation - Buharlagsma): Egzersiz sirasindaki en gii¢clii sogutma
silahidir. Suyun s1v1 halden gaz haline ge¢gmesi (hal degisimi) i¢in gereken enerji
(buharlagma 1s1s1), deriden emilir. 1 litre terin buharlagsmasi viicuttan yaklasik 580
kcal 1s1 uzaklagtirir.

7.2. Noral Kontrol Merkezi: Hipotalamik Termostat

Viicudun termostati, beynin Preoptik Anterior Hipotalamus (POAH)
bolgesidir. POAH, deriden (periferik) ve kan damarlarindan (santral) gelen
sicaklik verilerini siirekli analiz eder ve otonom sinir sistemi iizerinden
"sogutma" (vazodilatasyon, terleme) veya "1sitma" (titreme, vazokonstriksiyon)
protokollerini baglatir.

1. Sensorler (Afferent Yollar):

o Periferik  Termoreseptorler: Deride bulunur, c¢evresel sicaklik
degisimlerini algilar (Derinlik algis1 yoktur, anlik hava durumu raporu verir).

o Santral Termoreseptorler: Hipotalamusun kendisinde, omurilikte ve
karin i¢i biiylik damarlarda bulunur. Kanin (¢ekirdek) sicakligini milimetrik
hassasiyetle dlger.

2. Entegrasyon: POAH, gelen verileri ayar noktasiyla (37°C) karsilastirir.
Egzersiz sirasinda bu ayar noktasi degismez, ancak "Hata Sinyali" (Error Signal)
artar.

3. Efektorler (Efferent Yollar): Sempatik sinir sistemi iizerinden iki ana

savunma hatt1 devreye sokulur:

o Kutanoz Vazodilatasyon: Deri alti damarlar genisletilerek sicak kan
merkezden yiizeye taginir (Radyator etkisi).

o Sudomotor Aktivite: Ekrin ter bezleri uyarilir.
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7.3. Akut Fizyolojik Yanitlar: Is1 Stresi Altinda Egzersiz

Sicak bir ortamda egzersiz yapmak organizma i¢in "¢ifte gérev" anlamina gelir:
Kalp, hem ¢alisan kaslara oksijen tasimak hem de deriye kan géndererek sogutma
yapmak zorundadir.

7.3.1. Kardiyovaskiiler Drift (Siiriiklenme)

Sabit tempoda kosarken bile nabzin giderek yiikselmesi durumudur. Kanin deriye
hiicum etmesi (kutanoéz vazodilatasyon), kalbe donen kani azaltir. Diigen atim
hacmini (SV) telafi etmek i¢in kalp atim hizi (HR) artmak zorundadir.

° Mekanizma: Termoregiilasyon i¢in kanin biiyiik bir kismi1 (dakikada 7-
8 litreye kadar) deriye yonlendirilir (Kutan6z kan akimi). Bu durum, kalbe geri
donen vendz kan miktarini (Preload) azaltir. Frank-Starling yasasia gore, dolus
azalinca atim hacmi diiser. Kardiyak output'u (Q=HRxSV) korumak ig¢in kalp,
atim hizin1 artirmak zorunda kalir.

° Sonug: Ayni watt veya hiz degerinde, sicak ortamda nabiz 10-20 atim/dk
daha ytiksek olur. Bu "drift", yorgunluk algisin1 (RPE) artirir.

7.3.2. Yas ve Cinsiyet Faktorii

Smallcombe ve ark. (2025) tarafindan yapilan giincel arastirma, ¢ocuklarin
egzersiz sirasinda hipertermi ve dehidrasyon riskinin yetigkinlerinkine benzer
oldugunu, ancak viicut yiizey alani/kiitle oranlar1 nedeniyle ¢evresel sicakliktan
daha hizli etkilendiklerini ortaya koymustur. Takeda ve ark. (2022) ise yash
bireylerde terleme esiginin yiikseldigini ve termoregiilator kapasitenin azaldigini
vurgulamaktadir.

7.3.3. Metabolik Degisimler ve Q10 Etkisi
Is1 stresi altinda metabolizma neden degisir?

1. Q10 Etkisi ve Enzimatik Hizlanma: Biyokimyada "Q10 katsayis1",
sicaklik her 10°C arttiginda reaksiyon hizinin ne kadar arttigini gosterir
(genellikle 2-3 kat). Kas i¢i sicakligin artmasi, glikoliz enzimlerinin (PFK gibi)
kinetik hizin1 artirir. Bu durum, ayni is ylikiinde daha hizli glikojen yikimina ve
daha erken laktat birikimine neden olur.

2. Sempatik Aktivasyon: Is1 stresi, viicut igin bir tehdittir. Adrenal
medulla daha fazla Epinefrin salgilar. Epineftrin, glikojen fosforilaz enzimini
uyararak karbonhidrat kullanimim (glikojenoliz) zorunlu hale getirir. Sicakta
yapilan egzersiz, biyokimyasal olarak "daha yogun" algilanir.
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3. Merkezi Yorgunluk (Koruyucu Fren): Cekirdek sicakligi 40°C'ye
yaklastiginda, beyin (supra-spinal merkezler) kaslara giden motor iinite
sinyallerini (neural drive) istemsizce azaltir. Bu adaptasyon, kasin daha fazla 1s1
iiretmesini engelleyerek organ hasarini (beyin ve bagirsak) onleyen evrimsel bir
"sigorta" mekanizmasidir.

7.4. Kronik Adaptasyonlar: Is1 Aklimatizasyonu (Heat Acclimatization -
HA)

Insan organizmasi sicaga adapte olma konusunda olaganiistii bir yetenege
sahiptir. 7 ila 14 giin boyunca sicak ortamda yapilan diizenli egzersiz, fizyolojik
ve hiicresel diizeyde kalic1 degisimler (Fenotipik Plastisite) yaratir. Aldosteron
ve Albumin artigiyla kan hacmi %10-15 genigler. Terleme daha erken baslar ve
terin tuz orani diiser (elektrolit korunumu).

7.4.1. Plazma Hacmi Genislemesi (Hipervolemi)
Aklimatizasyonun ilk 1-3 giiniinde gerceklesen en hizli adaptasyondur.

° Mekanizma: Is1 stresi, Aldosteron ve ADH (Vazopressin)
hormonlarimni artirarak bébreklerden su ve tuz tutulumunu saglar. Ayrica damar
icine karacigerden Albumin proteini cekilir; artan onkotik basing dokular arasi
siviy1 damar i¢ine vakumlar.

° Sonug¢: Plazma hacmi %10-15 artar. Bu ekstra sivi, hem terleme igin
yedek depo olusturur hem de kalbin dolus basincini (Preload) koruyarak
kardiyovaskiiler drifti engeller (Nabiz diiser).

7.4.2. Sudomotor Adaptasyonlar: "Akilh Terleme"

) Erken Baslangic: Aklimatize sporcu egzersizin daha erken
dakikalarinda ve daha disiik ¢ekirdek sicakliklarinda terlemeye baglar. Bu, 1s1
depolamayi1 6nleyici bir hamledir.

° Seyreltik Ter (Elektrolit Korunumu): Ter bezleri Aldosteron
hormonuna daha duyarli hale gelir. Ter kanallarindan yukari ¢ikarken Na+ ve Cl—
iyonlar1 geri emilir. Aklimatize olmamig bir kisi terle litrede 3-4 gram tuz
kaybederken, elit bir maratoncuda bu kay1p litrede <1 grama diisebilir.

7.4.3. Hiicresel Adaptasyon: Is1 Sok Proteinleri (HSP)

Is1 stresi sadece sistemik degil, hiicresel diizeyde de bir tehdittir. Yiiksek sicaklik,
hiicre igindeki proteinlerin ii¢ boyutlu yapisini bozar (denatiirasyon) ve iglevsiz
hale getirir.
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. HSP Nedir? "Molekiiler Saperonlar” (refakatciler) olarak bilinen 6zel
bir protein ailesidir.

° Kag¢ Cesittir? Molekiiler agirliklarina gore smiflandirilirlar. En
onemlileri:

o HSP70: En yaygin olanidir. Yanlis katlanmis proteinlere baglanarak
onlar1 onarir veya dogru katlanmalarin saglar.

© HSP90: Steroid hormon reseptdrlerini ve sinyal proteinlerini stabilize
eder.

o Kiiciik HSP'ler (HSP27 vb.): Hiicre iskeletini korur.

° Is1 Stresi Nasil Olusturur? Hiicre i¢inde sicaklik arttiginda, proteinler

¢oziilmeye (unfolding) baglar. Bu ¢6ziilmiis proteinler, normalde HSF1 (Heat
Shock Factor 1) transkripsiyon faktdriine bagli olan HSP'leri kendine ceker.
Serbest kalan HSF1, hiicre ¢ekirdegine girer, DNA'ya baglanir ve daha fazla HSP
tiretilmesi igin genetik emri verir. Bu adaptasyon, hiicreye "termal tolerans"
kazandirir; yani bir sonraki sicaklik stresinde hiicre 6lmeden hayatta kalabilir.

7.5. Soguk Stresi Fizyolojisi: Korunma ve Uretim

Sicak stresi 1s1y1 atmakla ilgiliyken, soguk stresi 1s1y1 korumak ve iiretmekle
ilgilidir. Viicudumuzda yag dokusu, fonksiyonel olarak tamamen farkli iki ana
tipe ayrilir. Bu ayrimi anlamak, soguga verilen yaniti anlamanin temelidir. Soguk
stresi altinda viicut, titreme dis1 termogenez (non-shivering thermogenesis)
mekanizmalarint kullanir. Bu siirecte kahverengi yag dokusu (BAT),
mitokondrilerindeki UCP1 (Termogenin) proteini araciligiyla proton gradyanini
dogrudan 1s1ya doniistiiriir.

1. Beyaz Yag Dokusu (White Adipose Tissue - WAT): Viicuttaki yagin
biiyiik kismidir. Tek ve biiyiik bir yag damlasi igerir. Temel gorevi fazla enerjiyi
trigliserit olarak depolamak ve 1s1 yalittimi (izolasyon) saglamaktir. Metabolik
olarak "sessiz" kabul edilse de endokrin (leptin salgis1) gorevleri vardir.

2. Kahverengi Yag Dokusu (Brown Adipose Tissue - BAT): icinde ¢ok
sayida kiigiik yag damlacigi ve rengini veren mitokondri yogunlugu bulunur.
Temel gorevi enerji depolamak degil enerjiyi yakarak 1s1 iiretmektir. Bebeklerde
¢ok yogundur yetiskinlerde ise boyun ve kopriiciik kemigi ¢evresinde bulunur.

7.5.1. Akut Yanitlar

° Periferik Vazokonstriksiyon: Deri alti damarlar biiziilerek sicak kanin
merkeze (hayati organlara) hapsedilmesi saglanir (Kabuk-Cekirdek Modeli).
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° Titreme Termogenezi: Iskelet kaslar istemsiz ve ritmik kasilarak
(Shivering), mekanik is yapmadan metabolik 1s1 iiretir. Metabolik hiz1 4-5 katina
¢ikarabilir.

o Soguk Diiirezi: Damarlar biiziiliince kan merkeze toplanir, santral kan
basinci artar. Bobrekler bunu "agir1 sivi1 yiikii" olarak algilayip idrar iiretimini
artirir. Bu durum, sogukta dehidrasyon riskini artirir.

7.5.2. Titreme Dis1 Termogenez ve Kahverengi Yag Dokusu (BAT)

Son yillarin en popiiler konularindan biri kahverengi yag dokularmin enerjesitik
olarak katilimidir.

° Mekanizma: Kahverengi yag dokusu (Brown Adipose Tissue - BAT),
mitokondri agisindan ¢ok zengindir. Soguk uyarisiyla, mitokondri i¢ zarinda
bulunan UCP1 (Uncoupling Protein-1) aktiflesir. UCP1, protonlarin ATP
sentazdan geg¢mesini engeller (uncoupling). Sonugta proton gradyani ATP
iretmek yerine dogrudan isi1 enerjisine doniisiir. Soguk stresi altinda iskelet
kaslar1 titreyerek (mekanik) 1s1 iiretir. Ancak asil sofistike mekanizma BAT
icinde gerceklesir.

o UCP1 (Termogenin): Kahverengi yag dokusunun mitokondrilerinde
bulunan 6zel bir proteindir. Normal hiicresel solunumda, protonlar ATP
sentazdan gegerek ATP iiretir. Ancak soguk uyarisiyla (Norepinefrin salinimi)
UCP1 kanali agilir. Protonlar bu kanaldan gegerken ATP iiretilmez ("uncoupling"
- eslesme bozulmasi), potansiyel enerji dogrudan is1 olarak agiga cikar. Bu
viicudun biyokimyasal sobasidir.

) Kronik Adaptasyon (Browning): Diizenli soguk maruziyeti, beyaz yag
dokusu iginde de "bejlesme" (browning) yaratarak UCP1 ekspresyonunu ve
dolayisiyla bazal metabolik 1s1 {iretimini artirir.

7.6. Hidrasyon Fizyolojisi ve Dehidrasyonun Bedeli

Termoregiilasyon sisteminin c¢alisabilmesi i¢in bir "sogutma sivisina" ihtiyaci
vardir ve bu sivi sudur. Suyun termoregiilasyonun yakitt olmasimin iki temel
fiziksel nedeni vardir:

1. Yiiksek Ozgiil Is1 Kapasitesi (Thermal Capacity): Su, dogadaki
maddeler arasinda sicakligini 1°C artirmak icin en fazla enerjiye ihtiya¢ duyan
maddelerden biridir. Viicudumuzun biiyiikk oranda sudan olusmasi, egzersiz
sirasinda iiretilen muazzam 1s1y1 "emerken" viicut sicakliginin aniden firlamasini
engeller (Termal Tamponlama).
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2. Yiiksek Buharlasma Isis1 (Heat of Vaporization): Suyun sivi halden
gaz haline gegmesi igin gereken enerji ¢ok yiiksektir. Terleme yoluyla deriden
atilan her damla su, gaz fazina gecerken deriden biiyiik miktarda 1s1 ¢eker.

o Plazma Hacmi: Ter, kandan siiziilerek yapilir. Yeterli hidrasyon (su),
kan plazma hacmini dolu tutar. Bu sayede kalp, hem kaslara oksijen tasiyacak
hem de deriye sogutma i¢in gonderecek yeterli kan hacmine (debisine) sahip olur.
Dehidrasyon durumunda plazma azalir; viicut kan basmcini korumak i¢in deriye
giden kani keser (terleme durur) ve viicut sicakligi kontrolsiizce yiikselir. Bu
nedenle su sogutma sisteminin hem "tastyicis1" (kan) hem de "harcanan yakat1"dir
(ter).

7.6.1. Dehidrasyonun Fizyolojik Maliyeti

Viicut agirligimin her %1'lik su kaybu, kalp atim hizin1 5-8 atim artirir ve ¢ekirdek
sicakligini 0.2°C - 0.3°C yiikseltir.

° Hipovolemi: Kan plazmasi azaldiginda (kanm1 koyulagmasi), viskozite
artar ve kan akis1 yavaglar.

. Terlemenin Baskilanmasi: Beyin, kan hacmini korumak i¢in kritik bir
noktada (%3-4 kayip) terlemeyi durdurur. Bu nokta, hiperterminin (asir1 1sinma)
kontrolden ¢iktig1 andir.

7.6.2. Hiponatremi (Su Zehirlenmesi)

Sadece su icip hi¢ tuz almamak veya asir1 su tilketmek, kandaki sodyum
konsantrasyonunu 135 mmol/L'nin altina diisiiriir. Bu durum, suyun osmozla
beyin hiicrelerine girmesine ve beyin 6demine (6liimciil) neden olabilir. Ozellikle
yavas kosan ve 4 saatten uzun siiren maratoncularda goriiliir.

7.7. Klinik Patofizyoloji: Sicak Carpmasi ve ""Sizdiran Bagirsak"

Sicak ¢arpmasi (Heat Stroke), sadece viicudun 1isinmasi degil, sistemik bir iflastir.
Bu siirecin molekiiler kokeni Boliim 6 (Immiinoloji) ile dogrudan baglantilidir.

7.7.1. Splanik Vazokonstriksiyon ve iskemi

Egzersiz sirasinda kan kaslara ve deriye giderken, bagirsaklardan (splanik bolge)
cekilir (%80 azalma). Bu durum bagirsak hiicrelerinde oksijensizlige (iskemi)
neden olur.

7.7.2. Endotoksemi ve Sitokin Firtinasi
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Ist ve iskemi, bagirsak hiicreleri arasindaki siki baglantilar1 (Tight Junctions)
bozar (Leaky Gut / Sizdiran Bagirsak). Bagirsak icindeki bakteriyel toksinler
(LPS - Lipopolisakkaritler) kana karigir.

° Immiin Yamt: Bagisiklik sistemi bu toksinlere karsi asir1 bir saldiri
baglatir (SIRS - Systemic Inflammatory Response Syndrome). Kanin pihtilagma
mekanizmasi bozulur (DIC) ve g¢oklu organ yetmezligi geligir. Yani sicak
carpmasi, aslinda bir tiir "steril sepsis" tablosudur.

7.8. Pratik Uygulamalar ve Sogutma Stratejileri

Convit ve ark. (2025), kadin dayaniklilik sporcularinda "karisik 6n sogutma"
(mixed pre-cooling) yontemlerinin termal stresi azaltti§ini, ancak performans
tizerindeki etkilerinin bireysel farkliliklar gosterebilecegini belirtmektedir. Buzlu
icecekler (slushies) ve buz yelekleri, ¢cekirdek sicakligin diisiirerek "1s1 depolama
kapasitesini" artirmada etkili yontemlerdir.

7.8.1. On Sogutma (Pre-Cooling)

Viicut 1s1s1n1 antrenman 6ncesinde diisiirerek "1s1 depolama kapasitesini" artirma
yontemidir.

o Dissal (External): Buz yelekleri, soguk havlu. Deri sicakligini diisiiriir
ama ¢ekirdek sicakligina etkisi yavastir.

° f¢csel (Internal): Buzlu icecekler (Slushies) mide yoluyla dogrudan
cekirdek 1sistm1 digiiriir (Conductive cooling). Bu da igsel sogutmanin
dayaniklilik performansini artirmada digsal yontemlerden daha etkili bir yontem
olarak kargimiza ¢ikmaktadir.

7.8.2. Aklimatizasyon Protokolii
Miisabakadan en az 2 hafta 6nce sicak bir ortamda antrenman yapilmalidir.
° Ik Giinler: Siddet diisiik tutulmali (%50 VO2max), siire kisa olmalidir.

° flerleme: Plazma hacmi arttikga (3-4. giin) siddet artirilabilir. Tam
adaptasyon i¢in terleme esiginin diismesi ve elektrolit korunumunun geligsmesi
(7-14 giin) beklenmelidir.
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SONSOZ (KAPANIS)
BIiTiS CiZGiSi DEGIL, YENIi BiR BASLANGIC

Biyoenerjetik siire¢lerin  mikroskobik diinyasinda baslayan yolculugumuz,
organizmanin gevresel streslere karsi verdigi o muazzam var olma miicadelesiyle
son buldu. Yedi boliim boyunca, ATP molekiiliiniin hidrolizinden kahverengi yag
dokusunun termogenezisine, motor néronlarin atesleme desenlerinden bagisiklik
sisteminin stratejik manevralarina kadar insan makinesinin sinirlarini inceledik.

Bu eserin sonunda varmamiz gereken temel ¢ikarim sudur: Egzersiz, viicut icin
sadece bir "hareket" degil, en giiclii ""sinyal" dir.

Gordiik ki; laktat bir diisman degil, beyin ve kalp igin hayati bir yakittir.
Enflamasyon her zaman kotii degildir; dogru dozda oldugunda adaptasyonun
tetikleyicisidir. Ve en Onemlisi, insan viicudu "korunarak" degil, "meydan
okunarak" giiclenen bir sistemdir. Ancak bu meydan okuma, bilimsel temellere
dayali, dozaj1 ayarlanmig ve toparlanma siirecleriyle desteklenmis olmalidir.

"Egzersiz Fizyolojisinde Yeni Yaklasimlar", bir sonug¢ bildirgesi degil,
gelecege atilmig bir c¢engeldir. Genetik, epigenetik ve yapay zeka destekli
analizlerin spor bilimlerine entegre oldugu su giinlerde, burada okudugunuz
mekanizmalar  "kigisellestirilmis ~ antrenman  regetelerinin" temelini
olusturacaktir.

Artik top sizde. Bu teorik derinligi, sahadaki pratik uygulamalarla birlestirerek,
sporcunun performansini ve insan sagligini bir {ist seviyeye tasimak sizin
elinizde. Unutmaym; fizyolojiyi anlamak, potansiyeli serbest birakmanin
anahtaridir.

Bilimle, hareketle ve saglikla kalin.
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[ARKA KAPAK TASLAGI]
HAREKETIN MOLEKULER KODLARINI COZMEK

"insan organizmasi, korunarak degil, meydan okunarak giiclenen bir
sistemdir."

Egzersiz fizyolojisi, uzun yillar boyunca kaslarin nasil kasildigin1 veya kalbin
nasil attigim "tanimlamakla" yetindi. Ancak bilimde yaganan sessiz devrim, artik
bize "nasil" sorusunun 6tesinde "neden" sorusunun cevaplarini sunuyor. Egzersiz
Fizyolojisinde Yeni Yaklasimlar, klasik ders kitaplarinin sinirlarini asarak,
okuyucuyu biyolojik adaptasyonun mutfagina; hiicrenin ¢ekirdegine davet
ediyor.

Bu eser, egzersiz biliminin en temel diyalektigi olan Akut ve Kronik
Adaptasyonlar {izerine insa edilmistir. Bir sprinterin patlayici ¢ikisinda yasanan
anlik "metabolik firtinanin", yillar icinde nasil kalic1 bir "yapisal mithendislige"
donistiigiinii; molekiiler, noral ve sistemik boyutlariyla ele almaktadir.

Kitabin sayfalar1 arasinda:

. Laktatin bir yorgunluk atig1 degil, beyin ve kalp i¢in stratejik bir yakit
oldugunu,
° Bagisikhik sisteminin egzersizle baskilanmadigini, aksine stratejik bir

"yeniden mevzilenme" ile giiclendigini,

) Kasin sadece bir hareket motoru degil, viicudun en biiyiik endokrin
organi oldugunu,

o Ve antrenmanmin, genetik kaderi degistirebilen en giiglii epigenetik
sinyal oldugunu kesfedeceksiniz.

Son donemin en giincel literatiiriiyle harmanlanmig bu basucu kaynagi; sadece
akademisyenler ve spor bilimcileri i¢in degil, yazdig1 antrenman regetesinin
hiicresel karsiligint merak eden antrendrler ve performansin sinirlarini zorlayan
sporcular i¢in kaleme alindu.

Fizyolojiyi anlamak, potansiyeli serbest birakmanin tek yoludur.
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