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Öz 

Günümüzde spora amatör veya profesyonel katılım arttıkça sportif performans ve bu performansı etkileyen 

faktörlerin önemi de artmaktadır. Sporda genetik altyapı özellikle kuvvet, dayanıklılık, kas kitlesi, kas liflerinin tipi 

ve oranları ile akciğer kapasitesi üzerinde büyük etki göstermektedir. Spor genetiği çalışmaları, atletik performansa 

etki eden genlerin belirlenmesi, etki mekanizmalarının aydınlatılması ve atletik performansına olan yatkınlıklarının 

belirlenmesi alanlarındaki çalışmaların bütününü kapsamaktadır. Atletik performansla ilişkilendirilebilecek genlere 

örnek olarak; myostatin, eritropoetin, büyüme hormonu, nitrik oksit sentaz, vasküler endotelyal büyüme faktörü, 

anjiotensin dönüştürücü enzim, anjiotensinojen, monokarboksilat taşıyıcı 1, insüline benzer büyüme faktörü-1, 

peroksizom proliferatör aktif reseptör, alfa-aktinin-3 gibi genlerini sıralayabiliriz. Bu çalışmanın amacı ise spor 

bilimlerinde ve sporcu performansında etkili olan genleri incelemektir.  

Anahtar Kelimeler: Atletik Performans, Spor, Genetik. 

 

 Abstract  
Nowadays, as sporting amateur or professional participation increases, the importance of sportive performance and 

the factors affecting this performance increase. The genetic background in sports has a great impact on the strength, 

endurance, muscle mass, muscle fibers and lung capacity. Sports genetics studies include the whole range of studies 

in determining the genes affecting athletic performance, clarifying the mechanisms of action and determining their 

susceptibility to athletic performance. Examples of genes that can be associated with athletic performance include; 

can list genes such as myostatin, erythropoietin, growth hormone, nitric oxide synthase, vascular endothelial growth 

factor, angiotensin converting enzyme, angiotensinogen, monocarboxylate carrier 1, insulin-like growth factor-1, 

peroxisome proliferator active receptor, alpha-actinin-3. The aim of this study is to investigate genes that are 

effective in sports science and sports performance. 

Keywords: Athletic Performance, Sports, Genetics. 

1. Giriş 

Spora amatör veya profesyonel katılım arttıkça sportif 

performans ve bu performansı etkileyen faktörlerin 

önemi de artmaktadır. Sporda başarıyı belirleyen 

faktörler antrenman, genetik, epigenetik, beslenme, 

motivasyon, ekipman ve diğer çevresel faktörler altında 

sınıflandırılabilir [1]. Atletik performans, sporcuların 

herhangi bir sportif aktivitelerinde gösterdikleri mental 

ve fiziksel performanslarının toplamı olarak kabul 

edilmektedir. Düzenli antrenman ile geliştirilebilen bir 

özellik olan atletik performansın hem oluşmasında, hem 

de gelişmesinde genetik faktörlerin katkısı yapılan 

çalışmalar ile ortaya konmuştur. Sadece bireysel 

sporlarda değil, aynı zamanda takım sporlarında da 

başarı için, genetik yapıya uygun antrenman ve 

beslenme programlarının oluşturulması şüphesiz ki 

büyük önem taşımaktadır. Bu yüzden spor genetiği  

 

 

alanında yapılan çalışmalar son yıllarda sporun büyüyen 

ekonomisiyle beraber büyük önem kazanmıştır [2]. 

 

Spor genetiği çalışmaları, atletik performansa etki eden 

genlerin belirlenmesi, etki mekanizmalarının 

aydınlatılması ve atletik performansına olan 

yatkınlıklarının belirlenmesi alanlarındaki çalışmaların 

bütününü kapsamaktadır [3]. Sporda genetik altyapı 

özellikle kuvvet, dayanıklılık, kas kitlesi, kas liflerinin 

tipi ve oranları ile akciğer kapasitesi üzerinde büyük 

etki göstermektedir [4]. Günümüzde insan performansı 

ile ilgili, hepsi olmasa da yaklaşık 250 genetik bölge 

ilişkili bulun¬muştur. Bu genetik bölgelerin bir kısmı, 

farklı popülasyonlarda analiz edilmiştir [5]. 

 

Atletik performansla ilişkilendirilebilecek genlere örnek 

olarak; myostatin, eritropoetin, büyüme hormonu, nitrik 
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oksit sentaz, vasküler endotelyal büyüme faktörü, 

anjiotensin dönüştürücü enzim, anjiotensinojen, 

monokarboksilat taşıyıcı 1, insüline benzer büyüme 

faktörü-1, peroksizom proliferatör aktif reseptör, alfa-

aktinin-3 gibi genlerini sıralayabiliriz [6]. Bu çalışmanın 

amacı ise spor bilimlerinde ve sporcu performansında 

etkili olan genleri incelemektir. 

 

1. IL – 6  (İnterlökin 6)  

İnterlökin-6, kromozom 7'nin (7p21) kısa kolunda 

bulunan IL-6 geni tarafından kodlanır. IL-6'nın yaklaşık 

50 tek nükleotit olduğu bilinmektedir [7]. İnterlökin-6 

(IL-6), bağışıklık fonksiyonlarında yer alan çok işlevli 

bir sitokindir. Son veriler ayrıca, bu proteinin egzersizle 

indüklenen hasarı takiben kas onarımı ve hipertrofisi 

süreçlerinde önemli bir rol oynadığını göstermektedir 

[8]. Buna ek olarak, egzersiz, kastan türetilmiş IL-6 

mRNA'sında ve buna bağlı olarak plazma IL-6'daki 

artışlarda artışa neden olabilir [9].  GG genotipi ve G 

alleli, elit güç sporcuları ile dayanıklılık sporcuları ve 

kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, kas hipertrofisi ve 

gücünün anahtar bir fenotip özelliği olduğu elit güç 

sporcularında allel oranın daha fazla çıkması ile 

anlaşılmıştır [10]. Bu bağlamda literatürdeki çalışmalara 

baktığımız zaman Zaken ve ark. (2017) yüzücüler ve 

koşucular üzerinde yaptıkları çalışmada G alleli oranı 

kontrol grubunda % 81, koşucularda % 82 ve 

yüzücülerde % 64 bulurken, C alleli oranı oranı kontrol 

grubunda % 19, koşucularda % 18 ve yüzücülerde % 36 

bulmuşlardır [11]. Diğer yandan Cenikli ve ark. (2016) 

Türk elit sporcular üzerinde yaptıkları diğer bir 

çalışmada G alleli oranı kontrol grubunda %62.5, 

sporcularda %71.1 tespit ederken C alleli oranı kontrol 

grubunda %37.5, sporcularda % 28.9 tespit etmişlerdir 

[12]. Ruiz ve ark. (2010) elit güç ve dayanıklılık 

sporcuları üzerinde yaptıkları çalışmada GG genotipi 

oranı güç sporcularında %65, dayanıklılık sporcularında 

%42, kontrol grubunda %42 bulurken, GC genotipi güç 

sporcularında %26,  Dayanıklılık sporcularında %43, 

kontrol grubunda %46 tespit ederken, CC genotipi güç 

sporcularında %9 Dayanıklılık sporcularında %15 

kontrol grubunda %12 tespit etmişlerdir [13].  

 

 Eynon ve ark. (2010) Ulusal ve uluslararası sporcuları 

karşılaştırdıkları bir çalışmada ise ulusal dayanıklılık 

sporcularının GG genotipi oranı % 70, GC genotip oranı 

%30, CC genotip oranı %0, uluslararası dayanıklılık 

sporcularının GG genotipi oranı %72,2, GC genotip 

oranı %24,1, CC genotip oranı ise %3,7, ulusal güç 

sporcularının GG genotipi oranı % 76,4, GC genotip 

oranı %14,5, CC genotip oranı %9,1, uluslararası güç 

sporcularının GG genotipi oranı % 57,7, GC genotip 

oranı %38,5, CC genotip oranı %3,8 bulmuşlardır [14].  

 

Son olarak Eider ve ark. (2013) Güç sporcuları üzerinde 

yaptıkları bir çalışmada Güç sporcularının G alleli oranı 

%68,67 C alleli oranı %31,33 bulurken, kontrol 

grubunun G alleli oranı %57,87 C alleli oranı %42,13 

bulmuşlardır [7].   

 

2. Angiotensin I-Converting Enzyme (ACE)  

Spor genetiği ile ilgili ilk önemli çalışmalar anjiotensin I 

dönüştürücü enzim (ACE) geni ile başlamıştır [15].  

ACE,17q23 konumunda bulunur ve ürünü ACE 

proteini, gendeki bir varyasyondan dolayı dokularda 

farklı düzeylerdedir. ACE’ nin 16. intronunda bir tekrar 

dizisinin bulunup bulunmamasına göre genin kısa 

(delesyonlu, D) ve uzun (insersiyonlu,I) alleleri 

bulunmaktadır [16].  ACE genotipinin 3 varyansı vardır 

bunlar I/I ve D/D homozigotları, I/D heterozigotlarıdır. 

Çalışmaların çoğu D alelinin yüksek kan veya doku 

ACE enzim seviyeleri nedeniyle kan basıncında artış ile 

ilişkili olduğunu, ortaya koyarken I allelinin ters etkilere 

sahip olduğunu bildirmiştir. Bunlara ek olarak,  I allel, 

tip I kas liflerinin oranındaki artış ve kas 

dayanıklılığında artış ile ilişkilidir [17].  Bugüne kadar 

yapılan, vaka kontrol çalışmalarının çoğu, ACE D / D 

genotipli bireylerin, kısa mesafe koşuları, uzun atlama, 

yüksek atlama, disk atma ya da kısa mesafe yüzücüler 

gibi hız-kuvvetli disiplinlerde çok daha başarılı 

olduğunu ortaya koymuştur [18,19]. 

 

Öte yandan, II genotipli bireyler daha düşük bir ACE 

serum konsantrasyonuna sahiptir ve orta ve uzun mesafe 

koşuları, yarış yürüyüşleri ve kayak gibi dayanıklılık ile 

ilgili disiplinlerde daha fazla başarıya sahiptir [20].  

Literatür bilgisine paralel olarak Shahmoradi ve ark. 

(2014) İranlı atletler üzerinde yaptıkları çalışmada 

atletlerin I alleli oranı %47.44, kontrol grubunun % 

38.96 bulurken, atletlerin D alleli oranı 52.56 kontrol 

grubunun ise %61.04 bulmuşlardır [21].  Ginevičienė ve 

ark. (2011) Litvanyalı elit sporcular üzerinde yaptıkları 

çalışmada elit sporcuların II genotipi oranı %25.9, ID 

genotipi oranı 47,7, DD genotipi oranı %26.4 bulurken, 

kontrol grubunda II genotipi oranı %23.6, ID genotipi 

oranı %38, DD genotipi oranı %38.4 bulmuşlardır [22]. 

Ulucan ve ark. (2015) Futbolcular üzerinde yaptıkları 

çalışmada I alleli oranı %38 bulurken, D alleli oranı % 

62 bulmuşlardır [23]. Yusof ve ark. (2015) Malezyalı 

elit atletler üzerinde yaptıkları çalışmada I alleli oranı 

kontrol ve dayanıklılık grubunda yüksek çıkarken, D 

alleli oranı ise kuvvet sporcularında yüksek çıkmıştır 

[24]. 

 

3. A-Actinin-3 R577X (ACTN 3)  

Yüksek hızda kasılmalar ve yüksek güç üretimi için 

belirleyici bir faktör olan ACTN3 [25]. RR, RX, XX 

olarak 3 genotipe ayrılır [26]. Bazı çalışmalar güç ve 

sprint atletlerinin dayanıklılık atletlerine ve kontrol 

gurubuna oranla ACTN3 geninin RR genotip sıklığına 

sahip olurken, dayanıklılık atletlerinde XX genotip 

sıklığının olduğunu belirtmişlerdir [27,28]. Ek olarak 

bazı çalışmalar R allel ile yüksek kas kasılma gücü 

arasında pozitif bir ilişki olduğunu belirtirken [29-33] 

diğerleri X allel dağılımının daha iyi dayanıklılık 

performansı sağladığını belirtmişlerdir [31-33]. Bu 

bilgilere paralel olarak Saunders ve ark. (2007) 

Triatloncular üzerinde yaptıkları bir çalışmada R alleli 

hızlı ve orta grup triatloncu grubunda yüksek çıkarken, 

X alleli ise yavaş grup ve kontrol grubunda yüksek 
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çıkmıştır [34].  Yang ve ark. (2003) Atletler üzerinde 

yaptıkları bir çalışmada R alleli oranı sprinterlerde %72 

çıkarken, Dayanıklılık sporcularında %54, kontrol 

grubunda ise %56 çıkmıştır. I alleli oranı ise 

sprinterlerde %28, dayanıklılık sporcularında % 46 ve 

kontrol grubunda %44 çıkmıştır [31]. Orysiak ve ark. 

(2014) Elit Polonyalı sporcular üzerinde yaptıkları 

çalışmada R alleli oranı kanocularda % 58,6, buz hokeyi 

oyuncularında %62,8, yüzücülerde %72,1, 

voleybolcularda %69,4, kontrol grubunda %64,4 

bulurken X alleli oranı kanocularda %41,4, buz hokeyi 

oyuncularında %37,2, yüzücülerde %27,9, 

voleybolcularda %30,6 kontrol grubunda %35,6 

bulmuşlardır [27]. Kim ve arkadaşları (2014) Sprinterler 

ve kuvvet sporcuları üzerinde yaptıkları çalışmada R 

alleli oranı kuvvet sporcularında %61,9, sprinterlerde 

67,2, kontrol grubunda %55,4 bulurken, X alleli oranı 

ise kuvvet sporcularında %38,1, sprinterlerde 32,8, 

kontrol grubunda %44,6 bulmuşlardır [26]. Kıkuchı ve 

ark. (2014) Japon atletler üzerindeki yaptıkları 

çalışmada R alleli oranını erkek sporcularda %55, kadın 

sporcularda ise %45 bulurken, X alleli oranını erkek 

spoecularda % 45, kadın sporcularda ise %55 

bulmuşlardır [35]. Öte yandan Yang ve ark. (2016). 

Çinli elit atletler üzerinde yaptıkları çalışmada RR 

Genotip oranı sprinter ve güç sporcularında %49.1 

dayanıklılık sporcularında % 31.8 kontrol grubunda 

%26.0 bulunurken, RX Genotip oranı sprinter ve güç 

sporcularında %45.8 dayanıklılık sporcularında %36.4 

kontrol grubunda % 40.0 çıkarken, XX Genotip oranı 

ise sprinter ve güç sporcularında % 5.1 dayanıklılık 

sporcularında %31.8 kontrol grubunda % 34.0 

bulmuşlardır [36].   

 

4. Angiotensinogen (AGT M 235 T  ) 

Renin-anjiyotensin sistemi (RAS), kan basıncı 

dengesinin, insan vücudundaki su ve tuz dengesinin, 

sporcu performansında iyileşme ve çeşitli 

popülasyonlarda egzersize ilişkili önemli faktörlerin 

korunmasında kilit bir rol oynar AGT proteini, lokus 

1q42'deki 1. kromozom üzerinde yer alan AGT geni 

tarafından kodlanır [37].  Daha önce yapılan 

çalışmalarda, gen içinde M235T (rs699; ekzon 2'de 

4.072 pozisyonunda C/T nükleotid geçişi) 

varyasyonunun tanımlanmış birçok polimorfik bölgeden 

birinin farklı AGT seviyeleri ile ilişkili olduğu ortaya 

çıkmıştır. Sonuç olarak, polimorfizm son zamanlarda 

sporla ilgili araştırma bağlamında tanımlanmıştır [38- 

41].  

 

Spesifik olarak, treonin (T) tortusunun, 235 amino 

asidinde metionin (M) ile yer değiştirmesiyle 

sonuçlanan C alleli, daha yüksek ANG II seviyeleri ile 

korelasyona girmiştir ve sonuç olarak, istirahatte artmış 

kan basıncı  veya yoğun egzersize karşılık gelir.  Protein 

seviyesinde ANG II, güç ve güç ile ilişkili sporlar için 

faydalı olan bir iskelet kas büyüme faktörü olarak görev 

yapar [37]. Bunun sonucunda literatürdeki örnek 

çalışmalara göz attığımız zaman Gallego ve ark. (2009) 

Güç sporcuları üzerine yaptıkları çalışmada TT genotip 

oranı güç sporcularında %33,3, dayanıklılık 

sporcularında %34, kontrol grubunda %34,5 bulurken, 

TC genotipi oranı güç sporcularında %31,7, dayanıklılık 

sporcularında %50, kontrol grubunda %49,6 çıkarken, 

CC genotipi oranı güç sporcularında % 34,9, 

dayanıklılık sporcularında % 16, kontrol grubunda % 16 

çıkmıştır [39]. Zarebska ve ark. (2013) Güç ve 

dayanıklılık sporcularını karşılaştırdıkları çalışmada T 

alleli oranı güç sporcularında %44,5, dayanıklılık 

sporcularında %61,0, kontrol grubunda %59,9 bulurken, 

C alleli oranını güç sporcularında %55,5, dayanıklılık 

sporcularında %39,0, kontrol grubunda %40,1 

bulmuşlardır [41].   

 

5. Nitric Oxide Synthase 3 (Nos 3)  

Nitrik oksit (NO) önemli bir kardiyovasküler 

regülatördür, pulmoner dolaşımdaki akış düzenlerini 

modüle eder ve iskelet kasları ve kardiyak fonksiyon 

üzerindeki etkilerle egzersiz performansını etkiler. 

Endotelyal NO sentaz kalpteki ana NO kaynağıdır ve 

genetik varyantları NO biyoyararlanımı üzerinde bir 

etkiye sahip olabilir [42].  Farklı klinik koşullarda 

NOS3 geninin çeşitli genetik varyantlarının 

incelenmesi, anlamlı etnik ve genotip dağılımı ile ilgili 

farklılıklar göstermiştir. En yaygın olarak incelenen üç 

NOS3 polimorfizmi, ekson 7'deki G894CT 

(Glu298Asp), intron 4'teki 4a / 5b 27-bazepair değişken 

tandem tekrarları ve promoter bölgesindeki T-786C 

varyantını içerir [43]. Nitrik oksit (NO) iskelet kas 

fonksiyonunun kontrolünü etkiler, egzersiz sırasında 

iskelet kasının glukoz alımını arttırır ve mitokondriyal 

ATP üretimini artırır ve tüm bu süreçler kas gücünü 

modüle eder [44].     

 

Kan akışının regülasyon performansında oynadığı 

sınırlayıcı rol göz önüne alındığında,NOS3 

polimorfizmi de elit dayanıklılık sporcularının 

performanslarını etkileyebilir [45].  Literatür taraması 

yaptığımız zaman ise verdiğimiz bilgilere paralel olarak 

Cięszczyk ve ark. (2010). Elit ve elit olmayan kürekçiler 

üzerinde yaptıkları çalışmada G alleli oranı elit 

kürekçilerde %73,5, elit olmayan kürekçilerde 79,3, 

kontrol grubunda %67,2 tespit ederken, T alleli oranı 

elit kürekçilerde %26,5, elit olmayan kürekçilerde 20,7, 

kontrol grubunda % 32,8 tespit etmişlerdir [46]. Eider 

ve ark. (2014) Polonyalı sporcular üzerinde yaptıkları 

çalışmada G alleli oranı kuvvet sporcularında % 78,9,  

karışık grupta %76,5, dayanıklılık grubunda %75,9, 

kontrol grubunda %66,5 bulurken, T alleli oranı kuvvet 

sporcularında % 21,1,  karışık grupta %23,5, 

dayanıklılık grubunda %24,1, kontrol grubunda %33,5 

bulmuşlardır [47].  Saunders ve ark. (2006) 

Triatloncular üzerinde yaptıkları çalışmada GG genotipi 

oranı hızlı triatlon grubunda %35, orta triatlon grubunda 

%40,4, yavaş triatlon grubunda, %46,9 kontrol 

grubunda %39,3 çıkarken, GT genotipi oranı hızlı 

triatlon grubunda %51,1, orta triatlon grubunda %45,2, 

yavaş triatlon grubunda, %40,7 kontrol grubunda % 

44,2 bulurken, TT genotipi oranı hızlı triatlon grubunda 

%14, orta triatlon grubunda %14,4, yavaş triatlon 
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grubunda, %12,4 kontrol grubunda %16,6 bulmuşlardır 

[48].   

 

6. Peroxisome Proliferator-Activated Receptor α 

(PPAR α) 

Peroksizom proliferatör aktive reseptörler (PPAR α), 

lipit metabolizması ve glikoz homeostazında rol 

oynayan nükleer hormon reseptörü süper ailesinin 

üyeleridir İnsanlarda, PPARα ekspresyonu tip II kas 

liflerine göre tip I'de daha yüksektir. Kas PPARα 

içeriği, tip I liflerinde en yüksek artışı, dayanıklılık 

antrenmanı ile artırılabilir. Dayanıklılık egzersizi, lipid 

metabolizmasında yer alan proteinlerin ekspresyonunu 

artırarak yağ asidi oksidasyon kapasitesini artırır. Yağ 

asitleri, dayanıklılık egzersizi sırasında birincil enerji 

kaynağıdır. Bu nedenle, daha yüksek bir PPARα protein 

içeriğinin dayanıklılık tipi egzersiz için faydalı olduğu 

önerilmektedir [49,50]. Daha spesifik olarak, bir PPARα 

gen ekspresyonunun ve dolayısıyla intron 7 G alelelinin 

dayanıklılık performansıyla ilişkili olması beklenebilir.  

 

Öte yandan, C allel taşıyıcılarının, kas 

metabolizmasında esas olarak glikoz kullanılarak yoğun 

anaerobik (güç) performansa daha yatkın oldukları 

düşünülmektedir [51]. Bu konu ile ilgili örnek 

çalışmalar ise Gineviciene ve ark. (2012) Futbolcular 

üzerinde yaptıkları çalışmada futbolcuların mevkilerine 

göre G alleli oranı forvetlerde %72,7, defans 

oyuncularında %84,1, orta saha oyuncularında %82,7, 

kalecilerde %76,5, kontrol grubunda % 85 bulurken, C 

alleli oranı forvetlerde %27,3, defans oyuncularında % 

15,9, orta saha oyuncularında %17,3, kalecilerde % 

23,5, kontrol grubunda % 15 bulmuşlardır[52].  Proia ve 

ark. (2014)  İtalyan futbolcular üzerinde yaptıkları 

çalışmada futbolcuların %64’ ü GG genotipine %32’si 

GC genotipine %4’ ü CC genotipine sahip olduğu 

bulurken, kontrol grubunun %48’ i GG genotipine % 

44,5’ u GC genotipine %7,5’ i CC genotipine sahip 

olduğunu bulmuşlardır [53].   Eynon ve ark. (2010) 

Sprint ve dayanıklılık atletleri üzerinde yaptığı 

çalışmada sprinterlerin %1’ i GG genotipine %27’si GC 

genotipine %62’ si CC genotipine sahip olduğunu tespit 

ederken, dayanıklılık sporcularının %10’u GG 

genotipine %28’ si GC genotipine %62’si CC 

genotipine sahip olduğunu bulurken, kontrol grubunun 

%4’ Ü GG genotipine %28’i GC genotipine %68’ inin 

CC genotipine sahip olduğu bulmuşlardır [54]. Tural ve 

ark. (2014) Dayanıklılık sporcuları üzerinde yaptıkları 

çalışmada dayanıklılık sporcularının %63,3’ ü GG 

genotipine %31,7’si GC genotipine %5’ i CC genotipine 

sahip olduğunu bulurken, kontrol grubunun %38,2’ si 

GG genotipine %49,1’i GC genotipine %12,7 si CC 

genotipine sahip olduğunu bulmuşlardır [55].   

 

7. Nuclear Respiratory Factor 1 and2 (NRF1 and 

NRF 2) 

Nükleer solunum faktörü olan NRF1 ve NRF2 genleri 

mitokondrial biyogenez ve solunumda koordinasyonu 

sağlamaktadır [4]. Dayanıklılık antrenmanı, iskelet kas 

dokusunda mitokondriyal biyogenezi uyarır, bu da 

solunum kapasitesinin artmasına ve antrenman sırasında 

artan ATP oluşumunun artmasına neden olur [56,57]. 

Mitokondrinin biyogenezi, çoğu nükleer genomda 

bulunan çok sayıda genin ekspresyonunu gerektirir. 

mtDNA'nın protein kodlama kapasitesi aslında nükleer 

düzenleyici faktörlerin nükleer mitokondriyal 

etkileşimleri yönetmede önemli bir rol oynamasını 

gerektiren 13 solunum alt birimi ile sınırlıdır [58]. Bu 

faktörlerden biride solunum alt birimleri ve 

mitokondriyal transkripsiyon ve replikasyon 

makinelerinin bileşenlerini kodlayan nükleer genler 

üzerinde hareket eden nükleer solunum faktörü 1'dir 

(NRF 1) [59,60]. Nükleer respiratuar faktör 2 (NRF2) 

proteini, hedef genlerin promotöründe antioksidan tepki 

elementini (ARE) tanıyan Cap-N-Collar transkripsiyon 

faktörü ailesinin bir üyesidir [61]. NRF2 proteinini 

kodlayan NRF2 geninin (GABPB1) solunum 

kapasitesini artırdığı ve egzersiz sırasında ATP üretim 

hızını artırdığı öne sürülmüştür [60,62]. Maksimal 

oksijen tüketimi (VO 2max),  için yapılan bir genom 

taraması bu kromozom lokalizasyonunun Dayanıklılık 

antrenmanı ile yüksek ilişkili olabileceğini göstermiştir 

[63]. NRF2 geninde translasyon başlatıcı sekansta 

(ATG), taşıyıcılarda görülen bir polimorfizm koşu 

ekonomisinde şiddetli antrenmana cevapta, taşıyıcı 

olmayanlara göre avantaj sağlamakta ve 1-alt-biriminde 

intron 3'de, oksijen tutulumu ve A / G polimorfizmi 

arasında hafif bir ilişki bulunmuştur. Bu polimorfizmde, 

G allelinin, dayanıklılık antrenmanına yanıt olarak daha 

yüksek oksijen alımı değerleri ile ilişkili olduğu 

bulunmuştur [64,4].   

 

Bu bağlamda literatürdeki çalışmalara baktığımız zaman 

Eynon, ve ark. (2010) Atletizm sporcuları üzerinde 

yaptıkları çalışmada dayanıklılık sporcularının %58’i 

sprinterlerin %35’i kontrol grubunun %43’ü AA 

genotipine sahip olduğunu tespit ederken, dayanıklılık 

sporcularının %37’si sprinterlerin %47’si kontrol 

grubunun %46’sının AC genotipine sahip olduğu 

bulunurken, dayanıklılık sporcularının %5’i 

sprinterlerin %18’i kontrol grubunun %11’inin CC 

genotipine sahip olduğu bulumuşlardır[61]. Eynon ve 

ark. (2013) İspanyol atletler üzerinde yaptıkları 

çalışmada dayanıklılık sporcularının % 48’i sprinterlerin 

% 13’ü kontrol grubunun %21’inin AA genotipine sahip 

olduğunu tespit ederken, dayanıklılık sporcularının % 

24’ü sprinterlerin %66’sı kontrol grubunun %60’nın AC 

genotipine sahip olduğu bulurken, dayanıklılık 

sporcularının %28’i sprinterlerin %21’i kontrol 

grubunun %19’unun CC genotipine sahip olduğu 

bulmuşlardır [65]. Eynon ve ark. (2009) dayanıklılık ve 

sprint sporcuları üzerinde yaptıkları bir başka çalışmada 

A alleli oranı dayanıklılık sporcularında %94, 

sprinterlerde 99, kontrol grubunda ise %99 bulurken, G 

alleli oranı dayanıklılık sporcularında %6, sprinterlerde 

% 1, kontrol grubunda %1 bulmuşlardır [66]. 

 

8. β-adrenergic receptor (ADRB GEN AİLESİ) 

β-Adrenerjik reseptörler (βARs), doğal olarak oluşan 

katekolaminler tarafından uyarılan G proteinine bağlı 



 

131 

 

reseptörlerin bir familyasının üyeleridir. İnsanlarda, üç 

tip  βAR bilinir: β1AR, β2AR ve β3AR. Bu reseptörleri 

kodlayan genler, metabolik ve kardiyovasküler 

fenotipler ile ilişkilidir, insanların egzersiz kapasitesini 

etkilemeye adaylarındandır [67]. 

 

8.1. β2-adrenergic receptor (ADRB2)   

Elit dayanıklılık performansı multifaktöriyel ve 

oligogenik bir özelliktir. Ancak, bu karmaşık fenotipe 

katkıda bulunan tek genetik belirteçler hakkında çok 

fazla şey bilinmemektedir. Adrenerjik reseptörler çeşitli 

performans esaslı yollarda yer almaktadır ve bu nedenle 

performans fenotipleri için aday genler olarak özellikle 

ilgi çekicidir. Özellikle β2-adrenerjik reseptör (ADRB2) 

geni, enerji harcamalarının düzenlenmesine ve insan 

adipoz dokusundan lipit harekete geçirilmesine katkısı 

nedeniyle, dayanıklılık performans düzeylerindeki 

değişiklik için olası bir adaydır. Buna ek olarak, 

ADRB2 kardiyovasküler fonksiyonun düzenlenmesinde 

temel bir role sahiptir. Bu fizyolojik etkilere dayanarak, 

çeşitli çalışmalar ADR-reseptör fonksiyonunu 

değiştirdiği bilinen genetik polimorfizmlerin rolünü 

araştırmıştır. Bu bulgulara dayanarak, ADR recep-

reseptörlerinin işlevlerindeki ince değişikliklerin bile 

kardiyovasküler, solunum veya metabolik kontrolde 

değişikliklere yol açabileceğini özetliyoruz [68,69,70]. 

 

8.3 β3-Adrenergic Receptor (ADRB3)  

β3AR geninin (ADRB3) Egzersiz performansındaki 

potansiyel rolü hakkında daha az şey bilinmektedir. 

β3AR genin adipoz dokuyu aktive etmek ve böylece 

lipolizi ve termojenezi uyarmak için G aleline 

bağlandığı bilinmektedir. ADRB3Trp64Arg 

polimorfizminin (rs4994) Arg aleli, obez kişilerde kilo 

alma ile ilişkilendirilmiştir [67]. 

 

9. Adenosine Monophosphate Deaminase 1 (AMPD1) 

Adenosin monofosfat deaminaz 1 (AMPD), iskelet 

kaslarında enerji üretiminde rol alır [71]. AMPD1 geni 

tarafından kodlanan AMPD, egzersiz sırasında iskelet 

kas enerji metabolizmasının önemli bir düzenleyicisidir 

[72]. AMPD'nin iskelet kasına özgü izoformu (M), 

1p13-p21 kromozomunda bulunan AMPD1 geni 

tarafından kodlanır [73].  AMPD1 geninin üç genotipi 

bulunmaktadır (CC, TC ve TT).  AMPD enzimi, 

AMP'nin (adenosin monofosfat) IMP'ye (inosin 

monofosfat) deaminasyonunu katalize ederek ADP 

(adenosin difosfat) birikimini azaltır ve miyokinaz 

reaksiyonunun dengesini ATP oluşumuna doğru 

kaydırır. AMPD1 geni, yüksek yoğunluktaki fiziksel 

egzersiz sırasında hücresel enerji metabolizmasının 

önemli bir düzenleyicisidir [74].    Cieszczyk ve ark. 

(2012)  Polonyalı sporcularda yaptıkları çalışmada CC 

Genotip oranı kısa mesafe koşucularda %89.59, kısa 

mesafe yüzücülerde %88.90,  ağırlık kaldıranlarda % 

89.29, kontrol grubunda %75 bulurken, CT Genotip 

oranı kısa mesafe koşucularda %10.41, kısa mesafe 

yüzücülerde %11.10,  ağırlık kaldıranlarda %10.71, 

kontrol grubunda %23.75 tespit ederken, TT Genotip 

oranı kısa mesafe koşucularda %0, kısa mesafe 

yüzücülerde %0,  ağırlık kaldıranlarda %0, kontrol 

grubunda %1.25 tespit etmiştir [75]. Ginevičienė ve ark. 

(2014) Litvanyalı atletlerle yaptıkları çalışmada CC 

genotipi oranı dayanıklılık grubunda %72,9, Sprint ve 

güç grubunda %86,3, karışık grupta %67,1, kontrol 

grubunda %72,2 bulurken, CT genotipi oranı 

dayanıklılık grubunda %25,9, Sprint ve güç grubunda % 

11,8, karışık grupta %32,9, kontrol grubunda %25,5 

tespit ederken, TT genotipi oranı dayanıklılık grubunda 

% 0, Sprint ve güç grubunda %0, karışık grupta % 0, 

kontrol grubunda %2,4 tespit etmiştir [76]. Cieszczyk 

ve ark. (2011) kürek sporcularıyla yaptıkları çalışmada 

CC genotipi oranı bütün kürek sporcularında %88,19, 

elit kürek sporcularında %90,91, elit olmayan kürek 

sporcularında %86,75, kontrol grubunda %75,31 tespit 

edilirken, CT genotipi oranı bütün kürek sporcularında 

%11,81, elit kürek sporcularında %9,09, elit olmayan 

kürek sporcularında %13,25, kontrol grubunda %23,10 

bulunurken, TT genotipi oranı bütün kürek 

sporcularında %0, elit kürek sporcularında %0, elit 

olmayan kürek sporcularında %0, kontrol grubunda % 

1,59 bulmuştur [77].   

 

10. Bradykinin β2 Receptor (BDKRB2)  

 Bradykinin kinins olarak bilinen peptidlerden biridir. 

Bu peptit kallikreinlerin proteolitik aktivitesi ile 

kininogenlerden salınan önemli bir vazodilatatör olarak 

kabul edilmiştir [78]. Kininlerin başlıca biyolojik 

etkileri, bradikinin reseptörleri tarafından yönlendirilir. 

Bradykinin reseptörleri geniş bir doku aralığında 

yaygındır. BDKRB2, endotel hücreler, düz kas 

tarafından yapısal olarak eksprese edilen bir reseptör alt 

tipidir [79,80].  BDKRB2 aktivasyonu, fiziksel aktivite 

sırasındaki iskelet kasının glikoz alımının ve kaslardaki 

kan akışını arttırdığı için kişinin daha yüksek 

dayanıklılık performansı sergilemesini sağlar [81].   

 

Zmıjewskı ve ark. (2015) müsabık yüzücülerle 

yaptıkları çalışmada +9/+9 genotipi erkek yüzücülerde 

19 kişide, kadın yüzücülerde 10 kişide, kontrol 

grubunda 69 kişide tespit ederken, -9/+9 genotipi erkek 

yüzücülerde 25 kişide, kadın yüzücülerde 27 kişide, 

kontrol grubunda 112 kişide bulurken, -9/-9 genotipi 

erkek yüzücülerde 8 kişide, kadın yüzücülerde 11 

kişide, kontrol grubunda 26 kişide tespit etmiştir[78].  

Eynon ve ark. (2011) elit atletler yaptıkları çalışmada  

+9/+9 genotipi dayanıklılık sporcularında % 29,7, 

sprinterlerde % 28,4, kontrol grubunda % 26,3 

bulunurken, , -9/+9 genotipi dayanıklılık sporcularında 

% 54,1, sprinterlerde %49,4, kontrol grubunda % 55,4 

tespit ederken, , -9/-9 genotipi dayanıklılık 

sporcularında %16,2, sprinterlerde %22,2, kontrol 

grubunda %18,3 bulmuştur [82]. Saunders ve ark. 

(2006) demir adam triatloncularıyla yaptıkları çalışmada  

-9/-9 genotipi hızlı triat grubunda %29,9 orta triat 

grubunda %22,6, yavaş triat grubunda %28,3, kontrol 

grubunda %19,3 bulurken, -9/+9 genotipi hızlı triat 

grubunda %45,8 orta triat grubunda %49,6, yavaş triat 

grubunda %46,9, kontrol grubunda %57,9 tespit 

ederken, +9/+9 genotipi hızlı triat grubunda %24,3 orta 
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triat grubunda %27,8, yavaş triat grubunda %24,8, 

kontrol grubunda %22,8 tespit etmiştir[48].   

11. Muscle Specific Creatine Kinase (CKMM) 
Kreatin kinaz (CK), bir fosfatın fosfokreatinden 

adenosin difosfata geri dönüşümlü transferini katalize 

ederek, büyük miktarda enerji gerektiren beyin ve kas 

gibi dokularda adenosin trifosfat üretmektedir. Kas 

spesifik kreatin kinaz (CKMM) enzimi, kas hücrelerinin 

enerji homeostazında hayati bir rol oynayan kreatin 

kinazın (CK) çeşitli doku spesifik izozimlerinden 

biridir[83,84].    Bu izozim, iskelet kaslarının 

karakteristirik yapısını oluşturur, fakat CKM aktivite 

seviyesi, tip I liflere (yavaş kasılanlar) göre tip II'de 

(hızlı kasılanlarda) anlamlı derecede daha yüksektir[85]. 

Kas spesifik CK, 19q13.2 - 13.3 lokusundaki 19. 

kromozom üzerinde yer alan CKM geni tarafından 

kodlanır.Gen 17.5 kilobaz çifti üzerinde uzanır. 8 ekson 

ve 7 intron içerir[86].  Fedotovskaya ve ark. (2013) Rus 

ve Polonyalı dövüş sporcularıyla yaptıkları çalışmada 

AA genotipi judocularda %34,5, güreşçilerde % 36,7, 

boksörlerde %37,3, kontrol grubunda %42,1 bulurken, 

AG genotipi judocularda %37,9, güreşçilerde % 44,3, 

boksörlerde %49, kontrol grubunda % 44,6 tespit 

ederken, GG genotipi judocularda %27,6, güreşçilerde 

% 19,0, boksörlerde %13,7, kontrol grubunda % 13,3 

tespit etmiştir[87].   Eider ve ark. (2015) Rus ve 

Polonyalı kürekçilerle yaptıkları çalışmada Polonyalı 

kürekçilerde AA genotipi %44,9, AG genotipi % 44,9, 

GG genotipi % 10,2 bulunurken, Polonyalı kontrol 

grubunda AA genotipi %50,9, AG genotipi % 42,8, GG 

genotipi %6,3 tespit ederken, Rus kürekçilerde AA 

genotipi %43, AG genotipi % 38,7, GG genotipi % 18,3 

bulurken Rus kontrol grubunda AA genotipi % 42,5, 

AG genotipi %44,4, GG genotipi %13,1 tespit 

etmiştir[88].  

 

 Fedotovskaya ve ark. (2012) farklı branşlardaki 

sporcularla yaptıkları çalışmada bütün branşlardaki AA 

genotipine sahip sporcu sayısı 196 kişi, AG genotipine 

sahip sporcu sayısı 131 kişi, GG genotipine sahip 

sporcu sayısı 57 kişi olduğu tespit ederken, konrol 

grubunda AA genotipine sahip kişi sayısı 493 kişi, AG 

genotipine sahip kişi sayısı 473 kişi, GG genotipine 

sahip kişi sayısı 150 olduğunu tespit etmiştir [89].     

 

12. Guanine Nucleotide Binding Proteins (GNB3) 

Heterotrimerik G-proteinleri ailesine ait olan guanin 

nükleotid bağlayıcı proteinin alt birim beta 3'ü kodlar. 

Bu kompleksler, metabotropik reseptörler ile 

bağlantılıdır ve reseptörler ve hücre içi efektörler 

arasındaki hücre sinyallerinin transdüksiyonundan 

sorumludur [90]. β3 alt birimi, tüm insan dokusunda 

bulunur ve hücre içi sinyal iletim sisteminin anahtar 

elemanlarından biridir [91].  Heterotrimerik G-

proteinlerinin β3-alt birimini kodlayan GNB3 geninin 

eksonu 10 pozisyonunda 825 (C → T) pozisyonunda bir 

polimorfizm tarif edilmiştir. 825T allelinin ekspresyonu, 

ekson 9'un alternatif bir şekilde birleştirilmesinden 

kaynaklanmaktadır. Bu tip birleştirme, sırasıyla G-

protein aktivasyonunu arttıran 41 amino asidi ortadan 

kaldırmaktadır [92]. Bu polimorfizm, hipertansiyon 

dahil olmak üzere multigenik bozukluklarla 

ilişkilendirilmiştir. 

 

İnsan değişkenliğini ve egzersiz fenotiplerini açıklamak 

için aday gösterilmektedir. Ayrıca egzersiz sırasında 

maksimum oksijen tüketiminin (VO2 maks.) ölçümü, 

kardiyorespiratuvar uygunluğun değerlendirilmesi için 

bir standarttır Faruque ve ark. 2009). [93,94].  Ruiz ve 

ark. (2011) atletlerle yaptıkları çalışmada CC genotipi 

kontrol grubunda % 38,8, dayanıklılık sporcularında % 

32,8, kuvvet sporcularında %33,6 bulurken, CT genotipi 

kontrol grubunda %49,7, dayanıklılık sporcularında % 

54, kuvvet sporcularında %56 tespit ederken, TT 

genotipi kontrol grubunda %11,5, dayanıklılık 

sporcularında %13,2, kuvvet sporcularında % 10,4 

tespit etmiştir[95].  Sawczuk ve ark. (2014) Polonyalı 

elit atletlerle yaptıkları çalışmada CC genotipi oranı 

dayanıklılık sporcularında  %48, kuvvet ve güç 

sporcularında %41, kontrol grubunda %43,8 bulurken, 

CT genotipi oranı dayanıklılık sporcularında %44,7, 

kuvvet ve güç sporcularında %49, kontrol grubunda % 

48 tespit ederken, TT genotipi oranı dayanıklılık 

sporcularında %7,3, kuvvet ve güç sporcularında % 10, 

kontrol grubunda %8,2 tespit etmiştir[96].   

 

13. Hypoxia İnducible Factor 1α (HIF1A) 

Memeli hücrelerinde, oksijen homeostazisi, 

transkripsiyon faktörü hipoksi-indüklenebilir faktör-1 

(HIF-1) ile düzenlenir. HIF-1, oksijen ve besinlerin 

verilmesinde rol oynayan düşük oksijen gerginliği 

(anjiyogenez, glukoz, metabolizması, glikoz taşınması, 

vazomotor kontrol ve eritropoiezde yer alan genler 

dahil) hücrelere veya bu substratların hücresel 

kullanımını kontrol etmek için hücre adaptasyonu 

sağlayan genlerin ekspresyonunu düzenler [97].   Bazı 

kanıtlar, kasdaki lokal hipoksinin ortaya çıkmasının 

egzersiz sırasında miyosit içindeki oksijen basıncında 

bir düşüşe neden olduğunu göstermektedir. Bu düşüş ise 

insan iskelet kasında HIF1A aracılığıyla sinyal yolunun 

indüksiyonuna neden olmakta, böylece enerji üretimi 

için oksidatif yolların kullanımının artmasına neden 

olmaktadır [98]. HIF-1α geni esas olarak oksijen 

tüketimi ile ilişkilendirilmesine rağmen, oksijenden 

bağımsız mekanizmalarla da düzenlenmektedir. 

Örneğin, HIF-1α'nın insülin benzeri büyüme faktörü 

(IGF) -1'ü aktive ettiği bilinmektedir [99]. Cıeszczyk ve 

ark. (2012) elit kürekçilerle yaptıkları çalışmada Pro/Pro 

genotipi elit kürekçilerde %65,91, elit olmayan 

kürekçilerde %67,41 bulurken, Pro/Ser genotipi elit 

kürekçilerde %31,82, elit olmayan kürekçilerde %32,53 

tespit ederken, Ser/Ser genotipi elit kürekçilerde %2,27, 

elit olmayan kürekçilerde %0 tespit etmiştir [100].   

 

Gabbasov ve ark. (2013) Rus kuvvet sporcularıyla 

yaptıkları çalışmada Pro/Pro genotipi ağırlık kaldıran 

sporcularda 90 kişide, güreşçilerde 60 kişide, kontrol 

grubunda 1207 kişide tespit ederken, Pro/Ser genotipi 

ağırlık kaldıran sporcularda 32 kişide, güreşçilerde 25 

kişide, kontrol grubunda 199 kişide bulurken, Ser/Ser 
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genotipi ağırlık kaldıran sporcularda 1 kişide, 

güreşçilerde 1 kişide, kontrol grubunda 7 kişide 

bulmuştur [99]. 

 

14. İnsulin-Like Growth Factor 1 (IGF-1) 

İnsülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) egzersizle 

ilişkili kas büyümesinde ve gelişiminde anahtar rol 

oynamaktadır. IGF-1 en önemli etkilerinden bir tanesi 

boy uzaması ile ilgilidir. IGF-1 geninde oluşan 

mutasyonlar ve silinmeler çocukların boyunun 

uzamasını engellemektedir. Ayrıca IGF-1 genindeki 

değişimler kanser riski, obezite, yaşlanma ve insan 

ömrünün uzaması gibi faktörleri etkilemektedir. IGF-1 

antrenman ile ilişkisi kas hipertrofisini elde edilmesinde 

etkili olması ve kas hasarı onarımı ve yenilenmesine 

büyük rol oynadığı bilinmektedir [101,102]. Zaken ve 

ark. (2013) elit atletlerle yaptığı çalışmada dayanıklılık 

sporcularının %62’si CC genotipine, %33’ünü CT 

genotipine, %5’nin TT genotipne sahip olduğunu 

bulurlarken, kuvvet sporcularının %68’i CC genotipine, 

%38’i CT genotipine, %4’ü TT genotipne sahip 

olduğunu bulmuşlardır. Kontrol grubunun ise %75’i CC 

genotipine, %25’i CT genotipine, %0 TT genotipne 

sahip olduğunu tespit etmişlerdir[101]. Zaken ve ark. 

(2016) elit koşucular, ağırlık çalışanlar ve yüzücülerle 

yaptıkları çalışmada uzun mesafe koşucularının AA 

genotipi %41, AG genotipi %43, GG genotipi oranı 

%16 olarak belirlerken, kısa mesafe koşucularının ve 

atlayıcıların AA genotipi %33, AG genotipi %43, GG 

genotipi oranı %24, ağırlık çalışanların AA genotipi 

%37, AG genotipi %54, GG genotipi oranı %9, kısa 

mesafe yüzücülerin AA genotipi %34, AG genotipi 

%52, GG genotipi oranı %14, uzun mesafe yüzücülerin 

AA genotipi %36, AG genotipi %46, GG genotipi oranı 

%18, kontrol grubunun AA genotipi %41, AG genotipi 

%45, GG genotipi oranı %14 olarak belirlemişlerdir 

[103]. 

 

15. İnsulin-like Growth Factor 2 (IGF 2) 

IGF2, karaciğer tarafından salgılanan, kanda dolaşan ve 

insülinle yapısal benzerliği paylaşan üç protein 

hormonundan biri olan tek zincirli bir polipeptittir. IGF 

2’nin insanın büyümesi ve insülinin görevlerine benzer 

aktiviteleri vardır. IGF2, IGF1 gibi iskelet kaslarının 

gelişmesinde ve büyümesinde önemli rol oynar [104]. 

IGF2 geni, insülin benzeri büyüme faktörü 2'yi kodlar. 

Bu genin kas hasarı ile ilişkili olduğu ve antrenman 

sonrası kas kütlesinin artmasına ve yeni oluşacak olan 

yüklere adaptasyonu sağladığı düşünülmektedir 

[105,106]. Zaken ve ark. (2017) elit koşucular, ağırlık 

çalışanlar ve yüzücülerle yaptıkları çalışmada uzun 

mesafe koşucularının AA genotipi %40, AG genotipi 

%50, GG genotipi oranı %10 olarak belirlerken, kısa 

mesafe koşucularının AA genotipi %43, AG genotipi 

%44, GG genotipi oranı %69, ağırlık çalışanların AA 

genotipi %28, AG genotipi %4, GG genotipi oranı %9, 

kısa mesafe yüzücülerin AA genotipi %58, AG genotipi 

%32, GG genotipi oranı %10, uzun mesafe yüzücülerin 

AA genotipi %41, AG genotipi %52, GG genotipi oranı 

%7, kontrol grubunun AA genotipi %49, AG genotipi 

%43, GG genotipi oranı %8 olarak 

belirlemişlerdir[104]. Ellis ve ark. (2017) ağırlık çalışan 

erkekler yaptıkları çalışmada sporcuların AA genotipini 

%45.02, AG genotipini % 18.48, GG genotipini % 

36.49 olarak tespit etmişlerdir[106].    

 

16. Myosin Light Chain Kinase (MLCK) 

MLCK genleri myosin düzenleyici hafif zincirinin 

fosforilasyonundan sorumlu olan MLCK proteinlerini 

kodlar [107]. İskelet kası kasılması sırasında 

düzenleyici bir rol oynar bununla birlikte sarkomerik 

proteinlerin aktinler ve miyozinler arasında çapraz 

köprü kurmasını sağlar. Ca2 + 'nin tropomiyosin-

troponine bağlanması ve iskelet kası kasılmasının 

birincil düzenleyicisidir. Bununla birlikte kuvvet 

gelişiminde de önemli bir role sahiptir [108]. Clarkson 

ve ark. (2005) sedanter bireylere yaptıkları çalışmada 

katılımcıların CC genotipi %63,4, CT genotipi %32,7, 

TT genotipi %3,9 olarak belirlemişlerdir [109].     

 

17. Myostatin (MSTN)  

Önceden büyüme farklılaşması faktörü 8 (GDF-8) 

olarak bilinen myostatin, vücuttaki dokuların 

büyümesini ve farklılaşmasını kontrol eden transforme 

edilmiş büyüme faktörü süper β  proteinlerin ailesine ait 

bir proteindir [110]. MSTN geni, temel olarak iskelet 

kas  kas kütlesini geliştirme ve kuvveti artırmaya 

yarayan spesifik bir gendir [111]. Zaken ve ark. (2015) 

elit atletler ve yüzücülerle yaptıkları çalışmada 

Atletlerin Lys-Lys genotipi %85,5, Lys-Arg genotipi % 

14, Arg-Arg genotipi % 0,5, Yüzücülerin Lys-Lys 

genotipi %91,3, Lys-Arg genotipi %7,5, Arg-Arg 

genotipi %1,2, Kontrol grubunun Lys-Lys genotipi % 

89,8, Lys-Arg genotipi % 8,5, Arg-Arg genotipi %1,7 

olarak tespit etmişlerdir[110]. Li ve ark. (2014) sedanter 

erkeklere 8 hafta hipertrofi antrenmanı yaptırdıkları 

çalışmada AA genotipi %86,17, AT genotipi %12,77, 

TT genotipi %1,06 belirlemişlerdir[112].     

 

18. Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) 

Aerobik antrenmanlar anjiyogenez olarak bilinen yeni 

kılcal damarların gelişimi de dahil bazı iskelet 

kaslarının da antrenmana adaptasyonunu gerçekleştirir.  

Egzersize bağlı anjiyogenez, O2'nin difüzyonu için 

mevcut kılcal yüzey alanını arttırır ve sonuçta aerobik 

kapasite artmış olur [113]. Vasküler endotel büyüme 

faktörü (VEGF), anjiyogenezin ana düzenleyicilerinden 

biri olarak tanımlanmıştır, çünkü endotel hücre 

çoğalması ve göçünde rol oynar. Ayrıca VEGF, iskelet 

kası da dahil olmak üzere birçok insan dokusunda 

bulunduğu ifade edilir. ve son araştırmalar, VEGF'nin 

aerobik egzersize yapıldığı zaman anjiyogenik tepki 

verdiğini göstermiştir [114]. Ahmetov ve ark. (2008). 

Farklı branşlardaki sporcularla yaptıkları çalışmada 

Sporcuların 339’nun GG genotipine, 271’nin GC 

genotipine, 60’nın CC genotipne sahip olduğu 

belirlerken, kontrol grubundan 618 kişinin GG 

genotipine 384 kişinin GC genotipine ve 71 kişinin CC 

genotipine sahip olduğunu belirlemişlerdir [115].   
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