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Kuvvet veya agirlik antrenmani olarak da bilinen diren¢ antrenmanlari, fiziksel
uygunlugun yani sira sporcunun kondisyonunu gelistirmek i¢in en popiiler
egzersiz formlarindan biri haline gelmistir. Kuvvet antrenmani, agirlik antrenmani
ve direng antrenmani terimlerinin timi, viicudun kas sisteminin genellikle bazi
ekipmanlarla sunulan bir dirence kars1 hareket etmesini veya hareket etmeye

caligmasini gerektiren bir egzersiz tiiriinii tanimlamak i¢in kullanilmistir (Fleck
& Kraemer, 2014).

Diren¢ antrenmaninin birincil hedefi kas kuvveti ve dayanikliligini
arttirmak olmakla birlikte, kazanilan saglikla ilgili diger faydalar arasinda kemik
yogunlugunun artis, kan basincinin diigmesi, kas ve bag dokusunun kesit alaninin
artigy, viicut yag oraninin azaltmasi sayilabilir. Biitiin bu faydalarinin arasinda
durus bozukluklarinin giderilmesi, sirt ve bel agrilarinin hafifletilmesi de yer
almaktadir (Bird & ve ark., 2005). Bir direng antrenman programinda arzu edilen
kas dayanikliligi, hipertrofi, maksimal kuvvet veya gii¢ gibi spesifik gelisimler,
noral ve hiicresel diizeyde adaptasyonlarla saglanabilmektedir (Kraemer & ve
ark., 2002).

DIiRENC ANTRENMANLARINA NORAL ADAPTASYONLAR

Kas kuvvetini etkileyen ve antrenmanlarla gelisim gostermesi beklenilen néral
faktorler; motor iinitelerin goreve cagrilmasi ve atesleme frekansi gibi noral
aktivasyonda artig, motor fnitelerin senkronizasyonunun artmasi, agonistlerin
aktivasyonunun artmasi, antagonistlerin aktivasyonunun azalmasi, harekete
katilan kaslarin ve motor iinitelerin tiimiiniin koordinasyonu ve kasin koruyucu
mekanizmast olan golgi tendon organinin inhibisyonudur (akvivasyonunun
azalmasidir) (Hikkinen & ve ark., 2000; Deschenes & Kraemer, 2002; Carroll
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& ark., 2001). Diren¢ antrenmanlarinin, néromiiskiiler sistemin fonksiyonel
kapasitesini arttirmada etkili oldugu bilinmektedir (Deschenes & Kraemer, 2002).

Kas kuvvetinin kasin kesit alani ile orantili oldugu iyi bilinmektedir (Bird &
ve ark., 2005). Bununla birlikte diizenli olarak yapilan direng antrenmanlarindan
sonra, kasin kesit alaninda 6nemli degisiklikler olmadan da kas kuvvetinde artiglar
goriilebilir (Staron & ve ark., 1994: Bird & ve ark., 2005). Antrenmansiz veya
antrenmana ara veren kisilerde, diizenli olarak diren¢ antrenmanlar1 yapmaya
basladiktan 4-6 hafta sonra kuvvet artis1 gozlenebilir. Diren¢ antrenmanlarinin
erken doneminde gozlenen bu kuvvet artisi, iskelet kasinin kontraktil
(kasilma) proteinleri yerine oncelikle sinir sisteminin modifikasyonundan
kaynaklanmaktadir. Bir baska ifade ile antrenman programinin ilk 4-6 haftasinda
gerceklesen kas kuvvetindeki artislar, noral adaptasyonlar ile agiklanmaktadir
(Staron & ve ark., 1994; Deschenes & Kraemer, 2002; Schoenfeld, 2010).
Antrenman programinin sonraki haftalarinda kuvvette gozlenen artisin, kas
hipertrofisinden kaynaklandig: diistintilmektedir. Bunun yani sira hizli kasilan
tibril tipinde doniistimler (Ila «<» IIb) ge¢ donemde gozlenen (12-26 hafta) kuvvet
gelisimine katkida bulunabilir (Staron & ve ark., 1994; Bird & ve ark., 2005).

MOTOR UNITE AKTiVASYONUNDA DEGISiKLIKLER

Her bir kas lifi, en az bir alfa motor néronu ile uyarilmaktadir. Bir motor tnite,
Tip I (yavas kasilan) fibrillerinden veya Tip II (hizli kasilan) fibrillerinden olusur
(Hodson-Tole & Wakeling 2009). Bir motor iinitedeki kas fibrillerinin sayisi
ne kadar kii¢tik olursa, uyarildiginda tiretebilecegi kuvvet miktar: da o kadar
kiigiik olur. Bir motor tinitesindeki kas fibrillerinin sayisi degiskendir ve kasin
fonksiyonuna baghdir (Fleck & Kraemer, 2014). Bir kas hareketi sirasinda ilk
once Tip I fibrilleri uyaran néronlar goreve cagrilir, ardindan Tip II fibrilleri (tip
ITadan tip IIxe dogru) uyaran néronlar takip eder (Burke & ark., 1974). Hareket
sirasinda Tip I motor iinitelerin olusturabileceginden daha fazla kuvvet gerekirse
Tip II motor iiniteler goreve ¢agrilir. Bir motor iinitesindeki kas liflerinin tiimi
birbirine bitisik degildir, dolayisiyla bitisik kas liflerinin mutlaka ayn: motor
tiniteden olmas1 gerekmez. Bu nedenle bir motor {initenin aktif hale getirilmesi
(uyarilmasi) durumunda, hareket gerceklestigi icin tiim kas aktive edilmis
goriinityor. Ote yandan iiretilen kuvvet maksimal degilse, kasin biitiin motor
tiniteleri aktive edilmemistir (Fleck & Kraemer, 2014).

Bir diger 6nemli kavram ise ya hep ya hi¢ yasadir. Bu yasa, belirli bir motor
tnitenin elektriksel aktivasyonu igin bir esik seviyesine ulagildiginda, o motor

-202-



Spor Bilimleri V

tinitesindeki tiim kas fibrillerinin aktive edildigini ifade eder. Esige ulasilmazsa, o
motor Unitedeki kas fibrillerinden higbiri aktive olmaz. Bir kasin kuvvet tiretimi,
daha fazla motor tnitesinin goreve ¢agrilmasiyla artar ve ne kadar ¢ok motor
linite goreve ¢agrilirsa o kadar fazla kuvvet iretilir. Tek tek motor iinitelerinin
goreve cagrilmasi, bir hareket halinde tretilen kuvvetin ¢ok ince kontroliinii
miimkiin kilar. Kademeli kuvvet tiretimi olmasaydi, hareketi yaparken kaslarin
tiretecegi kuvvet miktar1 ayarlanamazdi ve dolaysiyla viicut hareketlerinin
kontrolii zorlagird: (Fleck & Kraemer, 2014). Diisiik esikli motor tiniteler, diisiik
siddetli uzun siireli dayaniklilik gerektiren aktiviteleri gerceklestirmek {izere
goreve cagrilir. Yiiksek esikli motor tiniteler daha yiiksek kuvvet tiretmek i¢in
goreve cagrilir. Yiiksek esikli motor tinitelerin néronlar: daha hizli repolarizasyon
gergeklestirir bir bagka ifade ile daha ¢abuk toparlanir. Bu nedenle tekrarlanan
aktivitelerde yiiksek esikli motor {initeler, diisiik esikli motor iinitelerinden daha
hizli aktive olurlar. Yiiksek esikli tip IT motor iiniteler hizla yorulsa da, néronlarinin
hizli bir sekilde toparlanma yetenegi sayesinde, yiiksek kuvvet gerektiren tekrarli
yiiksek siddetli kisa stireli aktiviteler i¢in idealdir (Fleck & Kraemer, 2014).

Noromiiskiiler goreve ¢agrilma (recruitment) siireci, yiiksek beyin
merkezlerinde bir mesaj gelistirildiginde baslar. Kas aktivasyonunu saglamak i¢in
uyaran yani aksiyon potansiyeli, bir alt-seviye kontrol merkezleri olan beyin sap1
ve omurilige iletilir. Devaminda mesaj kasin motor néronlarina iletilir ve belirli
bir motor {inite aktivasyon oriintiisiine yol agar. Cesitli geri bildirim (feedback)
dongiileri araciligiyla kasta meydana gelen degisimler hakkinda bilgi siirekli
olarak beyne geri gonderilir. Bu sayede kuvvet iiretimi diizenlenebilir (Fleck &
Kraemer, 2014).

Daha fazla motor iinite goreve ¢agrilarak kuvvet arttirilabilir. Bununla birlikte
motor {nitenin ateslenme oraninda veya dalga sumasyonunda artis da kuvveti
arttirir. Maksimum kuvvet iiretimi i¢in ytiksek esikli tiim motor {initelerin goreve
¢agrilmasi yaninda bu motor iinitelerin ategleme frekansinin da yiiksek olmasi
gerekir (Sale, 1992). Bu nedenle antrenmana adaptasyonun bir béliimii, tiim motor
tinitelerin belirli bir egzersiz sirasinda goreve ¢agirma becerisinin gelistirilmesidir.
Bu kismen sinir sisteminin maksimal kuvvet {iretimini engelleyici (inhibisyonun)
etkisinin azalmasu ile ilgili olabilir (Folland & Williams, 2007). Kuvvet tiretimini
artiran bu mekanizma, kisinin antrenmanlardan dnce kastaki tiim motor tiniteleri
ayni anda aktive edemedigini varsayar. Nitekim sakatlanma olasiligina karsi
6nlem olarak, santral sinir sistemi tiim motor iiniteleri géreve ¢agirmaz. Ancak
bu mekanizma tiim kaslar veya direngler icin gecerli olmayabilir.

-203 -



Spor Bilimleri V

Kuvvet tiretiminin artmasina neden olabilecek diger bir noral faktor, kuvvet
antrenmanindan sonra gézlenen motor {initelerin atesleme senkronizasyonunun
artmasidir (Felici & ark., 2001). Golgi tendon organlar1 gibi koruyucu refleks
mekanizmalarinin kas hareketini engelleyici etkisi, kasin kuvvet iiretimini sinirlar
(Wickiewicz & ve ark., 1984). Diren¢ antrenmanlarina adaptasyonlarla birlikte
refleks mekanizmalarinin kasin kuvvet tiretimini engelleyici etkisinde de azalma
meydana gelir. Diger noral adaptasyonlar arasinda antagonistlerin engelleyici
etkisinin azalmasi yer almaktadir (Hédkkinen & ve ark., 2000; Deschenes &
Kraemer, 2002). Hareket sirasinda antagonistlerin aktivasyonunun azalmasi
agonistlerin kuvvet iiretimini arttirir (Carroll & ve ark, 2001; Folland & Williams,
2007). Direng¢ antrenmanlari agonistlerde fibrillerin aktivasyonu sirasindaki
degisikliklerle beraber antagonistlerde inhibisyonun azalmasina neden olabilir
(Fleck & Kraemer, 2014). Bu adaptasyon bazi kas hareketlerinde kuvvet iiretimini
arttiric etki gostermesi ile sonuglanir. Direng antrenman periyodu sonrasinda,
antrenman siirecinden 6nce kaldirilan agirliklar: kaldirmak i¢in daha az motor
tniteye ihtiya¢ duyulur.

NOROMUSKULER KAVSAKDA DEGISIKLIKLER

Direng antrenmani ile ortaya ¢ikan noral adaptasyonlar igerisinde, néromiiskiiler
(sinir-kas) kavsagin boyutlarinin genislemesi ile eslik eden presinaptik
norotransmitter ve postsinaptik reseptorlerin igeriginin artmasi yer almaktadir.
Bununla birlikte diren¢ antrenmanlarindan sonra motor {nitelerin desarjinda

daha ytiksek senkronizasyon da tespit edilmistir (Deschenes & Kraemer, 2002).

Diren¢ antrenmanlar1 noromiiskiiler kavsaklarda morfolojik degisiklikler
ortaya cikartabilir. Bu degisiklikler, ytliksek esikli motor initelerin goreve
¢agrilmast icin gereken norotransmiter miktarindaki farkliliklar nedeniyle,
dayanikliik antrenmanlari sonuglarindan ¢ok daha biiyiik olabilir (Fleck &
Kraemer, 2014).

DIiRENC ANTRENMANLARINA HORMONAL YANITLAR

Kas dokusunun biiyiimesi ve yeniden sekillenmesinde rol oynayan birincil
anabolik hormonlar, testosteron, bitylime hormonu (GH) ve insiilin benzeri
biiytime faktorleridir (IGF). Insiilin bu siirecte anahtar rol oynarken, kortizol
katabolik rol oynar (Fleck & Kraemer, 2014). Erkeklerde, toplam testosteronun
akut serum seviyelerini etkileyen bir¢ok faktor vardir. Direng egzersizi sirasinda
testosteron artisinin bitytikligii, harekete katilan kas kiitlesi, egzersizin se¢iminden,
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egzersizin siddeti ve kapsami, protein alimi, karbonhidrat titketimi ve antrenman
deneyiminden etkilenir (Kraemer, & ve ark., 1999). Olimpik kaldiris, deadlift ve
jump squat gibi harekete biiyiik kas kitlesinin katildig1 egzersizlerin testosteronda
onemli artislar sagladigi gosterilmistir (Kraemer, & ve ark., 1999).

Bir mitojen olarak islevine ek olarak, IGF-I dogrudan iskelet kas1 {izerinde
bir anabolik ajan olarak islev goriir. Bu fonksiyonda IGF-I, klasik bir endokrin
tarzindan ziyade, oncelikle otokrin ve parakrin mekanizmalari ile etki eder. Temel
olarak, bunu, doku i¢inde dogal ve siirekli olarak meydana gelen proteoliz oranini
yavaglatarak bagarir (Sara & Hall, 1990). Kas kasilmast sirasinda kas dokusunun
kendisinin IGF-I sentezlendigi ve salgiladig1 bildirilmistir (Yan & Booth ve ark,,
1993). Otokrin 6zelliklerini gosteren Mechano Growth Faktérii de dahil olmak
tizere, tiim IGF peptit ailesinin iskelet kas1 i¢cinde bulundugu bildirilmistir (Owino
& Goldspink, 2001). Iskelet kasi yant sira birka¢ organ IGF-I iiretir, ancak kan
dolasiminda bulunan IGF-I i¢in ana kaynak karacigerdir (Sara & Hall, 1990).

Bir glukokortikoid olan kortizol, hem erkekler hem de kadinlarda katabolik
etkileri vardir ve kas kayb1 ile sonuglanir. Bu katabolik etki, kas protein yikimi
ve protein sentezinin inhibisyon (engelleyici) etkisinden kaynaklanmaktadir
(Deschenes & Kraemer, 2002). Kortizoliin bu katabolik 6zelligi, temel olarak
testosteron, GH ve instulinin iskelet kas1 tizerindeki anabolik etkisini azalmasi ile
ilgilidir (Loehrke & ve ark., 1996). Genel katabolik glukokortikoid etkileri hizl
kasilan (tip II) fibrilleri arasinda daha belirgindir (Deschenes & Kraemer, 2002).
Kortizol ayrica bir “stres” hormonu oldugu i¢in, kandaki seviyeleri bir direng
antrenman seansindan sonra akut olarak yiikselir. Bununla birlikte, uzun siireli
bir diren¢ antrenman programlar1 sonrasinda dolasimda bazal ya da dinlenim
kortizol seviyelerinin azaldig: tespit edilmistir (Kraemer & ve ark., 1998).

KAS HiPERTROFiSI

Diren¢ antrenman programina en belirgin adaptasyonlardan biri kaslarin
genislemesidir. Kuvvet gerektiren birgok spor dalinda, genellikle kas kiitlesinde
artis arzu edilir. Her ne kadar noérolojik faktorler oncelikle kuvvet gelisimine
katkida bulunsa da, uzun stireli diren¢ antrenmanlarindan sonra yapisal
adaptasyonlar kuvvet iretim kapasitesini olumlu yonde etkileyebilir (Cormie &
ve ark., 2011; Howe & ve ark,. 2017). Ancak kas hipertrofisinin rolii maksimal
kuvvetin arttirilmast i¢in abartilmamalidir (Mattocks & ve ark., 2017; Howe &
ve ark,. 2017). Elit sporcularda kol ve bacaklarin enine kesit alani ile gii¢ tiretimi
arasinda iliski oldugu gosterilmistir (Waldron & ve ark., 2014). Bu nedenle,
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kas kiitlesindeki artis birgok durumda atletik performansin gelisimini bir
noktaya kadar destekleyebilir. Performans degerlendirmelerinin yani sira, spor
sakatliklarindan sonra kas kitlesinin arttirilmast sporcunun aktif spor hayatina
donmesinde hayati 6nem tasimaktadir (Howe & ve ark,. 2017).

Kas kitlesinin (hacminin) arttirilmasi, yaslanmayla birlikte gelisen kas
sarkopenin zayiflamasi, dis goriiniis, yagsiz viicut kitlesindeki artis, kas giicii ve
hizindaki artiglarin yani sira anaerobik performans gelisimi ve 6zellikle bedensel
temas igeren spor dallar1 i¢in biyomekanik bir avantaj olusturur (Kraemer & ve
ark., 2002; Schoenfeld, 2010). Kas hipertrofisi, daha fazla kuvvet tiretmek i¢in
avantaj saglar. Ancak kas hipertrofisi gok biiyiikse kasilma hizina ve dolayisiyla kas
gilictine katkist yoktur. Bununla birlikte agir1 hipertrofiyi olusturan sey, insanlar
arasindaki bir¢ok anatomik farkliliklar (kol ve bacaklarin uzunluklari) nedeniyle
belirsizdir (Fleck & Kraemer, 2014).

Iskelet kasinin direng antrenmanlarina hipertrofik cevabr iig siirecte gerceklesir.
Birincisi, fibril bityiimesini destekleyen protein artis1 i¢in gerekli olan anabolik
siirectir (McCall & ve ark.,1999; Bird & ve ark., 2005). Ikinci siireg, genigleyen
fibrillere ilave myoniiklous saglayan, uydu (satellite) hiicrelerinin ¢ogalmasini
icerir (Kadi, & ve ark., 1999). “Anti katabolik etki” olarak adlandirilan t¢iincii
stireg, kortizoliin neden oldugu protein yikiminda bir azalma ile saglanabilir.
Kortizol cevabin zayiflamasi, miyofibril proteininin korunmasini destekleyerek,
iskelet kasi hipertrofisi ile sonuglanir. (Tarpenning & ve ark., 2001; Bird & ve ark.,
2005).

DIRENC ANTRENMANLARI VE PROTEIN SENTEZI

Diren¢ antrenmanlar1 protein metabolizmasinda degisikliklere yol acar. Protein
metabolizmasindaki degisiklikler; protein sentez hizinin artmasiyla, protein
kaybinin azalmasiyla veya her ikisi ile ortaya ¢ikar (Kraemer & ve ark., 2002).
Protein metabolizmasi aminoasit mevcudiyetine ve kan akisina baghdir, hizh
kasilan kas fibrillerde (yavas kasilan kas fibrillere kiyasla) daha belirgindir (Biolo
& ve ark., 1997). Insan iskelet kasinda protein sentezi, sadece tek bir direng
antrenman seansinin ardindan artar, antrenman sonrasi yaklaslk 24 saatte en
yiiksek diizeyine ¢ikar ve 36 saate kadar yiiksek kalir (Biolo & ve ark., 1997;
Kraemer & ve ark., 2002). Protein sentezinin, diren¢ antrenman seansindan 3
saat sonra % 112 ve 48 saat sonra % 34 artabilecegi gosterilmistir (Phillips & ve
ark., 1997; Fleck & Kraemer, 2014). Amino asitlerin hiicre zar1 boyunca taginmasi
ve iskelet kasina alimi, protein sentezini arttirmada &nemli rol oynar. Direng
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egzersizlerinden {i¢ saat sonra amino asit tasiniminda %120 ila 60 arasinda bir
artis meydana gelir (Biolo & ve ark., 1997; Fleck & Kraemer, 2014).

Direng egzersizinden sonra kas protein sentezi, amino asit mevcudiyeti
ve insiilin konsantrasyonuna ek olarak hormonlar, mekanik stres ve hiicresel
hidrasyon gibi diger faktérlere baghdir (Fleck & Kraemer, 2014).

Direng egzersizi sirasinda bir protein metabolizmasi su sekilde modellenmistir:

1) Protein sentezinin uyarllma51,

2) Hiicre i¢i amino asit konsantrasyonunun azalmasi,

3) Diisiik amino asit konsantrasyonlar1 ve protein yikiminin (breakdown) amino
asitlerin kas hiicresine tasginmasini uyarmasi,

4) Artan amino asit mevcudiyetinin, protein sentezini daha da uyarmasi,

5) Dokunun yeniden yapilanmasi (Fleck & Kraemer, 2014).

Bu siiregte 6zellikle esansiyel amino asitleri igeren proteinlerin yeterli diizeyde
alinmasi, direng¢ antrenmanina adaptasyonun saglanmasi, toparlanmanin
hizlanmasi ve performans gelisimi i¢in ¢ok Onemli oldugu bildirilmektedir.
(Volek, 2004).

DIRENC ANTRENMANLARI VE UYDU HUCRELERI

Iskelet kasi yasam1 boyunca énemli hiicresel degisimlere ugramaz. Bu nedenle
hiicre 6liimiiniin (apoptoz) 6nlenmesi ve kas kiitlesinin korunmasi i¢in, hiicrelerin
onarilmasi gereklidir. Bu kas protein sentezi ve yikimi arasindaki dinamik denge
ile gerceklestirilir (Hill& Goldspink, 2003). Kas hipertrofisi, protein sentezinin
protein yikimini agmast durumunda meydana gelir (Schoenfeld, 2010).
Hipertrofinin gerceklesmesine, bazal lamina ve sarkolemma arasinda bulunan
uydu (satalit) hiicrelerinin aktivitesinin aracilik ettigi diisiintilmektedir (Hawke
& Garry, 2001). Bu «miyojenik kok hiicreler» normalde pasif iken, iskelet kasi
tizerine yeterli bir mekanik uyaran uygulandiginda aktif hale gelirler (Vierck &
ve ark., 2000). Uydu hiicrelerinin kas hipertrofisini farkli yollarla kolaylastirdig:
diistiniilmektedir. Kas liflerine fazladan ¢ekirdek bagis1 yaparak yeni kontraktil
proteinleri sentezleme kapasitesini artirmaktadir (Schoenfeld, 2010). Uydu
hiicreleri mitotik kapasiteyi korur ve boylece kas biiyiimesini destekleyecek bir
myonuclei (¢ekirdek) havuzu olarak gérev yaparlar (Bickel & ve ark., 2005).

DIiRENC ANTRENMANLARI VE KAS FiBRIL TiPLERI

Agir direng antrenmani ile kas fibrillerinde meydana gelen adaptasyonlar hem
yapisal hem de miktar (kontraktil proteinler) olarak ele alinmalidir. Yiiksek siddetli
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bir direng bir antrenman programinin baglatilmasiyla, miyosin agir zincirlerinde
meydana gelen degisimler gibi kas proteinlerinin tiplerindeki degisiklikler birkag
antrenmanda gerceklesmeye baslar (Staron ve arkadaslar1 1994). Antrenman
programina devam edildigi zaman, kas fibrillerinin aktin ve miyozin gibi
kontraktil (kasilma) proteinlerinin miktar1 da artmaya baslar. Onemli oranda kas
fibril hipertrofisinin saglanabilmesi i¢in, diger bir ifade ile tiim kas fibrillerinin
kontraktil protein i¢erigini arttirmak i¢in daha uzun bir antrenman siireci gerekir.
Antrenmanin erken asamalarinda, fibril tiplerinin myosin adenozin trifosfataz
yapisinda degisiklikler olur (Andersen & Aagaard, 2000; Campos & ve ark.,
2002). Bu degisiklikler antrenman periyodunun ilk iki ila sekiz haftalik siirelerde
meydana gelir. Ancak kas fibrillerinin boyutunda veya kasin tamaminda ¢ok
biiyiik degisiklikler meydana gelmez (Kraemer & ve ark., 2002). Ote yandan kas
tibril hipertrofisi gozlenebilmesi i¢in, sekiz hafta veya 16 antrenman seansindan
fazlasinin yapilmasi gerektirdigi gosterilmistir (Staron & ve ark., 1994; Campos &
ve ark., 2002).

Direng antrenmanlari insanlarda Tip I, Tip IIa ve Tip IIb olmak {izere ii¢ ana
tibril tiirtint de hipertrofiye yol a¢sa da, hipertrofinin derecesi fibril tiplerine gore
farklilik gosterir (Deschenes & Kraemer, 2002). Yapilan arastirmalarda direng
antrenmanlariyla en fazla hipertrofinin tip Ila fibrillerinin sergiledigi, ardindan
tip IIb fibrillerinin takip ettigi, en az hipertrofinin tip I fibrillerinde saglanabildigi
gosterilmistir (Staron & ve ark., 1994; Campos & ve ark., 2002; Shoepe & ve ark.,
2003; Bird & ve ark., 2005). Direng antrenmanlarina verilen adaptasyon yaniti
olarak doniistim, Tip I veya Tip II fibrillerinin alt tipleri iginde gergeklesir, ancak
Tip Ive Tip I fibrilleri arasinda dosiim gerceklesmez (Andersen & Aagaard, 2000;
Pette & Staron 2001; Kraemer & ve ark., 2002). Direng antrenmanlar1 sonrasinda,
Tip Ia fibrilerinin yiizdesinde bir artis, tip IIb fibrilerinin yiizdesinde ise orantili
bir diisiis oldugu tespit edilmistir (Staron & ve ark., 1994; Tarpenning & ve ark.,
2001).

Hipertrofi, protein yikimi ve sentezi arasindaki dengenin bir sonucudur.
Hipertrofi, yikim azaldiginda veya sentez arttiginda meydana gelir. Tip I ve Tip
IT kas fibrili tipindeki farkliliklar, sentezdeki artigin biiytikliigii veya ayni anda
devam eden protein sentezinin yikimindaki azalma ile ilgilidir. Tip II kas liflerinde
hipertrofi oncelikle protein sentezi oraninda artis icerirken, Tip I kas liflerinde
hipertrofi yikim oraninda azalma ile ilgili oldugu bildirilmektedir (Goldspink,
1992; Kraemer & ve ark., 2002) Bununla birlikte antrenman rejimine bagli olarak
Tip II veya Tip I kas fibrillerini segici bir sekilde artirmak miimkiin olabilir.
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DIRENC ANTRENMANLARI VE HUCRE SiSMESI

Hiicresel hidrasyon yani hiicrenin su ve elektrolit dengesi, hiicre fonksiyonunun
tizyolojik bir diizenleyicisi olarak goérev yapar (Haussinger, 1996). Anabolik
stireglerin, hem protein sentezindeki artislar hem de proteolizdeki (proteinlerin
yikimi) azalma yoluyla uyarildig: bilinmektedir. Anabolik siireg ile hiicrenin
sismesi arasinda fizyolojik bir iliski heniiz belirlenmemis olsa da, hiicre zarina
kars1 artan basincin hiicresel biitiinliige tehdit olarak algilandig diistintilebilir. Bu
da hiicrenin yapisinin giiglendirilmesine yol agan bir sinyal yaniti baglatmasina
neden olur (Schoenfeld, 2010). Hidrate olmus bir hiicrenin, kastaki protein-kinaz
sinyal yolaklarinin aktivasyonunu igeren ve bityiime faktorlerinin zar gerilmesine
kars1 anabolik etkilere aracilik eden bir siireci baslattig1 gosterilmistir (Low &
ve ark., 1997). Direng egzersizlerinin siddetine bagl olarak hiicre i¢i ve dist su
dengesinde degisikliklere neden oldugu bildirilmistir. Anaerobik glikolizin baskin
oldugu egzersizlerde, son iiriin olarak biriken laktatin iskelet kasindaki ozmotik
degisikliklere yol agmasi sonucu hiicre sismesi en iist diizeye ¢ikar (Schoenfeld,
2010).

DiRENC EGZERSIZLERINE BAGLI KAS HiPERTROFiSIiNi
TETIKLEYEN MEKANIZMALAR

Direng egzersizine hipertrofik yanitin baslamasindan, “mekanik gerginlik”, “kas
hasar1” ve “metabolik stres” olmak iizere ii¢ temel mekanizmanin sorumlu oldugu
varsayllmaktadir (Schoenfeld, 2010; Schoenfeld & ve ark., 2015; Howe & ve ark,.
2017).

Mekanik Gerginlik (Tansiyon)

Mekanik gerginlik, kasa yapilan yiiklenmeyi ifade eder. Hem esneme hem de
kuvvet tiretimi ile mekanik olarak ortaya ¢ikan gerilim, kas hipertrofisi i¢in
ana bilesen olarak kabul edilir (Hornberger & ve ark., 2006; Schoenfeld, 2010).
Direng egzersizleri ile olusan gerginligin, iskelet kas1 biitiinliigiinii bozduguna,
bununda mekanik olarak miyofibrillerde ve uydu hiicrelerinde, mTOR yolaginin
uyarilmasi gibi molekiiler ve hiicresel yanitlar1 ortaya ¢ikardigina inanilmaktadir
(Hornberger & ve ark., 2006; Toigo & Boutellier, 2006; Schoenfeld, 2010). Bu
yolaklar, gen ekspresyonunu belirlemeye yardimci olur (Toigo & Boutellier, 2006).
Eksantrik kasilmalar sirasinda, myofibriller disindaki elemanlarin, 6zellikle de
hiicre dis1 matriks ve titin gibi kollajen yapinin boyunun uzamasi nedeniyle pasif
kas gerimi (tonusu) artar (Toigo & Boutellier, 2006). Bu kontraktil elemanlarin
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tirettigi aktif gerimi giiclendirerek hipertrofik cevabi arttirir. Ote yandan pasif
gerilim, sadece hizli kasilan fibrillerde goriilen bir etkiye sahip olan, fibril tipine
Ozgii bir hipertrofik cevap tiretir (Schoenfeld, 2010).

Kas Hasar

Antrenmanlarla meydana gelen kas dokusunun bélgesel hasari, belirli kosullarda
hipertrofik bir cevap olusturabilir (Hill& Goldspink, 2003; Howe & ve ark., 2017).
Direng egzersizleri sirasinda (eksantrik kas hareketleriyle iliskili) mekanik veya
(hipoksikle iligkili) metabolik stresten kaynaklanan kas hasari, kas hipertrofisi
i¢in uyaricidir (Kraemer & ve ark., 2002). Bu dokunun yeniden yapilanma siireci,
testosteron, biiylime hormonu, kortizol, insiilin ve insiilin benzeri biiytime faktor-I
konsantrasyonlarindan 6nemli 6l¢tide etkilenmektedir (Kraemer & ve ark., 2002;
Hill& Goldspink, 2003). Egzersizin neden oldugu kas hasari, inflamatuar (iltihabik)
cevap, ardindan kas protein sentezinin diizenlenmesine ve kasin daha fazla
biiytimesine yol agar (Howe & ve ark., 2017). Hasar sadece birka¢ makromolekiil
dokuya 6zgii olabilir veya kontraktil elemanlar, hiicre iskeletinde, sarkomer, bazal
laminada ve destekleyici bag dokusunda meydana gelebilir (Vierck & ve ark,,
2000). Membran (zar) bitinliigiiniin bozulmasi, 6zellikle T-ttibiilleri deforme
ederek kalsiyum homeostazinin bozulmasina neden olur. Sonrasinda zarlarin
yirtilmasi ve/veya gerginlikle aktive edilen kanallarin (stretch-activated channels)
agilmasi nedeniyle hiicre hasar goriir (Allen & ve ark., 2005). Myotraumaya
verilen yanit, enfeksiyona akut enflamatuar yanita benzetilmektedir. Hasar viicut
tarafindan algilandiktan sonra, nétrofiller mikrotravma bélgesine go¢ eder ve
daha sonra makrofajlar1 ve lenfositleri ¢eken hasarl: fibrillerden ajanlar salinir.
Makrofajlar, fibrillerin tist yapisinin korunmasina yardimci olmak ve miyoblastlari,
makrofajlar1 ve lenfositleri aktive eden sitokinleri tiretmek i¢in hasarli dokuyu
giderir. Bu olaylarin uydu hiicrelerinin ¢ogalmasini ve farklilasmasini diizenleyen
gesitli bliytime faktérlerinin salinimina yol agtigina inanilmaktadir (Vierck & ve
ark., 2000; Schoenfeld, 2010).

Metabolik Stres

Lokal metabolik stres, enerji (ATP) tiretimi sirasinda son iiriin olarak laktat,
hidrojen iyonu, inorganik fosfat, kreatin gibi metabolitlerin birikmesiyle
sonuglanan egzersizlerde ortaya cikar (Schoenfeld, 2010; Howe & ve ark,
2017). Arastirmalar, egzersize bagli metabolik stresin anabolik bir roliinii
desteklemektedir (Schott & ve ark., 1995). Bazi arastirmacilar antrenmana
hipertrofik cevabi arttirmada, biriken metabolik son driinlerin kuvvet
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gelisiminden daha 6nemli olabilecegini ileri stirmiislerdir (Shinohara & ve ark.,
1997; Schoenfeld, 2010). Bu metabolik bozulmanin, lokal miyokin salinimi,
daha yiiksek reaktif oksijen tiirlerinin {iretimi, hiicre sismesi ve akut hormonal
cevaplar ile baglantili mekanizmalar yoluyla anabolizmayi (yapict metabolizma)
uyarma potansiyeline sahip oldugu diisiiniilmektedir (Shinohara & ve ark., 1997;
Howe & ve ark., 2017). Kas iskemisinin ayrica 6nemli miktarda metabolik stres
tirettigi ve diren¢ antrenmanlar1 potansiyel olarak anaerobik glikolizin baskin
oldugu antrenmanlarla birlestirildiginde ilave bir hipertrofik etki yarattig:
diistiniilmektedir (Toigo & Boutellier, 2006; Schoenfeld, 2010).

KAS HIPERTROFISI CESITLERI

Diren¢ antrenmanlari ile kas boyutunun artmasi, mevcut kas fibrillerinin
hipertrofisine atfedilir. Kas fibrillerinin kesit alanindaki bu artis, aktin ve
miyosin filamentlerinin biiylikliigiiniin ve sayisinin artmasi, mevcut kas
fibrillerine sarkomerlerin eklenmesinden kaynaklanir (Goldspink 1992; Fleck &
Kraemer, 2014). Geleneksel diren¢ antrenman programlarinin ardindan olusan
hipertrofinin ¢ogu, paralel olarak eklenen sarkomerlerden ve miyofibrillerin
artmasindan kaynaklanir (Paul & Rosenthal, 2002). Iskelet kasi yiiksek
agirliklarda yapilan antrenmanlara maruz kaldiginda, miyofiberlerde ve ilgili
hiicre dis1 matriste hasar meydana gelir. Bu yapisal deformasyon miyofibrillerin
kontraktil proteinleri olan aktin ve miyozinlerin boyutunu ve miktarlarini
arttiran, sonucunda paralel olarak toplam sarkomer sayisinda bir artisa yol agan
miyojenik olaylar zincirinin baglamasina yol agar. Fibrillerin ¢capindaki artis, kasin
kesit alaninin artmasiyla yani hipertrofi ile sonuglanir (Toigo & Boutellier, 2006).
Ote yandan kontraktil hipertrofi, sadece paralel degil seri olarak da sarkomerlerin
eklenmesiyle olusabilir (Schoenfeld, 2010). Sarkomerlerdeki seri artis, belirli bir
kas grubunun uzamasi ile sonuglanir. Seri hipertrofinin, kasin boyunun yeni bir
uzunluga uyum saglamaya zorlandig1 egzersizlerde ortaya ¢iktigi gosterilmistir
(Toigo & Boutellier, 2006). Esneme egzersizlerinin yani sira tekrarlayan egsantrik
kontraksiyonlar sarkomerlerin seri olarak sayisinda artiga yol agabilmektedir
(Lynn & Morgan, 1994).

Hipertrofi, kontraktil elemantlarin hacminin artmas: yaninda hiicre disi
matrisin genisleyerek biiytimeyi desteklemesi ile saglanir (Schoenfeld, 2010).
Bununla birlikte kontraktil olmayan proteinlerde de bir artis oldugu ortaya
konmustur (Phillips & ve ark., 1999). Hipertrofinin, kontraktil olmayan elemanlar
ve siv1 artigtyla da saglanabilecegi varsayilmaktadir. Kuvvet artis1 olmaksizin kas
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kiitlesinde artisla sonuglanan bu hipertrofik cevap “sarkoplazmik hipertrofi”
olarak adlandirilmistir (Schoenfeld, 2010). Sarkoplazmik hipertrofinin, fibroz
endomisiyal bag (konnektif) dokusu proliferasyonu ve glikojen igerigini arttiran
spesifik antrenmanlara 6zgii oldugu disiiniilmektedir. Sarkoplazmik hipertrofi
siklikla kas kuvveti acisindan iglevsiz olarak tanimlanmakla birlikte hiicre sismesi
tizerindeki etkileri ile iliskili olarak, kasin daha fazla bitytimesine yol agan protein
sentezindeki artislara aracilik edebilecegi varsayilmaktadir (Schoenfeld, 2010).

DIiRENC ANTRENMANLARININ KEMIK VE BAG DOKUSUNA ETKIiSi

Kas-iskelet sistemine uygun yiiklenmelerle yapilan diren¢ antrenmanlari,
kemik ve tendon 6zelliklerini artirabildigi tespit edilmistir (Stone 1992). Kemik,
basing, gerim, yiik gibi mekanik kuvvetlere karsi cok hassastir. Mekanik kuvvetler,
ozellikle ¢ok eklemli egzersizlerle yapilan diren¢ antrenmanlarinda yaygindir
ve egzersizin tipinden, antrenmanin siddetinden, set sayisindan, yiikleme
hizindan, antrenmanin sikligindan etkilenir (Fleck & Kraemer, 2014). Direng
antrenmanlarinin, kemik mineral yogunlugu tizerinde olumlu etkileri vardir
(Layne & Nelson, 1999). Bununla birlikte, kemigin kastan ¢ok daha yavas adapte
olma egilimi vardir. Kemik yogunlugunda 6 ila 12 aylik bir siirede degisiklik
goriilmeye baslar (Conroy & ve ark., 1992). Direng¢ antrenmanlariyla giiglenen
iskelet kaslar1 giderek daha fazla agir yiikler kaldirabildiginden, baglar, tendonlar
ve kemikler daha biiyiik kuvvetleri desteklemek igin adapte olurlar. Ortalama
bes yillik antrenman deneyimi olan Olimpik haltercilerinde kas kesit alani ve
kemik kesit alan1 arasinda anlaml korelasyon bulunmustur (Kanehisa & ve ark.,
1998). Yash kadinlarda haftada ti¢ kez yapilan ¢oklu set kuvvet antrenmanlari
sonrasinda, kalga bolgesinde kemik yogunlugunda belirgin bir gelisme oldugu
gosterilmistir (Kerr & ve ark., 2001). Adaptasyonun gerceklesebilmesi i¢in kemik
tizerinde mekanik strese ihtiya¢ duyulur.

Diren¢ antrenmanlarindan sonra baglarda ve tendonlarda fizyolojik
adaptasyonlar meydana gelir. 12 haftalik diren¢ antrenmanlar1 sonrasinda
patellar tendon kesit alaninda % 7 artis tespit edilmistir (Rennestad & ve ark.,
2012). Bu adaptasyonlar sakatlanmalarin énlenmesine yardimei olabilir. Bag ve
tendonlarin kuvvetinin arttirilmasi, bu yapilarda hasar olusmadan kasin agir
yiikler kaldirabilmesine imkan tanir ve dolayisiyla kuvvet gelisimine katk: saglar.
Tim kas1 (epimysium), kas fibril gruplarini (perimysium) ve kas fibrillerini
(endomysium) cevreleyen bag dokusu kiliflar1 da diren¢ antrenmanlarina uyum
saglayabilir. Kas tizerinde yiiklenmeyi destekleyen iskeleti olusturan bu kiliflar,
kasin gerilme direnci ve elastik 6zelliklerinde biiyitk 6neme sahiptir (Fleck &
Kraemer, 2014).
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