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ÖZET 

 

T.C. 

SELÇUK ÜNİVERSİTESİ 

SAĞLIK BİLİMLERİ ENSTİTÜSÜ 

 

Amatör Futbolcularda Bilişsel Fonksiyonların Beyin Hasarı Belirteçleri, 

Nörotrofik Faktörler ve Miyokinlerle İlişkisi 

 

Erkam İpekten 

Fizyoloji Anabilim Dalı 

 

YÜKSEK LİSANS TEZİ / KONYA-2018 

 

Bu çalışmanın amacı, amatör futbolcularda topa yapılan kafa vuruşunun bilişsel fonksiyonlar 

üzerine etkisini ve bunun da beyin hasarı belirteçleri, nörotrofik faktörler ve miyokinlerle ilişkisini 

değerlendirmekti. 
 

Çalışmaya 20-25 yaşları arasında en az iki yıldır düzenli antrenman yapan 15 adet amatör 

futbolcu ve 15 adet sedanter katıldı. Sporcuların son antrenmanından 24 saat sonra tüm katılımcılara 20 

metre mekik testi uygulandı ve VO2maks’ları hesaplandı. 20 metre mekik testinden 24 saat sonra ikinci 

gelişlerinde tüm katılımcılara Wingate testi uygulandı ve anaerobik güçleri belirlendi. Wingate 

testinden 24 saat sonra üçüncü gelişlerinde tüm katılımcılara Mini Mental Durum Testi (MMDT) ve 

Isaach Konuşma Akıcılığı Testi (IST) uygulandı ve ardından venöz kan örnekleri alındı. Alınan kan 

örneklerinde Nöron spesifik enolaz (NSE), beyin kaynaklı nörotrofik faktör (BDNF) ve İrisin seviyeleri 

ELISA yöntemiyle ölçüldü. 
 

Gruplar arasında IST ve MMDT puanları bakımından fark yoktu (P>0,05). Serum NSE ve 

BDNF seviyeleri futbolcularda sedanterlere göre yüksekti (P<0,05). Plazma irisin ve plazma BDNF 

seviyeleri gruplar arasında farklı değildi (P>0,05). 
 

Sonuç olarak, sporcularda tekrarlayan topa kafa ile vurma beyin hasarına neden olabilir ancak 

bu hasar bilişsel fonksiyonları etkileyecek düzeyde değildir. 

 

Anahtar kelimeler: BDNF; Bilişsel fonksiyon; Futbol; NSE; İrisin,  
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ABSTRACT 

 

REPUBLIC of TURKEY 

SELÇUK UNIVERSITY 

HEALTH SCIENCES INSTITUTE 

 

Cognitive functions of the amatuer football players and its relation with 

indicators of brain damage, neurotrophic factors and myokines. 

 

Erkam İpekten 

Department of Physiology 

 

MASTER THESİS / KONYA-2018 

 

The purpose of this study was to assess the effect of repeatedly heading a soccer ball on 

cognitive functions and its relation with brain damage markers, neurotrophic factors and myokines in 

amatuer football players. 
 

Fifteen amatuer footballers, aged between 20-25, performans regular exercise training for at 

least two years and 15 sedantaries participated in this study. A shuttle run test was practiced to all 

participants 24 hours after their last training session and their VO2max values were calculated. 24 hours 

after the shuttle run test, Wingate Test was applied to all participants and their anaerobik power was 

determined. 24 hours after the Wingate Test, Mini Mental State Examination (MMST) and the Isaacs 

Set of Verbal Fluency Test (IST) were applied to all participants and subsequently their venous blood 

samples were taken. The levels of the Neuron Specific Enolase (NSE), Brain Derived Neurophobic 

Factor (BDNF) and Irisin were measured with ELISA metod. 
 

There was no differences between the groups in terms of IST and MMDT scores (P>0,05). 

Serum NSE and BDNF levels were higher in football players than in the sedantaries (P<0,05). Plasma 

irisin and BDNF levels were not different between the groups (P>0,05). 
 

As a result, repeatedly heading a soccer ball can cause brain damage but this damage is not 

such a level that will influence cognitive functions. 
 

Keywords: BDNF, Cognitive function, Football, Irisin, NSE. 
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1. GİRİŞ 

1.1. Genel Anlamda Futbol 

Futbol dünyada 265 milyondan fazla profesyonel ve amatör sporcunun dahil 

olduğu en popüler spor türüdür (Kunz 2007). Futbol performansı; teknik, 

biyomekanik, taktik, zihinsel ve fizyolojik etkenler gibi sayısız faktöre bağlıdır. 

Futbolun dünya çapında bu kadar popüler olmasının nedenlerinden biri de oyuncuların 

bu performans alanlarından herhangi birinde olağanüstü bir kapasiteye sahip 

olmalarına gerek olmamasıdır. Ancak tüm etkenlerde makul bir performans 

seviyelerine sahip olmaları gerekmektedir. Elit seviyedeki oyuncuların antropometrik 

profillerini etkileyen daha sistematik antrenman yöntemleri vardır (Stølen ve ark 

2005). 

Elit seviyedeki futbolcuların müsabaka içinde kat ettiği mesafeler kaleciler için 

4 km, diğer oyuncuları için ise 10–12 km civarındadır. Profesyonel oyuncuların 

profesyonel olmayanlara göre daha uzun mesafeler koştukları bilinmektedir. Ayrıca 

mevkisel olarak orta saha oyuncuları müsabaka sırasında en uzun mesafeleri koşarlar 

(Stølen ve ark 2005, Mohr ve ark 2003). Erkek futbolcularda maksimal oksijen 

tüketimi (VO2maks) değerleri; kalecilerde 50-55 mL/kg/dk arasında iken diğer 

mevkilerdeki futbolcuların 50-75 mL/kg/dk arasında değişmektedir. Elit seviyedeki 

futbol kulüplerinde oynayan sporcuların aerobik kapasitelerinin son on yıl içerisinde 

yükseldiği görülmektedir (Wisløff ve ark 1998, Casajus 2001). 1980’deki veriler ile 

kıyaslandığında ise bu artış çok daha belirginleşmiştir (Ekblom 1986, Holman ve ark 

1981, Faina ve ark 1988). Topun dengesini ve kontrolünü sağlamak için atlama, 

vurma, boşa çıkma, dönme, sprint, hız değiştirme ve kuvvetli kasılmaların 

sürdürülmesi dahil olmak üzere çok sayıda patlayıcı faaliyet yapılması gereklidir 

(Stølen ve ark 2005). Aynı zamanda futbolda güç ve kuvvet, dayanıklılık kadar 

önemlidir (Bührle 1977, Hoff ve Almasbakk 1995). Futboldaki üstün teknik ve 

taktiksel yetenekler, yüksek dayanıklılığa sahip futbolcular tarafından 90 dakikalık bir 

müsabaka süresince tutarlı bir şekilde gösterilir (Stølen ve ark 2005). Futbolcular her 

4-6 saniyede bir yer değiştirerek toplamda 1000-1400 defa kısa aktiviteler 

gerçekleştirirler (Mohr ve ark 2003, Bangsbo ve ark 1991, Reilly ve Thomas 1976). 

Futbolcularda anaerobik eşiğin, maksimal kalp hızının (HRmaks)’nın % 76,6 ile % 

90,3'ü arasında olduğu rapor edilmiştir (Stølen ve ark 2005). 

1.2. Beyin Hasarı ve Futbol 
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Travmatik beyin hasarı (TBI), özellikle çocuklarda ve genç erişkinlerde önemli 

ölçüde morbidite ve mortalite ile ilişkilidir (Maas ve ark 2008). Bununla birlikte, kafa 

travması geçiren bireyleri tedavi etmek için şu anda etkin bir klinik tedavi mevcut 

değildir (Blaha ve ark 2000, Hameed ve ark 2014, Wang ve ark 2014). Birçok beyin 

hasarı durumundan sorumlu birincil patolojik mekanizma nöronal hücre hasarıdır. İç 

veya dış stresin neden olduğu nöronal hücre hasarının altında yatan mekanizmalar hala 

tam olarak aydınlatılamamıştır (Örneğin; iskemi, eksitotoksisite, hipoglisemi vb). 

Nörolojik bozulmaya, sürekliliğe sahip sarsıcı darbelerin önemli ölçüde sebebiyet 

verebileceği düşünülmektedir. Bu durum tekrarlayan kafa tramvalarını içeren sporları 

yapan sporcular için ciddi bir endişe kaynağıdır (Dashnaw ve ark 2012, Matser ve ark 

1999, Echemendia ve ark 2001). 

Erken saptanan beyin sarsıntısı; kanama, aksonal yaralanma ve aksonal 

zedelenme risklerinin belirteci olabileceği düşünüldüğünde çok değerli bilgiler 

verebilir (Benson ve ark 2013, Govind ve ark 2010). Beyin hasarı sonucu uzun vadede 

fiziksel, bilişsel ve psikososyal işlevsellikte bozulmalar olabilir (McKee ve ark 2009, 

Ohba ve ark 2001). Tekrarlanan beyin hasarı atakları kronik travmatik ensefalopatiye 

(CTE) yol açabilir. Bu terim, beyin sarsıntısından yıllar sonra meydana gelen 

kognisyon, duygudurum, kişilik, davranış ve hareketlerdeki klinik değişiklikleri 

tanımlamak için kullanılan bir terimdir (Ojo ve ark 2013, Papa ve ark 2013). 

Beyin sarsıntısı tanısı; nörolojik muayene, nöropsikolojik değerlendirme ve 

nörogörüntüleme gibi çeşitli yönlemlerle konulabilir. Bilgisayarlı tomografik (CT) 

tarama ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) gibi nörogörüntüleme teknikleri 

objektif bilgi sağlamak için kullanılmaktadır. Bununla birlikte CT taraması, beyin 

hasarı konusunda düşük hassaslığa sahiptir. MRG yaygın olarak yaralanmaların 

derecesi hakkında bilgi verebilir, ancak uygulaması maliyet, kullanılabilirlik ve hafif 

TBI’de henüz tanımlanmamış rolünden dolayı sınırlıdır (Barkhoudarian ve ark 2011, 

Baugh ve ark 2012). Geleneksel nörogörüntüleme teknikleri ve nöropsikolojik testler; 

travmatik aksonal hasar olarak da bilinen yaygın aksonal hasarları tespit etmede 

başarısızdır (Bernick ve ark 2013). Bununla birlikte, fonksiyonel MRG, difüzyon 

tensör görüntülemesi (DTG), manyetik rezonans spektroskopisi ve pozitron emisyon 

tomografisi gibi umut verici yeni nörogörüntüleme teknikleri de vardır (Biasca ve ark 

2007, Gordon 2010). Ancak bu tekniklerin beyin sarsıntısının belirlenmesindeki rolü 

henüz netleşmemiştir (Harmon ve ark 2013). 
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Futbolda topa kafa vurmak; tekrarlı darbe, kafatasında beynin hızlanması-

yavaşlaması ve muhtemelen beynin dönüşü gibi etkilere neden olur (Lipton ve ark 

2013). Futbol, geleneksel olarak beyin sarsıntıları için yüksek risk grubuna dahil 

olmayan bir spor olmasına rağmen (Schmidt-Olsen ve ark 1991, Delaney ve ark 2001) 

futbolcular TBI’ya (Tysvaer 1992, Matser ve ark 1998) eğilimlidir ve tüm futbol 

yaralanmalarının % 22'sine yakını beyin sarsıntısı içermektedir (Covassin ve ark 

2003). Ayrıca çeşitli çalışmalar (Levy ve ark 2012), futbolda beyin sarsıntısı 

oranlarının, Amerikan futbolu ve buz hokeyi gibi daha şiddetli olduğu düşünülen diğer 

sporlarla karşılaştırılabilir olduğunu ve çoğunlukla da aştığını göstermiştir. 

Futbol sırasında kafa yaralanmaları genellikle doğrudan temasın sonucunda 

ortaya çıkar (Örnek: Kafa kafaya, kafa-diz ve kafanın yere çarpması). Yaralanmalar 

topa kafa vuruşuyla yön verme durumunda da meydana gelebilir. Oyuncular, başka bir 

oyuncuya pas atmak için topa kafayla vurabilirler veya gol atabilirler. Oyuncular, 

çarpışma sırasında dış kuvvetlere karşı koymak için, boyun kaslarını sıkıştırarak etkiye 

hazırlanmalı ve tüm vücudu tek bir hareketle düzgün bir şekilde hareket 

ettirebilmelidir (Janda ve ark 2002). Bir futbolcu, topa kafayla vurma vakalarına oyun 

başına 6-12 defa maruz kalabilir ve burada top yüksek hızlara erişir (Spiotta ve ark 

2012). Ayrıca, toplara düşük hızlarda defalarca kafa ile vurmak antrenmanlarda yaygın 

bir uygulamadır (Bailes ve ark 2013). 

Kız ortaokul futbolcularını araştıran bir çalışmada (O’Kane ve ark 2014), topa 

kafayla vurmanın beyin sarsıntılarının % 30,5'inden sorumlu olduğu bildirilmiştir. 

Benzer şekilde, lise futbolcularını inceleyen bir analizde erkeklerde topa kafayla 

vurmanın sarsıntıların % 30,6'sında, kızlarda % 25,3’inde etken olduğu gösterilmiştir 

(Comstock ve ark 2015). Bununla birlikte, kafa vurmaya bağlı sarsıntılarda en sık 

görülen yaralanma çeşidi, müsabaka sırasında oyuncuların diğer oyuncularla 

çarpışması olarak görülmektedir. Koerte ve ark (2015) futbolcuların sağ inferolateral-

paryetal, temporal ve oksipital kortekslerinde yaş arttıkça daha büyük kortikal incelme 

gözlemlemişlerdir. Araştırmacılara göre küçük örneklem büyüklüğü ve sporcuların 

kafa vuruşları öyküsü hakkında sınırlı bilgileri olmasına rağmen, sonuçlar tekrarlayan 

kafa vuruşunun futbolcularda erken bilişsel kayba neden olabilecek kortikal inceleme 

sürecinde rol oynayabileceğini düşündürmektedir (Shin ve ark 2006). 

1.3. Nöron Spesifik Enolaz 
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Enolaz, 2-fosfogliseratın fosfoenolpiruvat'a dönüşümünü katalize eden bir 

glikolitik enzimdir. Enolazın üç alt tipi vardır ve bunlar tüm dokularda bulunan enolaz, 

kaslara spesifik enolaz ve nörona spesifik enolaz (NSE)’dır (Shimizu ve ark 1983, 

Merkulova ve ark 2000). NSE başlıca nöronlarda eksprese edilirken mikroglia, 

oligodendrositler ve astrositlerde de eksprese edilir (Piast ve ark 2005, Hafner ve ark 

2013). Nöronal ve glial hücrelerdeki bu yerleşim, NSE'nin nöronal büyümeyi, 

farklılaşmayı, hayatta kalmayı ve apoptozu düzenleyen inflamatuar ve nörotrofik 

aktivitede rol oynayabileceğini göstermektedir (Haque ve ark 2018). 

Çalışmalar (Ergün ve ark 1998, Johnsson ve ark 2000),  kanda ve beyin 

omurilik sıvısı (BOS)’nda ölçülebilen NSE'nin, nöron ve beyin hasarının prognozunu 

değerlendirmek için yararlı bir biyobelirteç olabileceğini düşündürmektedir. Erişkin 

beyinde NSE seviyesinin gri maddede beyaz maddeye göre daha yüksek olduğu 

bildirilmiştir. Bu nedenle NSE, beyin lezyonlarındaki nöronal hasarı değerlendirmek 

için bir biyokimyasal belirteç olabilir (Sahu ve ark 2017). NSE'nin MSS'deki diğer 

birçok nükleer, sitoplazmik veya membran molekülü ile etkileşimi de NSE'nin glial 

aktivasyon ve nöronal hasarla ilişkili olduğunu ortaya koymaktadır (Kwon ve ark 

2004, Ondruschka ve ark 2013). 

NSE seviyeleri iskemi, hipoksi ve çeşitli metabolik, proliferatif, inflamatuar, 

otoimmün ve nörodejeneratif hastalıklardan etkilenir (Cao ve ark 2008, Polcyn ve ark 

2017a). Nöronların ve sinaptik bağlantıların kademeli kaybı, nörodejeneratif 

bozuklukların ortak özellikleridir (Qian ve ark 2013). Nöronal kayıp derecesi, serum 

ve BOS’da artmış NSE seviyeleri ve hastalığın klinik ilerlemesi arasında korelasyon 

vardır. Yakın zamandaki çalışmalarda (Whalley ve ark 2006, Haque ve ark 2017), akut 

omurilik yaralanmasında (SCI) NSE’nin inflamatuar bir rolü olduğu bildirilmiştir. 

Farelerde SCI'yi takiben NSE ekspresyonunun belirgin olarak arttığı gösterilmiştir 

(Haque ve ark 2017). Dahası NSE inhibisyonunun inflamatuar kemokinleri azalttığı, 

matriks metalloproteinaz-9 (MMP-9) aktivasyonunu inhibe ettiği, metabolik 

hormonları düzenlediği, farklı hücresel ve metabolik yollarla SCI'yi takiben gliozisi 

azalttığı gösterilmiştir (Polcyn ve ark 2017b, Haque ve ark 2017). Bununla birlikte, 

NSE'nin SCI sonrası inflamasyondaki spesifik rolü ve yüksek düzeyde NSE'nin SCI'de 

nörodejenerasyonu etkileyebileceği mekanizmalar belirsizliğini korumaktadır (Haque 

ve ark 2018) 

1.3.1. Nöroinflamasyon Sırasında Prognostik Bir Belirteç Olarak NSE 



16 
 

İnflamasyon; kalp krizi, inme, böbrek problemleri, nörolojik hasar ve diğer 

komplikasyonların fizyopatolojisine önemli ölçüde katkıda bulunur (Srodulski ve ark 

2014, Chao ve ark 2013). Bu şartlarda ortamda bulunan inflamatuar ajanlar ve 

SCI'deki hücre yüzeyi enolazı gibi hücresel reseptörler, inflamatuar aktivasyonun 

önemli belirleyicileridir (Haque ve ark 2018).  

NSE'nin vücut sıvılarındaki biyolojik yarı ömrü yaklaşık 24 saat iken; serum 

ve BOS'daki yüksek NSE seviyeleri, nöroinflamasyona yol açan farklı hücresel 

yolların aktivasyonunu tetikleyebilir. Hücrelerdeki homeostatik durumlar, NSE aracılı 

ölüm yollarının modülasyonu yoluyla inflamatuar aktivasyona da katkıda bulunabilir 

(Polcyn ve ark 2017, Haque ve ark 2017). Fosfatidilinositol 3 kinaz (PI3K) ve 

mitojenler tarafından aktive edilen protein kinaz (MAPK) yolları NSE aracılı 

aktivasyonu, nörodejenerasyonu kolaylaştıran inflamatuar sitokinleri ve kemokinleri 

destekleyebilir. Bu aktivasyon ayrıca, inflamasyon ve nöron ölümü desteklemek için 

beyin hasarı sırasında RhoA / Rho kinaz yolunu da düzenler (Hafner ve ark 2012).  

İnflamasyondaki spesifik rolü hala tam olarak aydınlatılamamasına rağmen, 

NSE nöronal stresin bir biyo belirteci olarak kabul edilmektedir ve çeşitli nörolojik 

bozukluklar için prognostik potansiyele sahiptir. Serum NSE seviyeleri, nörolojik 

hastalıklara sahip olmayan bireylerde anlamlı olarak artabilir; ancak nörolojik hasarın 

derecesi sıklıkla artmış NSE konsantrasyonları ile ilişkilidir. Yükselmiş NSE'nin 

oksidatif hasarın bir göstergesi olduğu da düşünülmektedir. Huntington hastalığı (HD), 

Friedreich ataksi, kalıtsal spastik parapleji, Parkinson hastalığı (PD) ve Alzheimer 

hastalığı (AD) dahil olmak üzere birçok nörodejeneratif bozuklulukla bağlantılı bir 

belirteçtir (Ciancarelli ve ark 2015, Chaves ve ark 2010). Serum NSE seviyelerinin 

iskemik beyin hasarının başlangıcında nispeten düşük olduğu ve zamanla yükseldiği 

bulunmuştur (Rech ve ark 2006). Diyabetli hastalarda NSE seviyelerinin yükseldiği 

ve yüksek NSE seviyelerinin diyabetik nöropatiyle yakından ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (Yan ve ark 2011).  

1.3.2. Nörodejenerasyon ve Nöroproteksiyonda NSE 

Nörodejeneratif hastalıklarda rol oynayan başlıca faktörler nöronal ve glial 

aktivatörlerdir. Hasarda NSE ekspresyonu ve aktivitesi sıklıkla artar (Zabel ve ark 

2013, Chen ve ark 2018). Nöronal dejenerasyonda, glial hücreler stresli nöronları 

desteklemek için nöronal metabolizmayı düzenlerler (Perea ve ark 2014). Aktive 
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edilmiş glial hücrelerin dağılımı ve NSE ekspresyonu ve aktivitesi beyin hasarının 

kontrol edilmesi açısından önemlidir (Haque ve ark 2018). Mikroglial ve astroglial 

farklılaşma açısından çeşitli uyaranlara verdiği yanıtlar ve MSS hasarına karşı hedefe 

yönelik tedavilerin tasarlanması için önemli bir parametre olarak görünmektedir. 

NSE'nin nöronal sağkalımda ve ölümde ikili rol oynayabildiği, astroglial ve mikroglial 

yanıtlarda SCI'ye daha duyarlı olduğu düşünülmektedir (Hu ve ark 2015). 

Mikroglial aktivasyon, mikro çevreyi ve hastalığı etkileyen faktörlere bağlı 

olarak nörodejenerasyonun ve nöroproteksiyonun desteklenmesinde de rol oynar 

(Chakrabarti ve ark 2014, Samantaray ve ark 2015). Örneğin amiloid, AD’de 

hastalığın ayırt edici özelliği olarak kabul edilen plak birikimlerinin önemli bir 

bileşenidir. Aktive edilmiş mikroglialar amiloid plaklarının fagositozunu (Gold ve ark 

2015, Cai ve ark 2014) ve nöroprotektif olan nörotrofik faktörleri salgılayabilirler (Cai 

ve ark 2014, Piovesana ve ark 2017). Ölü veya ölmekte olan nöronların mikroglial 

fagositozu, proinflamatuar faktörlerin salınmasını önleyerek yararlı olabilir (Polazzi 

ve ark 2009, Van Ham ve ark 2014). Diğer taraftan, aktive olmuş mikroglialar canlı 

nöronları da fagositoz yapabilir, böylece ölümlerini gerçekleştirir ve 

nörodejenerasyonu tetikleyebilir (Hornik ve ark 2016, Rodriguez ve ark 2017). Kronik 

inflamasyonda; mikroglial aktivasyon, inflamatuar sitokinlerin ve kemokinlerin 

salınımıyla nörodejenerasyonu, aksonal hasarı ve nöral ölümleri destekleyebilir 

(Hamadi ve ark 2016). Yeni kanıtlar, inflamatuar sitokinlerin, kemokinlerin ve diğer 

inflamatuar aracıların NSE aracılı aktivasyonunun aksonal hasarı başlatabileceğini 

düşündürmektedir (Hafner ve ark 2012, Haque ve ark 2017, Polcyn ve ark 2017). 

Zetterberg ve ark (2006 ve 2009), NSE'nin tekrarlayan kafa travmalarına maruz 

kalan boksörlerde uzun süreli bir artma gösterdiğini tesbit etmişlerdir. Shahim ve ark 

(2014), profesyonel buz hokeyi oyuncularında NSE seviyelerinin sarsıntıdan 1 saat 

sonra sezon öncesi seviyelerde kaldığını ve herhangi bir zamanda önemli ölçüde 

yükselmediğini bildirmiştir. 

1.4. Beyin Kaynaklı Nörotrofik Faktör 

Beyin kaynaklı nörotrofik faktör (BDNF) nörotrofin ailesinin üyelerinden biridir 

ve temel olarak MSS’de hipokampus, serebral korteks, hipotalamus ve serebellumda 

eksprese edilir (Murer ve ark 2001). Hipokampusta nöronal sağkalımı ve farklılaşmayı 

modüle eder. Uzun süreli güçlendirmenin başlatılması, korunması ve postsinaptik 
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nöronlarda dendritik trafiğinin modülasyonu sağlar (Phillips ve ark 2014). 

Dolaşımdaki BDNF'nin TBI'da tanısal ve prognostik bir değere sahip olması 

nöroprotektif bir etkiye sahip olabileceğini göstermiştir (Korley ve ark 2015). Sinir 

büyüme faktörü (NGF) ve BDNF'nin beyin hasarının güvenilir göstergeleri olduğu 

savunulmaktadır (Hicks ve ark 1999). BDNF'nin iskemi ve TBI sonrası spontan 

iyileşmeye dahil olabileceğini gösteren kanıtlar vardır (Umschweif ve ark 2014). 

Çalışmalar nörotrofik faktörlerin, TBI sonrası nöronal disfonksiyonu önleyebileceğini 

göstermiştir (Galvin ve Oorschot 2003, Kim ve ark 2010, Sayer ve ark 2002). 

BDNF seviyeleri; trombosit sayısı, cinsiyet, sigara içme durumu, depresyon, 

yaş ve Val66Met polimorfizmi gibi çeşitli faktörlerden etkilenir (Bus ve ark 2011, 

Fujimura ve ark 2002, Golden ve ark 2010, Lommatzsch ve ark 2005, Trajkovska ve 

ark 2007, Yang ve ark 2011). İnme sonrası kandaki BDNF seviyelerinin beyindeki 

BDNF seviyelerinin bir indeksi olarak kullanılabileceğini bildirilmiştir. BDNF ayrıca 

sinaptik bölgelerde rejeneratif sinyallemeye izin vermesinin yanı sıra sinaptofizin gibi 

aksonal filizlenme için belirtiçlerin ekspresyonunu artırır (Bamji ve ark 2006, Horch 

ve ark 1999, Lessmann ve ark 2003). Bu mekanizmalar, intravenöz BDNF 

infüzyonunun neden trombotik inmeyi takiben motor iyileşmeyi hızlandırdığını 

açıklayabilir (Schabitz ve ark 2004). 

1.4.1. BDNF Sinyal Yolları ve Reseptörleri 

Sağlıklı nöronlarda membran depolarizasyonu, voltaj bağımlı kanallar ve 

glutamat reseptörleri yoluyla hücrelere Ca+2 girişini tetikler (Ghosh ve ark 1994, Shieh 

ve ark 1998). Bu olay, Ca+2 bağımlı BDNF transkripsiyonunu başlatan döngüsel cAMP 

yanıt elemanı bağlanma proteinini tetikler (CREB) (Tao ve ark 1998, 2002). 

Endoplazmik retikulumda mRNA translasyonu, pre-pro-BDNF üretimiyle sonuçlanır. 

Birinci aşamada modifikasyon, pro-BDNF oluşturmak için bir sinyal peptidinin 

çıkarılmasına neden olur. Pro-BDNF daha sonra hassas mekanizmalar üzerinde devam 

eden süreç ile olgun BDNF'ye dönüştürülür (Greenberg ve ark 2009). 

BDNF’nin esas olarak iki hücresel reseptörü vardır: Tropomiyozin ile ilişkili 

kinaz B (TrkB) (Huang ve Reichardt 2003) ve p75 nörotrofin reseptörü (p75NTR) 

(Rodriguez-Tebar ve ark 1990). TrkB, BDNF ve nörotrofin-4 (NT-4)’e yüksek affinite 

ve özgüllükle bağlanırken TrkA NGF’ye TrkC'de NT-3’e bağlanır (Reichardt 2006). 

BDNF, TrkB'ye bağlandığında, başka bir TrkB ile reseptör dimerizasyonu gerçekleşir 
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ve hücre aktivitelerini uyarmak için hücre içi Y490 ve Y785 tirozinlerini uyarır ve 

reseptörü aktive eder (Huang ve Reichardt 2003).  

Korley ve ark (2015), TBI'da BDNF’nin tanısal ve prognostik değerlerini 

araştırmışlardır. Araştırmacılar, serum BDNF seviyelerinin TBI vakaları ve travma 

dışı kontrol grupları arasında mükemmel tanı doğruluğu ile ayrım yapabileceğini ve 

düşük BDNF konsantrasyonlarının da TBI sonrası iyileşmeyle ilişkili olabileceğini 

göstermişlerdir. Hayvanlarda yapılan çeşitli çalışmalar (Felderhoff-Mueser ve ark 

2002, Kaplan ve ark 2010, Oyesiku ve ark 1999), BDNF mRNA’nın özellikle serebral 

korteks ve hipokampusta TBI'daki hasarı takiben arttığını gösteren bulgulara 

ulaşmışlardır. Araştırmacılar TBI vakalarında kontrollerle kıyaslandığında daha 

yüksek plazma BDNF seviyeleri bildirmişlerdir. Fakat diğer çalışmalarda (Buonora ve 

ark 2015) çelişkili sonuçlara rastlamak mümkündür. 

1.4.2. BDNF ve Egzersiz 

BDNF üretimi ve salgılanması fiziksel aktiviteye güçlü bir şekilde bağlıdır 

(Poo 2001). Fiziksel aktivite veya egzersiz nörotrofik faktör yolunu tetikler (Vaynman 

ve ark 2004, Erickson ve ark 2012). İnsanlarda yapılan çok sayıda çalışma ( Zoladz ve 

ark 2008, Murawska – Cialowicz ve ark 2015), fiziksel aktivitenin BDNF seviyelerini 

artırdığına dair önemli kanıtlar sunmaktadır. Çalışmalarda sağlıklı bireylerde egzersiz 

yoğunluğu ile BDNF seviyeleri arasında pozitif korelasyon gösterilmiştir (Ferris ve 

ark 2007). Ayrıca direnç egzersizlerinin de genç katılımcılarda BDNF 

konsantrasyonlarını artırdığı gösterilmiştir (Yarrow ve ark 2010).  

Egzersiz, BDNF seviyesinin yükseltilmesi ve bilişssel işlevlerin iyileştirilmesi 

için potansiyel bir uygulama olarak kabul edilmektedir. TBI'yı takiben, bireylerin 

rehabilitasyonlarının bir parçası olarak egzersiz yapmaları genellikle önerilir 

(Griesbach ve ark 2004, Wrann ve ark 2013). Egzersizde dolaşımdaki insülin benzeri 

büyüme faktörü-1 (IGF-1) seviyeleri artar ve IGF-1’de hipokampusta BDNF sentezini 

ve sekresyonunu uyarır. Bu nedenle hipokampal öğrenme ve belleği geliştirir (Mora 

ve ark 2012).  Ancak egzersiz TBI'dan sonra çok kısa bir süre sonra uygulandığında, 

moleküler yanıttaki bozulma nedeniyle iyileşme gecikebilir (Griesbach ve ark 2004). 

BDNF seviyelerini olimpiyat boksörlerinde ve sağlıklı kontrollerde ölçen bir 

çalışmada (Neselius ve ark 2012), BDNF seviyelerinde gruplar arasında fark 

olmadığını bildirmiştir. Bunun muhtemel sebebinin kan örneklerinin müsabakadan 1 
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ile 6 gün sonra toparlanması olabileceği iddia edilmiştir. Başka çalışmalarda (Chiaretti 

ve ark. 2003, 2008), TBI ve sağlıklı kontroller arasında plazma BDNF'de farklılık 

olmadığını gösteren sonuçlar ortaya konmuştur. 

1.5. İrisin 

Fiziksel aktivite, sadece obezite ve tip 2 diabetes mellitus gibi çeşitli metabolik 

hastalıkların önlenmesi ve tedavisi için önemli bir müdahale olarak kabul 

edilmemektedir (Sigal ve ark 2006). Akut ve kronik egzersiz, iskelet kası ve diğer 

organlarda (örneğin adipoz doku ve karaciğer) mitokondriyal biyogenez gibi geniş 

metabolik adaptasyonları uyarır (Egan ve Zierath 2013). Egzersiz, etkilerini sadece 

otokrin/parakrin olarak kasın kendisi üzerinde değil, aynı zamanda endokrin olarak 

etkileşmesine izin veren çeşitli moleküler yolaklar ve miyokinler aracılığıyla da 

gösterir (Egan ve Zierath 2013, Pedersen ve Febbraio 2012). 

1.5.1. İrisinin Yapısı 

Son yıllarda keşfedilen bir miyokin olan irisin, ~ 12-32 kDa'lık moleküler 

ağırlığa sahip, 112 amino asit içeren protein yapısında bir hormondur (Bostrom ve ark 

2012). İrisin, fibronektin tip III bağlantı bölgesi içeren protein 5 (FNDC5) 

reseptörlerine bağlanan N-terminal fibronektin III benzeri bir alandan oluşan bir 

dimerdir (Schumacher ve ark 2013). FNDC5 içeren fibronektin tip III bağlantı bölgesi, 

kas kasılmasına yanıt olarak salgılanan bir peroksizom proliferatörü ile aktive olan 

reseptör-gama koaktivatör-1 alfa (PGC-1α) bağımlı miyokindir. FNDC5'in 

parçalanması sonucu irisin olarak bilinen peptid oluşur (Novelle ve ark 2013). İrisin 

beyaz yağ dokusunu kahverengi yağ dokuya dönüştürerek enerji harcamasına neden 

olur (Aydin 2014). Egzersiz; mitokondriyal biyogenezi, insülin duyarlılığını, enerji 

tüketimini ve anjiyogenezi artırarak vücudun egzersize adaptasyonuna aracılık eden 

bir transkripsiyonel koaktivatör olan PGC-1α ekspresyonunu uyarır (Castillo-Quan 

2012, Lee ve ark 2014). Kastaki PGC-1α, dolaşıma salınan irisini üretmek için 

FNDC5'in proteolitik bölünmesini tetikler (Bostrom ve ark 2012, Huh ve ark 2012). 

İrisin; adipositler, kalp, kemik, böbrek, bağışıklık sistemi, pankreas, karaciğer ve 

yumurtalıklar gibi dokular üzerinde endokrin etki göstererek vücudun enerji 

metabolizmasını düzenleyebilir (Aydin ve ark 2014, Liu 2015). 

Irisin, beyaz yağ dokusunda (WAT) eşlenmemiş protein 1 (UCP1) 

ekspresyonunu uyarır. p38 MAPK sinyalleşmesi ile kahverengileşme denilen bir 



21 
 

süreci başlatır. Böylece, enerji harcamasını artırır ve metabolik profili iyileştirir 

(Bostrom ve ark 2012, Yang ve ark 2013). 

PGC-1α'nın egzersize bağlı artışını ve plazma irisin seviyelerinin obeziteyle 

ilişkili çeşitli parametrelerle korelasyonunu araştıran araştırmacılar irisinin kilo 

yönetimi ve inflamasyon üzerine egzersizin etkilerinin pozitif bir düzenleyicisi 

olabileceğini öne sürmüşlerdir (Timmons ve ark 2012, Stengel ve ark 2013, Park ve 

ark 2014).  

1.5.2. Egzersize İrisin Yanıtları 

1.5.2.1 Akut Egzersize İrisin Yanıtları 

1.5.2.1.1. Akut Hız ve Kuvvet Egzersizlerine İrisin Yanıtları 

Sprint ve kuvvet tipi egzersiz protokolleri, maksimum yoğunluklu ve kısa 

süreli egzersizler olarak tanımlanırlar. Hızlı koşu, metabolik sendromlu veya sağlıklı 

orta dereceli antrenmanlı ve antrenmansız erkeklerde serum irisinde belirgin bir 

yükselmeye neden olur (Huh ve ark 2014, 2015). Sprinterlerden elde edilen bulgular, 

sprint tipi egzersizin periferik irisin düzeylerini akut olarak artırdığını doğrulamıştır 

(Bell ve ark 2016). İrisin artışının kas ATP'sinin azalmasıyla, yani metabolik bir 

ihtiyaç durumuyla ilişkili olabileceği bildirilmiştir (Huh ve ark 2012). 

Çeşitli çalışmalarda farklı kuvvet egzersizi protokollerinin kandaki irisin 

seviyelerini etkileyip etkilemediği araştırılmıştır. Genç ve yaşlı antrenmansız erkekler 

sadece bacak ekstansörleri için yüksek hacimli bir güç egzersiz protokolüne tabi 

tutulduğunda, iskelet kasında FNDC5 seviyeleri 1,4 kat artarken, serum irisin 

seviyeleri değişmeden kalmıştır (Pekkala ve ark 2013). Buna karşılık, genç erkek ve 

kadınlara tam vücut direnç egzersiz protokolü uygulandığında (10-12 maksimal 

tekrarda (RM),  3-4 set, büyük kas grupları için 8 tekrarlı egzersiz), FNDC5 kasta 

değişmeden kalırken, serum irisin egzersizden 1 saat sonra artış göstermiştir  (Huh ve 

ark 2015, Nygaard ve ark 2015, Tsuchiya ve ark 2015). Tüm vücut titreşim egzersizi 

genç antrenmansız kadınlarda serum irisin seviyelerinde belirgin bir artışla (~% 10) 

ile sonuçlanmıştır (Huh ve ark 2014). 

Bu bulgular irisinin yaş, cinsiyet, sağlıklı olma durumu ve klinik profilden 

bağımsız olarak hız veya kuvvet gibi çok sayıda kas grubunu içeren yüksek yoğunluklu 

protokollere cevap verebileceğini düşündürmektedir. Bu olasılık, irisin ve follistatin 

arasında kas büyümesinde rol oynayan pozitif bir korelasyon olduğunu iddia eden 
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raporu da desteklemektedir (Vamvini ve ark 2013). Kanıtlar irisinin kas hipertrofisi ile 

ilişkili sinyalleşmenin düzenlenmesinde rol oynayabileceğini düşündürmektedir (Huh 

ve ark 2014). 

1.5.2.1.2. Akut Dayanıklılık Egzersizine İrisin Yanıtları 

Dayanıklılık egzersizleri diğer egzersiz tiplerine göre daha fazla metabolik 

zorlanmaya neden olur. İrisin seviyeleri uzun süreli (> 45 dk) ve/veya orta/aşırı yüksek 

yoğunluklu (VO2maks’ın % 60'ı) egzersizlere yanıt olarak kan veya tükürükte artar 

(Aydin ve ark 2014, Huh ve ark 2014, Löffler ve ark 2015, Nygoard ve ark 2015, 

Norheim ve ark 2014, Comassi ve ark 2015, Tsuchiya ve ark 2014, Zugel ve ark 2016). 

Daskalopoulou ve ark (2014), maksimal ve submaksimal egzersizden sonraki 3 

dakikalık dönemde önemli derecede artmış irisin seviyeleri gözlemlemişlerdir. İrisin 

yanıtları çocuklarda, ergenlerde, genç erişkinlerde, orta yaşlı ve yaşlı bireylerde 

olduğu kadar, antrenman durumundan bağımsız olarak metabolik sendromlu 

erişkinlerde de görülmüştür (Aydin ve ark 2014, Huh ve ark 2014, Nygaard ve ark 

2015, Norheim ve ark 2014, Comassi ve ark 2015, Tsuchiya ve ark 2014). İlginç 

olarak, orta şiddetteki protokoller (≤% 65 VO2maks) yalnızca bir çalışma haricinde irisin 

seviyelerini değiştirmemiştir (Pekkala ve ark 2013, Tsuchiya ve ark 2015, Huh ve ark 

2014, Tsuchiya ve ark 2014, Zugel ve ark 2016).  

1.5.2.2. Kronik Egzersize İrisin Yanıtları 

Kesitsel çalışmalar irisinin egzersiz çalışmasına yanıt verebileceğine dair bazı 

kanıtlar sunmaktadır. Birçok çalışma irisin yanıtları ve egzersiz seviyesi arasında 

doğrusal bir ilişki olduğunu bildirmiştir. Daha yüksek seviyede, egzersiz kapasitesi 

veya aktivite seviyesi, dolaşımdaki yüksek irisin konsantrasyonu ile ilişkilidir. 

Sporcular ve fiziksel olarak aktif bireyler, sedanterlerle karşılaştırıldığında irisin 

seviyelerinin daha yüksek olduğu bulunmuştur (Huh ve ark 2014, Pardo ve ark 2014, 

Hew-Butler ve ark 2015, Kerstholt ve ark 2015). 

Günlük fiziksel aktivite düzeyinin, kronik obstrüktif akciğer hastalarında 

(KOAH), aşırı kilolu bireylerde ve sağlıklı kontrollerde irisin düzeyleri ile pozitif 

ilişkili bulunmuştur (Al-Daghri ve ark 2015, Ijiri ve ark 2015, Palermo ve ark 2015). 

İrisin, kadınlarda ve erkeklerde spor durumu ile de pozitif ilişkili olabilir (Kerstholt ve 

ark 2015). İrisin seviyelerinin ölçülmemiş olmasına rağmen; FNDC5 ekspresyonu, 

antrenmansız kalp hastaları ile karşılaştırıldığında antrenmanlı kalp hastalarında 
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belirgin olarak yüksek bulunmuştur (Lecker ve ark 2012). Son yıllarda yapılan iki 

çalışma (Benedini ve ark 2017, Singhal ve ark 2016) antrenmanlı ve antrenmansız 

erkek ve kadınlar arasında irisin düzeyleri bakımından fark olmadığını göstermiştir. 

1.5.2.2.1. Kronik Kuvvet Egzersizine İrisin Yanıtları 

11-26 hafta boyunca, haftada 3 gün, maksimal kuvvetin % 50-80’si şiddetinde, 

7-20 tekrar ve 2-5 set yapılan kuvvet egzersizlerinin, FNDC5 gen ekspresyonunda 

veya dolaşımdaki irisin konsantrasyonunda bir değişikliğe neden olmadığı 

gösterilmiştir (Raschke ve ark 2013, Hecksteden ve ark 2013, Ellefsen ve ark 2014, 

Scharhag-Rosenberger ve ark 2014, Boselt ve ark 2017). Bu veriler bu tür bir 

antrenmanın genç ve orta yaşlı erkeklerde veya kadınlarda irisin adaptasyonu için 

güçlü bir uyaran olmayacağını düşündürmektedir. Bununla birlikte, dört araştırmada 

kuvvet egzersizlerinin, genç ve yaşlı insanlarda ve farelerde irisin seviyesinde belirgin 

bir yükselmeye (% 20 ila 5 kat) neden olduğu gösterilmiştir (Kim ve ark 2015, 2016, 

Reisi ve ark 2016, Zhao ve ark 2016). İrisin seviyelerindeki bu artışa iskelet kası 

FNDC5 ekspresyonundaki dört kat artış ve adipoz doku UCP1 ekspresyonundaki üç 

kat artış eşlik etmiştir (Reisi ve ark 2016). Genç antrenmansız kadınlarda 6 hafta 

boyunca haftada 2 defa yapılan izometrik egzersizlerde dolaşımdaki irisin 

konsantrasyonu değişmemiştir (Huh ve ark 2014). Daha önce insan ve hayvan 

çalışmaları irisinin direnç egzersiz çalışmasına cevap vermediğini gösterirken, yeni 

araştırmalar bu tür bir egzersizin dolaşımdaki irisin seviyelerini artırdığını 

göstermektedir (Fatouros 2018). 

1.5.2.2.2. Kronik Dayanıklılık Egzersizine İrisin Yanıtları 

İrisinin dayanıklılık antrenman programlarına yanıt vermesini beklenmektedir. 

Hemen hemen tüm insan egzersiz çalışmalarında çok çeşitli yoğunluklarda (maksimal 

kalp atım hızının  % 60'ı - % 90'ı), 3–21 hafta, haftada 2-3 gün sıklıkla ve farklı 

egzersiz çeşitleri (yürüme, koşma, bisiklet) kullanılmasına rağmen dolaşımdaki irisin 

seviyelerinde egzersiz kaynaklı bir değişim gözlemlenmemiştir (Pekkala ve 2013, 

Raschke ve ark 2013, Hecksteden ve ark 2013, Kim ve ark 2016, Besse-Patin ve ark 

2014, Miyomoto-Mikami ve ark 2015). Öte yandan, farklı üç çalışma, yaşlı 

erişkinlerde kardiyovasküler antrenman programına yanıt olarak dolaşımdaki irisin 

seviyesinde artış olduğunu bildirmiştir (Vosselman ve ark 2015, Miyomoto-Mikami 

ve ark 2015, Gmiat ve ark 2017). Hayvan egzersiz çalışmalarından elde edilen sonuçlar 



24 
 

serum irisin seviyesinde antrenmana yanıt olarak bir artış (Liu ve ark 2015, Fain ve 

ark 2013, Bilski ve ark 2015, Tiago ve ark 2015, Bastu ve ark 2017, Lia ve ark 2017) 

veya hiçbir değişiklik olmadığını (Czarkowska-Paczek ve ark 2014, Peterson ve ark 

2014, Seo ve ark 2016, Wu ve ark 2012, Samy ve ark 2015) bildirmiştir. İlginç bir 

şekilde, egzersize olumlu yanıt veren çalışmalarda irisin artışına her zaman FNDC5 

gen ekspresyonunda bir artış eşlik etmemiştir (Fain ve ark 2013, Tiano ve ark 2015). 

İrisindeki artış sadece bir hayvan çalışmasında iskelet kasında irisin ve PGC-1α 

düzeylerinin artmasıyla paralel meydana gelmiştir (Yang ve ark 2016). Başka bir 

çalışmada (Bastu ve ark 2017) adenosin monofosfatla aktive olan protein kinazın 

(AMPK) artmış aktivasyonu, kasta irisin ve PGC-1α ekspresyonundaki artış eşlik 

etmiştir. 

1.5.2.3. Kombine Egzersizlere İrisin Yanıtları  

Genç obez erkek ve kadınlar orta dereceli kardiyovasküler aktivitelerle 

(Haftada 3 gün, toplamda 12 hafta) kombine edilen hafif direnç egzersizine tabi 

tutulduklarında, iskelet kası FNDC5 gen ekspresyonu ve serum irisin düzeylerinde 

hiçbir değişiklik saptanmamıştır (Kurdiova ve ark 2014). Antrenmansız orta yaşlı 

bireylerde veya antrenmanlı obez yetişkin bireylerde yoğun bir şekilde uzamış bisiklet 

egzersizleri ve tüm vücut kuvvet antrenmanı kombinasyonu ile 21-24 hafta arasında 

yapılan antrenman programı sonrasında da benzer sonuçlar elde edilmiştir (Pekkala ve 

ark 2013, Fukushima ve ark 2016, Padilha Bonfante ve ark 2017). Buna karşılık, 12 

hafta boyunca benzer bir egzersiz kombinasyonunun uygulanması orta yaşlı 

antrenmansız erkeklerde iskelet kasında artmış FNDC5 mRNA seviyeleri ve plazmada 

artmış irisin ile sonuçlanmıştır (Norheim ve ark 2014). 

 

 

 

 

 

2. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

2.1. Çalışma Tasarımı ve Araştırma Grubunun Özellikleri 
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Çalışmaya 20-25 yaşları arasında düzenli antrenman yapan (haftada en az 3 

gün, günde 1,5-2 saat), ortalama spor yaşı 9,0±3,2 yıl olan, eğitim durumları lisans 

düzeyinde birbirine benzerlik gösteren 15 adet amatör futbolcu ve 15 adet sedanter 

katılmıştır. Çalışma protokolü Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 03.01.2018 tarih ve 2018/4 karar no’su ile 

onaylanmıştır. Tüm katılımcılara çalışma öncesinde çalışma hakkında bilgi verilmiş 

ve aydınlatılmış onam formu imzalatılmıştır.  

Tüm katılımcılar toplamda 4 kez laboratuvara geldiler. Katılımcıların ilk 

gelişlerinde tüm katılımcılara 20 metre mekik testi uygulandı ve VO2maks’ları 

hesaplandı. 20 metre mekik testinden 24 saat sonra ikinci gelişlerinde tüm katılımcılara 

Monark 894Ea model bisiklet ergonometresinde Wingate testi uygulandı. Wingate 

testinden 24 saat sonra üçüncü gelişlerinde tüm katılımcılara bilişsel fonksiyon testleri 

uygulandı.  Bilişsel fonksiyon testlerinden 24 saat sonra dördüncü gelişlerinde 12 

saatlik gece açlığını takiben venöz kan örnekleri uzman bir hemşire tarafından alındı. 

Alınan kan örneklerinde NSE, BDNF ve irisin seviyeleri ölçüldü (Çizelge 1). 

Çizelge 2.1. Çalışma Dizaynı 

20 metre mekik testi 1.gün 

Wingate testi 2.gün 

Bilişsel fonksiyon testleri 3.gün 

Venöz kan örneklerinin alınması 4.gün 

 

2.2. Araştırma Verilerinin Toplanması İçin Uygulanan Ölçümler ve Testler 

2.2.1. Boy, Vücut Ağırlığı ve Vücut Yağ Yüzdesinin Ölçümü 

Katılımcıların boyu 0,01 cm hassasiyetli metal metre ile anatomik pozisyonda 

çıplak ayakla ölçülmüştür. Vücut ağırlıkları 0,01 kg hassasiyetli baskülde (HF390, 

Philips, Almanya) kg cinsinden çıplak ayakla ve spor kıyafetlerle (tişört ve şort) 

ölçüldü. Basküle girilen yaş, boy ve cinsiyette elde edilen verilerle vücut ağırlığıyla 

birlikte otomatik olarak vücut yağ yüzdesi hesaplandı. 

 

2.2.2. 20 Metre Mekik Testi 
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Katılımcıların VO2maks değerleri 20 Metre Mekik testiyle belirlendi. Bu test 

belirlenmiş 20 metrelik alanda ortalama her dakikada 0,5 km/s’lik hız artışıyla 

aralıksız ve devamlı koşuyla uygulanır ve 23 bölümden oluşur. Mekik kasetinden 

“bip” sesli sinyali verilerek test başlatılır. Bu ses ile katılımcı belirlenmiş alanda, 

belirlenen zamanda ve hızda koşması sağlanır. Deneğin iki ‘‘bip’’ sesi arası 20 metre 

koşması ve belirlenen çizginin üzerine basması gereklidir. Katılımcı bip sesinde 20 

metreyi ard arda 3 defa tamamlayamazsa test sonlandırılır ve protokoldeki seviye ile 

mekik sayısı kayıt altına alınır (Leger ve ark 1982). Elde edilen verilerden Y = 31,025 

+ 3,238 X – 3,248A + 0,1536AX (Y= VO2maks ml.kg-1.dk-1, X= Maksimum mekik 

koşusu hızı, A= yaş (yıl)) formülü ile VO2maks hesaplanmıştır (Leger ve ark 1989). 

2.2.3. Wingate Anaerobik Güç Testi 

Monark 894Ea model bisiklet ergonometresinde (Peak Bike, Monark Exercise, 

İsveç) Wingate testi uygulanmıştır. Katılımcılar test öncesinde protokol hakkında bilgi 

verildi. Katılımcılar 5 dk’lık bir ısınma periyodunun ardından test için bisiklete 

oturtuldu. Sele ve gidon ayarı yapıldı ve ayaklar klipsler ile pedala sabitlendi. Vücut 

ağırlığının kg’ı başına 75g yük bisiklet ergonometresinin kefesine yerleştirildi ve test 

başlatıldı. Katılımcılardan maksimum hızda pedal çevirmeleri istendi ve pedal hızı 100 

devir/dk’ye ulaştığında kefe otomatik olarak indi ve test başladı. Katılımcılar 30 saniye 

boyunca maksimum hızda pedal çevirdiler. Katılımcılar test sırasında sözel olarak 

motive edildi ve en yüksek performanlarını göstermeleri için teşvik edildi. Test 

sırasında elde edilen parametreler RS 232 bağlantısıyla bilgisayardaki Monark 

Anaerobik Software 2.0 yazılım programına aktarıldı ve Pik güç (PG), Ortalama güç 

(OG) ve Minimum güç (MG) program tarafından hesaplandı. Yorgunluk indeksi (YI), 

herbir saniyedeki pedal hızlarına göre aşağıdaki formül kullanılarak hesaplandı. 

YI=((PG-MG)/PG) ×100) (Adams 2002). 

2.2.4. ISAACS Konuşma Akıcılığı Değerlendirme Testi 

Bu test ilk kez Isaacs ve ark (2004) tarafından uygulanmıştır. Test dört spesifik 

kategori içerisinden kelime listesi oluşturabilme yeteneğini değerlendirmektedir. 

Kategori başına 15 saniyelik süre içerisinde, belirtilen kategoriden 10 kelime 

söylemesi istenir ve kelime başına 1 puan verilir. Tekrarlanan kelimeler 

puanlandırılmaz ve 40 puan üzerinden değerlendirilme yapılır. Kategoriler renk, 

hayvan, meyve ve şehir olarak sınıflandırılmıştır. Bu konuda deneyimli bir 
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fizyoterapist tarafından, egzersiz testlerinden 24 saat sonra sessiz bir ortamda 

yapılmıştır. 

2.2.5. Mini Mental Durum Testi 

Mini Mental Durum Testi (MMDT) ilk kez Folstein ve ark (1975) tarafından 

uygulanmıştır. Testte zamana uyum, bulunulan yere uyum, hafızada tutma, dikkatini 

verme ve hesaplama, hatırlama, lisan (isimlendirme), tekrarlama, okuma, yazma, 

kopyalama, geç anımsama başlıkları bulunmaktadır. 33 puan üzerinden 

değerlendirilmektedir. Güngen ve ark (2002) tarafından yapılan araştırmalar sonucu 

MMDT’nin Türk toplumunda geçerli ve güvenilir olduğu tespit edilmiştir.  

2.3. Kan Örneklerinin Alınması 

Amatör futbolcular ve sedanterlerden 12 saatlik gece açlığından sonra venöz 

kan örnekleri uzman bir hemşire tarafından EDTA’lı ve kuru tüplere alındı. Kuru 

tüplere alınan kan örnekleri laboratuvar ortamında sabit oda sıcaklığında 30 dakika 

dinlendirildi ve ardından 3200 rpm’de 30 dakika santrifüj edildikten sonra serum 

örnekleri ayrıldı (NF1200R, Nüve, Ankara, Türkiye). EDTA’lı tüplere alınan kan 

örnekleri bekletilmeden 3200 rpm’de 10 dakika santrifüj edildikten sonra plazma 

örnekleri ayrıldı. Alınan kan örnekleri -80°C biyokimyasal ölçümler yapılana kadar 

saklandı. 

2.3.1. NSE Seviyelerinin Ölçümü 

Serum NSE seviyeleri ELISA kiti kullanılarak ölçüldü (E-EL-H1047, 

Elabscience Biotechnology Corp, Çin). Bu kitte Sandwich-ELISA prensibini 

kullanılmaktadır. 

Test prosedürü kısaca şöyle idi. 

1. Her bir kuyucuga 100 ML örnek veya standart eklendi. 37 °C'de 90 dakika 

inkübe edildi. 

2. Her bir kuyucuktaki sıvı boşaltıldı ve 100 μL Biyotin eklenmiş deteksiyon 

antikor solüsyonu eklendi. 37 °C'de 1 saat inkübe edildi. Ardından 3 kez 

350 ML yıkama solüsyonu ile yıkandı. 

3. 100 μL HRP Konjugat solüsyonu eklendi. 37 °C'de 30 dakika inkübe edildi. 

Ardından 5 kez 350 ML yıkama solüsyonu ile yıkandı. 

4. 90 μL Substrat Reaktifi eklendi. 37 °C'de 15 dakika inkübe edildi. 
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5. 50 μL Durdurma Solüsyonu eklendi. 

6. Sonuçlar 450 nm'de okundu ve optik yoğunluk belirlendi. Serum NSE 

seviyeleri ng/ML olarak ifade edildi. 

2.3.2. BDNF Seviyelerinin Ölçümü 

Plazma ve serum BDNF seviyeleri insan BDNF ELISA kiti kullanılarak 

ölçüldü (E-EL-H0010, Elabscience Biotechnology Corp, Çin). Bu kitte Sandwich-

ELISA prensibini kullanılmaktadır. 

Test prosedürü kısaca şöyle idi. 

1. Her bir kuyucuga 100 ML örnek veya standart eklendi. 37 °C'de 90 dakika 

inkübe edildi. 

2. Her bir kuyucuktaki sıvı boşaltıldı ve 100 μL Biyotin eklenmiş deteksiyon 

antikor solüsyonu eklendi. 37 °C'de 1 saat inkübe edildi. Ardından 3 kez 

350 ML yıkama solüsyonu ile yıkandı. 

3. 100 μL HRP Konjugat solüsyonu eklendi. 37 °C'de 30 dakika inkübe edildi. 

Ardından 5 kez 350 ML yıkama solüsyonu ile yıkandı. 

4. 90 μL Substrat Reaktifi eklendi. 37 °C'de 15 dakika inkübe edildi. 

5. 50 μL Durdurma Solüsyonu eklendi. 

6. Sonuçlar 450 nm'de hemen okundu ve optik yoğunluk belirlendi. Serum ve 

plazma BDNF seviyeleri pg/mL olarak ifade edildi. 

2.3.3. İrisin Seviyelerin Ölçümü 

Plazma irisin seviyeleri ELISA kiti kullanılarak ölçüldü (E-EL-H2254, 

Elabscience Biotechnology Corp, Çin). Bu kitte Sandwich-ELISA prensibini 

kullanılmaktadır. 

Test prosedürü kısaca şöyle idi. 

1. Her bir kuyucuga 100 ML örnek veya standart eklendi. 37 °C'de 90 dakika 

inkübe edildi. 

2. Her bir kuyucuktaki sıvı boşaltıldı ve 100 μL Biyotin eklenmiş deteksiyon 

antikor solüsyonu eklendi. 37 °C'de 1 saat inkübe edildi. Ardından 3 kez 350 

ML yıkama solüsyonu ile yıkandı. 

3. 100 μL HRP Konjugat solüsyonu eklendi. 37 °C'de 30 dakika inkübe edildi. 

Ardından 5 kez 350 ML yıkama solüsyonu ile yıkandı 

4. 90 μL Substrat Reaktifi eklendi. 37 °C'de 15 dakika inkübe edildi. 
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5. 50 μL Durdurma Solüsyonu eklendi. 

6. Sonuçlar 450 nm'de hemen okundu ve optik yoğunluk belirlendi. Plazma irisin 

seviyeleri ng/ML olarak ifade edildi. 

2.4.  İstatistiksel Analizler 

Verilerin istatiksel analizi SPSS 20.0 for Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) 

programı kullanılarak yapıldı. Veriler ortalama ± standart sapma (ort ± ss) olarak ifade 

edildi. Verilerin normal dağılımı uygunluğu Shapiro-Wilk testiyle incelendi. Normal 

dağılıma uygun parametrelerin karşılaştırılmasında student t testi (independent t testi), 

normal dağılıma uymayan verilerin karşılaştırılmasında ise Mann Whitney U testi 

kullanıldı. P değerinin 0,05’de küçük olması istatiksel açıdan anlamlı kabul edildi. 
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3. BULGULAR 

Gruplar demografik özellikleri Çizelge 3.1’de verilmiştir. Gruplar arasında yaş, boy 

ve kilo bakımından fark yokken (P>0,05), vücut yağ yüzdesi futbolcularda 

sedanterlere göre düşüktü (P < 0,05). 

Çizelge 3.1. Grupların demografik özellikleri (ort ± ss) 

 Sedanter Futbolcu P 

Yaş (yıl) 22,92±1,31 22,80±1.75 0,129** 

Boy (cm) 175,67±7,32 177,90±4,28 0,227* 

Vücut ağırlığı (kg) 77,23±10,33 69,05±7,43 0,358** 

Vücut yağ yüzdesi (%) 17,27±3,76 13,29±3,22 0,023* 

* Student t testi, ** Mann Whitney U testi 

Grupların aerobik ve anaerobik güçleri Çizelge 3.2.’de verilmiştir. Pik güç ve Pik 

güç/kg değerleri gruplar arasında farklı değildi (P>0,05). Bununla birlikte, ortalama 

güç, ortalama güç/kg ve VO2maks değeri futbolcularda sedanterlere göre yüksekti 

(P<0,05). Yorgunluk indeksi ise futbolcularda sedanterlere göre düşüktü (P<0,05).  

Çizelge 3.2. Grupların aerobik ve anaerobik güç sonuçları (ort ± ss) 

 Sedanter Futbolcu P 

Pik güç (W) 1044,06±182,44 1010,49±168,10 0,855* 

Pik güç/kg (W/kg) 13,89±1,89 14,74±2,38 0,668* 

Ortalama güç (W) 513,90±68,57 547,61±48,41 0,031* 

Ortalama güç/kg (W/kg) 6,78±0,60 7,99±0,64 0,000* 

Yorgunluk indeksi (%) 80,76±6,34 75,09±5,61 0,003* 

VO2maks (ml/kg/dk) 27,70±3,23 42,86±6,12 0,000** 

* Student t testi, ** Mann Whitney U testi 

Grupların bilişsel test sonuçları Çizelge 3.3’de verilmiştir. Gruplar arasında Isaach 

Konuşma Akıcılığı Değerlendirme testi ve Mini Mental Durum Testi puanlar 

bakımından fark yoktu (P>0,05). 

Çizelge 3.3. Grupların bilişsel fonksiyon test sonuçları (ort ± ss) 

 Sedanter Futbolcu P 

IST 36,83±2,29 35,90±2,23 0,940* 

MMDT 31,25±1,82 31,50±1,08 0,448** 

* Student t testi, ** Mann Whitney U testi 
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Grupların NSE, Irisin ve BDNF seviyeleri Çizelge 3.4’de verilmiştir. Serum NSE ve 

serum BDNF seviyeleri futbolcularda sedanterlere göre yüksekti (P<0,05). Plazma 

irisin ve plazma BDNF seviyeleri gruplar arasında farklı değildi (P>0,05). 

Çizelge 3.4. Grupların biyokimyasal değerleri (ort ± ss) 

 Sedanter Futbolcu P 

NSE (ng/mL) 136,60±62,74 244,09±57,80 0,001* 

İrisin (ng/mL) 6,86±1,20 7,81±1,42 0,166* 

Plazma BDNF (pg/mL) 215,37±105,10 274,22±128,80 0,141** 

Serum BDNF (pg/mL) 601,41±357,12 1861,42±1047,74 0,000* 

* Student t testi, ** Mann Whitney U testi 
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4. TARTIŞMA 

Bu çalışmada elde ettiğimiz bulgulara göre aerobik ve anaerobik performans 

değerleri beklendiği gibi futbolcularda sedanterlere göre yüksekti. Bilişsel fonksiyon 

testleri açısından gruplar arasından fark olmamasına rağmen NSE ve serum BDNF 

seviyeleri futbolcularda daha yüksekti. Bu sonuçlar sporcularda tekrarlayan topa kafa 

vurmanın beyin hasarına neden olabileceğini ancak bu hasarın bilişsel fonksiyonları 

etkileyecek düzeyde olmadığı ileri sürülmektedir. 

NSE'nin nöronlardaki hasarı doğrudan değerlendiren önemli bir molekül 

olduğu düşünülürken, nöronal onarımda da rol oynayabileceği iddia edilmiştir. 

NSE'nin PI3K, Akt ve MAPK, ERK sinyal yolaklarını aktive ederek nöronal sağkalım, 

farklılaşma ve nörit rejenerasyonunu kontrol ettiği gösterilmiştir (Hafner ve ark 2012, 

Zheng ve ark 2012). Çalışmamızda futbolcuların NSE değerleri sedanterlere göre 

yüksekti. Stalnacke ve ark (2004), S100B ve NSE konsantrasyonlarını profesyonel 

erkek futbolcularda incelemişlerdir. Müsabakadan önce ve sonra katılımcılardan kan 

örnekleri alınmış ve futbol oynarken karşılaşılan travma olaylarının sayısı video 

kayıtlarıyla elde edilmiştir. Sonuçlar, oyundan sonra S100B ve NSE'nin serum 

konsantrasyonlarının oyun öncesi değerlere kıyasla belirgin bir şekilde arttığını 

göstermiştir. Stalnacke ve ark (2006), bir başka çalışmasında profesyonel kadın 

futbolcularda serum S100B ve NSE seviyelerindeki artışın kafa vuruşu sayısı ve diğer 

travma olayları ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

Egzersizin BDNF'nin artışına sebep olduğu ve sinaptik fonksiyonun 

düzenlenmesinde rol oynadığı bilinmektedir (Griesbach ve ark 2004, Wrann ve ark 

2013). Egzersizin BDNF'yi endojen olarak artırabildiği ve TBI sonrası iyileşmeyi 

hızlandırabileceği öne sürülmüştür. Ancak egzersiz TBI'dan sonra çok kısa bir süre 

sonra uygulandığında, moleküler yanıttaki bozulma nedeniyle iyileşme gecikebilir 

(Griesbach ve ark 2004). Çalışmamızda futbolcuların serum BDNF değerleri 

sedanterlere göre yüksek iken plazma BDNF değerlerinde anlamlı bir farklılık 

görülmemiştir. Bamaç ve ark (2011), profesyonel erkek futbolcularda ani kafa 

vuruşunun sinir büyüme faktörü (NGF) ve BDNF düzeylerine etkilerini araştırmıştır. 

Her oyuncu 15 kafa vuruşundan oluşan bir dizi antrenmanı tamamlamış ve kan 

örnekleri antrenmandan hemen önce ve sonra alınmıştır. Sonuçlar, kafa vuruşu 

antrenmanlarına yanıt olarak serum NGF ve BDNF düzeylerinin belirgin olarak 

arttığını göstermiştir. Araştırmacılar, tekrar eden kafa vuruşlarının ve/veya yaralı 
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nöronların hayatta kalma yollarının neden olduğu mikro travmanın artmış NGF ve 

BDNF düzeylerine yol açabileceğini düşünmektedir. 

Çalışmalar irisinin, egzersize bağlı nöroproteksiyon, enerji dengesi ve glikoz 

homeostazisinin düzenlenmesinde rol oynayabileceğini düşündürmektedir. İrisinin 

egzersiz sırasında kas ve beyin arasındaki bağlantıyı düzenleyen bir haberci olarak 

hareket edebileceği varsayılmaktadır (Zhang ve ark 2016). İrisin, PGC-1α / FNDC5 

yolağı arayıcılığıyla serebral iskemiye karşı egzersizin nöroprotektif etkisine katkıda 

bulunur (Lia ve ark 2017). FNDC5 ekspresyonu; hipokampus, serebellum, pons ve 

orta beyin dahil olmak üzere birçok beyin bölgesinde ortaya konmuştur (Chen ve ark 

2015). Dayanıklılık antrenmanı, hipokampusta FNDC5 mRNA ekspresyonunu artırır 

ve bu artış, bilişsel performansın artmasıyla pozitif korelasyon gösterir (Philips ve ark 

2014). Yakın zamandaki araştırmalar (Wrann ve ark 2013), miyokinlerin 

hipokompusun dentat girusundaki BDNF sentezini ve sekresyonunu modüle 

edebildiğini de göstermiştir. Çalışmamızda futbolcuların irisin değerleri sedanterlere 

göre yüksekti, fakat aralarında anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. Bu durum 

sporcuların antrenman durumuna veya biyokimyasal analizde kullanılan kitlere bağlı 

olabilir. 
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5. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda amatör futbolcularda bilişsel fonksiyonların beyin hasarı belirteçleri 

nörotrofik faktörler ve miyokinlerle ilişkisini araştırdık. Amatör futbolcularda topa 

yapılan kafa vuruşunun bilişsel fonksiyonlar üzerine etkisini bulamadık. Kan 

örneklerinde NSE, BDNF ve irisin seviyelerini ölçtük. Analiz sonuçlarına göre NSE 

ve serum BDNF seviyeleri futbolcularda sedanterlerden daha yüksekti. Plazma BDNF 

ve irisin seviyelerinde ise gruplar arasında anlamlı fark yoktu. Bu durum futbolcuların 

spor geçmişine, antrenman durumuna ve yarıştıkları ligler arasındaki farklılıklara bağlı 

olabilir. Topa yapılan kafa vuruşunun bilişsel fonksiyonlar üzerine etkisini incelemek 

için bu yönde daha detaylı çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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