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Derleme Makale

ÖZ

Bireylerin diyetlerinin değiştirilmesinin iske-

let kası yakıt kullanımına etkisi uzun süredir 

yoğun ilgi çekmekte olup bu konuda çok sayıda 

çalışma bulunmaktadır. Son yıllarda, besin-egz-

ersiz etkileşiminin ve buna bağlı olarak glikojen 

depolarının hücre içi sinyal yollarını nasıl etkilediğini 

anlamaya yönelik artan bir çaba bulunmaktadır. Bu 

derleme kapsamında, glikojen depoları boş durum-

da iken yapılan egzersizin hücresel metabolik et-

kileri ve oluşan adaptasyon evreleri tartışılacaktır. 

Düşük glikojen depoları ile antrenman yapmanın 

submaksimal egzersizlerde yağ oksidasyonu ile ilgili 

hücresel sinyal yollarını etkilediği bilinmekle bera-

ber bunun egzersiz performansını nasıl etkileyeceği 

tam olarak bilinmemektedir. Sağlık ve sportif 

performansın düşük glikojen depoları ile yapılan eg-

zersizden sağlayacağı faydaların belirlenebilmesi 

için daha fazla araştırmaya gerek duyulmaktadır. 

Bunun yanında, sporcu ve antrenörlerin antrenman 

periyotlaması içerisinde düşük glikojen depoları 

ile antrenmanın avantaj ve dezavantajlarını iyi 

değerlendirmeleri gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler

Glikojen depoları, Egzersiz, Antrenman, Diyet, 

Metabolizma

A B S T R AC T

There are numerous studies on the effects of chan-

ging individual diet on skeletal muscle substrate 

utilization and there has been huge, longstanding in-

terest to the subject. Beside, there is a growing body 

of effort to understand how exercise-nutrient inte-

ractions and, consequently, the glycogen stores sti-

mulate intracellular signaling pathways. In this revi-

ew, the cellular metabolic effects of the exercise per-

formed with empty glycogen stores and the resulting 

adaptation periods will be discussed. Although it has 

been known that training with low muscle glycogen 

stores modulates cellular signaling pathways related 

to fat oxidation during submaximal exercise, it is not 

clear how this could be translated into exercise per-

formance. More research determining the benefits 

of exercise with low glycogen stores for health and 

sports performance is needed. In addition, pros and 

cons of training with low glycogen stores should be 

evaluated very carefully by the athletes and coaches 

within the periodized training programme.
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GİRİŞ
Diyet ile karbonhidrat alımı ve kas glikojen mik-

tarı ile dayanıklılık egzersiz performansı arasın-

daki ilişki birçok çalışma ile ortaya konmuştur 

(Bergstrom ve diğ., 1967; Gollnick ve diğ, 1972; 

Pernov ve Saltin, 1971; Steensberg ve diğ, 2002). 

Ayrıca, submaksimal düzeyde yapılan egzersiz-

lerin öncesinde ya da egzersiz süresince alınan 

karbonhidratın egzersiz süresini uzattığı, yor-

gunluğu geciktirdiği bilinmektedir (Hargreaves 

ve diğ., 2004; Karlsson ve Saltin, 1971). Kas hüc-

relerindeki glikojen varlığı çok önceden belir-

lenmişken, kas glikojen depolarının direkt veya 

indirekt mekanizmalarla antrenmana adaptas-

yonu sağlayan sinyal yollarını nasıl etkilediğini 

gösteren araştırmalar oldukça yenidir. Diğer 

taraftan diyetle karbonhidrat alımının azalması 

veya yoğun egzersiz ile meydana gelen düşük 

kas glikojen depo düzeyleri, egzersiz metaboliz-

masını etkileyerek farklı fizyolojik ve biyokimya-

sal değişimleri tetikleyebilmektedir (Hargreaves, 

2004; Westman ve diğ., 2007). Bunlardan bazı-

ları; adipoz dokudan yağ asidi serbestlenmesi-

nin artması, plazma serbest yağ asidi düzeyinin 

yükselmesi, plazma interlökin-6, epinefrin ve 

norepinefrin salınımının artması olarak belir-

mektedir (Philp ve diğ., 2011). Düşük kas glikojen 

depoları ile yaptırılan antrenmanların sonucun-

da özellikle düşük şiddetli egzersizlerde yağ ok-

sidasyonunun ve bununla ilgili enzimlerin artışı 

söz konusudur (Philpve diğ., 2012; Pilegaard ve 

diğ., 2002). Diğer taraftan, kas glikojen partikül-

lerinin yerleşiminin ise antrenmana karşı olu-

şan bu farklı cevapları tetiklemede nasıl bir rol 

oynadığı da yoğun bir şekilde tartışılmaktadır 

(Graham ve diğ., 2001; Greenberg ve diğ., 2006). 

Bununla ilgili kilit rol oynayan mekanizmalar ile 

ilgili olarak; direk etkili yolun glikojen partikül-

lerine bağlı çeşitli proteinlerin serbestlenmesi, 

indirekt etkili yolun ise metabolizmanın yağ ok-

sidasyonuna doğru kayması, katekolaminlerin 

ve ozmotik basıncın artması olarak gerçekleşti-

ği belirtilmektedir (Philp ve diğ., 2012; Graham, 

2009). Son yıllarda kas glikojen içeriğinin ant-

renmana adaptasyonu nasıl değiştirdiği ile ilgili 

bilgiler yoğun bir artış gösterirken, depolanan 

glikojenin antrenmanın oluşturduğu metabolik 

adaptasyonları tam olarak nasıl etkilediği ile il-

gili birçok soru güncelliğini korumaktadır. Düşük 

kas glikojen depoları ile antrenman yapmanın 

hem sağlıklı yaşam hem de atletik performans 

perspektifinde olası etkilerinin belirlenebilmesi 

için kuşkusuz çok daha fazla araştırmaya ihtiyaç 

duyulmakta, sporcu ve antrenörlerin düşük kar-

bonhidrat depoları ile antrenman konusunu çok 

dikkatli incemeleri, olası yarar ve zararlarını ant-

renman periyotlamaları içerisinde çok iyi analiz 

etmeleri hayati önem taşımaktadır. Bu derleme 

kapsamında, beslenme, akut egzersiz metabo-

lizması ve antrenman etkileşimleri beraberce in-

celenecektir. Ayrıca glikojen depolarının dolu ve 

düşük seviyelerde olduğu durumlarda egzersiz 

metabolizmasında meydana gelen değişiklikler 

tartışılacaktır.

1. Diyet ile Alınan Karbonhidrat ve 
Metabolizması
Karbonhidrat ve beslenme ile ilintili bilimsel ça-

lışma alanı çok geniş olup tek bir tez veya der-

leme ile özetlenmesi mümkün olmayan boyutta-

dır. 1960’lı yıllarda Bergstrom ve Hultman gibi 

İsveç’li araştırmacıların çalışmaları (Bergstrom 

ve diğ, 1971; Bergstrom ve diğ., 1967) kas gliko-

jen metabolizması ve dayanıklılık egzersizindeki 

önemi ile ilgili bilgilerin temelini oluşturmakta-

dır. Karbonhidrat beslenmesi elit sporcular için 

önemli olmasının yanısıra sedanter bireylerin 

vücut kompozisyonunu ve metabolizmasını da 

etkileyebilmektedir. İnsanlarda vücudun %40-

45’ini oluşturan kas dokunun, karbonhidratların 

regülasyonu için önemli ve glikojen depolarının 

doluluk seviyesi ile adipoz dokuyu da etkileye-

bilen bir konumu olduğu bilinmektedir (Graham 

ve Adamo, 1999). Jequier ve Tappy (1999), kilo 

kontrolünün enerji dengesi ve besin yönetimi ile 

sağlanabileceğini ve alınan makro besin öğeleri-

nin miktarının vücuttaki öngörülen oksidasyon 

oranları ile denge halinde olması gerektiğini 

belirtmişlerdir. Üç makro besin ögesinden her-

hangi birisinin alımının artması durumunda bu 

fazla alınan besin ögesi okside edilir veya depo-
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lanır ya da diğer bir makro besin ögesine çevri-

lerek depolanır ve vücut kompozisyonu değişir 

(Jequier ve Tappy, 1999). İnsanlarda vücut ya-

pısı başlıca protein, karbonhidrat ve yağlardan 

oluşmaktadır (Graham ve Adamo, 1999). Protein 

ve karbonhidratların vücutta depolanmaları çok 

sınırlı seviyelerde olduğundan vücuttaki enerji 

fazlalığı başlıca yağ dokuda depolanabilmek-

tedir (Graham ve Adamo, 1999). Ayrıca diyetle 

karbonhidrat veya protein alımının artmasının, 

bu besin ögelerinin oksidasyonunun artması-

na ve yağ yakımının azalmasına neden olurken, 

yağ alımının artması halinde yağ yakımının aynı 

oranda artmadığı bilinmektedir (Graham ve 

Adamo, 1999).

Diğer taraftan karbonhidrat alımı iştah dü-

zenlemesinde de merkezi bir rol oynamaktadır. 

İştah, açlık ve doygunluk mide genişlemesinden 

plazma leptin konsantrasyonuna varan çeşitli 

sinyal yollarını içermektedir. Flatt (1995), in-

san vücudunun karbonhidrat alımına, metabo-

lizmanın düzenlenmesi ve enerji depolanması 

amacı ile yağlara göre daha fazla öncelik ver-

diği bildirmektedir. Bunun bir nedeninin de kan 

glukozunun yaşam için çok kritik olmasından 

kaynaklanabileceği, ayrıca karbonhidrat depo-

larının sınırlı ve yağ depolarının fazla olmasının 

da metabolizmanın karbonhidrat alımına önce-

lik vermesinde diğer etkenler olabileceği belir-

tilmektedir (Flatt, 1995). Değişik çalışmalarda 

genel olarak diyetteki değişimlerde karbon-

hidrat ve protein dengesininin sürdürüldüğünü 

ve değişimin adipoz dokuda meydana geldiği 

gösterilmiştir (Jequier ve Tappy, 1999; Thomas 

ve diğ., 1992). Benzer bir şekilde yüksek yağlı 

diyetin toplam enerji alımını arttırdığı, karbon-

hidrat alım seviyesinin ise doygunluk ile ilgili 

olduğu gösterilmiştir (Thomas ve diğ., 1992; 

Tremblay ve diğ., 1991). Diğer taraftan karbon-

hidrat alımı ve açlığın baskılanması arasındaki 

ilişki oldukça karmaşık gözükmektedir. Merkezi 

sinir sistemine, sindirim (gastrointestinal) ve 

nöroendokrin refleksler ile geri bildirimler ol-

duğu, kan glukozu, insülin ve serotonin gibi nö-

rotransmitterlerin ise bu döngünün içerisinde 

yer aldıkları bilinmektedir (Graham ve Adamo, 

1999). Lavin ve diğ. (1996), karbonhidrat alımı 

ve iştah arasındaki ilişkinin kompleks yapısını 

ve önemini glukoz/insülin düzeylerini değiştire-

rek ortaya koymuşlardır. Yaptıkları bu çalışma 

kapsamında dinlenik insan katılımcıları ile üç 

deneme yapmışlardır. Diyetle karbonhidrat alı-

mı ile aynı seviyede plazma glukoz düzeyi elde 

etmek için glukoz infüzyonu gerçekleştirmişler 

fakat bu uygulama ile insülin artışı, tokluk ve 

mide doluluğu hissi daha az meydana gelmiştir. 

Bunun da ötesinde, glukoz infüzyonu sonrasın-

daki insülin salınımı farmakolojik olarak bloke 

edilirse açlığın bastırılması ve tokluk hissi çok 

az hissedilmektedir. Şüphesiz diyetle karbon-

hidrat alımında tokluk hissinin ve doygunluğun 

daha fazla hissedilmesinde mide bağırsak sis-

teminden alınan geri bildirimin önemli bir rolü 

olmaktadır. Bu aynı çalışma kapsamında (Lavin 

ve diğ, 1996); bireylere istedikleri kadar yeme 

izni verildiğinde oral karbonhidrat alan grubun 

infüzyon ile glukoz verilen gruba göre daha az 

kalori almasının gösterilmesi ile de bu düşünce 

doğrulanmaktadır.

Karaciğer ve kas dokusu neredeyse tüm vü-

cut glikojen depolarını oluşturmakta ve diyet ile 

egzersiz bu her iki dokudaki glikojen depo dü-

zeylerini etkileyebilmektedir (Graham ve Adamo, 

1999). Karaciğer glikojeninin başlıca kan glukoz 

düzeyinin korunmasında rol aldığı ve bu yüzden 

büyük miktarda diurnal değişimler gösterdiği, 

diyet ile karbonhidrat alımına da yüksek bağım-

lılığı olduğu bilinmektedir. Yirmi dört saat açlık 

sonrası karaciğer glikojen deposunun neredey-

se tamamen tükendiği, bunun da ötesinde sade-

ce bir gece açlığın bile karaciğer glikojen depola-

rını kan glukozunun plazma konsantrasyonunun 

korunmasının glikoneogenez ile karşılanacak 

düzeye kadar düşürdüğü bildirilmektedir (Hult-

man ve diğ., 1971). Vücut glikojen depolarının 

%80’ni kas dokusunda bulunmaktadır. Bununla 

beraber, kaslarda depolanan bu miktarın plaz-

madaki %4’lük glukoz depoları ile kıyaslanınca 

ne kadar önemli bir depo olduğu daha iyi anlaşıl-

maktadır. Ayrıca, dinlenik durumda kas glikojen 

miktarının çok fazla diurnal farklılıklar göster-

mediği ve diyetle karbonhidrat alımından çok 
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fazla etkilenmediği belirtilmektedir (Hultman ve 

diğ., 1971). Diğer taraftan, kas glikojeninin kara-

ciğer glikojeninden farklı olarak 3 günlük total 

açlık sonrasında sadece %15, 4 günlük açlık son-

rasında ise %40 azaldığı rapor edilmiştir (Hult-

man ve Bergstrom, 1967).

Sonuç olarak fazla karbonhidrat alımına; ilk 

başta kas doku ve karaciğerin cevap verdiğini, 

sonrasında daha yavaş bir şekilde, kas doku in-

süline duyarsızlaştıkça, adipoz dokunun devreye 

girdiği söylenebilir. Fakat uzun dönemde yağla-

rın hücre içi (denovo) sentezi, karbonhidratların 

yakımı ve yağların trigliserit yapısında serbest 

yağ asidi olarak depolanması metabolik olarak 

daha fazla enerji gerektirmektedir. Bu nedenle 

aynı kalorik içerikteki yüksek karbonhidrat diye-

tinin yüksek yağlı diyete göre teorik olarak daha 

az total yağ depolanmasına yol açacağı öngö-

rülmektedir. Fakat bu şekilde karbonhidrattan 

zengin bir diyetin de plazma trigliserit konsant-

rasyonunu arttıracağı unutulmamalıdır.

2. Akut Egzersiz, Antrenman ve Diyet 
Etkileşimi
Fiziksel antrenman, insanlarda iskelet kasının 

tekrarlayan egzersiz periyotlarına adaptasyon 

sağlama kapasitesi ve böylece bir sonraki eg-

zersiz performansı ve kalitesinin geliştirilmesi 

olarak tanımlanmaktadır (Booth ve Thomason, 

1991). Bunun yanında antrenmana adaptasyo-

nun; yeterli sıklıkta, şiddette ve sürede yapılan 

sistematik ve artan egzersizlerle sağlanmasını 

öngören klasik yüklenme prensibinin artık ye-

terli olmadığı belirtilmekte ve modern antren-

mana adaptasyon ilkesinin optimal beslenme 

ile mümkün olacağı kabul edilmektedir (Baar 

ve McGee, 2008). Benzer olarak, iskelet kas do-

kusunun kassal aktivite ve besin varlığı gibi dış 

uyaranlara cevap olarak fenotipini değiştirebi-

len, biçimlendirilebilir bir yapı olduğu konusun-

da görüşler bulunmaktadır (Coffey ve Hawley, 

2007; Hawley ve diğ., 2011). Moleküler biyoloji 

kapsamında bakıldığında ise, basitçe antrenma-

na adaptasyonun spesifik tipteki proteinlerin 

belirli miktarlarda birikmesi sonucunda ortaya 

çıktığı ve bu proteinlerin artmasına yol açan gen 

ifadelerinin antrenman cevabının oluşturulma-

sında hayati öneme sahip olduğu anlaşılmakta-

dır (Hansen ve diğ., 2005). Bu noktadan hare-

ketle her bir egzersiz periyodunda akut olarak 

spesifik proteinlerin konsantrasyonlarının arttı-

ğı da artık bilinmektedir (Hansen ve diğ., 2005). 

Her bir egzersiz periyodunda enerji depolarının 

(kas ve karaciğer glikojeni) durumunun, besin 

alımının veya kısıtlamasının antrenmana opti-

mal adaptasyonu nasıl etkileyeceği spor diyetis-

yenleri ve egzersiz fizyologlarının günümüzde 

başlıca araştırma konularındandır (Hawley ve 

diğ, 2006). Bunun da ötesinde bazı araştırma-

cılar antrenman ve besin alımı periyodizasyonu-

nun beraber yapılmasının fenotipik adaptasyon 

ve performansı optimize edebileceğini ileri sür-

mektedirler (Stellingwerff ve diğ., 2007).

Diyetle besin alımındaki değişimler kandaki 

besin metabolitlerinin ve hormonların miktarını 

değiştirerek iskelet kas dokusunda makro be-

sinlerin oksidasyon veya depolanma durumunu 

düzenleyebilmektedir (Hawley ve diğ., 2006). 

Metabolizmada substrat durumunun değişmesi; 

dinlenik enerji harcaması, egzersiz sırasındaki 

yakıt kullanımı ve düzenleyici rol oynayan gen 

ifadelerini etkileyebilmektedir (Arkinstall ve diğ., 

2004; Hargreaves ve Cameron-Smith, 2002). Di-

yetle alınan besinlerin ve egzersizin oluşturduğu 

değişimlerin düzenlenmesi gen transkripsiyonu, 

nükleustan RNA transportu, protein sentezi ve 

bazı durumlarda proteinlerin post-translasyonel 

modifikasyonları gibi yüksek koordinasyonlu 

biyolojik süreçler ile sağlanmaktadır (Şekil 1) 

(Hawley ve diğ., 2006). Bununla beraber; gen 

transkripsiyonunun başlamasının diyetle besin 

alımındaki ve alınan besinlerin kompozisyonun-

daki akut ve kronik değişimlerden çok güçlü bir 

şekilde etkilendiği (Jump ve Clarke, 1999), bu-

nun da egzersize verilen cevapları etkilemede 

potansiyel öneme sahip olduğu öngörülmekte-

dir.

Egzersizin, iskelet kasının vücutta bulunan 

kimyasal formdaki enerjiyi mekanik forma çe-

virmesini gerektiren biyolojik bir olaylar dizisi 

olduğu ve kasların mekanik enerjiye çevirmek 

için gereksinim duyduğu yakıtın besinler yolu 
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ile vücuda alındığı bilinmektedir (Spriet ve Pe-

ters, 1998). Buna bağlı olarak diyetle alınan 

karbonhidrat, kas glikojen içeriği ve dayanıklılık 

egzersizi metabolizması arasındaki etkileşimler 

birçok çalışma ile ortaya konmuş ve uzun süreli 

submaksimal dayanıklılık egzersizi öncesinde ve 

sırasında karbonhidrattan zengin beslenmenin 

yorgunluğa ulaşmayı geciktirdiği ve egzersiz 

performansını geliştirdiği bilinmektedir (Bergs-

trom ve diğ., 1967; Coyle ve diğ., 1986).

İnsan vücudunun karbonhidratları depola-

ma kapasitesi sınırlıdır ve bundan dolayı özellik-

le yüksek şiddetli veya uzun süreli egzersizlerde 

uygun beslenme ve karbonhidrat depolarının 

içeriğinin optimal düzeyde olmasının hayati 

önem taşıdığı bildirilmektedir (Hawley ve diğ., 

2006). Glikojen depolarının sırasıyla egzersiz 

boyunca boşalması ve toparlanma sürecinde ye-

nilenmesinin egzersiz kapasitesini arttırdığı ve 

antrenmanın temel araçlarından biri olduğu bi-

linmektedir (Mikulski ve diğ., 2008). Dayanıklılık 

sporları ile uğraşan sporcularda, diyetin karbon-

hidrattan zengin olmasının sporculara daha şid-

detli-hızlı veya daha uzun süre antrenman yap-

ma imkanı vererek en üst düzeyde antrenman 

cevabı alınmasını sağladığı kabul edilmektedir 

(Hawley ve diğ., 2006). Buna bağlı olarak özellik-

le kassal aktivitenin maksimuma ulaştığı yoğun 

antrenman dönemlerinde spor diyetisyenleri ve 

egzersiz fizyologları karbonhidratlardan zengin 

beslenmenin önemine dikkat çekmektedirler 

(Burke, 2010). Bu konuda spesifik egzersiz türle-

rine göre karbonhidrat alım önerileri de en son 

2011 yılında Burke ve diğ. (2011) tarafından gün-

cellenerek yayınlanmıştır.

Spor bilimleri literatüründe sporcularda kar-

bonhidratlardan zengin beslenmenin egzersiz 

performansını veya egzersiz kapasitesini bozdu-

ğu ile ilgili bir bilginin henüz bulunmadığı bilin-

mektedir (Hawley ve diğ., 2006).

3. Düşük Glikojen Depoları ile Egzersizin 
Moleküler Düzeydeki Etkileri
Antrenmanın enerji metabolizmasını devam 

ettirmek için spesifik proteinlerin birikmesine 

yol açtığı bilinmesine rağmen (Hawley ve Bur-

ke, 2010), bu tür bir adaptasyonun substrat 

azlığından veya fazlalığından mı kaynaklandığı 

belirsizliğini korumaktadır (Coyle, 2000). Aynı 

zamanda, son yıllarda özellikle kas glikojen de-

polarının boşalıp-dolmasının egzersiz sırasında 

oluşan adaptasyon ve fizyolojik cevapları daha 

ileriye götürebileceği ileri sürülmektedir (Chak-

ravarthy ve Booth, 2004). İnsanlarda glikojen 

depolarının azalmasına bağlı olarak egzersiz 

sırasında piruvat oksidasyonunun azalması, 

kaslarda protein yıkımının artması ile sistemik 

dolaşıma daha fazla amino asitin girmesi ve yağ 

yakımının ise artış göstermesi gibi bazı metabo-

lik değişikliklerin meydana geldiği bilinmektedir 

(Bloomstrand ve Saltin, 1999). Egzersiz ile gli-

kojen depolarındaki azalmanının yağ yakımında 

bir artışı meydana getiriyor olması, glikojen de-

polarındaki bu eksilmenin vücut tarafından algı-

Şekil 1. Diyet ve egzersiz antrenmanı etkileşimi (Hawley ve diğ., 2006).
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lanarak hücrenin yakıt kullanımı açısından kar-

bonhidratlardan yağlara kaydığı fikrini doğur-

maktadır (Philip ve diğ., 2011). Ayrıca egzersiz 

ile azalan glikojen depolarının kas hücresindeki 

sinyal yollarını etkileyerek akut egzersize veya 

antrenmana hücresel adaptasyonu sağlıyor ola-

bileceği düşüncesi oluşmuştur (Steensberg ve 

diğ., 2002). Diğer bir araştırmadan elde edilen 

bulgular ise; düşük karbonhidrat deposu ile ant-

renman yüksek karbondidrat deposu ile yarışma 

yaklaşımının, egzersize bağlı oluşan yorgunlu-

ğun ortaya çıkış zamanını iki katına kadar art-

tırabildiğini göstermektedir (Churchley ve diğ., 

2007). Düşük glikojen depoları ile egzersiz te-

zini savunan araştırıcılar, belirli şartlarda sübs-

trat kısıtlamasının (karbonhidrat gibi) egzersize 

metabolik cevapları ve antrenmana adaptasyo-

nu geliştirebileceğini öngörmektedirler (Han-

sen ve diğ., 2005; Hargreaves, 2004; Hawley 

ve diğ., 2011; Philip ve diğ., 2011). Gerçekten de 

son yıllarda, dayanıklılık egzersizine düşük kas 

glikojeni ile başlamanın antrenmana fizyolojik 

adaptasyonu sağlayan birçok geni, biyokimyasal 

yolu ve sonuçta tüm metabolizmayı etkilediği 

ile ilgili kanıtlar artmıştır (Blomstrand ve Saltin, 

1999; Febbraio ve diğ., 2002; Pilegaard ve diğ., 

2002; Weltan ve diğ., 1998). Bunun muhtemel 

olarak glikojen bölgelerine bağlı transkripsiyon 

faktörlerinin, glikojen seviyesi düşünce serbest 

kalıp farklı hedef proteinler ile birleşmesinden 

kaynaklandığı düşünülmektedir (Printen ve diğ., 

1997). Yakın zamanda sıçan ve fare karaciğer 

glikojen depolarında glikojen proteomu olarak 

adlandırılan 70 civarında protein tanımlanmıştır 

(Tablo 1.) (Stapleton ve diğ., 2010).

Substrat miktarının değişmesinin ise, sade-

ce dinlenik enerji harcamasını değil ardından 

yapılacak olan bir egzersizdeki yakıt kullanımını 

ve aynı zamanda gen ekspresyonlarının sağla-

dığı düzenleyici süreci de etkileyebildiği belirtil-

mektedir (Arkinstall ve diğ., 2004; Hargreaves 

ve Cameron-Smith, 2002). Aynı zamanda, gen 

transkripsiyonunun başlamasının diyetle besin 

alımı ve kompozisyonundaki akut ve kronik de-

ğişimlerle sıkı bir bağ içerisinde olduğu (Jump 

ve Clarke, 1999) ve bunun da egzersiz ile oluşan 

adaptasyonları düzenleyebileceği bildirilmek-

tedir (Hawley ve diğ., 2006). Son zamanlarda 

araştırıcılar yağ asidi serbestlenmesinde ve ok-

sidasyonunda artış oluşturan ve kas glikojenine 

daha az bağımlılık gösteren düşük karbonhid-

rat diyeti ile ilgili çalışmalara yoğunlaşmışlardır 

(Burke ve diğ., 2000; Carey ve diğ., 2001). Bu 

gelişmeler ışığında Hansen ve diğ. (2005) bu ko-

nuda çığır açan bir çalışma gerçekleştirmişlerdir. 

Araştırmacılar düşük glikojen depoları ile egzer-

siz yapmanın yüksek veya normal glikojen depo-

ları ile yapılacak egzersizlerden daha yüksek bir 

kassal adaptasyona yol açabileceği düşüncesi 

ile çok zekice bir antrenman planlaması ile bir 

araştırma tasarlamışlar ve bu çalışmayı Kopen-

hag Üniversitesi etik kurulunun red etmesine 

rağmen Helsinki deklarasyonuna bağlı kalarak 

gerçekleştirmişlerdir. Buna göre antrenmansız 

bireyler katılımcı olarak çalışmaya alınmış ve 10 

hafta boyunca katılımcıların bacaklarından biri-

ne her gün zirve güç çıktısının %75’inde 60 dk 

(normal glikojen), diğer bacağa ise iki günde bir 

aynı egzersiz şiddetinde 2 saat dinlenme aralığı 

ile 60’ar dakikadan iki seans bacak ekstansiyon 

egzersizi (düşük glikojen) yaptırılmıştır (Şekil 2) 

(Hansen ve diğ., 2005). Böylece bacaklardan 

her ikisine aynı hacimde bir antrenman progra-

mı uygulanırken, aynı zamanda bir bacağın tüm 

egzersizleri normal glikojen ile diğer bacağın 

ise egzersiz seanslarının yarısını düşük glikojen 

düzeyi ile yapması sağlanmıştır. Sonuç olarak, 

egzersizlerin yarısını düşük kas glikojen depola-

rı ile yapan bacağın dinlenik karbonhidrat depo-

larının, yorgunluğa ulaşma zamanlarının, sitrat 

sentaz ve yağ metabolizması enzimlerinden 

3- hidroksiaçil koenzimA dehidrogenaz ( HAD) 

enzim düzeylerinin normal karbonhidrat deposu 

ile antrenman yapan bacağa göre arttığı ortaya 

konmuştur.

Podolin ve diğ. (1991) artan şiddetteki bir 

egzersizde karbonhidrat depolarının içeriği 

düşük olan bireylerde laktat konsantrasyonu-

nun azaldığını, katekolamin ve laktat eşiğinin 

ise yükseldiğini gözlemlemişlerdir. Buna karşın 

vücut karbonhidrat depolarının içeriğinin art-

ması, dayanıklılık egzersizinin oluşturduğu yağ 
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Tablo 1. Fare karaciğer glikojen proteomundaki proteinler (Stapleton ve diğ., 2010).

İsim  ID 

Glikojen metabolizması

Glikojen fosforilaz, karaciğer formu PYGL_MOUSE

Glikojen debranching enzima) GDE_HUMAN

Glikojen sentaz, karaciğer formu GYS2_MOUSE

Glikojenin-1 GLYG_MOUSE

Glikojen fosforilaz, beyin formu PYGB_MOUSE

Glikojen fosforilaz, kas formu PYGM_MOUSE

Starch-binding domain-containing protein 1 STBD1_MOUSE

Glikojen sentaz, kas GYS1_MOUSE

Pankreatik a-amilaz AMYP_MOUSE

Saliva ve hepatik a-amilaz AMY1_MOUSE

Protein fosfataz PP1-a katalitik subunit PP1A_MOUSE

Laforin EPM2A_MOUSE

Glikojen- dallanma (branching) enzimi GLGB_MOUSE

Metabolizma

Karbomil-fosfat sentaz CPSM_MOUSE

3-Ketoaçil-CoA thiolaz THIM_MOUSE

Früktoz-bifosfat aldolaz B ALDOB_MOUSE

ATP sentaz subunit  ATPB_MOUSE

Aldehid dehidrogenaz 2 ALDH2_MOUSE

Non-spesifik lipid-transfer protein NLTP_MOUSE

3-Ketoaçil-KoA thiolaz A THIKA_MOUSE

ATP sentaz subunit ATPA_MOUSE

Betain–homosistein S-metiltransferaz 1 BHMT1_MOUSE

Malat dehidrogenaz MDHM_MOUSE

Açil-koenzim A oksidaz 1 ACOX1_MOUSE

ADP/ATP translokaz 1 ADT1_MOUSE

Gliseraldehid-3-fosfat dehidrogenaz G3P_MOUSE

Peroksizomal bifonksiyonel enzim ECHP_MOUSE

Ornitin karbomiltransferaz OTC_MOUSE

Adenozilhomosisteinaz SAHH_MOUSE

Tripeptidil-peptidaz 1 TPP1_MOUSE

Elektron transfer flavoprotein subunit  ETFA_MOUSE

Epoksid hidrolaz 2 HYES_MOUSE

Hidroksimetilglutaril-KoA sentaz HMCS2_MOUSE

Redox

Ferritin hafif zincir 1 FRIL1_MOUSE

Glutatyon S-transferaz P 1 GSTP1_MOUSE

Katalaz CATA_MOUSE

Glutatyon S-transferaz Mu 1 GSTM1_MOUSE

Ferritin ağır zincir FRIH_MOUSE
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İsim  ID 

RNA

RNA-binding protein Luc7-like 2 LC7L2_MOUSE

Splicing faktör, arginin/serin-rich 3 SFRS3_MOUSE

Splicing faktör, arginin/serin-rich 7 SFRS7_MOUSE

RNA-binding protein 39 RBM39_MOUSE

Heterogeneous nuklear ribonucleoprotein M HNRPM_MOUSE

Cleavage ve polyadenilasyon spesifik faktör subunit 6 CPSF6_MOUSE

Protein sentezi, metabolizması ve yıkımı

Peptidilprolil isomeraz B PPIB_MOUSE

Katepsin B CATB_MOUSE

Katepsin Z CATZ_MOUSE

Translasyon elongation faktör eEF-1 a-1 zincir EF1A1_MOUSE

60 kDa sıcak şoku proteini CH60_MOUSE

40S ribozomal protein S18 RS18_MOUSE

40S ribozomal protein S27a RS27A_MOUSE

Stres-70 protein GRP75_MOUSE

Yapısal proteinler

Tübülin -2C zinciri TBB2C_MOUSE

Tübülin -4A zinciri TBA4A_MOUSE

Fare hepatik proteinleri tripsinize edilen ve peptid dizileri kütle spektrofotometresi ile analiz edilip “memeli” biyoin-
formatik MSDB databazında yer alan proteinlerdir.
a)GDE Protein ID analizleri henüz tamamlanmamıştır o yüzden en yakın GDE_HUMAN ID’si verilmiştir.
ID: Universal protein tanımlayıcı

Şekil 2. Düşük glikojen depoları ile yapılan antrenman dizaynı (Hansen ve diğ., 2005).
Düşük: Düşük kas glikojen depoları ile antrenman, Yüksek: Yüksek kas glikojen depoları ile antrenman.
P maks: Maksimal güç testi, Texh: Yorgunluğa ulaşıncaya kadarki egzersiz performansı zamanı.

asidi serbestlenmesini ve katekolamin cevabını 

azalttığı belirtilmektedir (Mikulski ve diğ., 2008). 

Steensberg ve diğ. (2002) yaptıkları çalışma ile, 

glikojen depolaranın düşük olduğu durumda eg-

zersizin 90-120. dakikaları arasında plazma yağ 

asidi, epinefrin ve kortizol düzeylerinde artış 

saptamışlardır. Diğer taraftan iki farklı araştırma 

grubu Hansen ve diğ. (2005)’nin yaptığı çalışma-

yı farklı bir egzersiz tasarımı ile elit sporculara 

uygulamışlardır (Hulston ve diğ., 2010; Yeo ve 

diğ., 2008). Bu çalışmalarda özetle sporcular-

dan bir gruba aynı gün önce 100 dk VO
2
 maksın 
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%70’inde aerobik bir egzersiz ve 1 saat sonra 8 x 

5 dk yüksek şiddetli aralıklı egzersiz uygulanmış 

(düşük kas glikojen grubu), diğer gruba ise aynı 

egzersiz protokolü 1 gün dinlenme aralığı ile uy-

gulanmıştır (yüksek kas glikojen grubu). Üç hafta 

süresince düşük kas glikojen grubu, bu protoko-

lü iki günde bir tekrarlar iken (aynı gün içinde 

aerobik egzersiz ve 1 saat dinlenme aralığından 

sonra yüksek şiddetli egzersiz), yüksek kas gliko-

jen grubu bir gün aerobik egzersizi diğer gün ise 

yüksek şiddetli aralıklı egzersizleri uygulamıştır 

(Şekil 3) (Yeo ve diğ., 2008). Çalışmalar sonunda 

yaptırılan zamana karşı egzersiz performansları 

(time-trial) benzer bulunmuş ve iki grubun ant-

renman yoğunluğu karşılaştırılınca bu durum 

düşük glikojen grubunun antrenmana daha iyi 

adaptasyonu olarak yorumlanmıştır (Philip ve 

diğ., 2012). Bu çalışmalardan birinde ortaya çı-

kan diğer bir ilginç bulgu ise, aerobik egzersiz 

seansları sırasında düşük kas glikojen grubunda 

kas içi trigliseritlerin (IMTG) kullanımındaki artışa 

bağlı olarak daha fazla yağ yakımının gerçekleş-

tiğinin belirlenmesidir (Hulston ve diğ, 2010). Her 

iki çalışmada da düşük kas glikojen gruplarında 

yağ yakımına doğru bir kayma ile beraber sük-

sinat dehidrogenaz ve 3- hidroksiaçil koenzim-A 

dehidrogenaz ( HAD) enzimlerindeki artış belir-

gindir (Hulston ve diğ., 2010; Yeo ve diğ., 2008).

Bu iki çalışmada ortaya çıkan bilgiler ışı-

ğında düşük kas glikojen düzeyleri ile yapılan 

yüksek şiddetli egzersizlerin yağ oksidasyon ka-

pasitesini normal kas glikojen grubundan daha 

iyi geliştirdiği sonucuna varılabilmektedir. Diğer 

taraftan bu çalışmalar değişik sorularıda bera-

berinde getirmektedir. Bazı araştırıcılar düşük 

glikojen depoları ile egzersizin hücre içerisinde 

bir takım değişiklikler oluşturduğunu ve bu deği-

şikliklerin iskelet kasında hücre içi sinyal yolları-

nı etkiliyor olabileceğini öngörmektedirler (Phi-

lip ve diğ., 2012). Buna bağlı olarak düşük gliko-

jen depoları ile yapılan egzersizlerde meydana 

gelen şu şekilde değişimlerin öne çıktığı görül-

Şekil 3. Aerobik ve yüksek şiddetli egzersiz antrenman modeli (Yeo ve diğ., 2008).

º AT HIT-Yüksek şiddetli interval antrenman
Yüksek kas glikojen depoları-Her gün tek antrenman.
Düşük kas glikojen depoları-İki günde bir çift antrenman.
D-Dinlenme, VO

2
 
zirve

-Zirve oksijen tüketimi.
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mektedir: 1) Plazma serbest yağ asidi düzeyinde 

artış, 2) Sempatik sinir sistemi aktivitesinin art-

ması, 3) Glikojen moleküllerinin azalmasına bağlı 

olarak su kaybı ve hücrede hiperozmotik duru-

mun oluşması, 4) Miyokinlerin sentezinin artma-

sı, 5) Glikojen bağlanma bölgesi içeren protein-

lerin aktivitelerinin artması (Philip ve diğ., 2011; 

Philip ve diğ., 2012). Ayrıca buna paralel olarak, 

düşük glikojen depolarının hücre içinde yarattı-

ğı değişim ile antrenmanın kazandırdığı adaptif 

cevapları destekleyebileceği ve geliştirebileceği 

ileri sürülmektedir (Philip ve diğ., 2011). Eldeki 

bilgiler ışığında düşük glikojen depoları ile eg-

zersizin yağ asidi oksidasyonunu artırması ile 

ilgili hipotetik yaklaşımlar geliştirilmiştir (Şekil 

4). Bu paradigmanın en önemli parçaları olarak, 

peroksizom proliferator aktive-reseptör-  ko-

aktivatör (PGC) 1 , 5’ AMP aktive protein kinaz 

(AMPK) ve peroksizom proliferator-aktive resep-

törleri (PPAR)  ve  görülmektedir. PGC 1 ’nın 

mitokondriyel biyogenez, anjiogenez ve yağ 

metabolizması ile ilintili transkripsiyon faktörle-

rinin koaktivatörü olduğu bilinmektedir (Hands-

chin ve Spiegelman, 2008). AMPK ise metabolik 

stres durumunda aktive olmakta ve akut olarak 

malonil koenzim A düzeyini kontrol ederek yağ 

metabolizmasını düzenlemekte, uzun dönemde 

ise mitokondriyel biyogenez metabolizması ile 

ilgili genlerin transkripsiyonunu etkileyebilmek-

tedir. PPAR reseptörleri ise yağ asitlerinin aktive 

ettiği transkripsiyon faktörleridir ve PGC 1  ile 

beraber yağ asidi metabolizmasındaki enzimle-

rin sentezini kontrol ederler.

Bu moleküllerin düşük glikojen depoları ile 

egzersizde nasıl rol aldıklarına kısaca bakılacak 

olursa; en başta düşük glikojen durumunun eg-

zersiz ile beraber metabolizmada oluşturduğu 

daha fazla stres durumunun dolaşımdaki kate-

kolaminleri (epinefrin ve norepinefrin) artıraca-

ğı (Watt ve Hargreaves, 2002), bunun da antren-

mana adaptasyonu iki yolla geliştirebileceği be-

lirtilmektedir (Philip ve diğ., 2011). Birincisi, kate-

Şekil 4. Düşük glikojen depoları ile egzersizin hücrede moleküler etkileri (Philip ve diğ., 2011).

Düşük glikojen seviyeleri katekolaminlerde artışa ve bu da lipolizin artması ile plazma serbest yağ asitlerinde yüksel-
meye sebep olur. Böylece plazmadan kas hücresine yağ asidi taşıyıcı proteinler (FAT/CD36) vasıtası ile serbest yağ 

asitlerinin alımının artması yağ asitlerinin hem -oksidasyonunu hemde nükleer reseptörlere (PPAR) bağlanarak 
onları aktive etmesini sağlar. Aktive edilen PPAR molekülleri yağ asidi metabolizmasında yer alan bazı molekülleri 
(karnitin palmitoil transferaz 1-CPT1, yağ asidi taşıyıcı protein-CD36, piruvat dehidrogenaz kinaz 4-PDK 4) kodlayan 
genlerin promotor bölgelerine bağlanır. Aynı zamanda düşük glikojen düzeyi egzersiz sonrasında daha fazla AMPK 
aktivasyonuna sebep olur.
IMTG: Kas içi trigliserit, HSL: Hormon duyarlı lipaz, ATGL: Adipoz trigliserit lipaz
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kolaminlerin siklik adenozin monofosfat (cAMP) 

yanıt elementi bağlama (CREB, cAMP Response 

Binding) proteini fosforile ederek aktivasyonu-

nu sağlayabileceği ve bu yolla bir adaptasyon 

oluşturması söz konusudur. CREB’in artan sem-

patik sinir sistemi aktivitesine bağlı olarak sade-

ce egzersiz yapan kaslarda değil diğer egzersiz 

yapmayan kas hücrelerinde de arttığı gösteril-

miştir (Widegren ve diğ., 1998). Diğer taraftan 

CREB’in hedef moleküllerinden biri olarak PGC 

1  tanımlanmış ve fare iskelet kasında egzersiz 

ile PGC 1 ’nın artışı için PGC 1  promotorunda 

CREB bölgesine ihtiyaç olduğu ortaya konmuş-

tur (Akimoto ve diğ., 2004). Fakat katekolamin-

lerin PGC 1 ’yı aktive etmesi ile ilgili insan ça-

lışmalarına gereksinim olduğu belirtilmektedir 

(Philip ve diğ., 2011).

Katekolaminlerin egzersize adaptasyonu 

geliştirmesindeki ikinci yolun ise yağ metaboliz-

masına etkileri ile olduğu bilinmektedir. Şöyle ki; 

katekolaminlerin yağ metabolizması üzerindeki 

etkisinin protein kinaz A (PKA)’nın hormon duyar-

lı lipazı (HSL) fosforile ederek aktive etmesinden 

geçtiği rapor edilmiştir (Philip ve diğ., 2011). Böy-

lece artan HSL aktivitesi ile hem adipoz dokuda 

hem de iskelet kası dokusunda daha fazla yağ 

asidinin serbestlenmesi mümkün olabilmektedir. 

Kan dolaşımında ve kas hücresi içerisinde yağ 

asitlerinin miktarının artmasının başlıca iki önemli 

etkisi bulunmaktadır: 1) Mitokondride  oksidas-

yon için substrat oluştururlar (Philip ve diğ., 2012), 

2) Lipitlerin parçalanmasında ve taşınmasında rol 

alan proteinlerin sentezinde görevli transkripsi-

yon faktörleri ve nükler reseptörler için sinyal mo-

lekülü işlevi yaparlar (Kelly ve diğ., 2004).

Bunun yanında adiposit ve miyositlerin ara-

sındaki moleküler ilişkileri (cross talk) aydınlat-

maya yönelik yoğun araştırmalar sürmektedir 

(Havekes ve Sauerwein, 2010; Huijsman ve diğ., 

2009; Schoiswohl ve diğ., 2010; Zechner ve diğ., 

2009).

Diğer taraftan, hücre içerisindeki ozmotik 

basıncın glikojen miktarı ile regüle edilebileceği 

ile ilgili sıçan çalışmaları sonucunda elde edilen 

bazı bilgiler bulunmaktadır (Low ve diğ., 1996). 

Bu bilgilere göre glikojen yıkımı kas hücresin-

de ozmotik basıncı arttırmaktadır. Diğer taraf-

tan hücredeki hiperozmotik stres durumunun 

da p38 mitojen aktive eden protein kinaz (p38 

MAPK) aktivitesini arttırdığı bilinmektedir (She-

ikh-Hamad ve Gustin, 2004). İlginç olarak gliko-

jen miktarının düşük olduğu durumda yapılan 

akut aerobik egzersizin hücre çekirdeğinde p38 

MAPK seviyesini arttırdığı ve bunun da kassal 

dayanıklılığa adaptasyonu artıran bir etken ola-

bileceği belirtilmiştir (Chan ve diğ., 2004).

Glikojen ile etkileşim içerisinde bulunan me-

tabolik proteinlerden bir tanesi de AMP aktive 

protein kinaz (AMPK)’dır ve glikojen miktarın-

dan etkilenmesi açısından dikkat çekicidir. AMPK 

 ,  şeklinde 3 alt ünitesi olan ve her bir üni-

tesi farklı genler tarafından kodlanan heterotri-

mer yapısında bir proteindir (Towler ve Hardie, 

2007). AMPK’nın katalitik  alt ünitesi çeşitli 

kinazların fosforilasyonu ile,  alt ünitesi AMP, 

ADP veya ATP bağlanması ile ve  alt ünitesi de 

glikojen bağlanma bölgeleri ile regüle edilmek-

tedir (Towler ve Hardie, 2007). McBride ve ark. 

(2009), yaptıkları çalışmada glikojen dallanma 

bölgesine benzerlik gösteren izomaltoz molekü-

lü ile AMPK’nın muamele edilmesi neticesinde 

AMPK aktivitesinin %33 azaldığını belirlemişler-

dir. Benzer şekilde glikojen depolarını korumak 

için egzersiz sırasında tüketilen glukozun AMPK 

aktivasyonunu %50 azalttığı tespit edilmiş-

tir (Akerstrom ve diğ., 2006). Bununla beraber 

benzer glukoz tüketiminin olduğu fakat glikojen 

depolarının korunmadığı bir bisiklet egzersizin-

de, AMPK aktivitesinin bundan etkilenmemesi 

(Lee-Young ve diğ., 2006) kas içerisindeki gli-

kojen miktarının AMPK aktivitesini kontrol ede-

bildiğini göstermektedir. Yeo ve diğ. (2010) de 

yaptıkları çalışmada düşük glikojen depoları ile 

yapılan yüksek şiddetli egzersizlerin AMPK akti-

vitesini arttırdığını ortaya koymuşlardır.

Egzersiz sırasında enerji harcamasının 

düzenlenmesinde AMPK aktivitesinin dışında 

plazma glukoz düzeyinin korunması, özellikle 

glukoza bağımlı beyin dokusu için çok önemlidir. 

Böyle bir mekanizmanın olmadığı bir durumda 

egzersize katılan kas hücrelerinin dolaşımdaki 

tüm glukozu tüketerek ölümcül sonuçlara yol 
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açabilecekleri bildirilmektedir (Steinacker ve 

diğ., 2004). Belki de buna bağlı olarak, vücut gli-

kojen depoları düşük durumda yapılan egzersiz 

sırasında geçici bir insüline direnç geliştiği ko-

nusunda bilgiler bulunmaktadır (Kirwan ve Jing, 

2002).

SONUÇ VE ÖNERİLER
Yukarıda belirtilen bilgiler ışığında; açlık, tokluk, 

egzersiz, dinlenme ve beslenme gibi etkenlerin 

vücut enerji durumunu ve başlıca glikojen de-

polarının miktarını değiştirdiği anlaşılmaktadır. 

Bu noktada glikojen depolarının miktarının artıp 

azalması ile meydana gelen değişimlerin egzer-

siz metabolizmasını farklı şekillerde etkileyebile-

ceği düşünülebilir.

Son zamanlarda boş veya düşük glikojen de-

poları ile antrenman ve egzersiz anlayışı sporcu-

lar, spor bilimciler, sporcu beslenmesi uzmanları 

ve ilgili antrenörler tarafından yoğun bir şekil-

de tartışılmaktadır. Diğer taraftan, bu derleme 

çalışmasında da özetlendiği gibi konunun anla-

şılmasına yönelik çok sayıda çalışma gerçekleş-

tirilmeye devam etmektedir. Ancak, konu ile il-

gili birçok sorunun halen cevaplanmaya ihtiyacı 

olduğu anlaşılmaktadır. Aydınlatılması gereken 

en önemli sorulardan biri de antrenmanın hangi 

döneminde düşük glikojen depoları ile egzersiz 

yapılmasının optimal etki yaratacağıdır. Bu sa-

yede antrenman ile beraber beslenmenin pe-

riyotlanmasında çığır açılabilecektir. Diğer bir 

önemli soru da glikojen depolarının değiştirildiği 

durumlarda düşük şiddetli ve yüksek şiddetli eg-

zersiz kombinasyonlarının ne şekilde gerçekleş-

tirilmesi gerektiğidir.
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