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DALLI ZINCIRLI AMINO ASITLERIN EGZERSIZ KAYNAKLI
ISKELET KAS HASARI VE KAS HIPERTROFiSi BELIRTECLERI UZERINE
ETKISI
Bu arastirmanin amaci, egzersiz Oncesi farkli miktarlarda alinan dalli zincirli
amino asitlerin (BCAA) kas hasar1 ve kas hipertrofisi belirteglerine etkisini incelemektir.
Bu ¢alisma, ortalama yas 21,3+1,8 yil, viicut agirhigi 74,1+£9,5 kg, BMI 22,9+1,8
kg/m? olan 12 aktif gen¢ katilimcilarla gerceklestirilmisitir. Gecikmis kas agrismni
belirlemek i¢in laktat dehidrogenaz (LDH), kreatin kinaz (KK), miyoglobin (MB) ve
stibjektif olarak algilanan yorgunluklari (AY) egzersizden 6nce, hemen sonra ve 1, 3 ve

7. giinlerde degerlendirildi. BCAA’nin anabolik etkisini belirlemek i¢in total testosteron
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(TT), kortizol, biiyiime hormonu (BH) ve insiilin degerleri egzersizden hemen o6nce,
hemen sonra ve 30 ve 60 dakikalardada ol¢iilerek degerlendirilmistir. Yapilan 6l¢timler
sonrasinda sporculardan elde edilen verilerin istatistiksel analizi igin SPSS 22.0 bilgisayar
programi kullanilmistir. Tekrarli 6lgtimlerden elde edilen veriler iKi yonlii varyans analizi
yapilarak karsilastirildi. Gruplar aras1 fark tespit edildiginde, Bonferoni post hoc test ile
karsilastirmalar yapildi.

Elde edilen sonuglara gére LDH, MB, AY, TT, BH ve kortizol seviyelerinde,
denemeler arasinda ve deneme*zaman etkilesiminde istatistiksel agidan anlamli farklilik
yokken (p>0.05), zamana gore anlamli farklilik saptanmistir. KK’ de denemeler arasinda
istatistiksel agidan anlamli farklilik yokken (p>0.05), zaman ve deneme*zaman
etkilesiminde anlamli farklilik saptanmistir (p<0.05). Insiilin degerlerinde ise deneme,
zaman ve deneme*zaman etkilesiminde istatatistiksel a¢idan anlamli farklilik tespit
edilmistir.

Sonug¢ olarak; egzersizden once farkli miktarlarda BCAA’nin (2, 10, 20 Q)
egzersizden sonraki donemde kas hasar1 ve kas hipertrofisi belirteglerine etkisi olmadigi
sOylenebilir.

Anahtar Kelimeler: Dalli Zincirli Amino Asit, Kas Hipertrofisi, Gecikmis Kas Agrist,

Toparlanma
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THE EFFECT OF BRANCHED-CHAIN AMINO ACIDS ON EXERCISE-
INDUCED MUSCLE DAMAGED AND HYPERTROPHY MARKERS
The aim of this study was to investigate the effect of different amounts of branched
chain amino acids (BCAA) taken before exercise on muscle damage and muscle
hypertrophy markers.
The average of the participants (n=12) age was 21.3 + 1.8 years, body weight 74.1
+ 9.5 kg and body mass index (BMI) 22.9 = 1.8 kg/m?. Lactate Dehydrogenase, Creatine

Kinase, Myoglobin, and perceived fatigue were evaluated before and immediately after
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exercise and on days 1, 3 and 7 to determine delayed muscle pain. To determine the
anabolic effect of BCAA, blood total testosterone, cortisol, growth hormone and insulin
values were measured before and immediately after and 3 and 60 minutes after the
exercise. Data obtained from repeated measurements were compared by using two-way
analysis of variance (SPSS 22.0). When the difference between the groups was
determined, comparisons were made with Bonferroni post hoc test.

According to the results, lactate dehydrogenase, myoglobin, perceived fatigue,
total testosterone, cortisol and growth hormone levels were not statistically significant
(p>0.05), but there was a significant difference in time interaction between trials and trial
* time interaction. While there was no statistically significant difference between trial and
time in CK (p> 0.05), significant difference was found in time and trial * time interaction
(p <0.05). Insulin values were statistically significant differences between trial, time and
trial * time interactions. In the group using 20 g BCAA, higher insulin hormone was
observed than placebo.

As a result; different amounts of BCAA (2, 10, 20 g) before exercise are thought
to have no effect on muscle damaged and muscle hypertrophy markers in the post-
exercise period.

Keyword: Branched Chain Amino Acid, Muscle Hypertrophy, Exercied-induced Muscle

Damaged, Recovery
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1. Boliim
Giris

Egzersiz sonrasi olusan kas agrisi, siddetli, alisiimamis ve 6zellikle kas boyunun
uzadig1 (eksantrik) egzersizlerden sonra ortaya ¢ikmaktadir. Akut ve gecikmis agri olarak
iki farkli sekilde incelenmektedir (Dokumaci ve Atabek, 2016). Akut gelisen agri,
metabolik atik birikmesiyle gergeklesir. Egzersiz sonrasi 24, 48 ve 72 saatlik donemlerde
gecikmis kas agrist (GKA) siddetinin zirve seviyesine ulastigi (Cheung, Hume, ve
Maxwell, 2003) ve 10 giine kadar agrinin siirebildigi gosterilmistir (Nelson, 2013).
Egzersiz sonucu olusan GKA, esnekligi azaltir, kuvvet {iretimini diigiiriir ve performansi
olumsuz yonde etkileyebilir (Dorrell ve Gee, 2016; Dokumaci ve Atabek, 2016).
GKA'nin devam ettigi siiregte etkisi olumsuz gibi goziikse de toparlanma sonrasi kas
hipertrofisi i¢in anahtar roliindedir (Jackman, Witard, Philp, Wallis, Baar, ve Tipton,
2017; Schoenfeld, 2016; Hulmi, Lockwood ve Stout, 2010).

GKA'nin toparlanma siirecinde kas lifi enine Kesitte artis olur ve kas hipertrofisi
gergeklesmektedir (Schoenfeld, 2016). Kas hipertrofisi protein sentezinin protein yikim
oranini gegtigi zaman meydana gelmektedir (Schoenfeld, 2010). Damas ve digerleri
(2016) yapmis oldugu g¢alismada; diren¢ antrenmanlari sonucunda protein sentezinin
artmast ve Ozellikle GKA’nin ortadan kalkmasiyla hipertrofinin gergeklestigini ve
sonucunda da sporcularin performanslarmin arttirdigini ortaya koymustur.

Egzersiz oncesi 1sinma ve germe, egzersiz sonrast masaj, protein alimi, vitamin
ve mineral gibi gida takviyelerinin tiikketilmesi GKA’y1 gidermek i¢in siklikla kullanilan
yontemlerdendir (Trommelen, Van Vliet ve Burd, 2013). Bu yontemlerden biri olan
esansiyel amino asit (BCAA) kullanimi son yillarda yogun sekilde bilimsel ilgi

gormektedir (Howatson, Hoad, Goodall, Tallent, Bell ve French, 2012; Dorrell ve Gee,



2016). GKA'y1 gidermek ve fiziksel performansi arttirmak amaciyla profesyonel ya da
amatOr olarak egzersiz yapan bireyler arasinda BCAA kullanimi hizla artmaktadir (Fouré
ve Bendahan, 2016).

Insan viicudunda esansiyel (I8sin, izoldsin, valin, lizin, metiyonin, triptofan,
treonin, fenilalain) ve esansiyel olmayan (alanin, arginin, asparagin, aspartat, sistein,
glutamat, glutamin, glisin, histidin, prolin, serin, tirozin) 20 O6nemli amino asit
bulunmaktadir (Santos ve Nascimento, 2019; Wolfe, 2017). Cogumuzun BCAA olarak
bildigi dall1 zincirli amino asitler; 16sin, izoldsin ve valin, insanlar i¢in esansiyel olan 8
temel amino asitlerdendir. Bu amino asitler, proteinden zengin besinlerin dogal yapi
taglaridir. BCAA’lar iskelet kasinda okside olurken, diger esansiyel amino asitler karacigerde
metabolize edilirler.

BCAA'lar insan viicudu tarafindan sentezlenemez bu yiizden diyetlerle alinmasi
zorunludur (Santos ve Nascimento, 2019; Nosaka, Sacco ve Mawatari, 2006). Bu amino
asitlerden 16sin, izolosin ve valin, oral yolla alindiktan sonra hizli sekilde (30 dk)
sindirilmektedir (Wolfe, 2017; Shimomura, Inaguma, Watanabe, Yamamoto, Muramatsu
ve digerleri, 2010) ve BCAA'lar sindirildikten sonra biiyiik 6lgiide dogrudan sistemik
dolagima girmektedir (Bifari ve Nisoli, 2017).

BCAA’lardan 6zellikle 16sin hiicre gelisimi igin anahtar rolii olan mTOR ve p70
ribozomal S6 kinaz (p70%%K) uyarir (Jackman ve digerleri, 2017; Scoenfeld, 2016),
anabolik etki saglayarak (Valenzuela, Morales, Emanuele, Pareja-Galeano ve Lucia,
2019; Hulmi ve digerleri, 2010) protein sentezini arttir (Santos ve Nascimento, 2019;
Nosaka ve digerleri, 2006; Shiomura, 2010; Stark, Lukaszuk, Prawitz, ve Salacinski,
2012; Karlsson, Nilsson, Nilsson, Chibalin, Zierath ve digerleri, 2004; Borgenvik, Apro

ve Blomstrand, 2011). Rennie (2001) arastirmasinda, yetiskin bireyler i¢in 3-5 ¢



BCAA’nin kasa enjekte edilmesinin protein sentezini 2 katina kadar arttirabilecegini
tespit etmistir. Dorrell ve Gee (2016) ise, oral yolla 2 g BCAA kullaniminin protein
yikimin1 azalttigim1 rapor etmistir. BCAA’lar uzun siireli egzersizlerle plasmada
yogunlugu artan triptofanin, beyine gegcisini engeller ve yorgunlugu olusumunu azalttigi
(Ayga, Bakan ve Oral, 2018), egzersizlerden sonra olusan GKA'nin ortadan kalkmasini
hizlandirdig1 ve bu durumun fiziksel (Damas ve digerleri, 2016; Jackman ve digerleri,
2017) ve zihinsel (Manzo, 2017) performansi arttirdigi bildirilmektedir.

Bu alanda yapilan ¢alismalarin ortak noktast BCAA’ larin protein sentezini
arttirdigl, protein yikimini azaltarak anabolik etki sagladigidir (Santos ve Nascimento,
2019; Stark ve digerleri, 2012; Karlsson ve digerleri, 2004; Borgenvik ve digerleri, 2011).
Bu etkisi sayesinde kas giiciiniin korunmasi saglanirken, daha ¢abuk toparlanilabilecegi
gosterilmistir (Rahimi, Shab-Bidar, Mollahosseini ve Djafarian, 2017; Tipton ve
digerleri, 2001; Biolo, Tipton, Klein ve Wolfe, 1997; Shimomura, 2010; Greer, Woodard,
White, Arguello ve Haymes, 2007; Hulmi ve digerleri 2010).

Akut BCAA alim zamani ve miktariyla ilgili farkli ¢aligmalar bulunmaktadir.
Stark ve ark. (2012) yaptigi derlemede, BCAA'nin egzersiz oncesi aliminin, egzersiz
sonrasi alinmina gore daha hizli toparlanmay1 saglayacagi ve daha fazla anabolik etki
yapacagi sonucuna ulagsmistir. Bununla birlikte BCAA'nin alim miktar ile ilgili net bir
bilgi bulunmamaktadir. Caligmalar incelendiginde diisiik (Ra, Miyazaki, Ishikura,
Nagayama, Komine, Nakata ve digerleri, 2013; Greer ve digerleri, 2007), orta (Kephart
ve digerleri, 2016; Gee ve Deniel, 2016) ve yiiksek (Howatson ve digerleri, 2012;
Waldron ve digerleri, 2017) miktarda BCAA’ larin etkilerini incelediklerini gormekteyiz.
Ayrica bu alanda yapilan ¢aligmalar da standart bir yontem kullanilmamistir. Caligmalar

incelendiginde; diyet kontrolii (Howatson ve digerleri, 2012; Ra ve digerleri, 2013;



Shimmouna 2010; Gee ve Deniel, 2016), BCAA alim zaman: (Waldron, 2017),
katilimcilarin  6zellikleri, egzersiz tipi, siddeti ve kapsami gibi birgok yoOntemsel
farkliliklara bagli olarak sonuglarin farklilik gosterdigi goriilmektedir. Bu nedenle bu
alanda daha bir¢ok ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Bugiine kadar BCAA kullaniminin toparlanma ve kas hipertrofisi {izerine akut
etkisini inceleyen sinirli sayida ¢alisma vardir. Bu ¢alismalar incelendiginde ¢alisma
sonuclarinin oldukg¢a ¢eligkili oldugu goriilmektedir. Siirli sayidaki bu caligmalardan
bazilar1 BCAA’nin GKA olusumunu azalttif1 ve onariminm1 hizlandirdig: rapor ederken
(Greer ve digerleri, 2007; Dorrell ve Gee, 2016; Howatson ve digerleri, 2012) bazi
caligmalarda ise bu etki goriilmemistir (Fouré ve Bendahan, 2016; Jackman, Witard,
Jeukendrup ve Tipton, 2010; Shimomura ve digerleri, 2010; Nosaka ve digerleri, 2006).
Ote yandan, kas hipertrofisine etkisini inceleyen galismalarda da BCAA’nim etkisi net
sekilde tespit edilememistir. Kraemer ve digerleri (2006) da BCAA aliminin kas yikimini
azaltip, kas protein sentezini arttirdigin1 ancak egzersiz sonrasinda dinlenme déneminde
insiilin benzeri biiytime faktorii (IGF-1) ve kortizol hormonlarina etkisi olmadigini tespit
etmistir. Calisma sonunda BCAA’nin ergojenik etkisinin net olmadigini One
stirmiiglerdir. Yapilan biitiin aragtirmalar incelendiginde, ¢eliskili bulgularin muhtemel
nedeninin yontemsel farkliliklar (egzersizin sikligi, egzersizin siiresi, BCAA alim
zamani, BCAA miktari, BCCA’ nin igerigi, denek farkliliklari, diyet kontrolii) oldugu
diistiniilmektedir. Goriildiigii gibi BCAA' nin GKA'ya ve kas hipertrofisine (anabolik
etki) etkisini ortaya koymak i¢in daha bir¢ok arastirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Yaptigimiz literatiir taramasina gore, sadece egzersizlerden 6nce alinan BCAA
miktarinin ~ (diistik, orta, yiiksek) ne kadar olmasi gerektigi hakkinda bir bilgi

bulunmamaktadir. Ayrica egzersizden dnce farkli miktarlarda tiketilen BCAA’larin hem



kas hasarma ve hem de kas hipertrofisine etkisini inceleyen kapsamli bir ¢alisma bilgimiz
dahilinde heniiz yapilmamistir. Bu calismanin ana amaci, egzersizden once farkli
miktarlarda tiiketilen BCAA’nin kas hasar1 ve kas hipertrofisi belirtegleri iizerine etkisini
incelemektir. Calismamizin ikinci amaci, BCAA’nin etkisinin ortaya konulmasi
durumunda kas hasar1 olusumunu azaltan ve kas hipertrofisini saglayacak olan uygun
BCAA miktarmin belirlenmesi amag¢lamaktadir.
1.1. Arastirmanin Amaci

Bu arastirmamizin amact; egzersiz 6ncesi farkli miktarlarda tiiketilen BCAA’larin
egzersiz kaynakli iskelet kas hasarive kas hipertrofisi belirteglerine etkisini incelemektir.
1.2. Arastirmanin Alt Amaclari

Egzersiz dncesi diisiik dozda (2g) alinan BCAA nin egzersiz kaynakli iskelet kas
hasari belirteclerine etkisinin arastirilmasi.

Egzersiz oncesi diisikk dozda (2g) alinan BCAA’nin kas hipertrofisi belirteglerine
etkisinin arastirilmasi.

Egzersiz oncesi orta dozda (10g) alinan BCAA ’nin egzersiz kaynakli iskelet kas
hasar1 belirteglerine etkisinin aragtirilmasi.

Egzersiz oncesi orta dozda (10g) alinan BCAA’nin kas hipertrofisi belirteglerine
etkisinin arastirilmasi.

Egzersiz oncesi orta dozda (20g) alinan BCAA’nin egzersiz kaynakli iskelet kas
hasar1 belirteglerine etkisinin arastirilmasi.

Egzersiz oncesi orta dozda (20g) alinan BCAA nin kas hipertrofisi belirteglerine

etkisinin arastirilmasi.



1.3. Arastirmanin Onemi

BCAA’lar, son yillarda hem performans sporcusu hem de rekreasyonel amagli
spor yapanlarin, kas gelisimi saglamak ve toparlanma siirecini hizlandirmak igin siklikla
kullandig1 tirtinlerden birisidir. BCAA’nin etkileri bir¢ok arastirmaya konu olmasina
ragmen, arastirma bulgularinda ki celigkiler nedeni ile BCAA’larin GKA’ya ve kas
hipertrofisine etkisi hala tam olarak anlasilmamistir. Calismalarda GKA’y1 belirlemek
icin farkli biyobelirteglerin kullanilmasi (sadece KK/LDH gibi), kas hipertrofisine etkisi
i¢in sadece bir anabolik hormonun incelenmesi gibi farkli yontemler kullanilmistir. Oysa
GKA’ya etkisi ve kas hipertrofisi etkisini belirlemek i¢in daha kapsamli sekilde
incelenmesi gerekmektedir. Yapilan ¢aligmalar incelendiginde egzersizlerden 6nce alinan
BCAA’nin etkileri ve hangi (diistik, orta, yiiksek) miktarda tiiketilmesi gerektigi hakkinda
net bir bilgi bulunmamaktadir. Ayrica farkli miktarlarda tiiketilen BCAA’larin da,
GKA'nin olusumunu engelemede, toparlanmayr hizlandirmada ve kas hipertrofisine
etkisinin incelendigi kontrollii ve kapsamli yiiriitiilen bir ¢aligma heniiz yapilmamistir.

Bilgimiz dahilinde bu ¢alisma, egzersiz 6ncesi BCAA aliminin etkisinin, kapsamli
ve kontrollii sekilde test edildigi ilk calisma olma 6zelligine sahiptir. Bu c¢alismanin
amaci, egzersizden Once farkli miktarlarda tiiketilen BCAA’nin kas hasar1 ve kas
hipertrofisi belirteclerine etkisini incelemektir. Ayrica calismamizda, BCAA’nin olumlu
etkisi goriilmesi halinde, kas hasar1 olusumunu azaltan, toparlanma dénemini hizlandiran
ve kas hipertrofisini saglayacak olan en uygun miktarinin belirlenmesi amaglamaktadir.
1.4, Arastirmanin Simirhhiklar:

* Arastirmanin drneklemi Bursa Uludag Universitesi Spor Bilimleri’ nde égrenci

olan 12 erkek aktif birey ile sinirlandirilmistir.



*Bu arastirma kapsaminda incelenen hormonlar total testosteron, insiilin, kortizol,
bliylime hormonu ile siirlandirilmistir.

* Arastirma kapsaminda alinan kan 6rnekleri her deneme de (4 deneme/14giin ara
ile) egzersiz Oncesi, egzersizden hemen sonra, 30dk, 60dk, 24 saat, 72 saat ve 7 giin sonra
olmak tizere 7 defa (4 cc) alinmistir.

*Bu arastirmanin egzersiz protokolii, toplam da 100 derinlik sigramasi igeren
(5*20) protokol ile sinirlandirilmistir

*Etkisi arastirllan BCAA’nin igerigi 4:1:1 (16sin, valin, izoldsin) olarak
secilmistir.
1.5.Arastirmamin Varsayimlari

1) Katilmcilarin ¢alismadan once 7 giinliik kayit altina aldiklar1 beslenme
cizelgelerine, 4 deneme haftasi boyunca uyduklari,

2) Katilimeilarin ¢aligma siiresi boyunca baska fiziksel aktive yapmadiklari,

3) Katilimcilar egzersiz protoklii uygularken, 4 deneme boyunca egzersizleri
maksimal olarak yaptiklari varsayilmaktadir.
1.6.Arastirma Sorulari ve Hipotezler

Arastirma Sorusu 1:

Egzersiz oncesi farkli miktarlarda (Plasebo, 20, 10 ve 20 g BCAA) alinan dalli
zincirli amino asitlerin kas hasar1 belirteglerine (LDH, KK ve MB) ve algilanan
yorgunluga etkisi var midir?

Hipotezler:

Ho; A Egzersiz oncesi farkli miktarlarda (Plasebo, 20, 10 ve 20 g BCAA) alinan
dalli zincirli amino asitlerin kas hasar1 belirteclerine (LDH, KK ve MB) ve algilanan

yorgunluga etkisi yoktur.



H1. Egzersiz 6ncesi farkli miktarlarda (Plasebo, 20, 10 ve 20 g BCAA) alinan dalli
zincirli amino asitlerin kas hasarin belirteglerine (LDH, KK ve MB) ve algilanan
yorgunluga etkisi vardir.

Arastirma Sorusu 2:

Egzersiz 6ncesi farkli miktarlarda asitlerin (Plasebo, 20, 10 ve 20 g BCAA) alinan
dall1 zincirli amino kas hipertrofisi belirteglerine (total testosteron, biiylime, kortizol ve
instilin hormonu) etkisi var midir?

Hipotezler:

Ho; Egzersiz oncesi farkli miktarlarda asitlerin (Plasebo, 20, 10 ve 20 g BCAA)
aliman dalli zincirli amino asitlerin kas hipertrofisi belirteglerine (total testosteron,
biiylime, kortizol ve insiilin hormonu) etkisi yoktur.

H1; Egzersiz oncesi farkli miktarlarda asitlerin (Plasebo, 20, 10 ve 20 g BCAA)
alinan dalli zincirli amino asitlerin kas hipertrofisi belirteglerine (total testosteron,

biiylime, kortizol ve insiilin hormonu) etkisi vardir.



2. Boliim
Genel Bilgiler
2.1.Gecikmis Kas Agrisi

Egzersiz bitiminden saatler sonra hissedilmeye baslanan ve yorgunluk disinda
baska etkileri olan sendrom olarak tanimlanmistir. Baska bir tanimda, siddetli ve
alistimamis yliklenmelerde, kas lifi igerisindeki zayif miyofibrillerde olusan mikro
yirtiklar nedeni ile hissedilen kas hasar1 olarak tanimlanmaktadir. GKA’nin ortaya
cikmasi egzersizin tipi, siiresi ve siddetine gore degismektedir (Dokumaci ve Atabek,
2016). Ozellikle alisilmamus, yiiksek siddetli ve kasmn boyunun uzadig: egzersizlerden
sonra ortaya ¢ikmaktadir (Rahimi ve digerleri, 2017). Agr1 egzersiz bitimden 6-8 saat
sonra baslayan, 24 saat sonra artig gosterip, 48 veya 72 saat sonra zirve noktaya ulasir.
GKA’nin 10 giine kadar etkisi devam edebilmektedir (Dokumaci ve Atabek, 2016;
Nelson, 2013).

GKA’y1 agiklamaya yonelik alti farkli teorinin oldugu bildirilmektedir. Bunlar;
laktik asit, kas spazmi, konnektif doku hasari, kas hasari, inflamasyon, enzim ¢ikis
teorileridir. Bu teoriler icerisinde bilimsel agidan daha fazla rasyonel kanitlarla ortaya
konulmus mekanizmalardan birisi, “Kas Hasar1 Teorisi” dir (Schoenfeld, 2016). Kas
hasar1, eksantrik igerikli kasilmalarin ardindan kasilma da gorev alan birimlerde hasar
meydana gelmesi, kuvvetin azalmasi ve hareket agikliginda azalma ile kendini gosterir.
Sarkomer kasilabilen en kiiciik birimdir. Sarkomerin olusumunda miyozin, aktin gibi
kasilabilen yapilarin yani sira kasilmayi stabil eden ve gerilemeyi uzunlama ve yanlama
seklinde aktaran yapisal proteinler bulunmaktadir. Yapilan aktivite de siddet sarkomerin
yapisinda bulunan gerilim potansiyelini asarsa, bu yapilarda mikro hasarlar meydana

gelir. Meydana gelen mikro travma ile beraber aktif motor iinitelerin sayisi azalir ve bu
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tinitelerin her birisine diisen yiik artar (Schoenfeld, 2012; Cheung ve digerleri, 2003).
Sonug olarak agri, performans da diislis, maksimal kuvvette azalma, hareket agisinda
azalma, mental performans da zayiflama, sertlik gibi belirtiler ortaya ¢ikabilir (Fouré ve
Bendahan, 2016; Howatson ve digerleri, 2012; Waldron ve digerleri, 2017). Egzersizden
sonra analiz edilen bazi enzimler teoriyi kanitlar niteliktedir. Yapilan ¢alismalarda
egzersiz sonrasi olusan kas hasarimi belirlemek i¢in kreatin kinaz, laktatdehidrohgenaz ve
miyoglobin en ¢ok kullanilan belirteglerdir (Rebalka ve Hawke, 2014; Greer ve digerleri,
2007; Ra ve digerleri, 2013; Kephart ve digerleri, 2016; Waldron ve digerleri, 2017).
2.2. Kas Hasar Biyobelirtegleri

Egzersiz sonrasi olusan kas agrisin1 belirlemek igin kanda bazi proteinleri
inceleyerek belirlenebildigi bilinmektedir. Gecikmis kas agrisini belirlemek i¢in standart
olarak, LDH, KK ve MB proteinleri kullanilmaktadir (Rebalka ve Hawke, 2014).

2.2.1.Miyoglobin. Saglikli erkek bireylerde miyoglobin sesviyesi (18 yas iistii) 0-
154,9 mikrogram/ litre (ng/L) dir. Diisiik molekiil 6zelliginde olan MB, iskelet kasinda ve
kalp kasinda yer almaktadir. Kas igerisinde oksijenin depo edilmesini saglamaktadir. Kalp
krizlerinde oldugu gibi egzersiz sonrasi olugan kas hasar1 sonrasinda da kan dolasiminda ki
yogunlugu artmaktadir. Hemoglobinin kan icerisinde ki gorevine benzer gorevi
bulunmaktadir. Oksijenin kas hiicresi i¢erisinde depo edilmesi ve mitokondriye iletilmesi
islevini gerceklestirir (Giinay, Tamer ve Cicioglu, 2006).

Normal deger araligi; Erkeklerde 16—74 ng/ml, Kadinlarda 7-64 ng/ml“dir.
Egzersizden sonraki donemlerde kasta meydana gelen mikro travmaya bagli olarak kanda
ki yogunlugu arttigi kanitlanmistir (Rebalka ve Hawke, 2014; Matsumoto, Koba,

Hamada, Tsujimoto ve Mitsuzono, 2009; Jackman ve digerleri, 2010).
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2.2.2.Kreatin kinaz. Enzimler hiicrelerin normal islevlerini gérmelerine yardime1
olan proteinlerdir. Kaslar kasildiginda kas ve kalp hiicrelerinde bu enerjinin ¢ogu
kullanilmaktadir. Saglikli erkek bireylerde KK sesviyesi (18 yas iistii) 48-227 iinite/litre
(U/L) dir. Standart olarak KK’ de, egzersizden sonraki giinlerde, egzersize bagl olusan
kas hasar1 ve yikimi sonucunda kanda ki yogunlugu arttig1 bir¢ok ¢alisma tarafindan
kanmitlanmistir (Rebalka ve Hawke, 2014; Waldron ve digerleri, 2017; Shimomura ve
digerleri, 2010; Kephart ve digerleri, 2016). Bu artis egzersizden sonraki 24. ve 48.
saatlerde belirgin sekilde ortaya ¢ikmaktadir (Fouré ve Bendahan, 2016; Waldron ve
digerleri, 2017; Howatson ve digerleri, 2012; Jackman ve digerleri, 2010; Matsumoto ve
digerleri, 2009; Ra ve digerleri, 2013).

2.2.3.Laktat dehidrogenaz. Viicudumuzda hemen hemen her hiicrede
bulunmaktadir ve kan analiziyle saptanabilen bir proteindir. LDH sekerden enerji elde
etmek i¢in kullanilan bir tiir enzimdir. Saglikli erkek bireylerde LDH sesviyesi (18 yas listii)
125-243 U/L’ dir. LDH hiicre hasar1 veya yikimi durumunda hiicrelerden salinarak kan
dolagimina karisgir. Bu yiizden hiicredeki hasarin bir belirteci olarak da LDH enziminden
standart olarak yararlanilmaktadir (Rebalka ve Hawke, 2014; Matsumoto ve digerleri,
2009; Ra ve digerleri, 2013; Gee ve Deniel, 2016). Yiiklenme siddetinin yiiksek oldugu
egzersizlerden sonra, LDH dokularda stabiliteyi siirdiirmek i¢in laktat tiretir. LDH
kasilma hiz1 yiiksek iskelet kasinda pirlivat1 laktata ¢evirerek, laktatin kas hiicresinden
kana dogru hareket etmesini saglamaktadir (Tiidus, 2008).
2.3.Kas Hasarmin Onlenmesi

Kas hasarinin 6nlenmesi ya da olusan kas hasarinin giderilmesine yonelik farkli
calismalar bulunmaktadir. Ozellikle performans sporcular igin hayati éneme sahiptir.

Toparlanma siirecinin kisaltilmasi ve tekrar yiiklenme imkani saglama agisindan ¢ok
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onemlidir. Onlemede en etkili yollardan birisi, kasin antrene edilmesidir. Bu etKi
mekanizmasi net sekilde agiklanamamustir ancak egzersizle olusan yapisal ve metabolik
olaylarin etki ettigi diistiniilmektedir (Osmond, 2017 ).

Kas hasar1 olustuktan sonra plasmada artan biyobelirtecler (KK, MB ve LDH)
gozlemlenmektedir. Bu biyobelirtegleri uzaklastirmak, toparlanmay: hizlandirmak ve
performansi arttirmak i¢in farkli uygulamalar bulunmaktadir. Isinma, germe ve masaj
uygulamalarinin, KK ve MB seviyelerinde yiikselmeyi engelledigi, zirve kuvveti ve
esnekligi korudugu, kas hasarini engelledigi de yapilan calismalarla ortaya koyulmustur
(Rahimi ve digerleri, 2017; Hulmi ve digerleri, 2010). Bununla birlikte vitamin, mineral
ve izotonik sporcu ek gida takviyelerinin, kas hasari {izerine etkilerine iliskin ¢alismalar
da bulunmaktadir (Trommelen ve digerleri, 2013).
2.4.Egzersiz ve Egzersizin Neden Oldugu Kas Hasar

Yiiksek siddette ya da uzun siireli yapilan egzersizler nbromiiskiiler adaptasyonlar
i¢in giiclii uyaricilardir. Bu uyarici, kas kuvveti, genel kuvvet ve giiciin arttirilmasi i¢in
temel unsurdur (Kraemer ve digerleri, 2006). Bu yiizden kas adaptasyonlarini uyaran
direng egzersizleri, hem sporcular hem de rekreasyonel amagli egzersiz yapan bireyler
icin biiyiik 6neme sahiptir.

Egzersizler hem konsantrik hem de eksantrik kasilmalarindan olusabilir. Kas
kuvveti gelisimi konsantrik kasilmalardan daha ¢ok eksantrik kasilmalar sonucunda elde
edilir. Ciinkii eksantrik kasilma sirasinda daha fazla gii¢ iiretilebilmektedir. Eksantrik
kasilmalarin, kas kuvvetinin arttirmada ve dolayisiyla hipertrofi saglamada ¢ok 6nemli
etkisi oldugu kanitlanmigtir (Jones, Power ve Herzog, 2016; Kraemer ve digerleri,
2002). Bu nedenle, eksantrik kasilmalarin bulundugu direng egzersizleri, néromiiskiiler

yaniti arttirmak igin siklikla tercih edilmektedir (Schoenfeld, 2016; Osmond, 2017).



13

Eksantrik kasilmalar1 igeren direng egzersizlerinin daha fazla kas hasari
olusturdugu gosterilmistir. Olusan kas hasari, fiziksel performansin (Howatson ve
digerleri, 2012; Greer ve digerleri, 2007; Dorrell ve Gee, 2016; Schoenfeld, 2016),
bilissel fonksiyonlarin (Manzo, 2017) ve esnekligin azalmasina neden olmaktadir
(Howatson ve digerleri, 2012). Ven6z kanda ki KK, MB ve LDH gibi proteinlerin
varliginin genel olarak kas hasarinin belirtecleri oldugu bir¢ok ¢alismada ortaya
koyulmustur (Rebalka ve Hawke, 2014; Matsumoto ve digerleri, 2009; Ra ve digerleri,
2013; Gee ve Deniel, 2016). Eksantrik egzersizden sonra protein yikiminda artis meydana
gelmektedir ve bu yikim oranindan daha fazla protein sentezi saglanmazsa Kkas
hipertrofisi agisindan olumsuz sonuglar ortaya ¢ikmaktadir. Protein sentezini arttirip,
yikimmi baskilamak igin farkli besin maddeleri kullanilmaktadir (Stokes, Hector,
Morton, McGlory ve Phillips, 2018; Jager ve digerleri, 2017). Bunlar arasindan BCAA
kullanimi, bilimsel aragtirmalar acisindan yogun ilgi géren ek gida takviyesi olarak
goriilmektedir.
2.5.Kas Hipertrofisi

Hipertrofi, doku ya da organda hiicre sayisinda artis meydana gelmeden,
hacminde meydana gelen artistir (Schoenfeld, 2010). Kasin enine kesit alaninin biiylimesi
de kas hipertrofisi olarak tanimlanir. Kas miyofibril ¢api artmasiyla miyonukleus
miktarida artar. Normal biiyiime boyunca miyofibrillerin basal laminasi ve sarkolemmasi
arasinda yerlesen ve postnatal miyojenik hiicreler olan uydu hiicreler proliferasyon ve
farklilasma uyarilincaya kadar inaktif durumda kalir. Bu hiicrelerin proliferasyonu,
farklilagsmasi ve miyofibrillere flizyonu sonucunda cekirdek sayisinda artis meydana
gelir. Bu mekanizma kas hipertrofisine yol agan temel siiregtir (Shamim, Hawley ve

Camera, 2018; Singleton ve Feldman, 2001).
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Kas hipertrofisinde kas hiicrelerindeki hacimce artisla beraber aktin ve miyozin
flamentleri, myofibril, mitokondri ve kas glikojen miktarinda artislar goriiliir. Kas
bliyiikliglindeki artis temel olarak kas fibrillerinin sayica artmasindan degil, fibrillerin
capindaki artisin (hipertrofi) bir sonucudur. Direng egzersizlerinin ardindan egzersize
bagli hipertrofinin ¢ogunlugu, paralel olarak eklenen sarkomer ve miyofibrillerin
artmasindan kaynaklanmaktadir (Paul ve Rosenthal, 2002). iskelet kas1 asir1 yiiklenmeye
maruz kaldiginda, miyofibrillerde ve ilgili hiicre dis1 matriste pertiirbasyonlara neden
olur. Sonug olarak miyofibriler kontraktil proteinlerin aktin ve miyozin biiyiikliigiinde ve
miktarlarinda, buna paralel olarak toplam sarkomerlerin sayisinda artisa neden olan bir
miyojenik olaylar zinciri olusturur. Bu da liflerin ¢capini arttirir ve boylelikle kas kesit
alaninda bir artisa neden olur (Schoenfeld, 2010). Kas hipertrofisi bir¢ok degiskenden
etkilenmektedir. Bunlar; egzersiz, beslenme (ek gidalar, 6zellikle BCAA gibi), genetik,
hormon seviyesi (total testosteron, biiyiime faktorleri, biiyiime hormonu, kortizol vb.) kas
lifi tiirii gibi etmenlerdir (Stokes ve digerleri, 2018; Jager ve digerleri, 2017).

Egzersiz sonrasinda kas hipertrofisini baslatan 3 farkli mekanizmanin bulundugu
One siirlilmektedir. Bunlar; mekanik gerginlik, metabolik stres ve kas hasaridir
(Schoefeld, 2010; Schoefeld, 2012; Fink, Kikuchi ve Nakazato, 2018).

2.5.1.Mekanik gerginlik. Mekanik gerilmenin egzersiz sonucu elde edilecek kas
hipertrofisi i¢in en etkili rolii iistlendigi diisiiniilmektedir. Ancak her yiikklenmeye iskelet
kasinin yanit1 ayn1 sekilde olmamaktadir. Eksantrik gerimlerin daha biiyiik uyarict oldugu
tespit edilmistir (Howatson ve digerleri, 2012; Greer ve digerleri, 2007; Dorrell ve Gee,
2016; Schoenfeld, 2016).

Kas hipertrofisi olusumunu baglattig1 diisliniilen 6nemli mekanizmalardan biri

olan mekanik gerim, kas protein sentez oranini diizenler. Iskelet kaslar1 bu yiiklenmelere
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cok hizli sekilde tepki vermektedir. Bu tepkilerin kas hipertrofisini baslattigi 6ne
siriilmektedir. Mekanik gerim, protein sentezini baglatan (mTOR gibi) molekiilleri
uyarir. Kas icinde olusan gerilim mekanosensdr alicilari tarafindan algilanir. Bu alici,
indikatér olan mitojenle etkinlesen protein kinaz (MAPK) molekiillerini aktive eden
mekanizmalar1 aktive eder. Gerilme sonucu sarkomerin boyu uzar (Schoefeld, 2010;
Schoefeld, 2012).

2.5.2.Metabolik stres. Metabolik stres teorisi, ATP {iretimi i¢in gerekli olan
anaerobik glikoliz sonucu ortaya ¢ikan laktat, hidrojen iyonu, inorganik fosfat, kreatin
gibi metabolitlerin birikmesine dayanmaktadir. Olusan bu asidik ortamin, kas liflerinin
yapisini bozdugu ve sempatik sinir aktivitesinin daha fazla uyardig: diisiiniilmektedir. Bu
sayede daha yliksek oranda hipertrofik uyaran olarak etki ettigi one siiriilmektedir
(Schoefeld, 2010; Schoefeld, 2012).

2.5.3.Kas hasari. Egzersizin, kasta lokal mikro travma ve bunun sonucunda
hipertrofik bir yanit olusturdugu one siiriilmektedir. Mikro travma, ¢ok az sayida makro
molekiile 6zgli gergeklesebilecegi gibi sarkomerde, bazal lamina veya destekleyici bag
dokuda da yirtilmalarla ortaya c¢ikabilmektedir (Resim 1). Alisik olunmayan kasilma
sonrasinda, her bir miyofibrilin farkli bdlgelerinde bulunan, en zayif sarkomerlerin
oldugu noktadan miyofibrillerin yirtilmasina neden olur. Bu 06zellikle T-tiibiillerini
deforme eder, kalsiyum homeostazinin bozulmasina neden olur ve sonugta, zarlarin
yirtilmasi ve/veya gerginlikle aktive olan kanallarin agilmasi sonucu hasar goriir. Bunun
sonucunda uydu hiicresi ¢ogalmasin1 ve farklilagmasini diizenleyen cesitli biiylime
faktorlerinin saliniminin artmasina yol agtigi disiiniilmektedir (Schoenfeld, 2012;

Schoefeld, 2010).


https://tureng.com/tr/turkce-ingilizce/mitojenle%20etkinle%C5%9Fen%20protein%20kinazlar%C4%B1
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a) Normal kastaki sarkomerlerde miikemmel uyum goriilmektedir,; (b) eksa;ztrik kastlmalara maruz kalan
kastaki sarkomerler Z-disk bolgelerinde yirtiklar goriilmektedir (Schoenfeld, 2016).

Sekil 1. Eksantrik kasilmalardan sonra olusan sarkomer yapisinin bozulmasi
2.6.Beslenme Takviyeleri ve Etkileri
Profesyonel ya da rekreasyonel amagli egzersiz yapan bireyler, performanslarini
arttirmak, toparlanma siiresini kisaltmak, kas kiitlesi kazanmak ve kilo vermek gibi farkli
amaglarla beslenmelerine ek olarak sivi karbonhidrat, protein, siit, 6zel icerikli ek gida
(casein, BCAA gibi) ya da karbonhidrat ve protein karigimli farkli tirtinler kullanmay1
tercih etmektedirler (Trommelen ve digerleri, 2013). Son yillarda bu tiriinlerin kullanimi

¢ok hizli sekilde artmustir. Bu triinler igerisinde BCAA’lar kullanimi en ¢ok arastirilan
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gida takviyelerinden birisidir. Caligmalarda egzersizle beraber, beslenme iirtinlerinin
kullanim1 sonucunda hormon salimlarinin arttigi ve protein sentezlenmesinin de bu
dogrultuda pozitif yonde arttirdig1 (Bird, 2010; Stark ve digerleri, 2012) belirtilmistir
(Sekil 2). Ancak bu iiriinlerin kullanim zamani, miktari, igerik oraninin ne olmasi

gerektigi konusunda net bir bilgi bulunmamaktadir.

Beslenme Takvivesi
(Icerik, Miktar,Zaman)

Egzersiz

AKUT ETKI

Protein Sentezi

Hormonal Etla

Sekil 2. Beslenmenin Akut Etkisi (Bird, 2010)

2.7. BCAA

Elzem amino asitler arasinda yer alan BCAA’lar (16sin, izol6sin ve valin) oral
yolla alindiktan sonra hizli sekilde (30 dk) sindirilmektedir (Wolfe, 2017). Emiliminden
sonra biiyiik 6l¢iide dogrudan sistemik dolasima girmektedir (Bifari ve Nisoli, 2017).
BCAA'lar insan viicudu tarafindan sentezlenemez bu yiizden diyetlerle alinmasi
zorunludur (Santos ve Nascimento, 2019; Nosaka ve digerleri, 2006). Yapilan ¢aligmalar
da mTOR ve p70%K harekete gecirdigi ve hiicre gelisimini baslattig1 gosterilmistir

(Jackman ve digerleri, 2017; Schoenfeld, 2016; Bifari ve Nisoli, 2017). Ayn1 zaman da
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protein sentezini arttirir (Santos ve Nascimento, 2019), yikimini azaltir, bilissel
fonksiyonlarin zayiflamasini geciktirir, GKA’nin hizli sekilde ge¢mesini sagladigi
gosterilmistir (Damas ve digerleri, 2016; Jackman ve digerleri, 2017; Manzo, 2017).
2.8. BCAA’larin Anabolik Etkisi

Net protein dengesi (NPD), kas protein sentezi (KPS) ile kas protein yikimi (KPY)
arasindaki fark (NPD=KPS-KPY) olarak tanimlanmaktadir (Sekil 3). Kas kiitlesinin
biiylimesi ve kas giicliniin gelismesi, protein sentezinin artmasi (anabolik) ya da protein
yikimmin (katabolik) azalmasi sonucu elde edilecek pozitif protein dengesi ile
gerceklesebilmektedir. Kas hipertorofisi protein sentezinin, yikimindan fazla oldugu
durumda gergeklesir (Schiaffino, Dyar, Ciciliot, Blaauw ve Sandri, 2013). Kas protein
yikiminin arttig1 veya kas protein sentezinin azaldigi durumda, net protein dengesi negatif
yonde olacak ve kas kiitlesi kaybina neden olacaktir (Hulmi ve digerleri, 2010). Net
protein dengesini etkileyen farkli degiskenler bulunmaktadir. Son yillarda en g¢ok

arastirma konusu olanlardan birisi de BCAA’lardur.

NET PROTEIN PROTEIN
RO — SENTEZi YIKIMI
DENGESI

Sekil 3. Net protein dengesi

BCAA’lar, kas protein sentezi arttirma ve kas protein yikimini azaltma (Jackman
ve digerleri, 2017) 6zelligine sahip 6nemli substratlardir. Bu bakimdan, BCAA'nin kas
protein metabolizmasi iizerinde anabolik ve anti-katabolik bir etkisi olabilir. Her iki
durumda da BCAA'larin pargalanmasi (oksidasyon) yoluyla saglanir (Da Luz, Nicastro,
Zanchi, Chaves ve Lancha, 2011 ). Ek olarak, BCAA egzersiz sirasinda glukoneogenez

yolu ile enerji tiretimine katki saglayabilir. Bu nedenle BCAA'larin bir gida takviyesi
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olarak tiiketiminin egzersiz yapan bireyler agisindan yarar saglayacagi diisiiniilmektedir
(Osmond, 2017).

Emiliminden sonra BCAA’larin protein sentezini arttirdigi ileri siirtilmektedir.
Disaridan alinan bu besin, protein sentezi i¢in e€sansiyel amino asitlerin okside olmasi ya
da kana karismasini inhibe edip, yikim1 % 30 azaltir (Osmond, 2017). Yalnizca Losin,
hiicre gelisimi i¢in hayati 6neme sahip olan, mMTOR’u aktive ederek kas protein sentezini
baslatma 6zelligine sahip bir elzem amino asittir (Santos ve Nascimento, 2019; Jackman
ve digerleri, 2017). Hedef proteinleri, okaryotik baglatma faktorii olan 4E-baglayici
protein (4E-BP1) ve p70°¢X sirayla fosforile ve aktive edilir. Bu sayede protein sentezinde
net bir artis saglanir. Egzersizden sonra olusan mTOR aktivasyonu, protein sentezi i¢in
daha giiclii bir uyarici saglamaktadir. Yapilan arastirmalarla, mTOR ve 4E-BP1
fosforilasyonunun  16sin  disinda  hichir ~EAA  tarafindan  uyarilmadig
gosterilmistir. Benzer sekilde 16sin, p705K fosforilasyonunu (Osmond, 2017; Jackman ve
digerleri, 2017) arttirirken, izoldsin ve valininin p70%¢K fosforilasyonunu uyarmadigini
ve dolayisiyla da protein sentezini arttirmadigi gosterilmistir (Sekil 4). Bu nedenle, kas
protein sentezi lizerindeki bu etkilerin, mTOR sinyal yolunun (Jackman ve digerleri,
2017) artmus aktivasyonundan kaynaklandigi teorisini gili¢lendirmektedir. Bu
ozelliklerden dolayi, 16sin kas hasarini1 6nlemede ya da toparlanma siiresini kisaltmada
anahtar bir faktor oldugu disiiniilmektedir (Osmond, 2017). Ayrica, BCAA’nin, egzersiz
sirasinda ve sonrasinda anabolik eki yaptig1 one stiriilmektedir (Valenzuela ve digerleri,

2019; Stark ve digerleri, 2012).
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[ BCAA ]

{ izolsin ] /\’ [ . }

[ PKBJ/AKt ]—> mTOR AMPK ]

S R - e R

Sekil 4. Losinin anabolik etki mekanizmasi

2.9. BCAA ve Uydu Hiicre Aktivasyonu
Deney ortami ve farelerde yapilan galigmalarda, egzersizin, uydu hiicreleri pasif
durumdan aktif duruma gegmesi igin uyarict gorevi olan mTOR aktive ettigi goriilmiistiir.
Uydu hiicre aktif duruma geldikten sonra, ¢ogalma ya da uydu hiicre havuzunu
stirdiirmek i¢in kendisini yenileme yoluna gider. Dayaniklilik egzersizi sonrasinda olusan
metabolik stres, peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 1-alpha
(PGC-1a)’ y1uyarir. PGC-1a, uydu hiicrenin ¢ogalmasinda uyarict gérevindedir (Shamim
ve digerleri, 2018). Protein/BCAA aliminin hem farklilasmayr hem de g¢ogalmayi

destekleyebilecegi diisiiniilmektedir (Sekil 5)



21

Disaridan alinan proteinler emilimlerinden sonra amino asitlere ayristirilir. Bu
amino asitlerin, egzersizden sonra olusan hasarin onariminda ve toplarlanmada ¢ok
Oonemli rolii vardir. Protein sentezinin arttirilmasi ve egzersiz sonrasi toparlanma
siiresinin  kisaltarak adaptasyonun saglanmasi i¢in yeterli diizeyde BCAA’larin
kullanilmas: 6nerilmektedir (Rahimi ve digerleri, 2017). Egzersizden sonraki bu siireg,
tikketilen proteinin (BCAA) zamani, miktari, tipine bagl olarak proteinin anabolik

etkisini dogrudan etkileyebilmektedir (Shamim ve digerleri, 2018; Schiaffino ve

digerleri, 2013).
%
Mekanik Stres Besin Metabolik stres
mTORC1 BCAA PGC-1la

Pasif Etkinlestirme Cogaima Farkilasma
ﬂg = g > Gegis T Hipertrofi
@ %7 L7 t Cekirdek
- T T K&k Hiicre

Kendini yenileme/Pasif duruma donme

Miyojenik Dizenleyici Faktorler

Sekil 5. Uydu Hiicre Aktivasyon Mekanizmasi (Shamim ve digerleri, 2018)

2.10.BCAA ve Hormonlar

Egzersiz ve beslenme takviyelerinin kullanimi neticesinde hormonlarin salinim
miktarlar1 artar ve protein sentezlenmesinde artis meydana gelir (Sekil 6). Akut elde
edilen bu sonug, tekrar eden antrenmanlarla kas hipertrofisini ve yagsiz viicut kiitlesinin

artisina olanak saglayacak kronik etkiler kazandirir. Sonucunda kas giiclinde ve
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performansta artis meydana gelebilmektedir (Bird, 2010). BCAA’lar da anabolik etkiye
sahip uyaric1 besin takviyeleridir. Ozellikle Losin’ in protein sentezini arttirdigi 6ne
stiriilmektedir (Jackman ve digerleri, 2017). Ancak BCAA’larin TT, BH, kortizol ve
instilin hormonu {izerine etkileri tam olarak bilinmemektedir. Hangi oran ve miktarlarda
ya da ne zaman kullanilmasi1 gerektigi konusunda net bir bilgi de bulunmamaktadir.
BCAAin antrenmandan 6nce aliminin, daha hizli toparlanmay1 saglayacagi ve daha
fazla anabolik etki yapacagi tespit edilmistir (Stark ve digerleri, 2012; Tipton ve digerleri,

2001).
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Beslenme Takvivesi

{Icerik, Miktar,Zaman)

Egzersiz

AKUT ETKI

Protein Sentezi

Hormonal Etki

Kas Giicii
Performans

Kronik Uyumlar

Kas Hipertrofisi ﬁ
Yagsiz Kas Kiitlesi

Sekil 6. Beslenmenin konik etkisi (Bird, 2010)

Hormonlar anabolik siireglerin yukari diizenleyicileri olmalart agisindan ¢ok
onemli rol {istlenmislerdir. Artmis olan anabolik hormonlar sonucunda reseptor
etkilesimleri artar, protein sentezini pozitif yonde etkiler ve kas gelisimi elde edilir. Buna
ek olarak, uydu hiicre aktivasyonunun baglamasi, farklilasmasi ve hasara ugramis olan
kas1 onarmasi siire¢leri de bu hormonlarin etkileri arasindadir. 1GF-1, kortizol, insiilin,
TT ve BH anabolik etki yaptigi gosterilmistir (Schohefeld, 2012). Bu hormonlar
igerisinde TT ve BH hormonlari, egzersizlerle olusan anabolik etki mekanizmasinin

anlasilabilmesi adina ¢okga arastirma konusu olmus hormonlardir (Bird, 2010).
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2.10.1.Biiyiime hormonu. Saglikli erkek bireylerde (18 yas ve lizeri) bliylime
hormonu aralig1 0,06-5ug/L’ dir. BH, peptit yapidadir ve 6n hipofiz bezinden salgilanir.
BH salinimi egzersiz, stres ve derin uykuda artmaktadir. Hiicrelerin yenilenmesini
indiikleyerek biiylimeyi saglar ve yag yikimina yardimci olur. Ayni zamanda hiicrelerde
(kemik, kikirdak, yumusak doku, i¢ organ) mitoz aktiviteyi uyarmaktadir (Kurtoglu, Akin
ve Leyla, 2013). Mitoz aktiviteyi uyarmasi sonucu, hiicrelerde boliinme ve ¢ogalma
baslamaktadir (Civan, Ozdemir, Gencer ve Durmaz, 2018). Ayrica amino asitlerin kas
hiicrelerine ge¢isini arttirarak protein metabolizmasi {izerine net anabolik etki
saglayabilmektedir (Kurtoglu ve digerleri, 2013). Bu etkiyi direkt olarak ve insiilin
benzeri biiyiime hormonu iizerinden de yapmaktadir. Amino asitlerin oksidasyonunu
azaltir ve bu sayede hiicre i¢inde ki fosforilasyonu arttirarak biitiin viicutta kas protein
sentezi artisina yardim etmektedir (Kurtoglu ve digerleri, 2013). Ayrica protein
katabolizmasini da 6nledigi tespit edilmistir. Biitiin bu etkilerle kas hipertrofine olumlu
katki saglamaktadir (Fink ve digerleri, 2018).

Yapilan arastirmalar; BCAA’nin (16sin, izoldsin, valin) BH salinimini yaklagik
%10 oranda arttirdigin1 gostermistir (Chromiak ve Antonio, 2002). Losinin de kendi
basina BH salinimini arttirdigini 6ne siiren ¢alismalar da bulunmaktadir (Valenzuela ve
digerleri, 2019). Bu bulgularin asksine, egzersizden 1 saat once tiiketilen BCAA’nin
egzersizden sonraki bilylime hormonu salmimini azaltabilecegi yoniinde bulgular da
mevcuttur (Civan ve digerleri, 2018). Carli ve arkadaslar1 (1992) yaptiklar1 ¢alismada
maraton kosucularinda, ortalama maraton kosu hizlarinin %85 (30 dk) ve % 100’ iinde
(30 dk) yaptiklar1 1 saatlik egzersizden once alinan BCAA’nin (2:1:1/5.14 16sin: 2.57
valin: 2.57 izol6sin) BH salinimini azalttigini tespit etmislerdir. Bir diger ¢alismada ise

plazmadaki yiiksek BCAA’nin, BH i¢in uyarict 6zelligi olan serotonin salinimini
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baskiladigi ve bunun sonucunda da BH’ nin salimimini azalttigi 6ne siirilmistiir
(Chromiak ve Antonio, 2002).

2.10.2.Total testosteron. Saglikli erkek bireylerde (18 yas ve tizeri) TT araligi
2,4-8,7 ug/L’ dir. Baz1 anabolik hormonlar, egzersizden sonraki yanit ve adaptasyonlar
igin kritik 6neme sahiptir. TT bu hormonlarin igerisinde yer almaktadir (Koz, 2016). TT
androjen grubuna ait steroid hormondur. Erkek cinsiyet hormonudur ve bir anabolik
steroiddir. Erkeklerde testislerde, disilerde yumurtaliklardan iretilmektedir. Saglik,
enerji, bagisiklik sistemi, kemik erimesi ve libido ile yakindan ilgilidir (Civan ve
digerleri, 2018). Biiylime hormonu gibi anabolik etkiye sahiptir ve kas protein sentezini
arttirmaktadir. Bu ylizden kas gelisimi ve performansin arttirmasiyla ilgili ¢alismalarda
kullanilmaktadir (Kiitismaa, Schumann, Sedliak, Kraemer, Newton ve digerleri, 2016).
Yapilan bir ¢alismada kuvvet antrenmani sonucunda (siddet %80-100) testosteron
seviyesini akut olarak yiikseltebildigi saptanmistir. Bu artisin hem TT’ nin sentezle
hizinin artmasindan hem de eliminasyonunun azalmasindan kaynaklandigi o©ne

stiriilmektedir (Harbili, 2008).
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2.10.3.Kortizol. Saglikli erkek bireylerde (18 yas ve tizeri) kortizol hormonu
aralig1 3,7-19,4 pg/dl’ dir. Kortizoliin viicudun metabolik sistemleri iizerindeki baslica
etkilerinden biri, karaciger depolar1 disindaki tiim viicut hiicrelerinde protein depolarinin
azaltilmasidir. Buna hem azalmis protein sentezi hem de zaten hiicrelerde bulunan protein
katabolizmas1 neden olmaktadir. Bu etkilerin her ikisi de ekstrahepatik dokulara amino
asit tasinmasinin azalmasindan kaynaklanabilir. Bu muhtemelen en biiylik neden degil.
Ciinkii kortizol ayrica, Ozellikle kas ve lenfoid dokularinda birgok ekstrahepatik
dokularda ribo niikleik asit (RNA) olusumunu ve ardindan protein sentezini
baskilamaktadir (Hall, 2015; Kraemer ve digerleri, 2011).

Izole dokulardaki c¢alismalar, kortizoliin, kas asitlerine ve belki de diger
ekstrahepatik hiicrelere amino asit tasinimini baskiladigini géstermistir. Bununla birlikte,
hiicrelerdeki proteinlerin katabolizmasi, mevcut proteinlerden amino asitleri salmaya
devam eder ve bunlar, plazma amino asit konsantrasyonunu arttirmak icin hiicrelerden
yayilir. Bu nedenle kortizol, nonhepatik dokulardan amino asitleri harekete gegirir ve
bdylece protein dokusunun depolarini azaltir (Hall, 2015; Kraemer, 2011).

Kortizol, egzersiz sirasinda ve sonrasinda, kas iizerinde yag asidi mobilizasyonu
(Johnson, 1997) katabolik etkileri ve immiin baskilayict ve anti-enflamatuar eylemler
dahil olmak tizere 6nemli rol oynayan bir glukokortikoittir (Fuqua, 2013). Testosteron ve
kortizoliin, egzersizle indiiklenen 6nemli hormonal yanitlar oldugu ve sirasiyla anabolik
ve katabolik hormon kontroliiniin biyobelirtegleri oldugu diisiiniilmektedir (Zinner, 2014;
Wahl, Mathes, Kohler, Achtzehn, Bloch ve Mester, 2013). Benzer sekilde,
testosteron/kortizol oraninin, anabolik/katabolik durumun bir gostergesi oldugu one

siriilmiistiir (Sylta, Tennessen, Sandbakk, Hammarstrom, Danielsen, 2017). Bdylece,
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testosteronda bir artis, kortizolde bir azalma veya her ikisinin bir kombinasyonu,
anabolizmin potansiyel genel durumunu gosterecektir (Viru ve Viru, 2004).

2.10.4.Insiilin. Saglikl erkek bireylerde (18 yas ve iizeri) Insiilin hormonu aralig
2,6-24,9 mikro iinite/L (mU/L)’ dir. Pankreas, sindirim fonksiyonlarina ek olarak, glikoz,
lipid ve protein metabolizmasinin diizenlenmesi i¢in ¢ok 6nemli olan iki 6nemli
hormondan biri olan insiilini salgilar. Enerji metabolizmasini diizenlemede en 6nemli
hormonlardan birisidir. Yemekten sonraki birka¢ saat boyunca dolasimdaki kanda fazla
miktarda besin bulundugunda, sadece karbonhidratlar ve yaglar degil, proteinler de
dokularda depolanir. Bunun gergeklesmesi i¢in insiilin gereklidir. Fakat Insiilinin protein
depolamasina neden olma sekli hem glikoz hem de yag depolamanin mekanizmalar
kadar iyi anlagilmamaktadir (Hall, 2015; Fink, 2018).

Insiilin, amino asitlerin ¢ogunun hiicrelere tasinmasini uyarir. En giiclii sekilde
taginan amino asitler arasinda valin, 10sin, izolosin, tirozin ve fenilalanin bulunur.
Boylece, insiilin biiylime hormonu ile amino asitlerin hiicrelere alimini arttirma 6zelligini
paylasir. Insiilin, proteinlerin katabolizmasini dnler, boylece hiicrelerden, dzellikle de kas
hiicrelerinden amino asit salinim oranini azaltir. Muhtemelen bu, insiilinin proteinlerin
hiicresel  lizozomlar  tarafindan  normal  yikimimi  azaltma  kabiliyetinden
kaynaklanmaktadir. Insulin ayn1 zamanda hiicre akresyonunun diizenlenmesi ve hiicresel
besin, oksijen ve enerji seviyelerinin belirlenmesinde kritik rolii olan mTOR’un da
anabolik etkilerinin aktive edilmesinde onemlidir (Fink, 2018; Hall, 2015; Gannon,
Schnuck, Vaughan, 2018).

Hayvan calismalar1 sonuglart incelendiginde biiyiime hormonu veya insiilinden
sadece birinin verilmesi, neredeyse hi¢ biiylimeye neden olmamaktadir. Ancak bu

hormonlarin bir kombinasyonu dramatik bir biiylimeye neden olabilmektedir. Boylece,
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iki hormonun, her biri digerinden ayr sekilde 6zel bir islevi yerine getirerek biiyiimeyi
tesvik etmek i¢in sinerjistik olarak fonksiyon gdérdiigli anlagilmaktadir. Direkt anabolik
Ozellikleri bilinmese de, instilin kullanim1 viicut gelistiriciler arasinda ve kas kiitlesini
arttirmak isteyen atletler arasinda da yaygmdir (Holt ve Sonksen, 2008) . Insiilinin
anabolik etkisinin protiein sentezini arttirmaktan ziyade protein yikimini Onleyici
ozelliklere sahip olmasmdan kaynaklandig1 diisiiniilmektedir (Fink, 2018). Insiilinin
proteinlerin ve peptitlerin, enzimle peptit baginin hidrolizi ile amino asitlere parcalanmasi
stireci olan proteolizi azaltma mekanizmasi (Pacy, Nair ve Ford, 1989) hentiz tam olarak
anlasilamamakla beraber kas hipertrofisinin miyofibriler protein sentezi ve proteoliz
arasindaki farki oldugu diisiiniildiiglinde, protein yikimindaki bir azalmanin, kontraktil
proteinlerin birikmesini ve boylece daha fazla hipertrofiyi tesvik edecek bir mekanizma
olarak disiiniilmektedir (Kafkas ve Kurt, 2019; Schoenfeld, 2016; Kizilay, 2018). Bu
noktada insiilinin, direng antrenmanlari sonrasi artan hipertrofik yaniti nasil artirdigina
dair en giiclic kanit protein yikimi azaltic1 etkiye sahip olmasi olarak gosterilmektedir
(Baron, 1991; Heslin, Newman, Wolf, Pisters, Brennan, 1992; Hall, 2015).

Egzersizin ilk kisminda insiilin miktarinda ani artis oldugu ve daha sonra
azalmaya bagladig1r bilinmektedir. Bu, kanda hazir bulunan glikozun hiicre igine
tasinmasindan kaynaklanmaktadir (Gékdemir ve Cicioglu, 2000). Insiilin hormonun
anabolik etki mekanizmasi tam olarak anlasilamamistir. Bu etkisinin yanin da bazi
calismalarda BCAA’larin insiilin hormonu salinimimi1 fazla arttiracagt ve uzun siire
kullanimlarda zararl etki gosterecegi tespit edigmistir. Bir dizi epidemiyolojik ¢aligma,
ozellikle 16sin igerigi ¢ok yiiksek olan BCAA’larin pankreasta bulunan f hiicreleri aktive
ederek agir1 insiilin salinimina ve boylece hiperinsiilinemiye yol agacagini, insiilin direnci

ve obezite basta olmak {lizere kardiyometabolik hastaliklara yol acgabilecegini
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belirtmislerdir (Tai, Tan ve Stevens, 2010; Huffman ve digerleri, 2009; Ugur, 2107;

Yoon, 2016; Jager, 2017).
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3. Boliim
Yontem

Bu arastirma 2018-15-16 nolu Bursa Uludag Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurul onayr ve DDP(SBF) 2018/16 onay kodu ile Bursa Uludag Universitesi
Bilimsel Arastirma Projeleri Birimi destegi ile yiiriitiilmiistiir.
3.1. Katihmeilar

Arastirmaya Bursa Uludag Universitesi Spor Bilimleri Fakiiltesinde 6grenci olan
18-23 yas arasinda, yas ve viicut agirlik ve BMI ortamalar sirastyla; 21,25+1,8 yil,
74,11+£9,48 kg ve 22,87+1,84 BMI olan aktif erkek katilmistir. Katilimcilar aragtirmaya
dahil edilmeden oOnce, asagida belirtilen arastirmaya katilim i¢in gerekli 6n kosullari
tasiylp tasimadiklaria dair bir bilgilendirme formu doldurmalar1 istenmistir. Asagida
belirtilen kriterlere sahip olan 12 katilimci ¢alismaya dahil edilmistir.
*Yakin gegmiste herhangi ilag tedavisi almamis olmasi,
*Herhangi bir spor bransinda aktif sporcu olmamast,
*Son alt1 ay igerisinde herhangi ek gida kullanmamis olmasi (protein, vitamin vb),
*Bilinen herhangi bir hastaliginin olmamast,
3.2.Deneysel Prosediir

Bu calisma modelinde, egzersiz ve kontrol grubunu ayni kisiler olusturmaktadir.
Bu arastirmada, asagidaki Sekil 7°de goriilen capraz desen modeli ile tek korleme
yontemi ile yapilmigtir.

Calismaya katilmak isteyen kisilerle ¢alismadan 2 hafta dnce toplant1 yapildi ve
kriterleri uyan 12 kisiye i¢inde 1° den 12’ye kadar sayilarin yazdigi kapali zarflardan
se¢meleri istendi. 1-2-3 nolu zarflar1 secenler 1. Deneme grubu, 4-5-6 nolu zarflar

segenler 2. Deneme grubu, 7-8-9 nolu zarflar1 se¢enler 3. Deneme grubu, 10-11-12 nolu
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zarflar1 segenler 4. Deneme grubuna ayrildilar. Bu sekilde 12 kisiden olusan katilimcilar,
rastgele 3’erli gruplara ayrilmis oldu. Katilimcilara, hangi grupta olduklarini, handi
denemeyi (plasebo, 2, 10, 20 g BCAA) ne zaman yapacaklar1 hakkinda bilgi verilemedi.

Toplam da 4 deneme (plasebo, 2, 10, 20 g BCAA) yapilan bu calismada,
denemeler arasidnda yenilenme igin 14 giin ara verilmistir. Katilimcilar 30 dk ara ile
BCAA alimi1 yapmalar1 ve egzersize 30 dk ara ile baglamalari saglanmistir. Bu sayede her
katilimcinin BCAA alimindan 30' sonra egzersize baslamalari saglanmustir. Sirkadiyen
ritmin etkisini ortadan kaldirmak icin, yapilan biitiin denemeler (plasebo, 2, 10, 20 g
BCAA) haftanin ayni giiniinde ve ayni saatinde yapildi.

Calismada plasebo (n=3), 2 g BCAA (n=3), 10 g BCAA (n=3) ve 20 g BCAA
(n=3) olmak iizere toplamda 4 farkli deneme grubu bulunmaktadir. 4 denemede gruplarin

hangi denemeleri yaptiklari asagida belirtilmistir.

1. Deneme; 1. deneme grubu plasebo, 2. deneme grubu 2 g BCAA (0.03*kg), 3.
deneme grubu 10 g BCAA (0.14*kg), 4. deneme grubu 20 g BCAA (0.29*kQ)
alimi gerceklesterimistir.

2. Deneme; 1. deneme grubu 2 g BCAA (0.03*kg), 2. deneme grubu 10 g BCAA
(0.14*kg), 3. deneme grubu 20 g BCAA (0.29*kg), 4. deneme grubu plasebo
alimi1 gerceklesterimistir.

3. Deneme; 1. deneme grubu 10 g BCAA (0.14*kg), 2. deneme grubu 20 g
BCAA (0.29*kg), 3. deneme grubu plasebo, 4. deneme grubu 2 g BCAA
(0.03*kg) alim1 gergeklesterimistir.

4. Deneme; 1. deneme grubu 20 g BCAA (0.29*kg), 2. deneme grubu plasebo,
3. deneme grubu 2 g BCAA (0.03*kg), 4. deneme grubu 10 g BCAA (0.

14*kg) alim1 gergeklesterimistir.
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N=12
1. Deneme 2 Deneme 3. Deneme 4, Deneme
Grubu Grubu Grubu Grubu
N=3 N=3 N=3 N=3
l v l l
1.Deneme — 29 109 20g
Plasebo (0,03*kg) (0,14*kg) (0,29*kg)
14 giin l l l l
2.Deneme 29 109 20
(0,03*kg) (0,14%kg) (0,29’9kg) Plasebo
14 giin l l l l
3.Deneme o 109 20,9 Plasebo 29
(0,14*kg) (0,29%kg) (0,03*kg)
14 giin l l l l
4.Deneme Em— 209 29 e
(0,29*kg) Plasebo (0,03*kg) (0,14*kg)

Capraz Desen ile toplamda 4 deneme yapildi ve her élgiim haftasi sonrasi, yapilan egzersiz etkisinin gegmesi icin 14 giin
yenilenme siiresi verildi. Biitiin katilimcilar rastgele sekilde 3' erli gruplara (Plasebo, 29 BCAA, 10 G BCAA ve 20G
BCAA) ayridi. Vendz kan alimlari, BCAA alimindan hemen énce, son testler ise egzersiz protokoliinden hemen sonra, 30
dk, 60 dk, 24, 72 saat ve 7. Giin de yapildi. Algilanan yorgunluk EO, EHS, 24, 72 saat ve 7. giin de yapildi.

Sekil 7. Deneysel prosediir
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3.3.Venoz Kan Alimlar1 ve Analizler

Her denemede, egzersize baslamadan ve BCAA alimi1 yapmadan once (EO-4cc)
egzersizden hemen sonra (EHS-4cc), egzersizden 30 dk sonra (E30dk-4cc), egzersizden
60dk sonra (E60dk-4cc), egzersizden 24 saat sonra (E24S-4cc), egzersizden 72 saat sonra
(E72S-4cc), egzersizden 7 giin sonra (E7G-4cc) olmak tizere toplamda 7 defa ven6z kan
alimlar1 gercgeklestirilmistir (Sekil 8). Uzman hemsire tarafindan vendz Kkanlar,
katilimcilar uzanir pozisyondayken, sar1 kapakli vacumlu plastik jelli tiiplere alinmistir.

Eegzersiz 6ncesi, katilimcinin vendz kani1 (EQ-4cc) alindiktan sonra, 0 deneme de
tilketecegi igecegi (plasebo, 2, 10, 20 g BCAA) katilimcinin géremeyecegi yerde, koyu
renkli sisede sulandirildi (400 ml) ve igmesi saglandi. 30 dk pasif sekilde bekledikten
sonra arastirmaci tarafindan 1sinma yapmasi saglandi ve egzersiz protoklii uygulandi.
Arastirmaci tarafindan kontrol edilen 100 derinlik sigramasi biter bitmez sedyede
uzanmasi sagland1 ve EHS (4cc) vendz kan alimi yapildi. Daha sonra katilimeinin pasif
sekilde beklemesi saglandi ve egzersizin bitiminden itibaren 30 dk ve 60 dk sonra da
vendz kanlar alindi. Egzersizin bitiminden itibaren gegen 24.-72. saat ve 7.giin de
katilimeilar, Bursa Uludag Universitesi Merkez Acil Laboratuvara giderek, uzanir
pozisyonda venoz kan alimlari yapildi.

Alinan vendz kan numuneleri 30 dk bekletildikten sonra Niive marka NF-1200R
model cihaz ile santifiriij edildi. Daha sonra Niive marka (4000 RPM de 5 dk) DF-490
model derin dondurucuda -80 derece 1sida son kan numunesi alimina kadar bekletildi.
Son kan numuneleride derin dondurucuda 2 giin bekletildikten sonra biitiin vendz kanlar
ayni giin igerisinde analiz edildi.

BH (ng/dl); “Siemens marka, Immulite 2000 xpi” model cihazda (interassay CV

% 15.71), MB, TT, kortizol ve insiilin; “Abbott” marka, Architect Plus i-2002 model
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cihazda (Miyoglobin interassay CV % 4.74, TT interassay CV % 4.97, kortizol interassay
CV % 3.8, insiilin interassay CV %2.91), KK ve LDH, “Abbott” marka, Architect C-

16000 model cihazda analiz edilmistir (KK interassay CV %11.3, LDH interassay CV %

3.81).

EO E EHS E30dk E60dk E24S E72S E7G
AY AY TT TT AY AY
KK KK BH BH ﬁl KK KK
LDH LDH Kortizol Kortizol LDH LDH LDH

insiili insiili B e
MB MB nsiilin nsiilin VB
T TT
BH BH
Kortizol Kortizol
Insiilin Insiilin

E: Egzersiz Protokolii, EO: Egzersizden énce, EHS: Egzersizden hemen sonra, E30dk: Egzersizden 30 dk
sonra, E60dk: Egzersizden 60dk sonra, E24S: Egzersizden 24 saat sonra, E72S: Egzersizden 72saat sonra,
E7G: Egzersizden 7 giin sonra, AY: Algilanan Yorgunluk, LDH: Laktat Dehisrogenaz, KK: Kreatin Kinaz,
MB: Miyoglobin, BH: Biiyiime Hormonu, TT: Total Testosteron, Insiilin, Kortizol

Sekil 8. Ol¢iim zamanlari

3.4.Isinma Protokolii

10 dk jogging kosusunun son 1 dakikasinda sporcular kollar sirayla dne, arkaya ¢evirerek
ve yana agip kapatarak kostular ve skipping yaptilar. Ardindan farkli yonlere bacaklari yana
acarak yan kosmalar1 saglandi. Ardindan squat (10 defa), ¢ift ayak one sigrama (10 defa)
yapmalari istendi. Daha sonra toplamda 10 dk siiren germe hareketlerini yapmalari istendi.
Bunlar; Statik: Calf Germe, Hamstring Germe, Adductor (i¢ bacak) germe, Hip rotator germe,

Quadriceps germe, Gluteus maximus germe, Dinamik; Sirasiyla Rising Torso Twist, Squat,
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Walking lunge/Twist, Frankestein walk, Alternating high kicks, Alternating Toe touch, Butt
Kicks hareketlerinden olusmaktadir (Jung, Lee ve Lee, 2018).
3.5.Egzersiz Protokolii

100 adet derinlik sigramasi igeren egzersiz protokolii uygulandi (Sekil 9). 5 setten
olusan protokolde her sicrama arasinda 10 saniye, her 20 sigramadan sonra 2 dakika ara
verildi. 60 cm yiikseklikte olan sigrama tahtasindan kendisini yere biraktiktan sonra, yere

temas eder etmez maksimal giicle yukar1 dogru sigramast istendi (Goodall ve Howatson,

)
: I

2008; Howatson ve digerleri, 2012; Miyama ve Nosaka, 2004; Osmond, 2017).

> — — - \
A i
.
1
’ ———
'
4 g

e —

|

|

1
‘ '

|
I
|

— T

e
B iy $4 i

Sekil 9. Derinlik sigramasi (Drop Jump)
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3.6.Besin Kontrolii

Calismadan baslamadan once katilimcilardan, 7 giinliik besin takibi yapmalari
sagland1 (Kraemer ve digerleri, 2006). Bu siiregte hangi besini (yiyecek ve i¢ecek) ne
zaman Ve ne kadar tiikettiklerini yazmalar1 konusunda bilgilendirmeler yapildi. Yapilan
besin takibini sonucunda, biitlin deneme haftalarinda ayni saatlerde benzer igerikte ve
Olclide besinler almalar1 gerektigi konusu Onemle vurgulandi. Calisma siiresinde
katilimcilar yediklerini kendilerine verilen besin takip ¢izelgelerine yazmalar1 ve ihtiyag
duyduklarinda, ¢aligmada bulunan beslenme uzmanina tiikettikleri besinlerin benzerlerini
alabilmeleri i¢in danisabilecekleri agiklandi. Egzersiz protokoliinden 24 saat 6nce alkol,
kafein tiiketmemeleri, uygulamada spor kiyafet giyilmesi ve en son yemekten sonra 2 saat
gecmesi gerektigi konusunda bilgilendirildiler. Ayrica gece uyku diizenlerinde higbir
degisiklik yapmamalar1 gerektigi sdylendi (Borgenvik ve digerleri, 2011). Katilimeilarin
besin takipleri, giinlilk alinan toplam kalori, prtotein ve karbonhidrat hesaplamalart i¢in
Beslenme Bilgi sistemi (Nutrition Information System/BEBIS) programina yiiklendi
(Giiven, Ozdemir ve Ersoy, 2009).
3.7.BCAA i¢erigi, Miktarinin Hesaplanmasi

Sedanter geng erkeklerin ortalama viicut agirliklar1 70 kg oldugundan (Baysal,
2011) 2 g BCAA i¢in=0,03g*Viicut agirlhigi, 10 g BCAA i¢in=0,14g*Viicut agirlig1, 20
g BCAA i¢in=0,29g*Viicut agirlig1 olarak hesaplamalar yapildi. BCAA 6lg¢iileri, 0.001 g
hassasiyeti olan WL 303L dijital hassas terazi ile ger¢eklestirildi.

Losinden zenginlestirilmis formda olan BCAA (4: 1: 1/16sin, izolosin ve valin)
kullanildi. Icecekler koyu renkli siselerde hazirlandi ve katilimciya igmeden hemen dnce
sulandirarak (400ml) verildi. Protein metabolizmasini degistirebilecek bir insiilinin

yiikselmesini onlemek icin karbonhidrat esasli bir plasebo yerine Aspartam kullanildi
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(Howatson ve digerleri, 2012). Tiim igecekler BCAA’larin ac1 tadin1 maskelemek i¢in
aspartam kullanilarak tatlandirildi.
3.8.Boy Olciimii

Katilimcilarin boy uzunluklar1 Dijital olan (0.01 m. Hassas) mekanik boy 0Olger
ile dlgtldi.
3.9.Beden Kiitle indeksi (BKI)

Beden kiitle indeksi hesaplamalar1 Biyoelektrik impedans analizorii (TANITA-
TBF300/Japonya) ile yapildi. Alet iizerindeki metal kisimlara, coraplarini ¢ikartarak
basmalar1 ve Olgiim siiresince tutamaclar1 birakmadan beklemeleri istendi. Analiz
bitinceye kadar, sabit durmalari istendi. Olgiim, iizerlerinde hafif kiyafetler varken (sort,
tisort) ve lizerlerinde metal esya olmadan yapildi.

3.10. Subjektif Algilanan Yorgunluk

Katilimcilara egzersizden dnce, egzersizden hemen sonra, egzersizden 24, 72 saat
ve 7. giin sonra quadriceps femoris kasina dokunarak ne kadar agr1 hissettikleri soruldu.
Katilimcilardan, kas agrisin1 “0” hi¢ agr1 yok, “10” ¢ok siddetli agr1 var seklinde gorsel
agri skalasi lizerinden puanlamalart istenildi (Howatson ve digerleri, 2012; Waldron ve
digerleri, 2017).
3.11.Verilerin Analizi

Verilerin analizinde tekrarli dlgiimlerde iki yonlii varyans analizi kullanildi.
Gruplar aras1 karsilastirmalar kiiresellik saglanamadigi zaman, Greenhouse-Geisser
ciktilar1 ile analiz yapildi. Gruplar arasi fark tespit edildiginde, ¢oklu karsilagtirmalarda
Bonferroni post-hoc test kullanildi. Biitiin istatiksel analizlerde SPSS 22 paket programi

kullanildi1 ve anlamliliklar1 0.05 ile stnanmustir.
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4. Boliim
Bulgular
4.1. Besin Profili
Deneme siiresince (4 hafta) boyunca yapilan beslenme takipleri BEBIS
programinda yapilan analizle (Giiven, Ozdemir ve Ersoy, 2009) degerlendirildi. Tekrarli
sekilde elde edilen veriler iki yonlii varyans ile karsilastirmalart yapildi. Karsilastirma
sonuglarina gore, gruplar arasindan toplam kalori, protein, karbonhidrat ve 16sin

miktarlarinda istatistiksel agidan anlamli farkliliklar tespit edilmemistir (Tablo 1).
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Tablo 1.

Gruplarin Beslenme Iceriklerinin Karsilastirilmast

Grup Degisken N Ort. SS P
Plasebo 1965,88 kcal 287,77
2 g (0,3*kg) . 2053,51 kcal 363,20
10 g (0,14*kg) Toplam Kalori 12 04773kcal 35800 O
20 g (0,29*kg) 2093,74 kcal 434,10
Plasebo 78,48 g 15,78
2 g (0,3*kg) _ 80,16 g 14,27
10 g (0,14*kg) Protein 12 2973 156 0%
20 g (0,29*kg) 80,23 g 13,31
Plasebo 203,02 ¢ 24,76
2 g (0,3*kg) _ 197,57 g 25,47
10 g (0,14*kg) Karbonhidrat 12 205,68 g 29.73 0,480
20 g (0,29*kg) 208,30 g 42,74
Plasebo 42,07 ¢ 7,48
2 g (0,3*kg) _ _ 42,38 g 8,36
10 g (0,14*kg) Elzem Amino Asit 12 4311 g 843 0,573
20 g (0,29*kg) 43,03 g 7,56
Plasebo 6060,33 mg  1385,57
2 g (0,3*kg) . 5818,70 mg  1550,38
10 g (0,14%kg) Losin 12 611054mg 127951 8%
20 g (0,29*kg) 5846,13mg  1843,91

Toplam kalori, protein, karbonhidrat degerlerinde denemeler arasinda istatistiksel agidan
anlamli farklilik yok (p>0.05).
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4.2.Laktat Dehidrogenaz

Tekrarli 6l¢imlerden elde edilen LDH verilerinde yapilan iki yonlii varyans
analizi sonucunda; deneme ve deneme*zaman etkilesimlerinde istatistiksel olarak
anlamli farklilik tespit edilmezken (p>0.05), zamanda anlamli farklilik g6zlenmistir
(p<0.05). Zamanda biitiin deneme gruplarinda artma ve azalma goriliirken, deneme
gruplart  (Plasebo, 2, 10, 20 g BCAA) arasinda LDH seviyesinde anlamli farklilik

(p>0.05) tespit edilmemistir (Sekil 10).

195
190
185
180
175
170

165

160

Laktat Dehidrogenaz
U/L

155
150

145 -
EO EHS 24 Saat 72 Saat 7. Gun

—@--plasebho =<=:2g = H= 10g —&—20g

Tekrarli Olciimlerde Iki Yonlii Varyans analizi sonucunda Laktat Dehidrogenaz acisinda
zamanda istatiksel olarak anlaml fark (p<0.05) olmasina ragmen deneme, deneme x zaman
etkilesimi acisindan anlamli fark (p>0.05) yoktur. U/L; Unite/litre; EO=Egzersiz Oncesi;
EHS=Egzersizden Hemen Sonra; E24S= Egzersizden 24 saat sonra; E72S= Egzersizden 72 saat
Sonra;, Giin 7= Egzersizden 7 Giin Sonra. Saghkly 18 yas iistii erkeklerde normal deger
araliklari; 125-243 U/L’ dir

Sekil 10.Gruplarin laktat dehidrogenaz seviyelerinin karsilagtirilmasi
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4.3.Kreatin Kinaz

Tekrarl 6l¢timlerden elde edilen KK verilerinde yapilan iki yonlii varyans analizi
sonucunda; deneme gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit
edilmezken (p>0.05), zaman ve deneme*zaman etkilesiminde anlamli farklilik
gbzlenmistir (p<0.05). Zamanda biitiin deneme gruplarinda artma ve azalma goriiliirken,
deneme gruplar1 (Plasebo, 2, 10, 20 g BCAA) arasinda KK seviyesinde anlamli farklilik

(p>0.05) tespit edilmemistir (Sekil 11).

330,00
300,00
270,00
240,00
210,00

180,00

150,00

Kreatin Kinaz
U/L

120,00
90,00
60,00
30,00

0,00
EO EHS 24 Saat 72 Saat 7. Gin

—@®--plasebo ==:2g = H-= 10g —Ah—20¢g

Tekrarh Olgiimlerde Iki Yonlii Varyans analizi sonucunda Kreatin Kinaz acisinda zamanda ve
deneme*zaman etkilesiminde istatiksel olarak anlamli fark (p<0.05) olmasina ragmen denemeler
arasinda anlamli fark (p>0.05) yoktur. U/L; Unite/litre; EO=Egzersiz Oncesi; EHS=Egzersizden
Hemen Sonra; E24S= Egzersizden 24 saat sonra;, E725= Egzersizden 72 saat sonra,; Giin 7=
Egzersizden 7 Giin Sonra. Saghkl 18 yas iistii erkeklerde normal deger araliklar:; 48-227
U/L dir.

Sekil 11. Gruplarin kreatin kinaz seviyelerinin Karsilastiriimasi
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4.4.Miyoglobin

Tekrarl 6l¢timlerden elde edilen MB verilerinde yapilan iki yonli varyans analizi
sonucunda; deneme ve deneme*zaman etkilesimlerinde istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edilmezken (p>0.05), zamanda anlamli farklilik gézlenmistir (p<0.05).
Zamanda biitiin deneme gruplarinda artma ve azalma goriilirken, deneme gruplar
(Plasebo, 2, 10, 20 g BCAA) arasinda MB seviyesinde anlamli farklilik tespit

edilmemistir (Sekil 12).

95,00
85,00
75,00
65,00

55,00

Y
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[=]
o

y

35,00

Miyoglobin
uglL

25,00
15,00
5,00

-5,00 .
EO EHS 24 Saat 72 Saat 7. Gun

—®--plasebho ===-2g = HE= 10g —k—20¢g

Tekrarli Olgiimlerde Iki Yonlii Varyans analizi sonucunda Miyoglobin agisinda zamanda
istatiksel olarak anlamli fark (p<0.05) olmasina ragmen deneme ve deneme x zaman etkilesimi
agisindan anlamh  fark (p>0.05) yoktur. ugl/L; mikrogram/litre; EO=Egzersiz Oncesi;
EHS=Egzersizden Hemen Sonra; E24S= Egzersizden 24 saat sonra; E72S= Egzersizden 72 saat
sonra; Giin 7= Egzersizden 7 Giin Sonra. Saglikly 18 yas iistii erkeklerde normal deger araliklari;
0-154,9 ug/L dir.

Sekil 12. Guplarin miyoglobin seviyelerinin karsilastiriimasi



43

4.5.Subjektif Algilanan Yorgunluk

Tekrarl 6l¢imlerden elde edilen AY verilerinde yapilan iki yonlii varyans analizi
sonucunda; deneme ve deneme*zaman etkilesimlerinde istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edilmezken (p>0.05), zamanda anlamli farklilik g6zlenmistir (p<0.05).
Zamanda biitiin deneme gruplarinda artma ve azalma gortliirken, gruplar (Plasebo, 2,

10,20 g BCAA) arasinda AY seviyesinde anlamli farklilik tespit edilmemistir (Sekil 13).

8,00
7,00
6,00
5,00

4,00

mm

3,00

Algilanan Yorgunluk

2,00

1,00

0,00 B
EO EHS 24 Saat 72 Saat 7. Gln

—@--plasebo ===-2g = HE- 10g —&k—20g¢g

Tekrarli Olgiimlerde Iki Yonlii Varyans analizi sonucunda Algilanan Yorgunluk acisinda
zamanda istatiksel olarak anlaml fark (p<0.05) olmasina ragmen deneme ve deneme x zaman
etkilesimi acisindan anlamli fark (p>0.05) yoktur. Mm:milimetre; EO=Egzersiz Oncesi;
EHS=Egzersizden Hemen Sonra; E24S= Egzersizden 24 saat sonra; E72S= Egzersizden 72 saat
sonra; Giin 7= Egzersizden 7 Giin Sonra

Sekil 13. Gruplarin algilanan yorgunluk seviyelerinin karsilastirilmast
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4.6.Insiilin Hormonu

Tekrarli 6l¢timlerden elde edilen insiilin hormonu verilerinde yapilan iki yonli
varyans analizi sonucunda; deneme, zaman ve deneme*zaman etkilesimlerinde
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (p<<0.05). Plasebo ve 20 g BCAA
tilkketen deneme gruplari arasinda insiilin seviyelerinde anlamli farklilik bulunmaktadir.
Biitiin gruplarda (Plasebo, 2, 10, 20 g BCAA) zamanla insiilin hormonu seviyesinde

degisiklik meydana gelmistir (Sekil 14).

32,00
28,00
24,00
20,00

16,00

insiilin
mU/L

12,00

8,00

4,00

0,00 .
EO EHS 30 dk 60 dk

—@--plasebho ==@¢=:-2g = H-= 10g —A—20g¢g

Tekrarl Olgiimlerde Iki Yonlii Varyans analizi sonucunda Insiilin Hormonu seviyelerinde
deneme, zaman, deneme*zaman etkilegimi agisindan istatiksel olarak anlaml fark (p<0.05)
oldugu tespit edilmistir. mUIL; mikroiinite/Litre; EO=Egzersiz Oncesi; EHS=Egzersizden
Hemen Sonra; E30dk=Egzersizden 30 dk Sonra; E60dk=Egzersizden 60 dk Sonra. Saglikli 18
vas tistii erkeklerde normal deger araliklar:; 2,6-24,9 mU/L 'dir.

Sekil 14. Gruplarin insiilin seviyelerinin karsilastirilmasi
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4.7.Testosteron Hormonu

Tekrarli 6l¢iimlerden elde edilen total testosteron hormonu verilerinde yapilan iKi
yonlii varyans analizi sonucunda; deneme ve deneme*zaman etkilesimlerinde istatistiksel
olarak anlamli farklilik tespit edilmezken (p>0.05), zamanda anlamli farklilik
gbzlenmistir (p<0.05). Zamanda biitiin deneme gruplarinda artma ve azalma goriiltirken,
deneme gruplari (Plasebo, 2, 10, 20 g BCAA) arasinda TT seviyesinde anlamli farklilik
tespit edilmemistir (Sekil 15).

8,00

7,00

6,00

Testosteron
uglt
>
o
o

3,00
2,00
1,00

0,00 i
EO EHS 30 dk 60 dk

—@--plasebo =<4=:2g = H-= 10g —A—20¢g

Tekrarli Olgiimlerde Iki Yonlii Varyans analizi sonucunda Total Testosteron hormonu
seviyelerinde zamanda istatiksel olarak anlamli fark (p<0.05) olmasina ragmen deneme, deneme
x zaman etkilesimi agisindan anlamli fark (p>0.05) yoktur. ugl/L; mikrogram/litre; EO=Egzersiz
Oncesi; EHS=Egzersizden Hemen Sonra; E30dk=Egzersizden 30 dk Sonra; E60dk=Egzersizden
60 dk Sonra. Saglikli 18 yas iistii erkeklerde normal deger araliklari; 2,4-8,7 ug/L’ dir

Sekil 15. Gruplarin total testosteron seviyelerinin karsilastirilmasi
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4.8.Biiyiime Hormonu

Tekrarl 6lgiimlerden elde edilen BH verilerinde yapilan iki yonlii varyans analizi
sonucunda; deneme ve deneme*zaman etkilesimlerinde istatistiksel olarak anlamli
farklilik tespit edilmezken (p>0.05), zamanda anlamli farklilik g6zlenmistir (p<0.05).
Zamanda biitiin deneme gruplarinda artma ve azalma goriiliirken, deneme gruplari
(Plasebo, 2, 10, 20 g BCAA) arasinda BH seviyesinde anlamli farklilik tespit edilmemistir

(Sekil 16).

3,50
3,00
2,50
2,00
1,50

1,00

Biiyiime Hormonu
uglL

0,50

0,00
-0,50

-1,00 i
EO EHS 30 dk 60 dk

—®--plasebho ===-2g = HE= 10g —k—20¢g

Tekrarl Olgiimlerde Iki Yonlii Varyans analizi sonucunda Biiyiime Hormonu seviyelerinde
zamanda istatiksel olarak anlamh fark (p<0.05) olmasina ragmen deneme, deneme x zaman
etkilesimi agisindan anlamli fark (p>0.05) yoktur. ug/L; mikrogram/litre; EO=Egzersiz Oncesi;
EHS=Egzersizden Hemen Sonra; E30dk=Egzersizden 30 dk Sonra; E60dk=Egzersizden 60 dk
Sonra. Saglikli 18 yas iistii erkeklerde normal deger araliklari; 0,06-5ug/L’ dir

Sekil 16. Gruplarin biiyiime hormonu seviyelerinin karsilastirilmasi
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4.9.Kortizol Hormonu

Tekrarli 6lgtimlerden elde edilen Kortizol verilerinde yapilan iki yonlii varyans
analizi sonucunda; deneme ve deneme*zaman etkilesimlerinde istatistiksel olarak
anlamli farklilik tespit edilmezken (p>0.05), zamanda anlamli farklilik g6zlenmistir
(p<0.05). Zamanda biitiin gruplarda artma ve azalma goriiliirken, deneme gruplar

(Plasebo, 2, 10, 20 g BCAA) arasinda Kkortizol hormonu seviyesinde anlamli farklilik

tespit edilmemistir (Sekil 17).
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Tekrarl Olgiimlerde Iki Yonlii Varyans analizi sonucunda Kortizol Hormonu seviyelerinde
zamanda istatiksel olarak anlamh fark (p<0.05) olmasina ragmen deneme, deneme x zaman
etkilesimi acisindan anlamli fark (p>0.05) yoktur. ug/dl; mikrogram/desilitre; EO=Egzersiz
Oncesi; EHS=E gzersizden Hemen Sonra; E30dk=Egzersizden 30 dk Sonra; E60dk=Egzersizden
60 dk Sonra. Saglikli 18 yas iistii erkeklerde normal deger araliklar,; 3,7-19,4 ug/dl dir.

Sekil 17. Gruplarin kortizol seviyelerinin karsilastirilmasi
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5. Béliim
Tartisma Ve Sonuc¢

Bu c¢alismanin birinci amaci, egzersizden Once farkli miktarlarda tiiketilen
BCAA’nin kas hasar1 ve kas hipertrofisi belirtegleri iizerine etkisini incelemektir.
Calismamizin ikinci amact ise, BCAA’nin olumlu etkisi gériilmesi halinde, kas hasari
olusumunu azaltan, toparlanma donemini hizlandiran ve kas hipertrofisini saglayacak
olan en uygun miktar1 belirlemektir.

Bu calismadan elde edilen sonuglara gore; egzersizden 6nce alinan 2, 10 ve 20 g
BCAA’nin kas hasar1 olusumunu azaltmadigi, toparlanma siiresini kisaltmadigi ve kas
hipertrofisine (total testeosteron, biiyiime ve kortizol hormonu) etkisi olmadigi tespit
edilmistir. Ancak, egzersizden once 20g BCAA alan grupta, insiilin hormonu plasebo
grubuna gore anlamli seviyede arttirdigi goriilmiistiir.

Kas Hipertrofisi Belirtecleri Uzerine EtKisi

Calismadan elde edilen bulgular dogrultusunda, egzersizden once farkli
miktarlarda alinan BCAA’nin kas hipertrofisi belirtecleri olan kortizol, TT ve BH’ye
etkisi olmadig1 tespit edilmistir. Ancak 20 g BCAA alan grubun plasebo grubuna gore
insiilin seviyeleri anlamli seviyede yiiksek oldugu gozlemlenmistir. Literatiirdeki
caligmalar incelendiginde, sonuglarin celigkili oldugu goriilmektedir (Kephart ve
digerleri, 2016; Ghaderi ve Azizbeigi, 2014; Waldron, 2017; Matsumoto ve digerleri,
2009).

Ghaderi ve Azizbeigi’ nin (2014) yaptig1 calismada egzersizden dnce BCAA
alimimin anabolik etkisi oldugu gosterilmistir. 20 futbolcunun egzersizden 30 dk 6nce
BCAA (200 mg*kg) alim1 yapmasini saglamislardir. Egzersizde, 7 farkli direng egzersizi

(3*8-10 tekrar) hareketinden olusan protokolii segmiglerdir. Calisma sonucunda kortizol
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hormonu seviyesinde, BCAA kullanan grup ve plasebo grubu arasinda fark olmadigini
tespit etmislerdir. Buna ek olarak, BCAA alan grubun insiilin ve TT hormon seviyelerinin
plasebo grubuna gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.  Bu bulgular1 destekler
nitelikte Sharp ve Pearson (2010) 8 aktif geng ile gergeklestirdigi calismada, sabah 6 g ve
aksam 6g olmak (28 giin) iizere BCAA aliminin etkisini incelemislerdir. Calismalarinda
TT’nin, BCAA grubunda anlamli diizeyde yiiksek oldugunu rapor etmislerdir. Buna ek
olarak, kortizoliin egzersizden hemen sonra azaldigin1 gostermislerdir. Bu ¢aligmalardan
farkli olarak Kraemer ve digerleri (2006) 17 direng antrenmani yapan katilimci ile 4 hafta
direng egzersizi protokolii uyguladiklari aragtirmada kompleks BCAA igeceginin
(0.4g*kg) hormonlara etkisini incelemislerdir. Biitiin ¢alisma boyunca sabah, 6glen,
antrenmandan sonra ve aksam olmak iizere 4 farkli zamanda BCAA tiiketmelerini
saglamiglardir. Calisma sonuglarina gore, BCAA’ nin IGF-1 ve kortizole etkisi olmadig
goriilmiistir.  BCAA’nin hormonlar {izerine etkisinin incelendigi ¢alismalarda, geliskili
sonuglar goriilmesinin yontemsel farkliliklardan kaynaklandigini = diistinmekteyiz.
Calismalarda, BCAA ile beraber farkli besinlerin verilmesi (Kraemer ve digerleri, 2006),
besin takibinin yapilmamasi (Ghaderi ve Azizbeigi, 2014), BCAA’nin farkli zamanlarda
verilmesi (EO+EHS/sabah+aksam), BCAA nin tek sefer (Ghaderi ve Azizbeigi, 2014) ya
da yiikleme yapilarak verilmesi (Kraemer ve digerleri, 2006), denek gruplarinin farkl
olmasi ve segilen egzersiz protokoliindeki (siddet ve egzersiz tiirii) farkliliklardan dolay1
celiskili sonuglar elde edildigini diisiinmekteyiz.

BCAA’nin diger anabolik hormon olan insiiline etkisini inceleyen ¢alismada,
Karlsson ve ark. (2004) 1sinmadan 6nce, egzersizden hemen once, egzersizin 15., 30., 60.
ve 90. dk’larinda BCAA (%45 16sin, %30 valin, %25 izolosin) aliminin insiilin

hormonuna etkisini incelemislerdir. Calisma sonuglarina gére, BCAA (toplam 100
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mg*kg) alim1 yapan grubun egzersiz oncesi ve sirasi diginda biitiin zamanlarda insiilin
degerlerinin anlaml diizeyde yiiksek oldugunu ve ayni zamanda p70%¢K aktivasyonunun
da arttigim tespit etmislerdir. Ancak Kraemer ve digerleri (2006) yaptiklar1 ¢calismada
kompleks BCAA’nin insiiline ve IGF-1 hormonu seviyesini arttirmadigini tespit
etmiglerdir. Sunulan ¢alismada egzersizden 6nce 20 g BCAA aliminin, insiilin hormonu
salinimin1 plasebo grubuna gore istatiktiksel agidan anlamli seviyede arttirirken diger
anabolik hormonlarin artmadig1 goriilmiistiir. Yapilan bir arastirmada, sadece insiilin ya
da biiylime hormonunun verilmesinin kas hipertrofisine etkisi olmadigi, ancak her iki
hormon beraber verilirse kas hipertrofisinin gergeklestigi tespit edilmistir (Holt ve
Sonksen, 2008). Bu yiizden, sunulan bu ¢alismada sadece insiilin hormonundaki artisin
anabolik etkiden olmadigini diisiinmekteyiz.
GKA/Kas Hasar1 Belirtecleri Uzerine Etkisi

Calismadan elde edilen bulgular dogrultusunda, egzersizden once farkli
miktarlarda alinan BCAA’nin kas hasar1 belirtecleri (KK, LDH ve MB) ve AY {izerine
etkisi olmadig1 tespit edilmistir. Literatiir incelendiginde BCAA’nin toparlanma
donemini hizlandirdigi, egzersiz sirasinda ve hemen sonrasinda performans diisiistinii
engelledigi yoniinde bulgular olsa da (Greer ve digerleri, 2007; Howatson ve digerleri,
2012) toparlanma siiresine ve performansa etkisinin olmadigina dair c¢aligmalar da
bulunmaktadir (Gee ve Deniel, 2016; Kephart ve digerleri, 2016; Ra ve digerleri, 2013).
Waldron ve digerleri (2017) 3 giin siireyle egzersiz oncesi ve sonrast BCAA aliminin
%70 siddette 10*6 setten olusan squat egzersiz protokliiyle olusan GKA” ya (AY ve KK)
etkisini incelemistir. Caligma sonucunda her iki grubunda KK seviyelerinde 24 ve 48.

saatlerde artis meydana gelmis ve AY seviyelerinde benzerlik rapor etmislerdir. Ancak
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ilging sekilde BCAA alan grubun egzersizden sonraki 24. saatte placebo grubuna gore
anlaml diizeyde daha yiiksek KK seviyesi oldugu goriilmiistiir.

Farkli yonde Howatson ve ark. (2012) 12 giinlik BCAA yiiklemesinin (240g)
egzersizden (20*5 derinlik sigramasi) sonra olusan GKA’ya (AY ve KK) etkisini
inceledikleri ¢alismada, plasebo grubunun biitiin zamanlarda (24, 48, 72, 96 saat) KK
seviyelerinin yiiksek oldugu tespit edilmistir. Buna ek olarak, plasebo grubunda AY
seviyelerinin 1. ve 2. giinde yliksek oldugu goriilmiistiir. Benzer sekilde Shimomura ve
digerleri (2010) sadece egzersiz Oncesi alinan BCAA’nin egzersiz sonrast olusan MB
miktarin1 azaltarak GKA’y1 azalttigim1 tespit etmistir. Bu bulgularla ortlismeyen
calismalarda bulunmaktadir. Areces ve digerlerinin (2014) maraton kosucularina (n=25
kontrol, n=25 BCAA) 7 giin boyunca BCAA yiiklemesinin maraton kosusu sonrasinda
olusan GKA’ya etkisini inceledikleri calismada, BCAA nin GKA’ya (idrar MB) herhangi
bir etkisinin olmadigini bulmuslardir. Benzer sekilde Kephart ve digerlerinin (2016)
direng antrenmani yapan 30 sporcu ile egzersizden sonra BCAA ve BCAA+karbonhidrat
aliminin GKA’ya etkisini incelemislerdir. Caligma sonucunda gruplar arasinda algilanan
yorgunluk ve MB’de fark olmadigini tespit etmislerdir. Benzer sekilde ¢alismamizda da
KK, LDH ve MB’ye dolayisiyla da GKA’ya etkisinin olmadig1 ortaya koyulmustur.

Bu c¢aligmalar incelendiginde, BCAA alimmin toparlanma siiresini uzattigi
(Waldron, 2017), toparlanmay1 hizlandirdigr (Howatson ve digerleri, 2012; Shimomura
ve digerleri, 2010) ya da herhangi bir etkisinin olmadig1 goriilmektedir (Areces ve
digerleri, 2014; Kephart ve digerleri, 2016). Calismalarda, BCAA ile beraber farkli
besinlerin verilmesi (Kephart ve digerleri, 2016), besin takibinin yapilmamas1 (Waldron
ve digerleri, 2017), BCAA’nin farkli zamanlarda verilmesi (EO+EHS/sabah+aksam),

BCAA’nin tek sefer (Shimomura ve digerleri, 2010) ya da yilikleme yapilarak verilmesi
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(Howatson ve digerleri, 2012), denek gruplarinin farkli olmasi, segilen egzersiz tiirii
(direng, kosu), egzersizin siddeti (%70, 80, 90), incelenen kas hasar1 biyobelirteglerinin
(KK/MB/LDH) farkli olmas1 gibi degiskenlerden dolayi, c¢eliskili sonuglar oldugunu
diisiinmekteyiz.
5.3.Sonu¢

Calismadan elde edilen bulgular dogrultusunda, 4:1:1 (16sin, valin, izoldsin)
oranindaki BCAA’ nin egzersizden once tek sefer tiiketilmesinin, LDH, MB, KK, AY
olusumunu azaltmadigi, toparlanmayi hizlandirmadigi, BH, TT, kortizol hormonuna
etkisinin olmadigi tespit edilmistir. Ancak 20 g BCAA alim1 yapan grubun plasebo
grubuna gore insiilin hormonu seviyeleri daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Sonug olarak
bu caligmada, egzersizden once alinan BCAA’nin kas hasar1 ve kas hipertrofisi
belirteglerine etki etmedigi sOylenebilir.
5.4.0neriler

Gelecekte yapilmasi planlanan ¢aligmalarda;

e Farkli oranlarda (disiik, orta, yiiksek) kas hasari olusturabilecek egzersizlerde
etkisi incelenebilir,

e Kan analizlerine ek olarak performans testleri eklenebilir,

e BCAA’nin egzersizlerle beraber uzun siire kullanimlarmin etkileri
incelenebilir,

e Katilmecilarin yagsiz kas kiitle oranlarma goére BCAA alimlar1 saglanip

caligmalar planlanabilir,
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e Yapilmis ¢alismalardan yola ¢ikarak benzer egzersiz protokolii ve denek
gruplart ile farkli zamanlarda (sabah+aksam/egz. Oncesitegz. sonrasi) Ve

miktarlarda (diisiik, orta, yiiksek) kullaniminin etkisi arastirilabilir.
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1-Etik Kurul Onay

Esansiyel Aminoasitlerin Gecikmis Kas Agrisina ve Kas Hipertrofisine Etkisi
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