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Klasik yaklagima gére dizenli olarak egzersiz yap-
mak faydali kabul edilmektedir. Dizenli egzersizin ko-
roner arter hastahd riskini azalttigi, bozulmus kan
basincinin diizenlenmesine katkida bulundugu, psikolojik
streslere karsi direnci artirdi§1, yaglanmay geciktirdigi ve
yasam suresini uzattigi kabul edilmektedir (1-3).

Egzersizin immun sistem Uzerindeki etkileri son yil-
larda yogun bir sekilde arastiriimaktadir. Bu konu ile ilgili
olarak “Egzersiz immin sistemi gelistirerek enfeksiyon-
lara direnci artirir mi, yoksa tam tersine immun baskila-
yarak enfeksiyonlara yakalanmayi kolaylastirir mi?”
sorusu ¢6zim beklemektedir (4).

Pek ¢ok bilim adami yaklasik 20 yili askin bir stiredir
bu konu iizerinde calismaktadir. Ustelik son yillarda re-
korlarin sirekli egale edilmesi sonucu atletlerin egitim
slrelerinin uzayip, antrenmanlarin agirlagsmasi, ayrica
egzersizin pek ¢ok hastaligin tedavisinde bir terapi yon-
temi olarak kullaniimasi konunun énemini daha da artir-
mistir (4).

BiR SEFERLIK AKUT EGZERSIZE
iIMMUN CEVAP

Stressor olarak bilinen akut bir egzersiz immin
fonksiyonlar etkileyebilir (5). Egzersizin immin fonksi-
yonlar uzerindeki etki duzeyi, egzersizin yogunlugu,
suresi, siddeti ve bireyin fiziksel uygunluk dizeyi gibi pek
cok degiskene baglidir (6-11). Genelde yiiksek siddetteki
bir egzersizden hemen sonra total I6kosit sayisi %50-100
oraninda artar. Bu artis baglica nétrofil ve lenfositler ne-
deniyledir, az miktarda monositlerin katkisi olur. Maraton
gibi uzun sureli bir egzersizden sonra artiglar %200-
300’lere ¢ikabilir (8,12-16). Bununla birlikte egzersizden
sonraki 30 dakika icersinde lenfosit miktarlar egzersiz
oncesinin de altina diser, 3-6 saat kadar bu dizeyde
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kalr, nétrofil sayilari artmaya devam eder (11,15). Orta
siddetteki bir egzersiz daha az I6kositoz, lenfositoz,
notrofili ve lenfositopeniye yol agmaktadir (6,8,11,13).

Lenfosit alt gruplari tek tek incelendiginde, egzer-
size en fazla cevap veren grubun natural killer (NK) hiicre
grubu oldugu gérilmektedir. Egzersizin baglamasi ile bir-
likte NK hticreleri tipik olarak artarlar ve genel lenfositoza
katilirlar. T8 hiicreleri de artar, fakat T4 ve B hlicreleri nis-
beten etkilenmezler. Bununla birlikte bu artislar gegcicidir,
egzersizden sonraki 30 dakika iginde her 3 lenfosit alt
grubu da dolasimdan ayrilirlar ve bdylece kandaki mik-
tarlan duser (6,8,9,12,15,17-19).

Yiksek siddetteki egzersizden sonra mitojenlerle
uyariimig lenfositlerde proliferasyon cevabi diser ve eg-
zersizden sonraki iki saat iginde egzersiz dncesi deger-
lere geri doner (8,11,15,16,20-22). Bu azalmanin en olasi
nedeni siddetli egzersiz sonrasi NK hiicre sayilarinda
meydana gelen biiyiik artistir. invitro dlctimlerde egzersiz
Oncesi ve sonrasi kullanilan hiicre sayisi sabit oldugu igin
T hiicrelerine oranla NK hiicre sayisindaki biyuk artiglar
mitojenlere cevap verecek hiicre sayisini digirir. Clnku
NK hicreleri mitojenlere cevap olarak boliinmezler (23).
Bununla birlikte T hiicre fonksiyonlarinin verilen uyarana
bagl olarak degistigi; IL-2 ve lipopolisakkarit (LPS) ile
arttigi, Concanavalin A(Con A)ve phytohemaglutinin
(PHA) ile azaldigi bildirilmektedir (21,22,24,25). Bu farkli
sonuglarin lenfosit alt gruplarinin bilesimindeki degisme-
ler ile iligkili olabilecegi ileri strilmektedir (26). B hicre
fonksiyonlari ve egzersiz arasindaki iligki yeterince
calisiimamistir. Bununla birlikte dayaniklilik kayakgilarin-
da tukrik IgA’'sinin yaris sonrasi azaldigini (27), yiksek
siddetteki bisiklet egzersizi sonrasi B lenfosit fonksiyon-
larinin en azindan 2 saat siireyle baskilandigini (24) ve 2
saatlik ylksek siddetteki bisiklet egzersizi sonrasi poke-
weed-mitojen (PWM) ile stimule periferik kan lenfositleri
tarafindan Uretilen immuinglobulinlerin degismedigini (28)
bildiren ¢alismalar bulunmaktadir.

Egzersize cevaptaki Natural Killer Aktivitesi
(NKHA)'nin dizenlenmesi pek ¢ok calismada genis bir
sekilde arastinimistir (8,9,11-13,15,29). Yuksek siddette-
ki bir egzersizde NKHA %40-100 oraninda artarken, son-
raki dénemlerde (toparlanmanin 1-2. saatlerinde) egzer-
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siz 6ncesinin %25-35 altina diser (9,12,15,18,19).
Arastirmacilarin  ¢odu egzersizden hemen sonra
NKHAda gbézlenen artmanin NK hucrelerindeki sayisal
degisiklikler nedeni ile oldugu goéristindedirler, buna
kargin, sonraki gegici baskilanma ile ilgili olarak cesitli
teoriler ileri sirllmektedir (23). Bu teoriler arasinda;
baskilanmayi NK hiicre sayisindaki degismelere (15),
aktive olmus monosit ve noétrofillerden kaynaklanan
prostaglandinlere, 6zellikle de Prostaglandin Ej’ye
(11,18,19,29,30) ve NKHAy1 baskilayabilecek yilksek
stres hormon diizeylerine (8,12,16) atfeden gorisler bu-
lunmaktadir. Batin bunlarin yaninda arastirmacilarin
¢ogu, NK hucrelerinin bagka dokulara gegisi nedeniyle,
agir bir egzersizden sonraki birka¢g saatte kan
NKHA'sinin anlamli bir sekilde azaldigi konusunda goéris
birligindedir (9).

KRONIK EGZERSIZE iMMUN CEVAP

Diizenli egzersizin dolagimdaki I6kosit konsantras-
yonlarina veya l6kosit alt gruplarina etkisini arastiran
codu galisma bu egzersiz tipinin I6kosit sayilari Gzerinde
herhangi 6nemli bir etkisini géstermede yetersiz olmustur
(6,31-35). Bununla birlikte insan ve deney hayvanlarinda
yapilan pek ¢ok calismada diizenli egzersizin NKHA'da
anlamli iyilesmelere yol actigi saptanmistir (35-39).

Goruldugu gibi akut egzersiz immin sistemin
hemen hemen bitlin elemanlarini etkilemekte, bu etki en
cok NK hucreleri tUzerinde olmaktadir. Dizenli egzersiz
ise yalnizca NKHA uzerinde belirgin, uzun sureli degisik-
liklere neden olmaktadir.

OLASI ETKi MEKANIZMALARI

Akut ve kronik egzersizin immin sistem Uzerindeki
etkilerinin olugsmasinda sitokinler, adrenalin, Blylime
Hormonu (BH), beta endorfinler, kortizol gibi stres hor-
monlari, glutamin ve serbest yag asitleri gibi metabolik
faktorler 6nemli rol oynamaktadir (23,40-43).

Sitokinler

interlékin, monokin, lenfokin ve interferonun ortak
ismi olan sitokinler lenfosit, monosit ve gesitli imminoinf-
lamatuvar cevaplara katilan diger hicre tipleri tarafindan
Uretilen polipeptid Griinlerdir. Sitokinler immiin sistem
elemanlar arasinda molekdler bir haberci olarak gorev
yaparak, immun cevapta rol alan buitin hicrelerin
blyldmesini, farklanmasini ve fonksiyonel aktivasyonunu
koordine ederler (41,43,44).

Kas boyunun uzayarak kasildigi ve iskelet kasinda
hasarin olustugu eksentrik egzersizlerde kas dokusunda
interlékin 1B miktarlarinin arttigi ve egzersizden sonraki
5. glinde de yulksek kaldigi gosterilmistir (45). Pek ¢ok
calismada akut bir egzersiz sonrasi plazma IL-1, IL-6 ve
plazma Timor Nekrozis Faktor o (TNF-a)’'sinin arttigi
gOsterilmistir (46-49). IL-1, IL-6 ve TNF-a akut faz protein
sentezinin primer mediatorleridirler ve ayrica TNF-a. ve
IL-1’in kas proteolizisine yol agtigi dugtnilmektedir (43).
Bununla birlikte daha az kas hasarinin olustugu kon-
santrik kas kontraksiyonlarindan olusan aerobik egzer-
sizin sitokin Uretimini etkileyip etkilemedidi suphelidir.
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Teorik olarak monosit miktarlarindaki artis nedeniyle di-
namik egzersize monokin cevabinin artmasi beklenmek-
tedir (33,43). LPS ile stimile edilmis kan mononukleer
hlcre stipernatantlarinda invitro IL-1, IL-6 ve TNF-a Ure-
timinde 2 saatlik bisiklet egzersizi sonrasi artis
bildirilirken (48), bir bagka g¢alismada %75 VO, maksi-
mumda 1 saatlik bisiklet egzersizinin plazma IL-6 duzey-
lerini anlamh bir sekilde artirdigi fakat IL-1 ve TNF-a
diizeylerini etkilemedigi bildiriimektedir (43).

Diger bir sitokin olan IL-2 immun sistem hucreleri
Uzerindeki effektdr fonksiyonlari nedeni ile yogun bir se-
kilde arastirlmisgtir. Aktive T helper ve NK hicreleri
tarafindan Uretilen IL-2’nin biolojik fonksiyonlari arasinda
timosit matirasyonunun uyariimasi, T ve B hicreleri Gze-
rindeki IL-2 reseptdr ekspresyonunun hizlandiriimasi, in-
terferon gibi diger sitokinlerin salinmasi, NK hiicrelerinin,
monosit ve makrofajlarin sitotoksisite ve proliferas-
yonunun stimiilasyonu sayilabilir (50). insan ve hayvan-
larda yapilan bazi ¢aligsmalarda siddetli bir egzersizi ta-
kiben invitro IL-2 Uretiminin azaldigi, plazma dizeylerinin
distuglu gosterilmistir (13,21,22,48,51,52). Akut bir eg-
zersiz IL-2 reseptor tip ve yapisinda da degisikliklere yol
acmaktadir. Ozellikle NK hiicrelerinde bol miktarda bulu-
nan ve IL-2’ye son derece duyarli olan reseptér grubun-
da akut bir egzersiz ile %200’lere varan artiglar meydana
gelmektedir (50).

Endurans egzersizinin sitokinler (zerine etkilerini
gostermeye yonelik calismalarda, bu tiir egzersizden
Ozellikle IL-2 reseptorlerinin etkilendigi saptanmistir. Bu
arasgtirmalarda IL-2 reseptdr alt gruplarinda birisini
sergileyen CD25+ hiicre ylizdesinin, antrene bireylerde
antrene olmayanlardan disuik oldugu ve diger bir resep-
tor alt grubu olan beta reseptorlerinin atletlerde sedan-
terlerin iki kati oldugu gosterilmistir. Aerobik glg ile beta
reseptor zincir ekspresyonu arasinda da yakin bir iliski
bulunmustur. Beta reseptorlerinin artmasi yiksek NK
dizeylerini gostermektedir (50,53,54).

Sitokinler ile ilgili sonug olarak: Akut bir egzersizde
kiicUk doku yaralanmalari ve buna eslik eden inflamatu-
var reaksiyonlara cevap olarak gesitli sitokinler salinmak-
tadir. Sorumlu hiicre alt gruplar tam olarak belirlene-
memekle birlikte salinan bu sitokinlerin egzersizin yol
actigr immun degisikliklerin dizenlenmesinde rol alip al-
madigi bilinmemektedir. Bltiin bunlarin yaninda IL-1, IL-
6, TNF-a ve IL-2’nin NKHA'y1 artirdigi gosterilmistir ve
Ozellikle orta siddetteki endurans egzersizi NK/IL-2 siste-
mi araciligl ile NKHA'da olumlu etkiler ortaya gikarmak-
tadir.

Stres Hormonlari

Egzersiz gibi fiziksel stresler adrenalin, noradrena-
lin, BH, beta endorfinler ve kortizol gibi ¢esitli stres hor-
molarinin kandaki konsantrasyonlarini artirir (42). Artan
bu hormon dlizeyleri egzersizin indiikledigi immdiin sistem
dizenlemesinde rol alir.

Adrenalin

Katekolaminler l6kositlerin damar duvarindaki en-
dotele yapigsmasini azaltirlar ve beta adrenoreseptor an-
tagonistleri ile indiklenen I6kositozu bir dereceye kadar
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onleyebilirler. Ayrica dalak, lenf nodlari, karaciger ve
timus adrenoreseptérler ihtiva ederler. Egzersiz ile
stimilasyon bu organlardan I6kosit salinimini artirir.
Bundan bagka katekolaminler, CD3+, CD4+ ve CD8+
lenfositlerin proliferasyonunu alfa adrenerjik stimiilasyon
ile artirirken, beta adrenerjik impulslar ile inhibe eder, bu
etki CD4+ hucrelerde CD8+’lerden daha belirgindir. Akut
egzersizde, is ylkune bagli olarak katekolamin artigi be-
ta adrenoreseptorler araciligiyla I6kositozun baslangicin-
da ve lenfosit proliferasyonunda 6nemli rol oynar.
Katekolaminlerin etkileri yalnizca kandaki konsantras-
yonlarina degil, ayni zamanda lenfositler tizerindeki beta
adrenoreseptdr sayisina da baghdir. Ornegin CD56+ NK
hicreleri de beta adrenerjik reseptér agisindan
zengindirler. Bu reseptorlerin sayisi yapilan ¢alismanin
tipine ve suresine bagh olmakla birlikte, cogu zaman agir
bir egzersiz sonrasinda artar (55-59). Ayrica adrenalin in-
flzyonu ile olugturulan akut sempatik aktivasyonun, akut
egzersizin ve psikolojik streslerin benzer yollar ile
dolagimdaki NK hicrelerinin sayisini artirdigi da géste-
rilmistir (29,16).

Uzun sureli akut egzersiz esnasinda arteriyel plaz-
ma katekolamin konsantrasyonlari egzersizin yogunlugu
ile paralel olarak artar ve egzersiz bitiminden hemen son-
ra diusmeye baglar. Egzersiz egitimi yaptirildiginda ise
bireyin ayni is yukune verdigi hormonal cevaplar azalir.
Yine benzer sekilde antrene bireyler sedanter bireyler ile
ayni is yukunde egzersiz yaptiklarinda, olusan cevaplar
daha dusiktur (60).

Endurans egzersizlerinin lenfosiitler Gizerindeki beta
reseptorlerinin sayisini azaltarak (down regdlation), on-
lari katekolamin stimilasyonuna daha az duyarl hale ge-
tirdigi gosterilmistir (61).

Kortizol

Kortizol immun regllasyonda immunsupressiv ve
antienflamatuvar etkilere sahip bir hormondur. Kortizollin
bu etkileri sitokinler ile karsilikh iliski sonucu olusmak-
tadir. Kortizol IL-1'i inhibe eder, CD4+ hicrelerin
stimilasyonunu ve IL-2 reseptdr ekspresyonunu azal-
tarak IL-2 olusumunu da azaltir ve lenfosit proliferas-
yonunu etkiler. B, NK ve memory hucrelerinin aktivas-
yonu, CD4+ hucrelerinin monosit IL-1'i ve otokrin IL-2
stimulasyonuna bagh oldugundan, kortizoliin yalnizca T
hiicre sistemini etkilemesi beklenmez. Kortizol kemik ili-
ginden I6kosit salinimini ve kandan lenfosit cikisini
artirirken, dolasima lenfosit girigini inhibe eder (58,62).
Kortizol cevaplari egzersizin slresine ve yogunluguna
baglidir. Akut kisa sureli bir egzersizde kortizol kon-
santrasyonlarinda minimum artiglar gérulur ve bu hormo-
nun didrinal ritimleri ile agiklanabilmektedir (33,63,64).
Orta ve hafif siddette yapilan egzersizlerde gdzlenen
degisikliklerin immunmodulasyonda roli olup olmadigina
dair fikir s6ylemek gugtir, fakat uzun sireli ve yiksek
yodunluktaki egzersizlerde kortizolin imminmodu-
lasyonda rol oynamasi beklenir. Cinku ihmli, orta siddet-
teki bir egzersiz kortizolli %11 oraninda arttirirken, sid-
detli egzersiz, egzersizden hemen sonra %46, 1 saat
sonra da %27 oranlarinda anlamli artiglara yol agmak-
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tadir (8). Siddetli egzersizde ve sonrasindaki yiksek kor-
tizol diizeyleri immunsupresyona neden olurken orta ve
hafif siddetteki egzersizlerde bu tur bir etki gérilmemek-
tedir (8).

Biiyiime Hormonu (BH)

insan monontikleer hiicreleri lizerinde yiiksek kon-
santrasyonlarda BH reseptérid bulundugu, bunun yak-
lagik olarak her hiicrede 7000 membrana bagli reseptor-
den olustugu ileri sirtlmektedir (65,66). BH'nin immin
sistemin gelismesinde, fonksiyonlarin gergceklesmesinde
ve devamliliginin saglanmasinda énemli bir role sahip
oldugu gosterilmistir (67). Ayrica lenfositlerin kiltir or-
taminda 2-5 saat bekletildiginde kendiliklerinden BH sen-
tezlemeye bagladiklari ve bu hormonun lenfositler igin
edojen otokrin biylme faktori oldugu gosterilmistir (68-
70). Batun bunlara karsilik egzersizde BH'nin immdin-
modiilatuvar rolii yeterince acgik degildir. Ornegin insan-
larda egzersiz dénemindeki hormon degisikliklerine ben-
zer sekilde, in vivo BH uygulandiginda; kandaki
mononukleer hicre alt gruplarinda énemli bir degisiklik
olmadigi, noétrofil konsantrasyonlarinda ise anlamh artis
meydana geldigi gosterilmistir (29).

Beta Endorfinler

immiin sistem fonksiyonlarinda, (6zellikle de
NKHA'daki) egzersiz nedeni ile olugan ani yikselme ve
sonrasindaki dismede roli olabilecek faktérlerden bir
tanesi de 8 endorfinlerdir.  endorfinler de tipki NKHA gibi
egzersizin hemen baslangicinda artmaya baslayip, egz-
ersizden sonraki 20-30 dakikalik toparlanma déneminde
normale dénmektedir (72).

B endorfinler monosit, lenfosit, grantlositlere
baglanabilirler ve invitro sartlarda NK hicreleri (izerinde
cesitli etkilere sahiptirler (73). Ayrica makrofajlarin,
lenfositlerin ve plazma hucrelerinin, duyu néronlarinin
periferal terminalleri Gzerindeki opioid reseptorleri et-
kileyen B endorfin Urettigi de gosterilmistir (74).

Maksimal bisiklet egzersizi yapan gen¢ kadinlara
naloksan verildiginde NKHA'daki yukselmenin énlendigi,
hicre sayisinin ise plasebo verilen gruptan farkh ol-
madigi gosterilmistir. Yine ayni ¢alismada egzersiz son-
rasi alinan kan hucreleri B endorfinler ile stimule edildik-
lerinde, NKHA'daki ylkselmenin inhibe oldugu goste-
rilmistir. Bu nedenle 3 endorfinlere agiri maruz kalindigin-
da opioidlerin akut uyarici etkilerinin tersine dénebilecegi
ileri strdlmdastir (75). Bir baska galismada ise egzersiz
anindaki B endorfin ve ACTH artislar epidural anestezi
ile 6nlendiginde NKHAda, hicre ylzdesinde ve kon-
santrasyonlarinda anlamh artislar gozlenmistir (42).
Bulgulari geliskili olan bu iki galisma,  endorfinler ile ilgili
daha fazla incelemenin yapilmasi gerektigini géstermek-
tedir.

Metabolik Faktorler

Bugln lenfositler ve monositler icin en az iki eneriji
kaynagi oldugu kabul edilmektedir ki bunlar: glukoz ve
glutamindir. Bu nedenle insilin T hicre sisteminin me-
tabolizmasinda, B hiicrelerinin antikor olusturmasinda,
monosit ve makrofajlarin metabolizmasinda esansiyeldir.
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Cunkl immun hacrelerin enerji kaynagi insulinin aracilik
ettigi ve glukoz tasiyicilarinin akitvasyonuna yol acan
glukoz girisi ile saglanmaktadir. Ayrica insulin lenfosit-
lerde amino asit alimini ve protein metabolizmasini da
kolaylastirir (58). Egzersizde kan glukozu ve insilin
dizeyleri degismektedir, fakat kan glukozunun baska
faktorler tarafindan da sirekli kontrol ediliyor olmasi,
egzersizde lenfositlere glukoz destegini saglayabilmekte-
dir.

Glukoza ilaveten immun sistem hicreleri metaboliz-
malari igin en az glukoz kadar, hatta ondan daha hizli bir
sekilde glutamini de kullanilabilmektedirler. Glutaminin
bir b6lim0 glutamat, laktat, alanin ve aspartata gevrildigi
icin, purin ve adenin nukleotidlerinin sentezinde de
gereklidir. Hipoglisemide glutamin glukoz dengesinin
saglanmasinda glukoz 6ncusu olarak kullaniimaktadir ve
bu nedenle lenfositlere glutamin destedi azalmaktadir
(76). Glutamini treten ana doku iskelet kasi oldugundan
immin hucrelerin  glutamin kullaniminda iskelet kasi
o6nemli rol oynar (76). Maksimal akut egzersiz ve en-
durans egzersizi aninda immdin hicreler fonksiyonlarini
devam ettirecek yeni hiicrelere ve hicrelerin de yuksek
miktarda enerjiye ihtiyaglar vardir. Bu nedenle yogun
fiziksel egzersizde, yaniklarda, yaralanmalarda ve sep-
sisde lenfoid sistem bir glutamin yetersizligine maruz ka-
labilir ve fonksiyonlari etkilenebilir (33).

Bir diger etkili faktor de plazma yag asitleridir.
Bugln igin fizyolojik diizeylerdeki yag asitlerinin, 6zellikle
de doymamis yag asitlerinin lenfosit proliferasyonunu in-
hibe edebildigine dair kayda deger bulgular bulunmak-
tadir. Bunun invivo sartlarda immin supresyona neden
olabilecegi tahmin edilmektedir. Stresin plazma yag asidi
konsantrasyonlarini, 6zellikle uzun, agir egzersiz sezon-
larindan hemen sonra yeterince karbonhidrat alinmadigi
durumlarda yukselttigi iddia edilmektedir. Lenf bezleri
genellikle yag dokusu ile yakin iligkide bulunmaktadir, bu
nedenle yag doku hicrelerinden yag asitleri mobilize
oldugunda lenf dokulari yiksek miktarlarda yag asidine
maruz kalmaktadirlar. Bu durum lenf bezlerinde, lenfosit
proliferasyonunun inhibisyonuna yol agmaktadir (76).

Sonug olarak egzersiz, 6zellikle yodun egzersiz im-
mun sistem hucreleri i¢in gerekli olan glukoz ve glutami-
ni tlketip, lenfositlerin serbest yag asitlerine maruz
kalmalarina neden olabilir. Bu olumsuz tablo 6zellikle
yodun egzersiz yapanlarin diyetlerine glutamin veya kar-
bonhidrat ilavesi ile veya yeterli egzersiz arasi dinlen-
melerle glikojen depolarinin restorasyonu saglanarak on-
lenebilir.

SONUG

Bir seferlik akut, yuksek siddetteki egzersiz immun
sistem hicreleri tzerinde belirgin degisikliklere yol ag-
maktadir. Bu degisiklikler gecici olmakla birlikte orta sid-
detteki egzersiz egitimi (endurans egzersizi) 6zellikle
NKHA Uzerinde kalici, anlaml, olumlu etkiler yapmak-
tadir. Bu cevabin olugsmasinda sitokinler, BH, kateko-
laminler, B endorfinler, yeterli glutamin ve karbonhidrat
destegi 6nemli rol oynamaktadir. Etkili mekanizmalarin
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tam olarak anlasilabilmesi i¢in yeni calismalara ihtiyac
bulunmaktadir. Bununla birlikte mevcut literatir bilgileri;
yuksek siddetteki egzersizi mesleki bir zorunluluk olarak
yapan bireyler igin siddetli egzersizin olumsuz etki-
lerinden korunmada egzersiz sonrasinin da ©6nemini
gostermekte, 6zellikle besin aliminin ve dinlenmenin
gerekliligini ortaya koymaktadir. Ayrica egzersizden son-
raki toparlanma dénemlerinde kandaki sitotoksik kapa-
sitesinin azalmis olmasi sebebiyle enfeksiyonlara karsi
dikkat edilmesi gerekmektedir. Saglikli yasam amaciyla
egzersiz yapanlarin da orta siddette ve strese yol ag-
mayacak egzersiz tiplerini segmeleri daha uygun gorin-
mektedir.
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