
Klasik yaklaþýma göre düzenli olarak egzersiz yap-
mak faydalý kabul edilmektedir. Düzenli egzersizin ko-
roner arter hastalýðý riskini azalttýðý, bozulmuþ kan
basýncýnýn düzenlenmesine katkýda bulunduðu, psikolojik
streslere karþý direnci artýrdýðý, yaþlanmayý geciktirdiði ve
yaþam süresini uzattýðý kabul edilmektedir (1-3).

Egzersizin immün sistem üzerindeki etkileri son yýl-
larda yoðun bir þekilde araþtýrýlmaktadýr. Bu konu ile ilgili
olarak �Egzersiz immün sistemi geliþtirerek enfeksiyon-
lara direnci artýrýr mý, yoksa tam tersine immün baskýla-
yarak enfeksiyonlara yakalanmayý kolaylaþtýrýr mý?�
sorusu çözüm beklemektedir (4).

Pek çok bilim adamý yaklaþýk 20 yýlý aþkýn bir süredir
bu konu üzerinde çalýþmaktadýr. Üstelik son yýllarda re-
korlarýn sürekli egale edilmesi sonucu atletlerin eðitim
sürelerinin uzayýp, antrenmanlarýn aðýrlaþmasý, ayrýca
egzersizin pek çok hastalýðýn tedavisinde bir terapi yön-
temi olarak kullanýlmasý konunun önemini daha da artýr-
mýþtýr (4).

BÝR SEFERLÝK AKUT EGZERSÝZE
ÝMMÜN CEVAP

Stressör olarak bilinen akut bir egzersiz immün
fonksiyonlarý etkileyebilir (5). Egzersizin immün fonksi-
yonlar üzerindeki etki düzeyi, egzersizin yoðunluðu,
süresi, þiddeti ve bireyin fiziksel uygunluk düzeyi gibi pek
çok deðiþkene baðlýdýr (6-11). Genelde yüksek þiddetteki
bir egzersizden hemen sonra total lökosit sayýsý %50-100
oranýnda artar. Bu artýþ baþlýca nötrofil ve lenfositler ne-
deniyledir, az miktarda monositlerin katkýsý olur. Maraton
gibi uzun süreli bir egzersizden sonra artýþlar %200-
300�lere çýkabilir (8,12-16). Bununla birlikte egzersizden
sonraki 30 dakika içersinde lenfosit miktarlarý egzersiz
öncesinin de altýna düþer, 3-6 saat kadar bu düzeyde

kalýr, nötrofil sayýlarý artmaya devam eder (11,15). Orta
þiddetteki bir egzersiz daha az lökositoz, lenfositoz,
nötrofili ve lenfositopeniye yol açmaktadýr (6,8,11,13).

Lenfosit alt gruplarý tek tek incelendiðinde, egzer-
size en fazla cevap veren grubun natural killer (NK) hücre
grubu olduðu görülmektedir. Egzersizin baþlamasý ile bir-
likte NK hücreleri tipik olarak artarlar ve genel lenfositoza
katýlýrlar. T8 hücreleri de artar, fakat T4 ve B hücreleri nis-
beten etkilenmezler. Bununla birlikte bu artýþlar geçicidir,
egzersizden sonraki 30 dakika içinde her 3 lenfosit alt
grubu da dolaþýmdan ayrýlýrlar ve böylece kandaki mik-
tarlarý düþer (6,8,9,12,15,17-19).

Yüksek þiddetteki egzersizden sonra mitojenlerle
uyarýlmýþ lenfositlerde proliferasyon cevabý düþer ve eg-
zersizden sonraki iki saat içinde egzersiz öncesi deðer-
lere geri döner (8,11,15,16,20-22). Bu azalmanýn en olasý
nedeni þiddetli egzersiz sonrasý NK hücre sayýlarýnda
meydana gelen büyük artýþtýr. Ýnvitro ölçümlerde egzersiz
öncesi ve sonrasý kullanýlan hücre sayýsý sabit olduðu için
T hücrelerine oranla NK hücre sayýsýndaki büyük artýþlar
mitojenlere cevap verecek hücre sayýsýný düþürür. Çünkü
NK hücreleri mitojenlere cevap olarak bölünmezler (23).
Bununla birlikte T hücre fonksiyonlarýnýn verilen uyarana
baðlý olarak deðiþtiði; IL-2 ve lipopolisakkarit (LPS) ile
arttýðý, Concanavalin A(Con A) ve phytohemaglutinin
(PHA) ile azaldýðý bildirilmektedir (21,22,24,25). Bu farklý
sonuçlarýn lenfosit alt gruplarýnýn bileþimindeki deðiþme-
ler ile iliþkili olabileceði ileri sürülmektedir (26). B hücre
fonksiyonlarý ve egzersiz arasýndaki iliþki yeterince
çalýþýlmamýþtýr. Bununla birlikte dayanýklýlýk kayakçýlarýn-
da tükrük IgA�sýnýn yarýþ sonrasý azaldýðýný (27), yüksek
þiddetteki bisiklet egzersizi sonrasý B lenfosit fonksiyon-
larýnýn en azýndan 2 saat süreyle baskýlandýðýný (24) ve 2
saatlik yüksek þiddetteki bisiklet egzersizi sonrasý poke-
weed-mitojen (PWM) ile stimule periferik kan lenfositleri
tarafýndan üretilen immünglobulinlerin deðiþmediðini (28)
bildiren çalýþmalar bulunmaktadýr.

Egzersize cevaptaki Natural Killer Aktivitesi
(NKHA)�nýn düzenlenmesi pek çok çalýþmada geniþ bir
þekilde araþtýrýlmýþtýr (8,9,11-13,15,29). Yüksek þiddette-
ki bir egzersizde NKHA %40-100 oranýnda artarken, son-
raki dönemlerde (toparlanmanýn 1-2. saatlerinde) egzer-
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siz öncesinin %25-35 altýna düþer (9,12,15,18,19).
Araþtýrmacýlarýn çoðu egzersizden hemen sonra
NKHA�da gözlenen artmanýn NK hücrelerindeki sayýsal
deðiþiklikler nedeni ile olduðu görüþündedirler, buna
karþýn, sonraki geçici baskýlanma ile ilgili olarak çeþitli
teoriler ileri sürülmektedir (23). Bu teoriler arasýnda;
baskýlanmayý NK hücre sayýsýndaki deðiþmelere (15),
aktive olmuþ monosit ve nötrofillerden kaynaklanan
prostaglandinlere, özellikle de Prostaglandin E2�ye
(11,18,19,29,30) ve NKHA�yý baskýlayabilecek yüksek
stres hormon düzeylerine (8,12,16) atfeden görüþler bu-
lunmaktadýr. Bütün bunlarýn yanýnda araþtýrmacýlarýn
çoðu, NK hücrelerinin baþka dokulara geçiþi nedeniyle,
aðýr bir egzersizden sonraki birkaç saatte kan
NKHA�sýnýn anlamlý bir þekilde azaldýðý konusunda görüþ
birliðindedir (9).

KRONÝK EGZERSÝZE ÝMMÜN CEVAP

Düzenli egzersizin dolaþýmdaki lökosit konsantras-
yonlarýna veya lökosit alt gruplarýna etkisini araþtýran
çoðu çalýþma bu egzersiz tipinin lökosit sayýlarý üzerinde
herhangi önemli bir etkisini göstermede yetersiz olmuþtur
(6,31-35). Bununla birlikte insan ve deney hayvanlarýnda
yapýlan pek çok çalýþmada düzenli egzersizin NKHA�da
anlamlý iyileþmelere yol açtýðý saptanmýþtýr (35-39).

Görüldüðü gibi akut egzersiz immün sistemin
hemen hemen bütün elemanlarýný etkilemekte, bu etki en
çok NK hücreleri üzerinde olmaktadýr. Düzenli egzersiz
ise yalnýzca NKHA üzerinde belirgin, uzun süreli deðiþik-
liklere neden olmaktadýr.

OLASI ETKÝ MEKANÝZMALARI

Akut ve kronik egzersizin immün sistem üzerindeki
etkilerinin oluþmasýnda sitokinler, adrenalin, Büyüme
Hormonu (BH), beta endorfinler, kortizol gibi stres hor-
monlarý, glutamin ve serbest yað asitleri gibi metabolik
faktörler önemli rol oynamaktadýr (23,40-43).

Sitokinler

Ýnterlökin, monokin, lenfokin ve interferonun ortak
ismi olan sitokinler lenfosit, monosit ve çeþitli immünoinf-
lamatuvar cevaplara katýlan diðer hücre tipleri tarafýndan
üretilen polipeptid ürünlerdir.  Sitokinler  immün  sistem
elemanlarý arasýnda moleküler bir haberci olarak görev
yaparak, immün cevapta rol alan bütün hücrelerin
büyümesini, farklanmasýný ve fonksiyonel aktivasyonunu
koordine ederler (41,43,44).

Kas boyunun uzayarak kasýldýðý ve iskelet kasýnda
hasarýn oluþtuðu eksentrik egzersizlerde kas dokusunda
interlökin 1b miktarlarýnýn arttýðý ve egzersizden sonraki
5. günde de yüksek kaldýðý gösterilmiþtir (45). Pek çok
çalýþmada akut bir egzersiz sonrasý plazma IL-1, IL-6 ve
plazma Tümör Nekrozis Faktör a (TNF-a)�sýnýn arttýðý
gösterilmiþtir (46-49). IL-1, IL-6 ve TNF-a akut faz protein
sentezinin primer mediatörleridirler ve ayrýca TNF-a ve
IL-1�in kas proteolizisine yol açtýðý düþünülmektedir (43).
Bununla birlikte daha az kas hasarýnýn oluþtuðu kon-
santrik kas kontraksiyonlarýndan oluþan aerobik egzer-
sizin sitokin üretimini etkileyip etkilemediði þüphelidir.

Teorik olarak monosit miktarlarýndaki artýþ nedeniyle di-
namik egzersize monokin cevabýnýn artmasý beklenmek-
tedir (33,43). LPS ile stimüle edilmiþ kan mononükleer
hücre süpernatantlarýnda invitro IL-1, IL-6 ve TNF-a üre-
timinde 2 saatlik bisiklet egzersizi sonrasý artýþ
bildirilirken (48), bir baþka çalýþmada %75 VO2 maksi-
mumda 1 saatlik bisiklet egzersizinin plazma IL-6 düzey-
lerini anlamlý bir þekilde artýrdýðý fakat IL-1 ve TNF-a
düzeylerini etkilemediði bildirilmektedir (43).

Diðer bir sitokin olan IL-2 immün sistem hücreleri
üzerindeki effektör fonksiyonlarý nedeni ile yoðun bir þe-
kilde araþtýrýlmýþtýr. Aktive T helper ve NK hücreleri
tarafýndan üretilen IL-2�nin biolojik fonksiyonlarý arasýnda
timosit matürasyonunun uyarýlmasý, T ve B hücreleri üze-
rindeki IL-2 reseptör ekspresyonunun hýzlandýrýlmasý, in-
terferon gibi diðer sitokinlerin salýnmasý, NK hücrelerinin,
monosit ve makrofajlarýn sitotoksisite ve proliferas-
yonunun stimülasyonu sayýlabilir (50). Ýnsan ve hayvan-
larda yapýlan bazý çalýþmalarda þiddetli bir egzersizi ta-
kiben invitro IL-2 üretiminin azaldýðý, plazma düzeylerinin
düþtüðü gösterilmiþtir (13,21,22,48,51,52). Akut bir eg-
zersiz IL-2 reseptör tip ve yapýsýnda da deðiþikliklere yol
açmaktadýr. Özellikle NK hücrelerinde bol miktarda bulu-
nan ve IL-2�ye son derece duyarlý olan reseptör grubun-
da akut bir egzersiz ile %200�lere varan artýþlar meydana
gelmektedir (50).

Endurans egzersizinin sitokinler üzerine etkilerini
göstermeye yönelik çalýþmalarda, bu tür egzersizden
özellikle IL-2 reseptörlerinin etkilendiði saptanmýþtýr. Bu
araþtýrmalarda IL-2 reseptör alt gruplarýnda birisini
sergileyen CD25+ hücre yüzdesinin, antrene bireylerde
antrene olmayanlardan düþük olduðu ve diðer bir resep-
tör alt grubu olan beta reseptörlerinin atletlerde sedan-
terlerin iki katý olduðu gösterilmiþtir. Aerobik güç ile beta
reseptör zincir ekspresyonu arasýnda da yakýn bir iliþki
bulunmuþtur. Beta reseptörlerinin artmasý yüksek NK
düzeylerini göstermektedir (50,53,54).

Sitokinler ile ilgili sonuç olarak: Akut bir egzersizde
küçük doku yaralanmalarý ve buna eþlik eden inflamatu-
var reaksiyonlara cevap olarak çeþitli sitokinler salýnmak-
tadýr. Sorumlu hücre alt gruplarý tam olarak belirlene-
memekle birlikte salýnan bu sitokinlerin egzersizin yol
açtýðý immün deðiþikliklerin düzenlenmesinde rol alýp al-
madýðý bilinmemektedir. Bütün bunlarýn yanýnda IL-1, IL-
6, TNF-a ve IL-2�nin NKHA�yý artýrdýðý gösterilmiþtir ve
özellikle orta þiddetteki endurans egzersizi NK/IL-2 siste-
mi aracýlýðý ile NKHA�da olumlu etkiler ortaya çýkarmak-
tadýr.

Stres Hormonlarý

Egzersiz gibi fiziksel stresler adrenalin, noradrena-
lin, BH, beta endorfinler ve kortizol gibi çeþitli stres hor-
molarýnýn kandaki konsantrasyonlarýný artýrýr (42). Artan
bu hormon düzeyleri egzersizin indüklediði immün sistem
düzenlemesinde rol alýr.

Adrenalin

Katekolaminler lökositlerin damar duvarýndaki en-
dotele yapýþmasýný azaltýrlar ve beta adrenoreseptör an-
tagonistleri ile indüklenen lökositozu bir dereceye kadar
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önleyebilirler. Ayrýca dalak, lenf nodlarý, karaciðer ve
timus adrenoreseptörler ihtiva ederler. Egzersiz ile
stimülasyon bu organlardan lökosit salýnýmýný artýrýr.
Bundan baþka katekolaminler, CD3+, CD4+ ve CD8+
lenfositlerin proliferasyonunu alfa adrenerjik stimülasyon
ile artýrýrken, beta adrenerjik impulslar ile inhibe eder, bu
etki CD4+ hücrelerde CD8+�lerden daha belirgindir. Akut
egzersizde, iþ yüküne baðlý olarak katekolamin artýþý be-
ta adrenoreseptörler aracýlýðýyla lökositozun baþlangýcýn-
da ve lenfosit proliferasyonunda önemli rol oynar.
Katekolaminlerin etkileri yalnýzca kandaki konsantras-
yonlarýna deðil, ayný zamanda lenfositler üzerindeki beta
adrenoreseptör sayýsýna da baðlýdýr. Örneðin CD56+ NK
hücreleri de beta adrenerjik reseptör açýsýndan
zengindirler. Bu reseptörlerin sayýsý yapýlan çalýþmanýn
tipine ve süresine baðlý olmakla birlikte, çoðu zaman aðýr
bir egzersiz sonrasýnda artar (55-59). Ayrýca adrenalin in-
füzyonu ile oluþturulan akut sempatik aktivasyonun, akut
egzersizin ve psikolojik streslerin benzer yollar ile
dolaþýmdaki NK hücrelerinin sayýsýný artýrdýðý da göste-
rilmiþtir (29,16).

Uzun süreli akut egzersiz esnasýnda arteriyel plaz-
ma katekolamin konsantrasyonlarý egzersizin yoðunluðu
ile paralel olarak artar ve egzersiz bitiminden hemen son-
ra düþmeye baþlar. Egzersiz eðitimi yaptýrýldýðýnda ise
bireyin ayný iþ yüküne verdiði hormonal cevaplar azalýr.
Yine benzer þekilde antrene bireyler sedanter bireyler ile
ayný iþ yükünde egzersiz yaptýklarýnda, oluþan cevaplar
daha düþüktür (60).

Endurans egzersizlerinin lenfosiitler üzerindeki beta
reseptörlerinin sayýsýný azaltarak (down regülation), on-
larý katekolamin stimülasyonuna daha az duyarlý hale ge-
tirdiði gösterilmiþtir (61).

Kortizol

Kortizol immün regülasyonda immünsupressiv ve
antienflamatuvar etkilere sahip bir hormondur. Kortizolün
bu etkileri sitokinler ile karþýlýklý iliþki sonucu oluþmak-
tadýr. Kortizol IL-1�i inhibe eder, CD4+ hücrelerin
stimülasyonunu ve IL-2 reseptör ekspresyonunu azal-
tarak IL-2 oluþumunu da azaltýr ve lenfosit proliferas-
yonunu etkiler. B, NK ve memory hücrelerinin aktivas-
yonu, CD4+ hücrelerinin monosit IL-1�i ve otokrin IL-2
stimülasyonuna baðlý olduðundan, kortizolün yalnýzca T
hücre sistemini etkilemesi beklenmez. Kortizol kemik ili-
ðinden lökosit salýnýmýný ve kandan lenfosit çýkýþýný
artýrýrken, dolaþýma lenfosit giriþini inhibe eder (58,62).
Kortizol cevaplarý egzersizin süresine ve yoðunluðuna
baðlýdýr. Akut kýsa süreli bir egzersizde kortizol kon-
santrasyonlarýnda minimum artýþlar görülür ve bu hormo-
nun diürinal ritimleri ile açýklanabilmektedir (33,63,64).
Orta ve hafif þiddette yapýlan egzersizlerde gözlenen
deðiþikliklerin immünmodülasyonda rolü olup olmadýðýna
dair fikir söylemek güçtür, fakat uzun süreli ve yüksek
yoðunluktaki egzersizlerde kortizolün immünmodü-
lasyonda rol oynamasý beklenir. Çünkü ýlýmlý, orta þiddet-
teki bir egzersiz kortizolü %11 oranýnda arttýrýrken, þid-
detli egzersiz, egzersizden hemen sonra %46, 1 saat
sonra da %27 oranlarýnda anlamlý artýþlara yol açmak-

tadýr (8). Þiddetli egzersizde ve sonrasýndaki yüksek kor-
tizol düzeyleri immünsupresyona neden olurken orta ve
hafif þiddetteki egzersizlerde bu tür bir etki görülmemek-
tedir (8).

Büyüme Hormonu (BH)

Ýnsan mononükleer hücreleri üzerinde yüksek kon-
santrasyonlarda BH reseptörü bulunduðu, bunun yak-
laþýk olarak her hücrede 7000 membrana baðlý reseptör-
den oluþtuðu ileri sürülmektedir (65,66). BH�nýn immün
sistemin geliþmesinde, fonksiyonlarýn gerçekleþmesinde
ve devamlýlýðýnýn saðlanmasýnda önemli bir role sahip
olduðu gösterilmiþtir (67). Ayrýca lenfositlerin kültür or-
tamýnda 2-5 saat bekletildiðinde kendiliklerinden BH sen-
tezlemeye baþladýklarý ve bu hormonun lenfositler için
edojen otokrin büyüme faktörü olduðu gösterilmiþtir (68-
70). Bütün bunlara karþýlýk egzersizde BH�nin immün-
modülatuvar rolü yeterince açýk deðildir. Örneðin insan-
larda egzersiz dönemindeki hormon deðiþikliklerine ben-
zer þekilde, in vivo BH uygulandýðýnda; kandaki
mononükleer hücre alt gruplarýnda önemli bir deðiþiklik
olmadýðý, nötrofil konsantrasyonlarýnda ise anlamlý artýþ
meydana geldiði gösterilmiþtir (29).

Beta Endorfinler

Ýmmün sistem fonksiyonlarýnda, (özellikle de
NKHA�daki) egzersiz nedeni ile oluþan ani yükselme ve
sonrasýndaki düþmede rolü olabilecek faktörlerden bir
tanesi de b endorfinlerdir. b endorfinler de týpký NKHA gibi
egzersizin hemen baþlangýcýnda artmaya baþlayýp, egz-
ersizden sonraki 20-30 dakikalýk toparlanma döneminde
normale dönmektedir (72).

b endorfinler monosit, lenfosit, granülositlere
baðlanabilirler ve invitro þartlarda NK hücreleri üzerinde
çeþitli etkilere sahiptirler (73). Ayrýca makrofajlarýn,
lenfositlerin ve plazma hücrelerinin, duyu nöronlarýnýn
periferal terminalleri üzerindeki opioid reseptörleri et-
kileyen b endorfin ürettiði de gösterilmiþtir (74).

Maksimal bisiklet egzersizi yapan genç kadýnlara
naloksan verildiðinde NKHA�daki yükselmenin önlendiði,
hücre sayýsýnýn ise plasebo verilen gruptan farklý ol-
madýðý gösterilmiþtir. Yine ayný çalýþmada egzersiz son-
rasý alýnan kan hücreleri b endorfinler ile stimüle edildik-
lerinde, NKHA�daki yükselmenin inhibe olduðu göste-
rilmiþtir. Bu nedenle b endorfinlere aþýrý maruz kalýndýðýn-
da opioidlerin akut uyarýcý etkilerinin tersine dönebileceði
ileri sürülmüþtür (75). Bir baþka çalýþmada ise egzersiz
anýndaki b endorfin ve ACTH artýþlarý epidural anestezi
ile önlendiðinde NKHA�da, hücre yüzdesinde ve kon-
santrasyonlarýnda anlamlý artýþlar gözlenmiþtir (42).
Bulgularý çeliþkili olan bu iki çalýþma, b endorfinler ile ilgili
daha fazla incelemenin yapýlmasý gerektiðini göstermek-
tedir.

Metabolik Faktörler

Bugün lenfositler ve monositler için en az iki enerji
kaynaðý olduðu kabul edilmektedir ki bunlar: glukoz ve
glutamindir. Bu nedenle insülin T hücre sisteminin me-
tabolizmasýnda, B hücrelerinin antikor oluþturmasýnda,
monosit ve makrofajlarýn metabolizmasýnda esansiyeldir.
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Çünkü immün hücrelerin enerji kaynaðý insülinin aracýlýk
ettiði ve glukoz taþýyýcýlarýnýn akitvasyonuna yol açan
glukoz giriþi ile saðlanmaktadýr. Ayrýca insülin lenfosit-
lerde amino asit alýmýný ve protein metabolizmasýný da
kolaylaþtýrýr (58). Egzersizde kan glukozu ve insülin
düzeyleri deðiþmektedir, fakat kan glukozunun baþka
faktörler tarafýndan da sürekli kontrol ediliyor olmasý,
egzersizde lenfositlere glukoz desteðini saðlayabilmekte-
dir.

Glukoza ilaveten immün sistem hücreleri metaboliz-
malarý için en az glukoz kadar, hatta ondan daha hýzlý bir
þekilde glutamini de kullanýlabilmektedirler. Glutaminin
bir bölümü glutamat, laktat, alanin ve aspartata çevrildiði
için, pürin ve adenin nükleotidlerinin sentezinde de
gereklidir. Hipoglisemide glutamin glukoz dengesinin
saðlanmasýnda glukoz öncüsü olarak kullanýlmaktadýr ve
bu nedenle lenfositlere glutamin desteði azalmaktadýr
(76). Glutamini üreten ana doku iskelet kasý olduðundan
immün hücrelerin glutamin kullanýmýnda iskelet kasý
önemli rol oynar (76). Maksimal akut egzersiz ve en-
durans egzersizi anýnda immün hücreler fonksiyonlarýný
devam ettirecek yeni hücrelere ve hücrelerin de yüksek
miktarda enerjiye ihtiyaçlarý vardýr. Bu nedenle yoðun
fiziksel egzersizde, yanýklarda, yaralanmalarda ve sep-
sisde lenfoid sistem bir glutamin yetersizliðine maruz ka-
labilir ve fonksiyonlarý etkilenebilir (33).

Bir diðer etkili faktör de plazma yað asitleridir.
Bugün için fizyolojik düzeylerdeki yað asitlerinin, özellikle
de doymamýþ yað asitlerinin lenfosit proliferasyonunu in-
hibe edebildiðine dair kayda deðer bulgular bulunmak-
tadýr. Bunun invivo þartlarda immün supresyona neden
olabileceði tahmin edilmektedir. Stresin plazma yað asidi
konsantrasyonlarýný, özellikle uzun, aðýr egzersiz sezon-
larýndan hemen sonra yeterince karbonhidrat alýnmadýðý
durumlarda yükselttiði iddia edilmektedir. Lenf bezleri
genellikle yað dokusu ile yakýn iliþkide bulunmaktadýr, bu
nedenle yað doku hücrelerinden yað asitleri mobilize
olduðunda lenf dokularý yüksek miktarlarda yað asidine
maruz kalmaktadýrlar. Bu durum lenf bezlerinde, lenfosit
proliferasyonunun inhibisyonuna yol açmaktadýr (76).

Sonuç olarak egzersiz, özellikle yoðun egzersiz im-
mün sistem hücreleri için gerekli olan glukoz ve glutami-
ni tüketip, lenfositlerin serbest yað asitlerine maruz
kalmalarýna neden olabilir. Bu olumsuz tablo özellikle
yoðun egzersiz yapanlarýn diyetlerine glutamin veya kar-
bonhidrat ilavesi ile veya yeterli egzersiz arasý dinlen-
melerle glikojen depolarýnýn restorasyonu saðlanarak ön-
lenebilir.

SONUÇ

Bir seferlik akut, yüksek þiddetteki egzersiz immün
sistem hücreleri üzerinde belirgin deðiþikliklere yol aç-
maktadýr. Bu deðiþiklikler geçici olmakla birlikte orta þid-
detteki egzersiz eðitimi (endurans egzersizi) özellikle
NKHA üzerinde kalýcý, anlamlý, olumlu etkiler yapmak-
tadýr. Bu cevabýn oluþmasýnda sitokinler, BH, kateko-
laminler, b endorfinler, yeterli glutamin ve karbonhidrat
desteði önemli rol oynamaktadýr. Etkili mekanizmalarýn

tam olarak anlaþýlabilmesi için yeni çalýþmalara ihtiyaç
bulunmaktadýr. Bununla birlikte mevcut literatür bilgileri;
yüksek þiddetteki egzersizi mesleki bir zorunluluk olarak
yapan bireyler için þiddetli egzersizin olumsuz etki-
lerinden korunmada egzersiz sonrasýnýn da önemini
göstermekte, özellikle besin alýmýnýn ve dinlenmenin
gerekliliðini ortaya koymaktadýr. Ayrýca egzersizden son-
raki toparlanma dönemlerinde kandaki sitotoksik kapa-
sitesinin azalmýþ olmasý sebebiyle enfeksiyonlara karþý
dikkat edilmesi gerekmektedir. Saðlýklý yaþam amacýyla
egzersiz yapanlarýn da orta þiddette ve strese yol aç-
mayacak egzersiz tiplerini seçmeleri daha uygun görün-
mektedir.
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