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ÖZET 

 

Farklı Egzersiz Modalitelerinin Bağışıklık Fonksiyonları Üzerine 

Etkilerinin İncelenmesi 

 

Amaç: Bu araştırmanın amacı, farklı egzersiz modalitelerinin bağışıklık 

fonksiyonları üzerine etkilerinin incelenmesidir. 

Materyal ve Metot: Araştırmanın evrenini İnönü Üniversitesi Spor Bilimleri 

Fakültesinde lisans eğitimi gören erkek öğrenciler oluşturmaktadır. Örneklem ise 

belirlenen dâhil etme kriterlerini karşılayan 30 erkek katılımcıdan oluşmaktadır. 

Katılımcılar, randomize yöntemle YYAE-TV, OYSE ve kontrol olmak üzere üç ayrı 

gruba atanmışlardır. YYAE-TV grubu, MKAH’nın %85-90 aralığındaki bir yoğunlukla 

belirlenen 8 hareketi, 3 set halinde 20 saniyelik yüklenme ve 20 saniyelik dinlenme 

periyotlarıyla gerçekleştirmiştir. OYSE grubu ise MKAH’nın %60-70 aralığındaki bir 

yoğunlukla 30 dakika boyunca sürekli koşu egzersizi yapmıştır. Alınan kan örnekleri 

üzerinde ACTH ve kortizol hormonları, IL-6 sitokini, toplam lökosit, nötrofil, monosit, 

eozinofil, bazofil, lenfosit, CD3
+
 T-lenfosit analiz edilmiştir. Gruplar arasında 

egzersizin parametreler üzerindeki etkisini belirlemek için karışık desen iki yönlü 

ANOVA testi kullanılmıştır. Anlam düzeyi p<0.05 olarak belirlenmiş olup, güven 

aralığı ise %95 olarak kabul edilmiştir. 

Bulgular: YYAE-TV ve OYSE gruplarına yönelik olarak ACTH parametresinde 

zaman etkisi, etkileşim etkisi (egzersiz x zaman) ve grup etkisinde istatistiksel olarak 

anlamlı fark tespit edilmiştir. Toplam lökosit, nötrofil, lenfosit, CD3
+
 T-lenfosit, IL-6 ve 

kortizol parametrelerinde ise sadece zaman etkisi istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0.05). OYSE grubunda ACTH ve kortizol hormonlarıyla birlikte 

toplam lökosit ve nötrofil parametrelerinde ölçüm zamanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark gözlenmiştir (p<0.05). YYAE-TV grubunda ise ACTH, kortizol hormonu, 

IL-6 sitokini ve toplam lökosit, nötrofil, lenfosit, CD3
+
 T-lenfosit parametrelerinde 

ölçüm zamanları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmiştir (p<0.05). 

Sonuç: Genç, aktif erkek katılımcılar üzerinde gerçekleştirilen bu araştırma, 

YYAE-TV ve OYSE modalitelerinin bağışıklık fonksiyonları üzerinde benzer etkilere 

sahip olduğunu göstermektedir. 

Anahtar Kelimeler: Adrenokortikotrofik Hormon, Bağışıklık Yanıtı, Egzersiz, 

Kortizol, İnterlökin-6  
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ABSTRACT 

 

Examination of the Effects of Different Exercise Modalities on Immune 

Functions 

 
Aim: The aim of this research is to examine the effects of different exercise 

modalities on immune functions. 

Material and Method: The population of the research consists of male students 

studying at the Faculty of Sports Sciences of Inönü University. The sample consisted of 

30 male participants who fulfilled the determined inclusion criteria. The participants 

were randomly assigned to three different groups as YYAE-TV, OYSE and control. The 

YYAE-TV group performed 8 movements with an intensity of 85-90% of MKAH in 3 

sets with 20-second loading and 20-second rest periods. The OYSE group, on the other 

hand, performed continuous jogging exercise for 30 minutes at an intensity between 65-

70% of the MKAH. ACTH and cortisol hormones, IL-6 cytokine, total leukocytes, 

neutrophils, monocytes, eosinophils, basophils, lymphocytes, CD3
+
 T-lymphocyte were 

analyzed on blood samples taken. Mixed design two-way ANOVA test was used to 

determine the effect of exercise on parameters between groups. The significance level 

was determined as p<0.05, and the confidence interval was accepted as 95%. 

Results: YYAE-TV and OYSE groups, a statistically significant difference was 

found in the time effect, interaction effect (exercise x time) and group effect in the 

ACTH parameter. Only time effect was statistically significant in total leukocyte, 

neutrophil, lymphocyte, CD3
+
 T-lymphocyte, IL-6 and cortisol parameters (p<0.05). 

Statistically significant difference was observed between the measurement times in total 

leukocyte and neutrophil parameters together with ACTH and cortisol hormones in the 

OYSE group (p<0.05). In the YYAE-TV group, a statistically significant difference was 

found between the measurement times in ACTH, cortisol hormone, IL-6 cytokine and 

total leukocyte, neutrophil, lymphocyte, CD3
+
 T-lymphocyte parameters (p<0.05). 

Conclusion: This study on young, active male participants demonstrates that the 

YYAE-TV and OYSE modalities have similar effects on immune function. 

Keywords: Adrenocorticotropic hormone, Immune Response, Exercise, 

Cortisol, Interleukin-6 
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SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ 

 

ACTH : Adrenokortikotrofik Hormon 

cAMP  : Siklik Adenozin Monofosfat  

CRP  : C-Reaktif Protein 

DKAH : Dinlenim Kalp Atım Hızı 

EÖ            : Egzersiz Öncesi 

ES            : Egzersiz Sonrası 

GAS  : Genel Adaptasyon Sendromu 

H2O2  : Hidrojen Peroksit 

HHA  : Hipotalamik-Hipofiz Adrenal 

HIV  : İnsan İmmün Yetmezlik Virüsü 

HKAH : Hedef Kalp Atım Hızı 

IFN-y  : İnterferon-y 

Ig  : İmmunoglobulin 

IL  : İnterlökin 

IL-1β  : İnterkökin-1 Beta 

IL-6  : İnterkökin-6 

ILC  : Doğuştan Gelen Lenfoid Hücre 

İÜSBF : İnönü Üniversitesi Spor Bilimleri Fakültesi 

KG  : Kontrol Grubu 

KT  : Kareler Toplamı 

M1  : Pro-İnflamatuar Makrofaj  

M2  : Anti-İnflamatuar Makrofaj 

MKAH : Maksimum Kalp Atım Hızı 

Maks  : Maksimun 

Min  : Minimum 

N  : Frekans 

NO  : Nitrik Oksit  

NK  : Doğal Öldürücü Hücreler    

OF  : Ortalamalar Farkı 

OK  : Ortalamaların Karesi 

OYSE  : Orta Yoğunluklu Sürekli Aerobik Egzersiz 

RKAH : Rezerv Kalp Atım Hızı 
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SD  : Serbestlik Derecesi 

SH  : Standart Hata  

SS  : Standart Sapma 

Th1  : Tip 1 Yardımcı Hücreler  

Th2  : Tip 2 Yardımcı Hücreler  

TLR  : Toll Benzeri Reseptör  

TNF-a : Tümör Nekroz Faktörü Alfa  

ÜSYE  : Üst Solunum Yolu Enfeksiyonu 

VA  : Vücut Ağırlığı  

VKİ  : Vücut Kütle İndeksi  

VO2maks : Maksimum Oksijen Tüketim Kapasitesi  

VYO  : Vücut Yağ Oranı  

WBC  : Beyaz Kan Hücrelerini  

X̄  : Aritmetik Ortalama  

YYAE-TV : Tüm Vücut Yüksek Yoğunluklu Aralıklı Egzersiz  

𝜂2𝑝  : Kısmi Eta Kare 
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1. GİRİŞ 

 

 

İnsanoğlu erken dönemlerden itibaren yaşamını sürdürmek veya hayatta 

kalabilmek amacıyla hareket etme güdüsü sergilemiştir. Ancak, günümüzde hızla 

ilerleyen teknolojik gelişmelerle birlikte endüstrileşmenin artması ve kentleşme 

toplumdaki tüm bireyleri özellikle gençleri hem olumlu hemde olumsuz yönde etkileyen 

bir unsur haline gelmiştir. Teknolojik araçlar (telefon, tablet, bilgisayar vb.) ve internet 

(sosyal medya uygulamaları) kullanımı, bireylerin hareket etme güdüsünü azaltmıştır. 

Özellikle refah seviyesi ve alım gücündeki artışlar bireylerin günlük yaşam 

davranışlarında, hareket etme eylemlerinde, beslenme alışkanlıklarında ve yaşam 

kalitelerinde bazı değişimlere sebep olmuştur. Dahası aynı dönemde insanların enerji 

alımı oransal olarak sabit kalmasına rağmen günlük enerji harcaması önemli ölçüde 

azalmıştır. Bu süreçlerin sonucu olarak artan hareketsizlikle birlikte bazı sistemik 

hastalıkların görülme oranlarında dramatik artışlar görülmüştür (1). Bu nedenle egzersiz 

sağlığın korunması ve geliştirilmesi için en önemli unsurların başını çekmiş ve 

insanoğlu için yaşamın önemli bir parçası haline gelmiştir (2). Bu bağlamda, fiziksel 

egzersizin fiziksel uygunluk, fiziksel performans ve sağlıkla ilişkili birçok parametreyi 

iyileştirdiği iyi dökumante olmuş bir konudur. Bununla birlikte bireye özgü olarak 

planlanmış, yapılandırılmış ve tekrarlayıcı şekilde uygulanan egzersiz reçetelerinin, 

fiziksel yararlarının yanında psikolojik olarak da insan sağlığını olumlu etkileme 

potansiyeli olduğu bilimsel literatürde ifade edilmiştir (3, 4). Ancak, bu olumlu etkilerin 

hangi fizyolojik mekanizmalar üzerinden ve nasıl gerçekleştiğine dair belirsizlikler ve 

tartışmalar devam etmektedir. Aynı zamanda, egzersizin vücudun çoğu organ sistemi 

üzerinde özellikle de kardiyovasküler ve pulmoner fonksiyon üzerindeki etkisine vurgu 

yapılırken (5-9) bağışıklık sistemi üzerindeki hem akut hem de kronik etkilerinin altında 

yatan muhtemel mekanizmalar da açıklanmaya çalışılmıştır (10-13). Fiziksel egzersizin 

bağışıklık sistemi üzerindeki etkilerine yönelik ilk görüşler Antik Yunan dönemine 

kadar uzanan bir tarihe sahip olmasına rağmen (14), egzersizin hem nöroendokrin hem 

de bağışıklık (immunolojik) yanıtı ile ilişkisi ilk kez 1946 yılında “Hans SELYE” 

tarafından “Genel Adaptasyon Sendromu (GAS)” başlığı altında açıklanmıştır (15). 

Devam eden süreçte ise sinir, endokrin ve bağışıklık sistemleri arasında birbirini 

etkilediği düşünülen potansiyel mekanizmaları açıklamaya yönelik araştırmalar 

gerçekleştirilmiştir (16). Ayrıca, 1980'lerin ortalarına kadar egzersiz immünolojisi 



2 
 

olarak tanımlanabilecek bir çalışma alanı olmamasına rağmen, konuyla ilgili ilk 

makaleler 19. yüzyılın sonlarından itibaren batı bilimsel literatüründe ortaya çıkmıştır 

(14). Bu bağlamda, egzersiz immünolojisi üzerine yürütülen erken dönem (son 20 yıl 

içinde) araştırmalar hem sayı hem de çeşitlilik açısından oldukça kısır bir dönem 

geçirmiş olmasına rağmen, egzersiz süresinin ve yoğunluğunun üst solunum yolu 

enfeksiyonları riskleri (Açık pencere sendromu) ve “J tipi eğrilerin” varlığı gibi konular 

ilk kez “Dr. David Nieman” tarafından ortaya konulmuştur (17-19). Aynı zamanda, 

literatürde gerçekleştirilen araştırmalarda düzenli olarak ılımlı-orta yoğunlukta 

gerçekleştirilen egzersizlerin vücudumuz ve bağışıklık sistemi üzerine olumlu etkiler 

oluşturduğu gözlemlenmesine rağmen (örneğin; kendi kendine bildirilen solunum 

semptomları riskinin azalması), uzun ve yoğun egzersiz modalitelerinin bağışıklık 

fonksiyonlarını baskılayabileceğine dair görüşler de mevcuttur (20-23). Ancak, optimal 

bağışıklık modülasyonu açısından bakıldığında özellikle egzersiz akut değişkenleri 

konusunda (egzersiz yoğunluğu, hacmi, süresi, sıklığı, dinlenme aralığı) tam bir görüş 

birliği oluşmamakla birlikte egzersiz akut değişkenlerinin bağışıklık hücrelerinin 

dolaşıma yeniden dağılımını etkilediği düşünülmektedir (24). Bununla birlikte, 

performans ve sağlığın iyileştirilmesi açısından egzersiz katılımcısının cinsiyet 

farklılıkları, beslenme durumu, güncel fiziksel uygunluk seviyesi gibi özelliklerinin de 

bağışıklık tepkisini etkileyebileceği varsayılmaktadır (25-27). Ayrıca egzersiz 

immünolojisi alanında, farklı popülasyonlarda (rekreasyonel egzersiz katılımcısı, 

sporcu, özel popülasyonlar) hangi egzersiz modalitesinin bağışıklık fonksiyonlarını 

nasıl etkileyebileceği tartışılan sıcak konuların başında gelmektedir. Dahası akut ve 

kronik egzersizin bağışıklık tepkileri üzerindeki etkileri ve egzersiz sonrası bağışıklık 

fonksiyonunu optimize etmek için stratejilerin geliştirilmesine yönelik çalışmalar hala 

devam etmektedir (28, 29). Bununla birlikte, 2019 yılında Çin’in Wuhan kentinde 

ortaya çıkan ve günümüzde hala kısmen de olsa devam eden, Dünya Sağlık Örgütü 

tarafından koronavirüs hastalığı (Covid-19) olarak adlandırılan (30) ve bağışıklık 

sistemi üzerindeki etkileri de tartışılmaya devam edilen bu pandemik salgın, bağışıklık 

fonksiyonlarını etkileme potansiyeli olan egzersiz özelinde de değerlendirilme ihtiyacını 

doğurmuştur. Görüldüğü gibi egzersiz ve bağışıklık sistemi arasındaki potansiyel 

mekanizmalar üzerine birçok araştırma yapılmasına rağmen, günümüzde birçok soru 

bilimsel kanıta dayalı araştırmalar ışığında cevaplanmayı beklemektedir. 

Bu araştırmanın amacı, farklı egzersiz modalitelerinin bağışıklık fonksiyonları 

üzerine etkilerinin incelenmesidir. Bu bağlamda farklı egzersiz modalitelerinin 
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bağışıklık fonksiyonları ile birlikte ACTH, Kortizol ve IL-6 parametrelerini nasıl 

etkilediği değerlendirilmeye çalışılmıştır. Farklı egzersiz modaliteleri olarak ise; yüksek 

yoğunluklu aralıklı tüm vücut egzersiz (YYAE-TV) ve orta yoğunluklu sürekli aerobik 

egzersiz (OYSE) protokolleri uygulanmıştır. Literatür incelendiğinde, orta yoğunluklu 

uzun süreli olmayan aerobik egzersiz modalitelerinin bağışıklık fonksiyonlarını 

etkileyebilme potansiyeli açısından optimal bir seçenek olduğu düşünülmesine rağmen 

tartışmalar sürmektedir. Aynı zamanda farklı egzersiz modalitelerinin bağışıklık 

fonksiyonları, sitokin ve hormonal parametrelerin birlikte ele alındığı bilimsel kanıta 

dayalı çalışmaların sınırlılığı ve konu hakkında tartışmaların hala sürmesi araştırmanın 

önemini arttırmakta ve alana katkı sağlaması açısından önem arz etmektedir. Aynı 

zamanda, bağışıklık konusu üzerine artan ilgi, egzersiz uygulamalarının olası bağışıklık 

yanıtı üzerine etkileri konusunda profesyonel spor takımlarında, bireysel spor 

branşlarında, egzersiz reçetelendirme süreçlerinde ve hatta askeri alanlarda merak edilen 

konular arasında yerini almıştır. Bu bakımdan, hangi egzersiz modalitesinin optimal 

bağışıklık yanıtı açısından efektif olduğu veya ne tür egzersiz uygulamalarının 

bağışıklık yanıtını baskılama (suprese) edebilme potansiyelinin olduğunu belirlemek 

son derece önemlidir. Bununla birlikte literatürde, YYAE-TV modalitelerinin bağışıklık 

yanıtı üzerine etkilerini inceleyen bugüne kadar yapılmış bir araştırmaya 

rastlanılmamıştır. Ayrıca literatürde, hem OYSE modalitesinin hem de YYAE-TV 

modalitesinin birlikte ele alındığı araştırmalara da rastlanmamıştır. Bu bilgiler ışığında, 

araştırma kapsamında literatür örneklerinde kullanılan yöntem içeriklerinde karşılaşılan 

eksiklikler ve standardizasyon sorunları giderilerek muhtemel sınırlılıklar minimize 

edilecektir. Ayrıca, katılımcıların güncel fitness seviyelerinin birbirine benzer olmasına, 

sigara ve alkol kullanımı gibi durumlar optimum düzeyde kontrol edilmeye 

çalışılacaktır. Bununla birlikte, araştırma çıktıları sayesinde rekreatif amaçlı egzersiz 

yapanların güncel fitness seviyelerine özgü olarak bağışıklık yanıtları açısından bilimsel 

kanıta dayalı olarak en optimal egzersiz reçetelerinin hazırlanmasına da yardımcı 

olunacaktır. Aynı zamanda araştırma sonuçları hem egzersiz reçetelendirilmesi hem de 

sağlıklı yaşam konusunda önemli bilgiler sunma potansiyeline sahip olacaktır. Bu 

bağlamda araştırma bulgularının literatüre önemli derecede katkı sağlayacağı ve 

araştırma sonuçlarının ise konu ile ilgili gerçekleştirilecek araştırmalar için bir veri seti 

oluşturacağı düşünülmektedir. 

Araştımanın hipotezleri aşağıda gösterilmiştir. 
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 YYAE-TV ve OYSE modalitelerinin ACTH, kortizol, IL-6 ve bağışıklık 

yanıtları üzerinde farklı etkileri vardır. 

 YYAE-TV modalitesinde ölçüm zamanları arasında (egzersiz öncesi, egzersiz 

sonrası, 2 saat sonra, 24 saat sonra) ACTH, kortizol, IL-6 ve bağışıklık 

yanıtlarında anlamlı fark vardır. 

 OYSE modalitesinde ölçüm zamanları arasında (egzersiz öncesi, egzersiz 

sonrası, 2 saat sonra, 24 saat sonra) ACTH, kortizol, IL-6 ve bağışıklık 

yanıtlarında anlamlı fark vardır. 

 YYAE-TV, OYSE’ye kıyasla ACTH, kortizol, IL-6 ve bağışıklık yanıtlarında 

daha büyük değişiklikler ortaya çıkarır. 

Araştırmanın sınırlılıkları aşağıda gösterilmiştir. 

 Araştırma İnönü Üniversitesi Spor Bilimleri Fakültesinde öğrenim gören 

fiziksel olarak aktif erkek öğrenciler ile sınırlıdır. 

 Araştırma, çalışmada kullanılan ölçüm araçlarının ölçüm gücü ve ölçtüğü 

niteliklerle sınırlıdır. 

 Araştırma, egzersiz öncesi, egzersizden hemen sonra, egzersizden 2 saat sonra 

ve egzersizden 24 saat sonra ölçülen bağışıklık parametreleri, IL-6 sitokini, 

ACTH ve kortizol hormonu ölçümleri ile sınırlıdır. 

 Isınma (5 dakika) ve soğuma (5 dakika) fazları dahil olmak üzere YYAE-TV 

modalitesinin süresi 34 dakika, OYSE modalitesinin süresi 40 dakidadır. Bu 

durum araştırmamızın sınırlılıklarındandır. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 

 

2.1. Bağışıklık Sistemine Genel Bakış 

Bağışıklık kelimesi Antik Roma'da vergi, yargı ve askerlikten muaf (korunmuş) 

asiller için kullanılan, Orta Çağ'da Kilise'nin mülklerinin ve personelinin sivil 

denetimden muaf tutulması anlamına gelen, Latince “immunitas ve immunis” 

kelimelerinin kökeni olan “bir şeyden muaf-serbest” kavramına dayanmaktadır (31, 32).  

Ancak, bağışıklık (immun) kavramı güncel literatürde, genel olarak hastalık ve 

enfeksiyonlara karşı direnç veya yabancı ajanlardan vücudu koruyan tüm 

mekanizmaların ortak adı olarak kabul edilmektedir (33). Vücut virüsler, bakteriler ve 

parazitler tarafından sürekli saldırı altındadır. Solunan hava, içilen su, tüketilen besinler, 

cildimize veya organlarımıza zarar veren yaralanmalar sonucunda vücudumuz hem 

patojenik hem de patojenik olmayan, aynı zamanda normal homeostazın tehdit eden 

çeşitli bulaşıcı mikroorganizmalara da maruz kalabilmektedir. Bununla birlikte, 

evrimsel süreç içerisinde organizma bu saldırılara direnebilecek çok sayıda karmaşık ve 

güçlü savunma mekanizmaları geliştirebilme yeteneğine sahiptir. Bu noktada 

organizmanın iç dengesinin sürdürülmesi ve enfeksiyonlara karşı koruma görevi 

bağışıklık sistemi tarafından yürütülmektedir (34). Bağışıklık sistemi, vücudu yabancı 

mikroorganizmalara, hücrelere ve hücre parçalarına karşı korur, tanır, saldırır ve yok 

eder (35).  Aynı zamanda bağışıklık sistemi dış dünyadan gelen veya gelebilecek 

ajanlara veya enfeksiyona karşı savunmada özel rollere sahip hücre ve moleküllerden 

oluşan bir organizasyondur (36).  Bununla birlikte bağışıklık sistemi, lenfoid organlar, 

hücreler, humoral faktörler ve sitokinlerden oluşan potansiyel olarak birbirlerini 

etkileme özelliğine sahip veya birbiriyle ilişkili mekanizmaların ortaklaşa çalışmasını 

içeren bir süreç olarak da değerlendirilmektedir (37).   

2.2.  Bağışıklık Sisteminin Yapı ve Fonksiyonları 

Genel olarak bağışıklık sistemi farklı efektör fonksiyonları yerine getiren özel 

hücre tiplerinden oluşan, doğuştan gelen (doğal) ve sonradan kazanılmış (uyarılabilir 

veya adaptif) olmak üzere birbiriyle bağlantılı iki alt sisteme ayrılır ve her iki sistem 

birlikte işbirliği içinde çalışır (33, 38-40). Doğuştan gelen bağışıklığın mekanizmaları, 

enfeksiyonlara karşı ilk savunmayı sağlama potansiyeline sahiptir. Bazı mekanizmalar 

(örneğin epitel bariyerler) enfeksiyonların önlenmesinde görev alırken diğer 

mekanizmalar ise (örneğin; fagositler, doğal öldürücü (Natural Killer (NK)) hücreler, 

diğer doğuştan gelen lenfoid hücreler (ILC'ler), tamamlayıcı sistem) mikropların 
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ortadan kaldırılmasından sorumludur. Sonradan kazanılmış (adaptif) bağışıklık yanıtlar 

ise doğuştan gelen bağışıklık yanıtlarından sonra lenfositler ve yan ürünleri tarafından 

gelişir. Antikorlar kandaki enfeksiyon ürünlerini yakalayarak mikropları yok ederler. T 

lenfositler ise hücre içi mikropları yok ederek etkisiz hale getirirler. Bununla birlikte, 

doğuştan gelen ve sonradan kazanılan bağışıklık tepkilerinin kinetiği birbirlerine benzer 

olmasına rağmen farklı enfeksiyonlara karşı değişiklik gösterebilir (33). 

 

 
 

Şekil 2.1. Doğuştan Gelen ve Sonradan Kazanılan Bağışıklığın Temel 

Mekanizmaları 

 

Bağışıklık sistemi birçok farklı hücre tipi ve alt tipinden oluşur (Şekil 2.1). 

Kemik iliği hematopoietik kök hücresi, lenfoid ve miyeloid progenitör hücrelere 

farklılaşabilir. Lenfoid kök hücreler, lenfoblast aktivitesi ile özellikle “T-Lenfosit” 

(hücresel bağışıklıktan sorumludur) ve “B-Lenfosit” (sıvısal bağışıklıktan sorumludur) 

üretimini gerçekleştirmektedir. Miyeloid kök hücreler tüm kan hücrelerinin 

formasyonunu sağlamaktadır. Başka bir ifadeyle kan içinde bulunan tüm kan 

hücrelerinin üretiminden sorumlu bölümdür. Miyeloid kök hücreler granülositlerin 

(nötrofiller, eozinofiller, mast hücreleri ve bazofiller), NK hücreleri ve fagositik 

hücrelerin (dendritik hücreler ve makrofajlar) üretiminden sorumludur (33) (Şekil 2.2). 
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Şekil 2.2. Bağışıklık Sisteminin Ana Hücre Tipleri 

 

2.2.1. Doğuştan Gelen Bağışıklık Sistemi 

Doğuştan gelen bağışıklık sistemi ilk olarak evrimle ortaya çıkmış ve 

omurgalılarla sınırlı olmasına rağmen, hem omurgalılarda ve omurgasızlarda hem de 

bitkilerde doğuştan gelen bağışıklık tepkileri bulunmuştur (41, 42). Dolayısıyla, çok 

hücreli canlılar evrimleri süresince mikroorganizmaların neden olduğu enfeksiyonlara 

karşı kendilerini korumak ve zararlı hücrelerden kurtulmak amacıyla savunma 

mekanizmaları geliştirmişlerdir. Çok hücreli organizmaların hayatta kalması, 

mikrobiyal enfeksiyonlara karşı savunma mekanizmaları, hasarlı ve nekrotik hücrelerin 

ortadan kaldırılmasını gerektirir. Daha önce de belirtildiği gibi ilk olarak 
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omurgasızlarda gelişen ve tüm yüksek omurgalılarda varlığını sürdüren mekanizmalar, 

organizma içinde her zaman mevcuttur ve işlevseldir, mikropları ve ölü hücreleri 

tanımaya ve ortadan kaldırmaya hazırdır. Bu nedenle, bu tür konak savunması, doğuştan 

gelen bağışıklık veya doğal bağışıklık olarak ta bilinir. Doğuştan gelen bağışıklıktan 

sorumlu olan hücreler ve moleküller ise, doğuştan gelen bağışıklık sistemini oluşturur 

(33). 

Doğumdan ve yaşamın çok erken dönemlerinden itibaren insan vücudunda çeşitli 

etkili savunma mekanizmaları gelişmiştir. Vücudun önceden herhangi bir 

mikroorganizmaya maruz kalmasına bağlı olmadan savunma mekanizmalarının 

potansiyel olarak zararlı enfeksiyon maddelerine karşı koyması doğuştan gelen 

bağışıklık sistemi tarafından gerçekleştirilmektedir. Doğuştan gelen bağışıklık, vücudun 

istilacı mikrobiyal patojenlere veya mikroorganizmalara karşı ilk savunma hattını 

oluşturan evrimsel olarak korunmuş bir sistemdir (43). Başka bir deyişle, doğuştan yani 

doğal bağışıklık tamamen bireyin ebeveynlerinden miras aldığı genler tarafından 

belirlenmektedir. Doğuştan gelen bağışıklık sistemi bazı önemli mekanizmadan 

oluşmaktadır. Bu mekanizmalar fiziksel bariyerler, hücresel bileşenler, doğal hücre 

öldürücüler ve fagositik hücrelerdir (nötrofiller ve makrofaj/monositler) (35, 44). 

Doğuştan gelen bağışıklık sistemi vücudun fiziksel ve kimyasal bariyerleri aşıldığında 

ilk tepkiyi verir. Önceden var olan bu mekanizma, patojenlerin girişini önlemek ve 

izinsiz giren istilacıları ortadan kaldırmak için tasarlanmıştır. Yukarıda belirtilen 

engeller doğuştan gelen bağışıklık sisteminin bir parçasıdır ve buna ek olarak beyaz kan 

hücreleri yani lökositler organizma savunmasına katılırlar (45, 46). Doğal bağışıklık, 

makrofajlar, dendritik hücreler ve monositler gibi mononükleer fagositlere ve 

nötrofiller, bazofiller ve eozinofiller dahil polimorfonükleer fagositlere bağlıdır (47). Ek 

olarak, mast hücreleri ve NK hücreler de germline ile kodlanmış tanıma reseptörleri 

taşır ve doğuştan gelen bağışıklık savunmasına katkıda bulunur (43). Vücudu enfekte 

etmeye çalışan patojenler bu mekanizmalar tarafından etkisiz hale getirilir. Aşağıdaki 

diyagramda (Şekil 2.3) doğuştan gelen bağışıklık sistemi bileşenleri gösterilmiştir (35, 

44). 
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Şekil 2.3. Doğuştan Gelen Bağışıklık Sistemi Bileşenleri 

 

Patojenlere karşı doğuştan gelen bağışıklık savunması, tanıma ve yok etme 

olarak iki bölümden oluşur. İlk olarak patojenin varlığının tanınması gerekir ve 

doğuştan gelen bağışıklık sisteminde tanımanın gerçekleşmesi, patojenlerde ortak olan 

ancak konakçıda bulunmayan belirli moleküllere bağlıdır. Kandaki çözünür reseptörler, 

tamamlayıcı üyeleri ve Toll benzeri reseptör ailesinin üyeleri gibi hücre yüzeyi 

reseptörleri, patojene veya değişmiş kendi hücrelerine bağlanır (41, 45). Patojenin 

saptanması, enfekte bölgenin iltihabı olarak ifade edilen bir bağışıklık tepkisini tetikler. 

İnflamatuar yanıt sırasında doğuştan gelen bağışıklık sisteminin hücreleri aktive olur, 

efektör hücreler farklılaşır ve istilacıyı ortadan kaldırmaya çalışır (43). Doğuştan gelen 

bağışıklık sistemi tarafından ortaya çıkan inflamatuar yanıt, enfeksiyon bölgesinde ağrı, 

kızarıklık, sıcaklık ve şişme gibi semptomları oluşturur (41). Genellikle gerekli olan bu 

semptomlar, patojenin neden olduğu enfeksiyon kaynaklı değil, organizmanın buna 

tepkisinden kaynaklanmaktadır (45). 

Makrofajlar, nötrofiller ve monositler gibi fagositik hücreler ise yutma yoluyla 

patojeni ortadan kaldırır (36). Doğuştan gelen bağışıklık sisteminin bileşenleri, 

inflamatuar yanıta katkıda bulunan sitokinler ve interferonlar gibi sinyal moleküllerini 

serbest bırakır. Patojen fagosite edildikten sonra, onu öldürmek için fagozom adı verilen 

hücre içi keseciğe toksik maddeler salınır (41). Enfeksiyonların çoğu doğuştan gelen 

bağışıklık sistemi tarafından etkin bir şekilde temizlenir ve hastalığa yol açmaz. 

Doğuştan gelen bağışıklıktan kaçan patojenler ise, üçüncü bir savunma hattıyla, yani 

adaptif bağışıklık sistemiyle karşı karşıya kalır (45). 

Fiziksel ve Kimyasal Bariyerler 

Dışarıdan vücuda girebilecek ajanların ilk karşılandığı savunma hatlarıdır ve bu 

etkenlerin vücuda girişini engeller. Fiziksel bariyerler; ağız, burun, göz, mide, deri, 



10 
 

epitel doku ve bunların salgılarından oluşur. Ayrıca, vücudun sağlam deri ve mukoza 

zarları hem patojenik olmayan hem de patojenik organizmalara karşı etkili bir koruma 

sağlar (48, 49). Dış çevrede bulunan mikroorganizmalar solunum, fiziksel dış temas, 

yutma, beslenme veya cinsel aktivite yoluyla konağa girerler. Bununla birlikte bu giriş 

bölgeleri fiziksel olarak mikroorganizmaların girişini engellemeye çalışan veya 

mikroplara karşı mekanik bir bariyer oluşturan birbirine sıkıca yapışan epitel hücreleri 

ile kaplanmıştır. Başka bir deyişle, vücut ve dış çevre arasındaki ana arayüzler cilt, 

gastrointestinal sistem, solunum yolu ve genitoüriner sistem enfeksiyona karşı fiziksel 

ve kimyasal bariyerler sağlayan epitel hücre katmanları tarafından korunmaktadır. 

Mikropların giriş yerinde bulunan epitel, keratin (deride) veya salgılanan mukus 

(gastrointestinal, bronkopulmoner ve genitoüriner sistemlerde) ve epitel hücreleri 

arasındaki sıkı bağlantılar yoluyla fiziksel bariyerleri meydana getirir. Cildin 

yüzeyindeki keratin ve mukozal epitel hücreleri tarafından salgılanan mukus ise, çoğu 

mikroorganizmanın epitel ile etkileşime girmesini ve epiteli enfekte etmesini veya 

geçmesini engeller. Epitel hücreler, bakterilerin ve bazı virüslerin dış zarlarını 

parçalama potansiyeli olan defensinler ve katelisidinler dâhil antimikrobiyal peptitler de 

üretebilirler. Böylece antimikrobiyal peptitler enfeksiyona karşı kimyasal bir bariyer 

sağlar. Ek olarak, epitel, T hücre soyuna ait olan ancak sınırlı çeşitlilikteki antijen 

reseptörlerini eksprese eden intraepitelyal T lenfositleri adı verilen lenfositleri içerir. 

İntraepitelyal lenfositler genellikle mikrobiyal lipidleri ve diğer yapıları tanır. 

İntraepitelyal T lenfositleri muhtemelen epiteli kırmaya çalışan enfeksiyöz ajanlara 

karşı reaksiyona girer, ancak bu hücrelerin özgüllüğü ve işlevleri tam olarak 

anlaşılamamıştır (Şekil 2.4.) (33). 
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Şekil 2.4. Doğuştan Gelen Bağışıklıkta Epitelin İşlevleri 

 

Hücresel Bileşenler 

Organizmayı enfeksiyonlardan koruma potansiyeli olan oldukça fazla bağışıklık 

hücresi bulunmaktadır. Ancak, bağışıklık sisteminde koruma yeteneği açısından bazı 

hücreler oldukça önemlidir. Bu nedenle, yaygın bir şekilde bağışıklık yanıtını oluşturan 

en önemli hücreler olarak “lökositler” gösterilmektedir (35, 44). 

Tüm beyaz kan hücreleri “lökositler” olarak adlandırılmaktadır ve temel görevi 

organizmaya dışardan gelen zararlıları veya istilacıları tanımak ve uzaklaştırmaktır. 

Tüm kan hücreleri gibi lökositler kemik iliğinde üretilir. Kan ve lenfe ek olarak 

vücuttaki çeşitli lenfoid organ ve dokularda bulunurlar (35, 44). Lökositler, belirli bir 

organ veya doku ile sıkı bir şekilde ilişkili olmadıkları için vücudun diğer hücrelerinden 

farklıdır; bu nedenle bağımsız, tek hücreli organizmalara benzer şekilde işlev görürler. 

Dolayısıyla, lökositler serbestçe hareket edebilme, etkileşime girebilme ve hücresel 

kalıntıları veya istilacı mikroorganizmaları yakalayabilme potansiyeline sahiptirler. 

Bununla birlikte vücuttaki diğer birçok hücrenin aksine, doğuştan gelen immün 

lökositlerinin çoğu kendi başlarına bölünemez veya çoğalamazlar, ancak kemik iliğinde 

bulunan hemopoietik kök hücrelerin ürünleridir (41). Lökositler kendi içinde çok farklı 

türlere sahiptir. Bunlar; mast hücreleri, doğal öldürücü hücreler, eozinofiller, bazofiller; 

ve fagosit hücreler olarak bilinen makrofajlar, nötrofiller ve dendritik hücrelerdir (50). 
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Şekil 2.5. Lökosit Alt Tipleri (Blausen Medical 2014’ten uyarlanmıştır) 

 

Fagosit kelimesi Latince “yiyen-yutan hücre” anlamına gelir ve bağışıklık 

sisteminde var olan spesifikleşmiş bazı hücreler bakterileri yutma veya emme 

potansiyeline sahiptirler. Dolayısıyla söz konusu özellikleri nedeniyle bu hücrelere 

fagositik hücreler denir. Bağışıklık sisteminin ana fagositik hücreleri nötrofiller, 

monositler, makrofajlar ve dendritik hücrelerdir. Nötrofiller ve monositler kanda 

bulunur ve enfeksiyon veya doku hasarı olduğunda dolaşımdan dokulara geçebilir. 

Makrofajlar ve dendritik hücreler ise vücudun çoğu dokusunda bulunurlar (lenf 

düğümleri, dalak ve bademcikler gibi lenfoid dokularda çok sayıda bulunur). Fagositik 

hücreler, tüm bakteriler de dâhil olmak üzere yabancı maddeleri yutma ve emme 

özelliğine sahiptir. Bu sürece de fagositoz adı verilmektedir (35, 44). Bu bağlamda 

organizmanın yabacılara karşı savunmasında fagositik hücreler son derece önemlidir. 

Fagositler genellikle vücuttaki patojenleri bulmak için sürekli devriye gezerler, aynı 

zamanda sitokinler olarak adlandırılan diğer hücreler tarafından üretilen moleküler 

sinyallere de tepki verme potansiyeline sahiptirler (50). Virüs veya hastalık yapıcı 

madde ile enfekte olan hücreler (konakçı hücre) programlanmış hücre ölümünü içeren 

süreçler tarafından dâhili olarak indüklendiğinde veya bir enfeksiyona bağlı hücre 

hasarından dolayı öldüğünde, fagositik hücreler, etkilenen bölgeden 

uzaklaştırılmalarından sorumludur. Bu duruma ise apoptoz denir. Bununla birlikte, 

fagositoz doku yaralanmasını takiben iyileşme sürecinin önemli bir parçasıdır ve yeni 

sağlıklı hücrelerin büyümesi ve gelişmesinden önce ölü hücrelerin yok edilmesini 

sağlarlar (41). 
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Monosit ve Makrofajlar; monositler 16-26 saat boyunca farklılaşıp 

olgunlaştıkları kemik iliğinde monoblast adı verilen hematopoietik sert hücre 

öncüllerinden üretilirler. Kemik iliğinde birkaç gün boyunca dolaştıktan sonra periferik 

dolaşıma salınırlar. Normal monosit hacmi, periferik dolaşımdaki tüm lökositlerin %5-

15'ini oluşturur (51). İnsanlarda günde yaklaşık 3x10
11

 monosit dolaşıma salınır (52). 

Kararlı durum sırasında ise, dolaşımdaki monositlerin yaklaşık bir ila üç günlük bir yarı 

ömrü vardır (53, 54). Monositler, oval veya böbrek şeklinde bir çekirdek ve bol 

veziküller içeren büyük bir sitoplazma hacmi sergiler (52). Doğuştan gelen bağışıklık 

sisteminin bir parçası olarak monositler, antijen sunma, inflamatuar sitokinler üretme, 

fagositoz yapma yeteneğine sahiptir ve dokulara girmelerine izin veren kemokin ve 

adezyon reseptörleri ile donatılmıştır (55, 56). Monositler ayrıca antikor aracılı hücresel 

sitotoksisite olarak adlandırılan antikorlar yoluyla enfekte olmuş konakçı hücreleri 

öldürebilirler. Monositler tarafından üretilen tipik sitokinler tümör nekroz faktörü alfa 

(TNF-a), interlökin-1 (IL-l), IL-6 ve IL-12'dir (35, 44). Enflamasyon sırasında, 

dolaşımdaki monositler dokulara göç ederek makrofajlara ve dendritik hücrelere 

farklılaşır (57). 

Monositlerin birincil rolü olarak, çevresel değişiklikleri algılaması, doku 

makrofajları ve dendritik hücreler havuzunu yenilemesi kabul edilmesine rağmen, 

güncel immünoloji araştırmalarında, monositlerin heterojenik olduğu, fenotip, boyut, 

morfoloji ve transkripsiyonel profillerde farklılık gösterdiği, belirli yüzey belirteçlerine 

dayalı olarak çok yönlü ve dinamik dengede dolaşan üç alt gruba (klasik, orta ve klasik 

olmayan) ayrılabileceği, her alt kümenin ise belirli işlevlere sahip olduğu 

gösterilmektedir (58-60). Bu monosit alt kümeleri ise, insanlarda CD14 ve CD16'nın 

ekspresyonu ile ayırt edilebilir (61). Ayrıca, sitokin üretimi, yüzey reseptörü ifadesi ve 

işlevi bakımından farklılık gösterir (54, 62-64).  

Makrofajlar ise ilk olarak 19. yüzyılın sonlarında Ilya Metchnikoff tarafından 

keşfedilmiştir. Makrofajlar, 500 milyon yıldan daha uzun bir süre önce evrimleşen ve 

evrimsel olarak korunmuş fagositlerdir (65-67). Antik yunanda etiyolojik açıdan 

“makros = büyük; phagein = yemek” “büyük yiyici” anlamına gelen makrofajlar, kılcal 

damarların hücre zarı boyunca hareket ederek ve istilacı patojenlerin peşinde hücreler 

arasındaki alanlara girerek vasküler sistemin dışına hareket edebilen büyük fagositik 

lökositlerdir. Makrofajlar, bağışıklık sisteminin ana beyaz kan hücrelerinin ana 

gruplarından biri olan monositlerin farklılaşması ile oluşur. İnsanlarda bulunan 

makrofajların çapı yaklaşık 21 mikrometredir. Bağışıklık hücrelerini, özellikle 
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nötrofilleri enfeksiyon bölgesine çeken kemotaktik maddeleri sentezler ve serbest 

bırakırlar (47). Makrofajların dokuda yerleşik fagositik hücreler olarak, apoptotik 

hücreleri ve kalıntılarını temizlemekten, sitokinler ve büyüme faktörleri üretmekten ve 

adaptif bağışıklık sisteminin hücrelerine antijen sunmaktan sorumlu oldukları 

düşünülmektedir (68, 69). 

Makrofajlar, karaciğer, dalak, akciğer, bağırsak ve beyin gibi organlarda 

morfolojik ve fenotipik olarak farklılık göstermelerinin yanında matris ve diğer hücre 

tipleri ile etkileşime girebilme potasiyelleri vardır. Biyosentezde aktiftirler ve normal-

anormal hücreleri konakçı kaynaklı ürünleri tanıyan reseptörleri olduğu kadar, 

yabancıyı da tanıyan geniş bir reseptör yelpaze ağına sahiptirler. Yapısal ve uyarılmış 

endositoz, fagositoz ve sitokinler, büyüme faktörleri ve metabolitler dâhil olmak üzere 

çeşitli ürünlerin salgılanması yoluyla hem trofik hem de toksik işlevleri yerine getirirler, 

gelişim sırasında ve yetişkin yaşamı boyunca geniş çapta dağılmış bir mononükleer 

fagosit sistemi olarak hizmet ederler. Dokuların yeniden şekillenmesine, doğuştan gelen 

ve adaptif bağışıklıkta konak savunmasına ve birçok hastalık sürecine katkıda 

bulunurlar (70, 71). 

Dokularda organa özgü makrofajlar, kanda monosit adı verilen fagositik 

hücrelerden ayrılır. Makrofajlar en verimli fagositlerdir ve önemli sayıda bakteri veya 

diğer hücre veya mikropları fagosite edebilirler. Bakteri moleküllerinin bir makrofaj 

yüzeyindeki reseptörlere bağlanması, bir "solunum patlaması" oluşturarak bakterileri 

yutmasını ve yok etmesini tetikleyerek H2O2 veya NO gibi reaktif oksijen türlerinin 

salınmasına neden olur. Patojenler ayrıca makrofajı, diğer hücreleri enfeksiyon 

bölgesine çağıran sitokinler ve kemokinler üretmesi için uyarır (50). Makrofajların diğer 

işlevleri arasında eritrositlerin temizlenmesi, demir ve hemoglobinin yeniden kullanım 

için geri dönüştürülmesi, doku yenilenmesi sırasında hücresel kalıntıların 

uzaklaştırılması ve apoptoza uğrayan hücrelerin temizlenmesi yer alır (72). 

Nötrofiller; granülositler adı verilen lökositlerin bir alt popülasyonunun ana 

hücresidir ve kan içinde acil durumlar için hazır bekleyen “profesyonel öldürücüler” 

olarak bilinmektedir (35, 44). Polimorfonükleer (PMN) lökositler olarak da bilinen 

nötrofiller, insan kanında en bol bulunan hücre tipi olup toplam dolaşımdaki lökositlerin 

%50-70'ini oluştururlar ve bakteri, mantar ve protozoa dâhil olmak üzere çok çeşitli 

bulaşıcı patojenlere karşı konak savunmasının ilk hattını oluştururlar (73). Kemik 

iliğinde çok sayıda, günde yaklaşık ~10
11

 hücre üretilmelerine rağmen, bakteriyel 

enfeksiyon sırasında bu üretim günde ~10
12

 'ye kadar çıkabilir. Bu nedenle, kemik 
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iliğinin %55 ila %60'ı nötröfillerin üretimine ayrılmıştır (74). Nötrofiller, son derece 

farklılaşmıştır ve nispeten kısa ömürlüdür, dolaşımda sadece 8-12 saat ve dokularda 1-2 

güne kadar hayatta kaldığı ileri sürülmektedir (75, 76). Bununla birlikte, homeostatik 

koşullar altında insan nötrofillerinin 5 güne kadar dolaşım ömrüne sahip olabileceği 

düşünülmektedir (77). 

Homeostatik koşullar altında nötrofiller dolaşıma girerler, dokulara göç ederler, 

dokulardaki yaşam sürelerinin sonuna geldiklerinde ise, fagositoz süreci boyunca 

çoğunlukla makrofajlar tarafından temizlenirler (78). Nötrofillerin üretimi ve yok 

olması arasında ince bir denge vardır. Bu duruma “nötrofil homeostazisi” denir ve 

dolayısıyla bu sayede dolaşımdaki nötrofil sayısı nispeten sabit kalır (79). Ayrıca 

nötrofiller, farklı zamanlarda veya yerlerde özel işlevleri yerine getirebilmek için aktif 

olarak değişirler. Nötrofiller, bağışıklık sisteminin doğuştan gelen kolundaki önemli 

efektör hücrelerdir (80, 81). 

Nötrofiller birden fazla sinyale yanıt verme potansiyeline sahiptir. Bu bağlamda 

nötrofiller uygun sinyalleri aldıktan sonra (herhangi bir bölge enfekte olduğunda), 

bağışıklık sistemini etkileyen ve düzenleyen birkaç sitokin ve diğer inflamatuar 

faktörler üreterek birkaç dakika içinde hızlıca o bölgeye geçerler ve zararlı hücrelerin 

yok edilmesi için savunma hattını oluştururlar (82, 83). Aynı zamanda, nötrofiller 

enfekte olmuş bölgenin durumuna göre o bölgeye kan akışını arttırma potansiyeli olan 

kimyasallar salgılarlar (35, 44). Günümüzde ise literatürde gerçekleştirilen 

araştırmalarda nötrofillerin sitokinler üreten (84) transkripsiyonel olarak aktif kompleks 

hücreler olduğu (85), komşu hücrelerin aktivitelerini modüle ettiği ve iltihabın 

çözülmesine katkıda bulunduğu (86), makrofajları uzun vadeli bağışıklık tepkileri için 

düzenlediği (87), kanser dahil olmak üzere birçok hastalığa aktif olarak katıldığı (88, 

89) ve hatta doğuştan gelen bağışıklık hafızasında önemli bir rolü olduğu kabul 

edilmektedir (90). 

Dendritik Hücreler; Paul Langerhans 1868 yılında epidermisin dallanmış bir 

hücresel bileşeni olarak derideki dendritik hücreleri tanımlamış ve cildin sinir 

sisteminin bir parçası oldukları sonucuna varmıştır. Deri ve mukozal yüzeylerde 

bulundukları için “Langerhans hücreleri” olarak adlandırılırlar (90-93). 1973 yılında ise 

Ralph Steinman ve Zanvil Cohn tarafından ilk olarak lenfoid organlardaki dendritik 

hücreler tanımlanmıştır. Bu bağlamda, doğuştan gelen ve adaptif bağışıklığı birleştiren 

bir hücre tipi olan dendritik hücrelerin keşfi ve bu hücrelerin bağışıklık tepkilerini nasıl 



16 
 

düzenlediğinin rolünü açıkladığı için Ralph Steinman ise 2011 yılında Nobel Fizyoloji 

ve Tıp Ödülü'ne layık görülmüştür (94-96). 

Dendritik hücreler timus, dalak ve lenf düğümleri dâhil olmak üzere tüm lenfoid 

organları ve aynı zamanda neredeyse tüm lenfoid olmayan doku ve organları dolduran 

hem lenfoid hem de miyeloid kök hücre kökenli kemik iliği kaynaklı hücrelerdir (97). 

Dendritik hücreler, doğuştan gelen bağışıklık tepkisine aracılık etmede ve adaptif 

bağışıklık tepkisini indüklemede kritik bir role sahiptir. Başka bir deyişle doğuştan ve 

sonradan kazanılmış bağışıklık sistemleri arasındaki bağlantıyı sağlayan en önemli 

hücrelerdir. Dendritik hücrelerin birincil görevleri T hücrelerine antijen sunmaktır, dış 

dünyadan bilgi toplar ve sonradan kazanılmış bağışıklık sisteminin hücrelerine aktarır. 

B ve T lenfositleri, bağışıklığın aracılarıdır, ancak işlevleri dendritik hücrelerin kontrolü 

altındadır. Periferdeki dendritik hücreler antijenleri yakalar ve işler, lenfosit yardımcı 

uyarıcı molekülleri eksprese eder, lenfoid organlara göç eder ve bağışıklık yanıtlarını 

başlatmak için sitokinler salgılarlar. Dendritik hücreler sadece lenfositleri aktive 

etmekle kalmaz, aynı zamanda T hücreleri vücuda doğuştan gelen antijenlere (öz 

antijenler) karşı tolere eder, böylece otoimmün reaksiyonlar en aza indirilir (95, 98).  

Doğal öldürücü (Natural Killer-NK) hücreler; NK hücreleri, ilk olarak 

1970'lerde tümör hücrelerine karşı doğal sitotoksisiteye sahip büyük granüler lenfositler 

olarak tanımlanmıştır. Daha sonra ise hem sitotoksisite ve sitokin üreten efektör 

fonksiyonlarından hem de spesifik yüzey reseptörlerine sahip olmadıkları için doğuştan 

gelen lenfoid hücre soyunun farklı bir bileşeni olarak doğuştan gelen bağışıklık 

sisteminin efektör lenfositleri olarak kabul edilmiştir (99-102). Gereksiz hücreler olarak 

da adlandırılabilen bu hücrelerin T hücrelerine benzer şekilde tanıma mekanizmaları 

olmasına rağmen, doğal bağışıklık sistemine ait oldukları düşünülmektedir ve bu 

nedenle NK hücreler olarak adlandırılmaktadır (103). Bu hücreler, bağışıklığın 

sağlanması için son derece kritik öneme sahip olan ve “kemik iliğinden” üretilen 

özelleşmiş hücrelerdir. Bununla birlikte, bu büyük granüler lenfositlerin, lenf 

düğümleri, cilt, bağırsak, bademcikler, karaciğer ve akciğerler dâhil olmak üzere birçok 

lenfoid ve lenfoid olmayan dokuda bulunduğu bilinmektedir (104). Morfolojik olarak, 

NK hücreleri, CD56 ve CD16'nın ekspresyonu ile tanımlanan ve insanlarda ortak T 

hücre markörü, CD3 ve T hücre reseptörü bulunmayan büyük, granüler lenfositlerdir. 

Periferik mononükleer dolaşımdaki lenfositlerin toplam popülasyonunun %5-15'ini 

oluştururlar (105). B ve T lenfositlerine kıyasla kısa bir yarı ömre (yaklaşık 7 gün) 

sahiptirler ve bu nedenle sürekli yenilenmeye ihtiyaç duyarlar (106, 107). Doğal 
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öldürücü hücrelerin en temel görevi, virüs, bakteri, mantar ve kanser hücreleri 

tarafından enfekte olmuş hücrelerin yok edilmesini sağlamaktır. Diğer savunma hattı 

hücreleri gibi doğal öldürücü hücrelerde sitokin salınımı yaparlar. NK hücreleri hem 

viral enfeksiyonlara karşı savunmada hem de kanser gelişimini önlemede önemlidir (35, 

44). 

NK hücreleri sitoplazmik granüller içerir ve bazı benzersiz yüzey proteinlerine 

sahiptir. Enfekte hücreler tarafından aktivasyon üzerine, NK hücreleri, sitoplazmik 

granüllerinin içeriğini, enfekte hücre ile temas noktasında hücre dışı boşluğa bırakır. 

Granül proteinler daha sonra enfekte hücrelere girer ve apoptozu indükleyen enzimleri 

aktive eder. Sitotoksik T lenfositlerin kullandığı mekanizmalarla aynı olan NK 

hücrelerinin sitotoksik mekanizmaları, enfekte hücrelerin ölümüyle sonuçlanır. Böylece, 

NK hücreleri, hücresel enfeksiyon rezervuarlarını ortadan kaldırma ve virüsler gibi 

zorunlu hücre içi mikroplar tarafından enfeksiyonları ortadan kaldırma işlevi görür. 

Aktive edilmiş NK hücreleri ayrıca makrofajları fagosite edilmiş mikropları öldürmede 

daha etkili hale getirmek için aktive eden sitokin interferon-y'yi (IFN-y) sentezler ve 

salgılar. NK hücreleri, interferon adı verilen bir sitokin ailesine yanıt olarak aktive 

edilir. Aktive edilmiş NK hücreleri, hücre içi granüllerinden sitotoksik (hücre öldürücü) 

enzimleri (örn. Perforin) salar ve daha sonra değiştirilmiş hücreleri yok eder (35, 44).  

Mikroplarla karşılaşan makrofajlar ve dendritik hücreler tarafından salgılanan 

sitokinler, NK hücrelerinin enfeksiyonlara karşı koruma yeteneğini arttırır. Bu NK 

hücre aktive edici sitokinlerden en önemlileri interlökin-15 (IL-15), tip I interferon 

(IFN) ve interlökin-12’dir (IL-12). IL-15, NK hücrelerinin gelişimi ve olgunlaşması için 

önemlidir ve tip I IFN'ler ve IL-12, NK hücrelerinin öldürme işlevlerini geliştirir. Bu 

nedenle, NK hücreleri ve makrofajlar, hücre içi mikropları ortadan kaldırmak için iş 

birliği içinde işlev gören iki hücre tipine örnektir: makrofajlar mikropları alır ve IL-12 

üretir, IL-12, IFN-y salgılamak için NK hücrelerini etkinleştirir ve IFN-y, sindirilen 

mikropları öldürmek için makrofajları aktive eder (33). 

Bazofiller; 1879 yılında ilk kez Paul Ehrlich tarafından keşfedilen bazofiller 

dolaşımda en az miktarda bulunan granülositer lökositlerdir ve toplam kan lökositlerinin 

ve çekirdekli kemik iliği hücrelerinin %0.5'inden azını oluştururlar (108-110). Kanda 

çok az bulunmaları, mast hücreleri ile benzerlikleri, immünolojik çalışmalarda 

tanımlanmasına izin veren farklı fenotipik belirteçlerin eksikliği ve hayvan model 

çalışmalarının eksikliği gibi nedenler bağışıklık bağlamında bu hücrelerin anlaşılmasını 

zorlaştırmasına rağmen, 1970'lerde, IgE (FceRI) için yüksek afiniteli reseptörün çapraz 
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bağlanması üzerine histamin salabildikleri gözlemlenmiş (111), 1980'lerde ise ilk defa 

farelerde bazofiller keşfedilmiştir (112) ve sonrasında tip 2 yardımcı (Th2) hücreler ile 

ilişkili sitokin IL-4'ün kaynağı olarak kabul edilmiştir (113, 114).  

Bazofiller 5-8 mikron çapındadır, parçalı, yoğun bir çekirdek sergiler ve toluidin 

mavisi veya Alcian mavisi gibi bazik boyalarla boyama yoluyla tanımlanırlar (115). 

Bununla birlikte, bazofiller CD34
+
 progenitörlerinden gelişir, kemik iliğinde farklılaşır, 

olgunlaşır ve periferde dolaşır, birkaç günlük bir yarı ömre (tahmini 2 gün) sahip 

oldukları düşünülür (116). Bazofillerin fizyolojik rolü bilinmemekle birlikte, kararlı 

durum frekansları normal koşullar altında korunurken, çeşitli immünolojik bozukluk 

gibi durumlarda (alerjik, otoimmün ve bulaşıcı hastalıklar, immün yetmezlikler ve 

kanser) kritik bir rol oynadığı ve homeostazın bozularak periferik bazofil sayısında 

artışların olduğu düşünülmektedir (110, 118, 119). 

 Bazofiller, sitokinler, immünoglobulinler, proteazlar ve parazitle ilişkili 

antijenler dahil olmak üzere birçok sinyal tarafından aktive edilebilir. Aktive edilmiş 

bazofiller, IL-4 üreten CD4
+
 T hücrelerinin ve Th2 bağışıklığı ile bağlantılı IgE 

salgılayan B hücrelerinin gelişimini destekleyen sitokinler salgılar; eozinofiller ve 

nötrofiller gibi diğer inflamatuar hücreleri inflamatuar bölgelere toplayan kemotaktik 

faktörler üretir. Aynı zamanda, histamin ve lökotrienler gibi efektör molekülleri serbest 

bırakır. Bazofiller ayrıca Th2 bağışıklığının desteklendiği antijen sunan hücrelerin 

fonksiyonlarını da modüle edebilirler (118). Literatürde gerçekleştirilen araştırmalarda 

bazofillerin adaptif immün yanıtları modüle etmedeki rolleri, özellikle Th2 

farklılaşmasının indüklenmesindeki ve hümoral hafıza yanıtlarının güçlendirilmesindeki 

rolleri gösterilmektedir (119). 

Bazofiller, antikorlara, tamamlayıcı proteinlere ve histamine bağlanabilen 

reseptörlere sahiptir. Bazofillerin sitoplazması, histamin, heparin, kondroitin sülfat, 

peroksidaz, trombosit aktive edici faktör ve diğer maddeleri içeren çok sayıda granül 

içerir. Bir enfeksiyon meydana geldiğinde, olgun bazofiller kemik iliğinden salınır ve 

enfeksiyon bölgesine gider. Bazofiller aktive edildiğinde veya hasar gördüğünde, istilacı 

organizmalarla savaşmaya yardımcı olan enflamatuar yanıta katkıda bulunan histamin 

salgılarlar. Histamin ise kan kılcal damarlarının genişlemesine ve geçirgenliğinin 

artmasına neden olabilir (35, 44). 

Eozinofiller; eozinofiller ilk olarak 1879 yılında Paul Ehrlich tarafından 

tanımlanmıştır. Eozinofiller, eozin ile boyanan granüler lökositlerdir ve dolaşımda 

düşük seviyelerde (kan lökositlerinin %2-5'i) bulunurlar (108, 120). Eozinofiller kan, 
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akciğer, timus, uterus, yağ dokuları, meme bezi, dalak ve gastrointestinal sisteme 

dağılarak her organda fizyolojik bir fonksiyona sahiptirler (121, 122). Homeostatik 

koşullar altında bulundukları timusa veya gastrointestinal sisteme göç etmeden önce 

periferik kanda sadece kısa bir süre geçirirler ve dolaşımdaki eozinofillerin yarılanma 

ömürleri 8-18 saattir (123, 124). Nötrofiller ve bazofiller gibi eozinofiller de kemik 

iliğinde gelişir ve farklılaşırlar. Morfolojik özellikleri, bileşenleri, ürünleri ve belirli 

hastalıklarla olan ilişkileri nedeniyle eozinofiller ayırt edilebilen bir granülosit türüdür 

(125). Kemik iliğinde kalan büyük bir olgun eozinofil havuzu olmasına rağmen, 

özellikle IL-5 tarafından uyarıldıktan sonra dolaşıma salınırlar. Dolayısıyla, Th2 

hücreleri tarafından üretilen IL-5, eozinofil gelişimi, aktivasyonu ve hayatta kalmasının 

tüm yönlerinde merkezi ve derin bir role sahiptir. IL-5 ile stimülasyonun ardından 

kemik iliğinden salındıktan sonra, eozinofiller dolaşıma ve doku trafiğine 

girerler.  Eozinofillerin büyük çoğunluğu dokularda, özellikle homeostazda 

gastrointestinal sistemdeki mukozal yüzeylerde ve Th2'nin baskın olduğu inflamasyon 

bölgelerinde bulunur (115, 120). 

Eozinofil tepkileri T hücreleri tarafından üretilen sitokinlerden etkilenmesine 

rağmen, eozinofiller sırayla B ve T hücrelerinin fonksiyonlarını modüle eder. 

Eozinofiller ayrıca antijen üreten hücreler olarak, doğuştan gelen bağışıklık hücreleriyle 

(mast hücreleri, dendritik hücreler, makrofajlar ve nötrofiller, bazofil gibi) iletişim 

kurarak fonksiyonlarını düzenleme, potansiyeline sahiptirler (126). Bununla birlikte, 

tümör hücrelerinin tahrip edilmesinde de rol oynayan eozinofiller, hasarlı dokunun 

onarımını teşvik ederler (35, 44). Dahası, parazitlerin öldürülmesinde önemli bir rol 

oynamasına rağmen eozinofillerin fagositoza katılma konusunda sınırlı bir yeteneği 

vardır ve birincil olarak fagositozlanamayan büyük parazitlerin hücre dışı 

öldürülmesinden sorumludurlar (127). 

500/mm
3
'e kadar olan periferik kan eozinofil sayıları normal olarak 

değerledirilebilir ve en düşük seviyeleri sabah saatlerindeyken, en yüksek seviyeleri ise 

akşam saatleri olmak üzere önemli bir diürnal varyasyon vardır. Periferik kan ve doku 

eozinofillerinin yükselmesi, diğer bozuklukların yanı sıra atopik astım (genellikle hafif 

eozinofili), ilaç reaksiyonları, helmintik enfeksiyonlar ve hipereozinofilik sendromlar 

dahil alerjik hastalıklar ile ilişkilendirilebilir (115). Başka bir deyişle dolaşımda yüksek 

sayıda eozinofil, alerjiden muzdarip kişilerde yaygın olarak bulunabilir. 
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Çözünür Faktörler 

Çözünür faktörler tamamlayıcı proteinler (kompleman sistem), akut faz 

proteinleri ve sitokin adı verilen haberci proteinlerden oluşur (36). Çözünür faktörler 

doğuştan gelen tepkileri artırmaya ve doğrudan öldürme süreçlerine katılmaya yardımcı 

olur. Tamamlayıcı proteinler, plazmada ve hücresel yüzeylerde 20'den fazla proteinden 

oluşan doğuştan gelen bağışıklık sisteminin son derece önemli ana efektör bir 

bileşenidir (128, 129). Bu proteinlerin en önemli özellikleri dolaşım sistemi içinde 

inaktif formda bulunmaları ve ihtiyaç anında (herhangi bir zararlı yabancı bir istilacının 

varlığında) aktifleşmeleridir. Vücudun tanımadığı zararlı bir istilacı nedeniyle aktifleşen 

tamamlayıcı proteinler yabancı hücrenin yüzeyine tutunarak o hücreyi yok ederler. 

Tamamlayıcı proteinler ayrıca doğuştan gelen bağışıklığın bir parçası olan inflamatuar 

yanıtları da düzenler (130). Bağışıklık sisteminin tamamlayıcı proteinleri lökositleri 

aktive etmek, yabancı ajanları yok etmek ve bağışıklık sisteminin düzenleyicileri olarak 

bazı görevleri vardır. Bu polipeptid haberci maddeler, salgı hücreleri (otokrin 

fonksiyonu) veya hemen bitişik lökositler (parakrin fonksiyonu) üzerindeki belirli 

reseptör bölgeleri yoluyla lökositlerin büyümesini, farklılaşmasını ve fonksiyonel 

gelişimini uyarırlar (128, 131). 

Akut faz proteinleri, iltihaplanmada önemli olan bir plazma proteinleri sınıfıdır. 

Enflamasyonun erken evrelerinde immün hücreler tarafından salgılanan sitokinler, 

karaciğerde akut faz proteinlerinin sentezini uyarır (132). Akut faz proteinlerinin 

karaciğer tarafından üretimi ve salgılanması, sitokinler, özellikle patojenlerle 

karşılaştıklarında aktif monositlerden ve makrofajlardan salınan interlökinler (özellikle 

IL-6) tarafından indüklenir. Bu proteinler, kompleman aktivasyonu, demirin bağlanması 

ve fagositlerin uyarılması dâhil olmak üzere çeşitli fonksiyonlara sahiptir. C-reaktif 

protein olarak adlandırılan bir başka akut faz protein, antikor moleküllerine benzer bir 

yapıya sahiptir. Yabancı maddeleri ve hasar görmüş konak dokusunu kaplar ve 

bakterileri öldürebilen ve hücre kalıntılarını giderebilen fagositlerin aktivitesini uyarır 

(35, 44).  

Sitokinler, bağışıklık tepkisini düzenlemede kilit rolleri olan kimyasal 

habercilerdir ve bazı sitokinler patojenlerle doğrudan savaşma potansiyeline sahiptirler. 

Bu çözünür faktörler, fagositik hücrelerin lokal enfeksiyon bölgelerine alınmasında 

önemlidir (36). İnterlökinler, interferonlar, tümör nekroz faktörleri, lenfokinler ve 

koloni uyarıcı faktörler dâhil olmak üzere çeşitli sitokin alt sınıfları vardır. Sitokinlerin 
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etkileri bağışıklık sistemi ile sınırlı değildir; ayrıca beyin de dahil olmak üzere endokrin 

ve sinir sistemlerini etkiler (35, 44). 

2.2.2. Sonradan Kazanılmış Bağışıklık Sistemi 

Doğuştan gelen bağışıklık sistemi bireyleri tüm virüs, bakteri veya zararlı 

hücrelerden koruma noktasında yetersiz kalmaktadır. Dünyadaki canlıların çoğu sadece 

doğuştan getirdiği bağışıklık sistemini kullanmaktadır. Ancak, insanoğlu evrimsel süreç 

içinde hasta etme veya öldürme potansiyeli olabilecek zararlı hücrelere karşı bağışıklık 

geliştirmeyi başarabilmiştir ve bu bağışıklık sistemine “sonradan kazanılmış bağışıklık 

sistemi” adı verilmektedir. Bazı kaynaklarda ise “adaptif bağışıklık sistemi” olarak da 

tanımlanmaktadır (133, 134). 

Sonradan kazanılmış bağışıklık veya adaptif sistem; erken çocukluktan itibaren 

farklı enfeksiyon ve antijenlere maruz kalma yoluyla gelişen, dokulara giren istilacı 

mikroplar tarafından uyarılan ve uyaran etkene karşı özgüllük gösteren, yani spesifik 

olarak bu etkene karşı mücadele eden savunma sistemidir (35). Aktive edildiğinde 

adaptif sistem, immünolojik hafızaya dayalı olarak spesifik patojenlere/antikorlara karşı 

spesifik bir yanıt sağlarlar. Bu bağlamda, çalışma mekanizması olarak belirli patojenleri 

tanıma ve hatırlama gibi özelleşmiş yetenekler yoluyla aynı patojenler ile tekrar 

karşılaştığında daha hızlı ve güçlü yanıt verme potansiyeli sergilerler. Bu durumu kısaca 

açıklamak gerekirse; sonradan kazanılmış bağışıklık sistemi virüsleri üç benzersiz 

yöntemle yok etme becerisine sahiptir. Birincisi, spesifik patojenler üzerindeki antijenik 

belirteçleri tanıma yeteneğidir. İkincisi, istilacı organizmalara hücresel ve moleküler bir 

saldırı sağlama yeteneğidir. Üçüncüsü ise, önceki istilacıları hatırlama yeteneğidir ve bu 

da aynı ajan veya antijene müteakip yanıtları hızlandırır ve güçlendirir (12, 25, 44). 

Bununla birlikte sonradan kazanılmış bağışıklık tepkisi, antijene özgü lenfositlerin, T ve 

B hücrelerinin çoğalmasını ve farklılaşmasını içerir. Bu bağlamda, sonradan kazanılmış 

bağışıklık sisteminin hümoral ve hücresel olmak üzere iki tür cevap mekanizması vardır 

ve enfeksiyonlara yönelik cevapların ortaya çıkmasında farklı hücreler ve moleküller 

aracılık eder. Hümoral cevap hücre dışı ajanlara karşı savunma sağlarken, hücresel 

cevap ise hücre içi ajanlara karşı savunma sağlar (36). Aşağıdaki diyagram (Şekil 2.6) 

sonradan kazanılmış bağışıklık sistemi bileşenlerini göstermektedir.  
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Şekil 2.6. Sonradan Kazanılmış Bağışıklık Sistemi Bileşenleri 

 

 Sonradan Kazanılmış Bağışıklık sistemi Hücreleri  

Lenfositler (T ve B); kan lökositlerinin %15-25'ini oluşturur. Optik mikroskop altında, 

lenfositler büyük lenfositler ve küçük lenfositler olarak 2 şekilde tanımlanmıştır. Büyük 

granüler lenfositler arasında NK hücreler bulunur. Küçük lenfositler çoğunlukla T 

hücreleri ve B hücreleridir. Kemik iliğindeki progenitör hücrelerden gelişen küçük 

lenfositler, farklı hücre yüzeyi reseptörlerine ve sonradan kazanılmış bağışıklık 

cevabında rolleri olan birkaç alt popülasyondan oluşur. B hücreleri tüm gelişim dönemi 

boyunca kemik iliği içinde kalırken, T hücreleri olgunlaşmamış bir aşamada ayrılır, 

timusa göç eder ve orada olgunlaşmayı tamamlar. Gelişim sırasında hem T hem de B 

hücreleri antijene özgü reseptörler üretir (35, 44, 45).  

Sonradan kazanılmış bağışıklığa dâhil olan ana hücreler lenfositlerdir ve hem 

efektör hem de hafıza lenfositleri olmak üzere bunların iki türü vardır (36, 135). Bunlar; 

sonradan kazanılmış bağışıklık sisteminin önemli bileşenleri olan B lenfositleri ve T 

lenfositleridir ki her ikisi de bağışıklık tepkisini düzenlemek için özelleşmiş antijene 

özgü reseptörlere ve çok çeşitli özel moleküller (antikorlar ve sitokinler) salgılayabilme 

potansiyeline sahiptirler. Hümoral cevap (eylemleri hücre dışı sıvılarla sınırlı olan 

antikor ile ilgili) antikor adı verilen ve B lenfositleri tarafından üretilen proteinler 

aracılığıyla gelişir, hücresel cevap ise T lenfosit hücreleri aracılığıyla makrofaj ve 

lenfokinlerin (sitokin) aktive edilmesi ile oluşur. T hücreleri kandaki B hücrelerinden 

daha fazladır; T hücreleri kan lenfositlerinin %60-80'ini ve B hücreleri %5-15'ini 
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oluşturur. T ve B hücrelerinin görevi, antijen sunumu olarak bilinen bir işlem sırasında 

spesifik “kendinden olmayan” antijenleri tanımak ve bunlara yanıt vermektir.  T 

lenfositler kendi içinde yüzeylerindeki belirteçlere ve işlevlerine göre göre birkaç alt 

popülasyona ayrılabilir. Örneğin, CD4 işaretleyici pozitif hücreler, yardımcı hücreler 

olarak, CD8+ T hücreleri ise sitolitik hücreler olarak işlev görür (33). CD3 ise hem CD8 

sitolitik hücrelerin hem de CD4 yardımcı hücrelerin aktive edilmesinde yer alan bir 

protein kompleksi ve T hücresi yardımcı reseptörüdür. Başka bir ifadeyle CD3 

organizmada T-hücre aktivasyonu için en önemli fonksiyonlardan birini oluşturur.  Bu 

nedenle T hücresi aktivasyonunun etkili bir şekilde uyarılması CD3 bağlantısına 

bağlıdır ve temel sinyal iletimi CD3 molekül hücreleri aracılığıyla gerçekleştirilir (136, 

137). Yardımcı T lenfositler bağışıklık tepkisini yönlendirmek, lenfositlerin ve 

fagositlerin işlevlerini geliştirmek için sitokinler üretir. Böylece, fagositik hücreleri 

harekete geçirerek fagosite ettikleri mikropların yok olmasını sağlar. Sitolitik T 

lenfositleri ise, eksprese edilen antijenlerini tanıyarak viral olarak enfekte olmuş 

hücreleri ve kanser hücrelerini parçalar. Sitoplazmalarında enfeksiyöz mikroplara maruz 

kalmış tüm hücrelerin ortadan kaldırılmasını sağlar. Ek olarak, T hücreleri, iltihaplanma 

sırasında doku hasarının ölçeğini sınırlayarak bağışıklık tepkilerini düzenler (35, 36, 44 

138).  

Yardımcı T hücreler ürettikleri ve saldıkları sitokinlere göre tip 1 (Th1) ve tip 2 

(Th2) hücreler olmak üzere iki ana fenotipe ayrılabilir. Th1 hücreleri, hücre içi 

patojenlere karşı savunmada önemli bir rol oynayarak virüsler, interferon-y (IFN-y) ve 

interlökin-2 (IL-2) sitokinlerinin salınımı, T hücre aktivasyonunu ve efektör hücre 

proliferasyonunu uyarır. Ayrıca, aynı antijene daha sonra maruz kalındığında hızlı bir 

ikincil tepkiye izin veren bellek (hafıza) T hücreleri de üretilir. Th2 hücreleri ise IL-4, 

IL-5, IL-6 ve IL-13'ü serbest bırakarak ve hücre dışı parazitlere karşı korunmada ve 

hümoral bağışıklığın uyarılmasını sağlayabilir. Bu nedenle, Th2 hücrelerinden salınan 

sitokinler, B lenfositlerini aktive ederek bellek hücreleri ve plazma hücrelerinde 

çoğalma ve farklılaşmaya yol açabilir (139). Başka bir deyişle T lenfosit aktivasyonu, 

spesifik patojene karşı bağışıklık tepkisinin etkinliğini arttıran B lenfosit aktivasyonuna 

yol açar (45).  

B lenfositleri bakteri, virüs ve yabancı molekülleri (örn. toksinler), nötralize 

edebilen, hücrelere girişi önlemek için serbest virüslere bağlanan ve doğal bağışıklığa 

ait fagositik hücrelerin aktivitesini artırmak için yabancı partiküllere bağlanan çözünür 

proteinler olan antikorlar üretir (140). Ayrıca, B hücreleri, efektör plazma hücrelerine 
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farklılaşmayı tamamlamak ve antijene özgü antikorları üretme ve salma yeteneği 

kazanmak için T hücrelerinin yardımına ihtiyaç duymaktadır. IgG, IgA, IgM, IgD ve 

IgE olmak üzere beş farklı antikor türü bilinmektedir ve her türün farklı işlevleri vardır. 

Bunlar, B hücresi zarında dolaşan molekül veya sabit molekül olarak salgılanabilir (36). 

Dolayısıyla, vücut savunmasında hücresel ve hümoral bağışıklık mekanizmalarının 

belirli bir düzende karşılıklı etkileşim ve yardımlaşma ile birlikte çalışma 

mekanizmasına sahip olduğunu söylemek yanlış olmayacaktır.  

2.3. Bağışıklık Sistemini Etkileyen Faktörler 

Yaş: Yaşlanma süreci bağışıklık sistemini etkileyen karmaşık bir süreç olarak 

değerlendirilmete ve özellikle enfeksiyonlara karşı dirençte kritik öneme sahip olduğu 

düşünülmektedir. Yaşın ilerlemesi ile birlikte bağışıklık fonksiyonlarında zayıflamalar 

görülebilir ve bu duruma bağlı olarak bulaşıcı hastalıklara karşı artan duyarlılık, 

aşılamaya karşı cevaplarda azalma, bilinen ve yeni antijenlere karşı cevaplarda 

zayıflama gibi durumlarla karşılaşılabilir (141-143). Ayrıca, kanserin artan 

prevalansının, bağışıklık fonksiyonunda yaşlanmaya bağlı bir bozuklukla ilişkili 

olabilmektedir. Bununla birlikte, bazı insanların, sağlıklı yaşlanma olarak adlandırılan 

ve herhangi bir büyük sağlık sorunu yaşamadan ileri yaşlara ulaşabildiği de 

görülebilmektedir (144-145). Fizyolojik yaşlanmanın bir başka evrensel özelliği, 

proinflamatuvar sitokinlerin (IL-1β, IL-6, IL8, TNFα, IFNγ ve CRP) dolaşımdaki 

düzeylerindeki artıştır (146). Bu bağlamda, yaşlı yetişkinlerde yüksek proinflamatuar 

sitokin seviyeleri ile mortalite, kırılganlık, yaşa bağlı kronik hastalıklar ve bilişsel 

bozukluk arasında güçlü bir ilişki bildirilmiştir (147-150). Bağışıklık sisteminin yaşla 

birlikte değişmesi, immünesans olarak adlandırılan, bağışıklık sisteminin hem doğuştan 

gelen hem de adaptif bileşenlerinin yeniden şekillenmesinin sonucunda meydana 

gelmektedir. Yaşlanmanın bağışıklık sistemi üzerindeki etkilerini geciktirmek veya 

tersine çevirmek, yaşlı yetişkinlerde sağlığı en üst düzeye çıkarmak ve yaşam kalitesini 

iyileştirmek için son derece yararlı olabilmektedir (151). Bu bağlamda yaşlanma 

sürecine atfedilen birçok azalmış bağışıklık yanıtının, düzensiz ve zayıf beslenme 

durumu, hareketsizlik veya klinik olarak belirgin olmayan devam eden hastalık gibi 

diğer faktörlerle bağlantılı olduğu da gösterilmiştir (152).  

Bağışıklık tepkisinin her iki bileşeni (doğuştan gelen ve sonradan kazanılan) 

yaşlanma sürecinden etkilenebilmesine rağmen sonradan kazanılmış bağışıklık 

mekanizmalarının yaşa bağlı değişikliklerden daha fazla etkilendiği düşünülmektedir 

(146).  
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Doğuştan gelen bağışıklık tepkisine sahip hücreler için literatürde, sayılarının 

yaşla birlikte arttığı, ancak patojenlerle karşılaşıldığında işlevlerinin azaldığı 

bildirmektedir. Bu nedenle nötrofillerde, monositlerde, makrofajlarda, NK hücrelerinde 

ve dendritik hücrelerde yaşa bağlı farklılaşmaların olabileceği düşünülmektedir. 

Çalışmalar, yaşın ilerlemesi ile birlikte nötröfil fonksiyonlarında zayıflamaların 

oluşabileceğini bildirmektedir (153, 154). Ayrıca, trombositlerdeki yaşa bağlı 

değişiklikler, monositler tarafından enflamatuar sitokin üretimine de katkıda bulunabilir 

(155). Bununla birlikte, geçiş benzeri reseptörler aracılığıyla uyarıya yanıt olarak 

monosit sitokin salgılanması, yaşla birlikte büyük ölçüde azalır (156). Yaşlanmayla 

birlikte patojenlere karşı doğuştan gelen bağışıklık yanıtlarında meydana gelen bu 

değişiklikler, yaşlı yetişkinlerin bulaşıcı bir enfeksiyona karşı cevap verme yeteneğini 

olumsuz etkileyebilir. Yara onarımı ve apoptotik hücrelerin temizlenmesi gibi diğer 

monosit fonksiyonları da yaşlı yetişkinlerde tehlikeye girebilir (157, 158). Yaşlanmayla 

birlikte, NK hücre sayısında bir artış görülebilir (159, 160). 

Yaş sonradan kazanılan bağışıklık sistemini etkileme potansiyeline sahip bir 

değişkendir. Timus, T lenfosit farklılaşmasının ve olgunlaşmasından sorumludur ve 

yaşlanma, timusun atrofisi ile ilişkilidir (161). Bununla birlikte, T hücrelerinin üretimi 

için gerekli organ olan timusun aktivitesinin, yapısı, morfolojisi ve işlevi bakımından 

yaşla birlikte azaldığı bildirilmektedir (162). Normalde yaşamın üçüncü on yılında 

başlayan bu düşüşün altında yatan potansiyel etki mekanizmaları ve faktörler tam olarak 

bilinmemesine rağmen, cinsiyet steroidleri ile ilişkili olabileceği öne sürülmektedir. 

İnsan timusu tarafından yeni T hücrelerinin üretimi ölçümleri, yaşamın ikinci on yılı 

boyunca istikrarlı bir plato gösterebilir ve normalde üçüncü on yılın ikinci yarısına 

kadar olan süreçte azalmalar görülmeyebilir. Bunun sonucunda, periferik dolaşımdaki 

hücrelerin dağılımında bir değişiklik olur, naif T hücreleri yaşla birlikte belirlenirken, 

hafıza ve efektör hücreler artar. Temel olarak bu etkiler, mevcut saf T hücre havuzunun 

farklılaşmasını ve çoğalmasını gerektiren yeni patojenlere yanıt verme kapasitesini 

kademeli olarak azaltır (152).  T hücrelerinde olduğu gibi, saf B hücrelerinin (CD27
−
 ve 

IgD
+
 ve) sıklığında bir düşüş vardır ve bellek B hücrelerinde bir artış da bildirilmiştir 

(163). Yaşlanmaya, muhtemelen azalmış B hücresi ve T hücresi aktivitesi nedeniyle 

zayıf aşılama tepkileri eşlik eder (164). Yaşlı yetişkinler, antijenik stimülasyonda genç 

bireylere göre on kat daha az antikor salgılayan hücre üretir (165). 
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Şekil 2.7. Bağışıklık Sistemini Etkileyen Faktörler 

 

Cinsiyet: Cinsiyet hem kendine hem de yabancı antijenlere (örneğin, mantarlar, 

virüsler, bakteriler, parazitler) karşı bağışıklık tepkilerini etkileyen biyolojik bir 

değişkendir. Bir bireyin cinsiyeti, kromozomların, üreme organlarının ve seks steroid 

düzeylerinin farklı organizasyonu ile tanımlanabilir. Bağışıklık yanıtlarındaki cinsiyet 

farklılıkları yaşam boyunca değişir ve bireyin hem yaşından hem de üreme durumundan 

etkilenebilir. Bu bağlamda, cinsiyet farklılıkları bağışıklık fonksiyonlarını (hem 

doğuştan gelen hem de adaptif bağışıklık) etkileme potansiyeli açısından önemli 

değişikliklerden biri olarak düşünülmektedir (166). Literatürde gerçekleştirilen 

araştırmalarda cinsiyetin bağışıklığı nasıl etkilediği konusunda hala tartışmalar devam 

etmesine rağmen, son kanıtlar hem doğuştan hem de sonradan kazanılan bağışıklık 

bileşenlerinin kadınlarda ve erkeklerde farklı şekillerde düzenlendiğini göstermektedir 

(167). Bu durumun rasyonel nedenleri arasında ise erkekler ve kadınlar arasındaki 

anatomik farklılıklar ile birlikte, cinsiyetler arasındaki hormonal değişikliklerin 

(Östrojenler, progesteron ve androjenler dâhil olmak üzere cinsiyet kromozomu genleri 

ve cinsiyet hormonları) bağışıklık fonksiyonlarını farklı şekilde düzenlenmesine ve 

etkileme potansiyeline katkıda bulunduğu gösterilmektedir. Bununla birlikte, beslenme 

durumu ve mikrobiyomun bileşimi gibi çevresel faktörlerin de erkeklerde ve kadınlarda 

bağışıklık sisteminin gelişimini ve işleyişini farklı şekilde etkilediği düşünülmektedir 
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(166). Doğuştan gelen bağışıklık ile ilişkili hücrelerin sayısı ve aktivitesi cinsiyetler 

arasında farklılık gösterebilmektedir. Bu bağlamda erkekler, kadınlara göre daha yüksek 

NK hücre frekanslarına sahip olabilirler (168). Aynı zamanda, nötrofillerin ve 

makrofajların fagositik aktivitesi ise kadınlarda erkeklerden daha yüksek olduğu 

bildirilmiştir (169). Bununla birlikte, kadınlar genellikle kendi dolaşımlarında erkeklere 

göre daha yüksek seviyelerde CD4
+
 T hücre sayısına sahiptirler ve enfeksiyon kaynaklı 

meydana gelen hastalık sonrasında kadınların erkeklere göre daha güçlü antikor ve 

hücresel cevap oluşturdukları gözlemlenebilir (127). Literatür incelendiğinde, erkeklerin 

özellikle solunum yolu hastalıklarına daha hassas oldukları belirtilmektedir. Bu duruma 

neden olan faktörlerin başında ise glukokortikoid reseptör aktivitesi gösterilmektedir. 

Glukokortikoid reseptörler, mononükleer lökosit bağlama kapasitesini sağlayan 

özelleşmiş almaçlar olarak bilinmektedir. Bu bağlamda, genç kadın ve kız çocuklarının 

kendi yaş grubu erkeklere kıyasla daha yüksek mononükleer lökosit glukokortikoid 

reseptör bağlama kapasitesine sahip olduğu bildirilmiştir (170). Cinsiyet hormonları, 

bağışıklık tepkilerinin önemli modülatörleri olarak hareket ederler. Erkek cinsiyet 

hormonu testosteron genellikle bağışıklık bastırıcı olarak değerlendirilmesine rağmen, 

kadın cinsiyet hormonu östrojen ise bağışıklık güçlendirici olma eğilimindedir (171). 

Bu bağlamda, testosteronun B hücreler yoluyla immunoglobülin sentezini engelleme 

yönünde potansiyel etkileri olduğundan bazı immunolojik fonksiyonlarda östrojene göre 

ters etkiye sahip olduğu düşünülmektedir Östrojenler genellikle bağışıklığı 

güçlendirirken, androjenler ve testosteron dahil hem humoral hem de hücresel bağışıklık 

tepkileri üzerinde baskılayıcı etkiler uygularlar (127). Bununla birlikte cinsiyet 

hormonlarının neden olduğu sitokin üretim ve salınımının da cinsiyetler arasında 

farklılaştığı düşünülmektedir (172). Bu bağlamda, kadınların genellikle viral 

enfeksiyonlara karşı daha dirençli olduğu ve erkeklerden daha fazla otoimmün hastalığa 

sahip olma eğiliminde olduğu bildirilmektedir (173). Kadınlarda östrojenler ve 

progesteron, bağışıklık fonksiyonunu düzenleyen bir unsur olarak değerlendirilmektedir 

ve bu nedenle bağışıklık, adet döngüsü ve gebelik gibi kadınlara özgü durumlardan 

etkilenebilmektedir (174).  

Stres: Stres genellikle olumsuz ve sağlığa zararlı bir durum olarak 

değerlendirilmesine rağmen, aslında yaşamımızın hemen hemen her anında 

karşılaşabileceğimiz bir durumdur. Bazı insanlar için bir uyarıcı özelliğine sahip 

olabilirken bazı insanlar için ise bir yük olarak değerlendirilebilmektedir (175). İlk 

olarak Claude Bernard yaşamın sürdürülmesi için, değişen çevre koşulları karşısında iç 
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ortamımızı sabit tutmanın önemli olduğunu belirttikten sonra Walter B. Cannon ise bu 

duruma "homeostaz" adını vermiştir (176, 177). 1956 yılında Selye ise homeostazı ciddi 

şekilde tehdit eden herhangi bir uyaranın etkilerini temsil etmek için "stres" terimini 

kullanmıştır. 1974'te ise Selye stresi “vücudun kendisine yüklenen herhangi bir talebe 

özgü olmayan tepkisi” olarak tanımlamış ve stres tepkisinin çok sayıda farklı uyarandan 

herhangi biri tarafından ortaya çıkarılan genel bir alarm tepkisi olduğunu varsaymıştır. 

Stres tepkileri uyarlanabilir süreçler olarak gelişmesine rağmen, Selye şiddetli, uzun 

süreli stres tepkilerinin doku hasarına ve hastalığa yol açabileceğini gözlemlemiştir 

(178, 179).  

Hem fiziksel hem de psikolojik stres, beyinden bağışıklık fonksiyonunu 

etkileyebilecek nöroendokrin sinyallerin salınmasına neden olabilir. Stres nöroendokrin 

hormonları, özellikle glukokortikoidleri (kortizol) ve katekolaminleri (adrenalin) ve bir 

dereceye kadar prolaktin, büyüme hormonu ve sinir büyüme faktörünü de arttırabilir. 

Stres, bu hormonlarının etkisiyle, NK hücre aktivitesinde, kandaki lenfosit 

popülasyonlarında, lenfosit proliferasyonu ve antikor üretimi gibi bağışıklık fonksiyonu 

üzerinde hem sağlıklı hem de zararlı etkilere sahip olabilir. Ayrıca, gizli viral 

enfeksiyonların yeniden aktivasyonunu da tetikleyebilir (180). Stres, fiziksel veya 

psikolojik, akut veya kronik olarak çeşitli şekillerde ortaya çıkabilir. Farklı stres 

biçimlerinin, salınan stres hormonları ve bağışıklık fonksiyonu üzerinde farklı 

etkilerinin olduğu düşünülmektedir (181). Glukokortikoidlerin salınmasına neden olan 

hipotalamik-hipofiz adrenal (HHA) ekseni ve katekolaminlerin, adrenalin ve 

noradrenalin salınımına neden olan sempatik sinir sistemi bağışıklık sistemini kontrol 

eden ve strese yanıt olarak aktive olan ana iki nöroendokrin yol olarak 

değerlendirilmektedir. Ayrıca, prolaktin, büyüme hormonu ve sinir büyüme faktörü gibi 

bağışıklık sistemini düzenleyen ve stresi takiben salınan başka nöroendokrin faktörlerde 

bulunmaktadır (35). 

Beynin bağışıklık sistemini kontrol ettiği ana mekanizmalardan biri, 

hipotalamik-hipofiz adrenal ekseninin aktivasyonudur. Stimülasyon üzerine 

kortikotrofin salgılayan hormon, hipotalamusun paraventriküler çekirdeğinden salgılanır 

ve ön hipofiz bezini adrenokortikotrofik hormonu (ACTH) sistemik dolaşıma salması 

için uyarılır.  Bu da adrenal bezlerin glukokortikoid sentezlemesine ve salgılamasına 

neden olur. İnsanlarda doğal glukokortikoid kortizoldür. Glukokortikoidlerin fizyolojik 

seviyelerinin immünomodülatör olduğu düşünülmesine rağmen, yüksek stres kaynaklı 

seviyelerin immünosupresif olduğu düşünülmektedir (182). İnsanlarda, çeşitli stresörler 
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plazma ACTH ve kortizol seviyelerinde artışa neden olur. Bu stres faktörleri arasında 

yoğun veya uzun süreli egzersiz ve korku, endişe ve kaygı gibi çeşitli psikolojik stres 

türleri bulunabilir. Kortizol, birçok etkisini bir sitosolik reseptör olan glukokortikoid 

reseptörü aracılığıyla ortaya çıkarır (35).  

Sempatik sinir sisteminin aktivasyonu, adrenalinin sistemik kan kaynağına 

salgılanmasına neden olur. Noradrenalin, bağışıklık hücrelerinin yakınındaki sinir 

terminallerinden salınır. Bu katekolaminler, ß2-adrenerjik reseptörüne bağlanır ve bir 

G-bağlı proteinin aktivasyonunu uyarır, bu da hücre içi siklik adenozin monofosfat 

(cAMP) üretiminin artmasıyla sonuçlanır. Bu, normalde patojenlere karşı bağışıklık 

tepkisini aktive eden hücre içi sinyal yollarının inhibisyonu ile sonuçlanır. Prolaktin ve 

glukokortikoid reseptörleri de stres sırasında salınır. ACTH gibi, her ikisi de ön hipofiz 

bezinden salgılanır, ancak aynı zamanda bağışıklık dokuları tarafından da üretilebilirler, 

böylece bağışıklık hücreleri üzerinde otokrin / parakrin etkiye sahip olabilirler. Hem 

prolaktin hem de glukokortikoid reseptörlerinin genel olarak immünostimülatör olduğu 

düşünülmektedir (183-185). Glukokortikoid reseptörlerinin etkilerinin çoğu, 

glukokortikoid reseptörünün neden olduğu insülin benzeri büyüme faktörü-1 üretimi 

aracılığıyla gerçekleşir. Sinir büyüme faktörü, kronik streste yükselen ve bağışıklık 

tepkisini düzenleyebilen nörotrofik bir hormondur. Sinir büyüme faktörü, hipotalamik-

hipofiz adrenal eksenini aktive etmek için hipotalamus aracılığıyla işlev görebilir ve 

ayrıca sinir büyüme faktörü, bağışıklık hücrelerini düzenlemek için bir otokrin / 

parakrin faktör olarak işlev görebilir (186) 

Psikolojik Stres: Psikolojik stres, beyindeki hareketi hızlandıran (stres algısı) ve 

vücuttaki fizyolojik savaş veya kaç sistemlerini (stres tepkisi) harekete geçiren bir 

uyarıcı (stres etkeni) içeren bir olaylar kümesi olarak tanımlanmıştır. Psikolojik stres, 

lenfoid dokuya zarar veren otonom sinirlerin aktivasyonu ve bağışıklık hücresi 

fonksiyonlarının stres hormonu aracılı değişikliği yoluyla bağışıklık fonksiyonunu 

etkiler (180). Psikolojik stres, yara iyileşmesinin bozulması, enfeksiyonlara yatkınlık 

gibi pek çok bağışıklık ilişkili mekanizmada bozulma ile ilişkilendirilmiştir ve 

inflamasyon ile arasında çift yönlü bir ilişki mevcuttur (187). Bu bağlamda, psikolojik 

stresörlerin bağışıklık sistemi üzerindeki etkilerinin zamanlamaya bağlı olduğu 

düşünülmektedir (140). Literatürde, psikolojik stresin bağışıklık fonksiyonunu etkileme 

potansiyeline yönelik bazı mekanizmalar açıklanmaya çalışılmıştır. İlk olarak, sempatik 

lifler beyinden hem birincil (kemik iliği ve timus) hem de ikincil (dalak ve lenf 

düğümleri) lenfoid dokulara iner. Bu lifler, beyaz kan hücrelerindeki reseptörlere 
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bağlanarak bağışıklık tepkilerini etkileyen çok çeşitli maddeler salabilir. Tüm 

lenfositlerin adrenerjik reseptörlere sahip olmasına rağmen, adrenerjik reseptörlerin 

lenfositler üzerindeki farklı yoğunluğu ve duyarlılığı, hücre alt grupları arasında strese 

tepkiyi etkileyebilir. Örneğin, doğal öldürücü hücreler hem yüksek yoğunluklu hem de 

yüksek afiniteli β2-adrenerjik reseptörlere sahiptir, B hücreleri yüksek yoğunluklu 

ancak düşük afinitelidir ve T hücreleri en düşük yoğunluğa sahiptir (140, 188). İkinci 

olarak, hipotalamik-hipofiz-adrenokortikal, sempatik-adreno-medüller ve hipotalamik 

hipofiz yumurtalık ekseni adrenal hormonlar olan epinefrin, norepinefrin ve kortizolü; 

hipofiz hormonları olan prolaktin ve büyüme hormonunu ve beyin peptitleri melatonin, 

p-endorfin ve enkefalini salgılar. Bu maddeler, beyaz kan hücrelerindeki spesifik 

reseptörlere bağlanarak dağılımları ve işlevleri üzerinde çeşitli düzenleyici etkilere 

sahiptir (140). Üçüncü ise, strese yanıt olarak sıklıkla meydana gelen davranış 

değişiklikleri meydana gelebilir. Bu bağlamda sigara kullanımında artış, alkol 

kullanımında artış, uyku kaybı, egzersizde azalma, diyette azalma ve tıbbi rejimlere 

uymada azalma bağışıklık sistemi süreçlerini farklılaştırabilir. Bu nedenle davranış 

değişiklikleri ya da tercihler, stresi bağışıklık sistemi ile bağlayan potansiyel olarak 

önemli bir yolu temsil eder (140, 189). 

Literatürde gerçekleştirilen araştırmalar incelendiğinde, stress ile hastalığa 

yatkınlık arasında pozitif ilişkileri gösteren araştırmalar olmasına rağmen, bu tür bir 

ilişkilerin moleküler ve genetik temelini anlamak önemlidir. Ayrıca stres yaratan 

faktörlere bağlı olarak bireylerde herhangi bir hastalığa yatkınlığının öngörülebilirliğini 

oluşturmak için stratejiler geliştirilmesi önerilmektedir (190).  Akut stres nöbetleri 

(dakikalar ila saatler arası) periferik kandaki kan lökositlerinin bileşiminde hızlı 

değişikliklere neden olabilir ve NK hücrelerinin sayısında artışlar gözlemlenebilir. Akut 

stres ayrıca NK hücre aktivitesini arttırır ve mitojenlere yanıt olarak lenfosit 

proliferasyonunu azaltır (35). Bununla birlikte akut stresörlerin tükürükte IgA 

salgılanmasını arttırdığı (191) ve IL-6 gibi bazı plazma sitokinlerinde geçici bir artışa 

neden olduğu da bildirilmektedir (192). Ayrıca, kronik psikolojik stresin, akademik 

sınav stresi altındaki öğrencilerde tükrük IgA düzeylerinde geçici bir azalma ile 

kanıtlanan tükürük IgA düzeylerini düşürdüğü de görülmektedir (193). Çalışmalarda 

sürekli olarak bulunan, depresyon gibi psikolojik bozuklukları da içeren uzun süreli 

stres biçimlerinin (haftalar ya da yıllar arası) etkileri arasında azaltılmış NK hücre 

aktivitesi, mitojenlere karşı lenfosit proliferasyonunun azalması, aşılamaya yanıtların 

azalması ve latent herpes virüslerinin yeniden aktivasyonu yer alır (140). Ayrıca, uzun 
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süreli stres, plazmada IL-6 ve TNF-a gibi sitokinler ve C-reaktif protein ve fibrinojen 

gibi akut faz proteinleri gibi iltihap belirteçlerinin orta derecede yükselmesi ile ilişkilidir 

(194). Bu artışların, egzersiz eksikliği ve sağlıksız beslenme davranışları gibi kronik 

stresli ve depresif bireyleri karakterize eden yaşam tarzı değişikliklerine ikincil 

olabileceği unutulmamalıdır. Psikolojik durumların bağışıklık üzerindeki etkisinin yanı 

sıra, bağışıklık değişikliklerinin, özellikle iltihaplanmanın ruh halini etkilediğine dair iyi 

kanıtlar da vardır. Bu fenomenin bir örneği, soğuk algınlığı sırasında görülen, 

uyuşukluk, sosyal geri çekilme ve karamsarlığı içeren psikolojik değişikliklerdir. 

'Hastalık davranışı' olarak adlandırılan bu psikolojik durumun özellikleri, klinik 

depresyon sırasında görülenlerle dikkate değer bir örtüşme göstermektedir (195). Bu ve 

diğer benzerlikler, inflamatuar sitokinlerin zihinsel süreçler üzerindeki etkileriyle klinik 

depresyonun gelişimine katkıda bulunabileceğini öne süren inflamatuar depresyon 

teorisine yol açmıştır. Örneğin, otoimmün ve kardiyovasküler hastalıklar gibi yüksek 

enflamatuar aktivite ile karakterize edilen hastalıkları olan hastalarda klinik depresyon 

insidansı iki kat daha yüksektir. Benzer şekilde, bazı kanserlerin tedavisinde kullanılan 

IFN-y veya IL-2 gibi sitokinlerle tedavi, hastaların yaklaşık %40'ında klinik depresyona 

neden olur (196). Bağışıklık süreçlerinin ruh hali ve davranış üzerindeki etkilerinden 

sorumlu mekanizmalar iyi karakterize edilmiştir. Beyin hücreleri, iltihaplanma 

bölgelerinden beyne kan veya vagus siniri gibi afferent sinirler yoluyla taşınan çeşitli 

sitokinler için reseptörler taşır. Nörolojik dokuları aktive ederek, bu sitokinler daha 

sonra hastalık davranışının altında yatan algılama (örn. ağrı algılama ve koku) ve ruh 

hali durumları (örn. Sinirlilik ve hüzünlü hissetme) gibi çok çeşitli zihinsel işlevleri 

etkiler. Hastalık davranışlarının işlevi, hasta kişilerde iyileşmeye hizmet eden tepkileri 

stimüle etmektir. Bununla birlikte, uzun süreli enflamatuar aktivite durumlarında, bu 

nörolojik etkiler, bilişsel işlevleri bozarak ve psikopatolojinin gelişimini teşvik ederek 

zarar verici hale gelebilir (195, 196). 

Diyet: Beslenme durumu bağışıklık sisteminin optimal işleyişi bakımından kritik 

öneme sahip bir değişken olarak değerlendirilmektedir. Aynı zamanda beslenme 

durumunun bağışıklık fonksiyonlarını düzenlediği gerçeği de literatürde genel kabul 

gören bir durumdur. Bu bağlamda, bir bireyin genel beslenme durumu, gıda ve besin 

alım düzeni bağışıklık sistemini etkileyebilir. Bu etkiler ise; fiziksel engeller (öderi, 

bağırsak mukozaları), mikrobiyom, doğuştan gelen bağışıklık sistemi (makrofaj işlevi 

ve polarizasyon) ve sonradan kazanılmış bağışıklık sistemi (T ve B hücre işlevi) 

düzeyinde ortaya çıkabilir. Diğer yandan, bağışıklık sistemi ise beslenme 
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metabolizmasını ve ihtiyaçlarını, gıdaya verilen fizyolojik tepkileri etkileme 

potansiyeline sahiptir. Bu nedenle beslenme, gıda alımı ve bağışıklık arasında çift yönlü 

birbirini etkileme potansiyeli olan bir ilişkinin olduğu düşünülebilir (197). Aktif veya 

düzenli çalışan bağışıklık sistemi enfeksiyon dönemlerinde enerji talebini arttırabilir 

(ateş sırasında daha fazla bazal enerji harcanması). Bu nedenle, maksimize immünolojik 

çıktılar oluşturmak için optimal beslenmenin, bağışıklık hücrelerinin işlevlerini 

destekleyen, patojenlere karşı etkili yanıtlar başlatılmasına izin veren, aynı zamanda 

gerektiğinde hızlı bir şekilde yanıt veren ve altta yatan kronik enflamasyonun 

önlenmesini sağlayan bir beslenme olması gerektiği düşünülmektedir. Bu bağlamda, 

bağışıklık sisteminin enerji ve besinler için talepleri, dış kaynaklardan, yani diyetten 

veya diyet kaynakları yetersizse, vücut depoları gibi endojen kaynaklardan 

karşılanabilir. Bazı mikro besinler ve diyet bileşenleri, yaşam boyu etkili bir bağışıklık 

sisteminin geliştirilmesi ve sürdürülmesinde veya kronik inflamasyonu azaltmada çok 

özel rollere sahiptir. Örneğin, amino asit arginin, makrofajlar tarafından nitrik oksit 

üretimi için gereklidir ve mikro besinler vitamin A ve çinko hücre bölünmesini 

düzenlediğinden dolayı bağışıklık sistemi içinde başarılı bir proliferatif yanıt için 

gereklidir (198). Bununla birlikte, makrobesinler, immün hücre metabolizmasında rol 

oynadığından ve protein sentezinde yer aldığından ve mikro besinler, immün hücre 

replikasyonunda ve antioksidan savunmalarında yer aldığından, bağışıklık sisteminin 

hemen hemen tüm yönlerini etkileme potansiyeline sahiptir (35).  

Beslenme eksikliği veya yetersizliğinin bağışıklık fonksiyonlarını bozabileceği 

iyi bilinmektedir ve bağışıklık fonksiyonlarında meydana gelebilecek işlevsel 

bozulmaların en yaygın nedeni olarak yetersiz beslenme durumu gösterilmektedir (199). 

Yetersiz besin mevcudiyetinin, baskılanmış hücre aracılı bağışıklık, T lenfosit 

proliferasyonu, kompleman oluşumu, fagosit fonksiyonu, humoral ve sekretuar antikor 

üretimi ve değişmiş sitokin üretimi dâhil olmak üzere bağışıklık fonksiyonlarıda 

değişikliklere neden olduğu düşünülmektedir. Bununla birlikte, belirli besinlerin 

eksiklikleri veya aşırılıkları, doğrudan veya dolaylı mekanizmalarla bağışıklık tepkisini 

değiştirebilir (35). Özellikle besin yetersizliği riski taşıyan popülasyonlarda birkaç besin 

maddesinin fazlalığı bağışıklık sistemini uyarabilirken, aşırı lipid alımının ve birçok 

mikro besin maddesinin bağışıklık sisteminin çeşitli bileşenleri üzerinde olumsuz etkiler 

yaratabilme potansiyeli olabilir. Bu bağlamda obezitenin hem hayvan hem de insan 

çalışmalarında hücresel bağışıklıktaki değişiklik ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. Başka 

bir deyişle, aşırı beslenmeye ve hareketsizliğe bağlı olarak meydana gelen ve son 
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yapılan araştırmalarda bir hastalık olarak da değerlendirilen obezite bağışıklık 

fonksiyonlarını azaltan bir unsur olarak değerlendirilmiştir (200). Aynı zamanda, yağ ve 

protein alımı, multivitamin ve mineral takviyeleri, alkol tüketimi ve sigara dâhil olmak 

üzere alışılmış diyetin belirli yönleri, bağışıklık fonksiyonu üzerinde önemli bir etkiye 

sahiptir (201). Ayrıca, protein-enerji yetersizliğinin, hücre aracılı bağışıklık, fagosit 

işlev, kompleman sistem, immünoglobulin-A antikor konsantrasyonları ve sitokin 

üretiminde meydana gelen bozulmalarla ilişkili olduğu düşünülmektedir (199). 

Karbonhidrat mevcudiyetinde bir azalma (örneğin, uzun süreli egzersiz sırasında 

azalmış kan glikoz konsantrasyonu), bağışıklık hücresi enerji metabolizmasını ve 

protein sentezini (örneğin, sitokin, antikor ve akut faz protein üretimi) azaltabilir (139). 

Tek bir besinin hafif bir eksikliği veya eksiklik durumuda da bağışıklık tepkilerinde 

farklılıklar görülebilir. Mikro besinlerden çinko, selenyum, demir, bakır, A, C, E ve B6 

vitaminleri ve folik asidin bağışıklık tepkileri üzerinde önemli etkilere sahip olduğu ve 

bulaşıcı hastalıklara karşı artan bir duyarlılık ile ilişkilendirilmiştir (199). Bununla 

birlikte, bir besin takviyesi, bir yetişkinde mevcut bir eksikliği düzeltirse, o zaman 

bağışıklık fonksiyonuna bir fayda görülmesi muhtemeldir. Birçok insan ve hayvan 

çalışmasında, yetersiz mikro besin maddesinin diyetle geri eklenmesinin bağışıklık 

fonksiyonunu ve enfeksiyona karşı direnci geri kazandıracağı gösterilmiştir. Ayrıca, 

bazı mikro besinlerin (örneğin E vitamini, demir ve çinko) aşırı alımı bağışıklık 

fonksiyonunu bozar ve enfeksiyona yatkınlığı artırır (202). Aynı şekilde demir takviyesi 

sıtma endemik bölgelerinde yaşayanların morbidite ve mortalitesini artırabilir (198). Bu 

nedenle, birçok mikro besin için sınırlı bir optimum alım aralığı vardır ve bunun 

üzerindeki veya altındaki seviyeler, bağışıklık fonksiyonunun bozulmasına veya diğer 

sağlık sorunlarına neden olabilir. Bulaşıcı hastalıklar vücuttaki çeşitli besin 

maddelerinin durumunu etkileyebilir, böylece yetersiz beslenme, zayıf bağışıklık ve 

tekrarlayan enfeksiyon gibi bir kısır döngü oluşturturabilir. Yetersiz beslenme, yoksul 

veya gelişmekte olan ülkelerle sınırlı bir sorun değildir. Gelişmiş ülkelerde özellikle 

yaşlılarda, prematüre bebeklerde, yeme bozukluğu olanlarda, alkol bağımlılarında ve 

belirli hastalıkları olanlarda yetersiz beslenme mevcuttur. Yetersiz beslenme, insan 

immün yetmezlik virüsünün (HIV) ortaya çıkmasından önce edinilmiş bağışıklık 

yetersizliğinin başlıca nedeni olarak gösterilmiş ve yetersiz beslenme de özellikle az 

gelişmiş ülkelerde HIV enfeksiyonunun ilerlemesine katkıda bulunan önemli bir faktör 

olarak değerlendirilmiştir (35). 



34 
 

Uyku: Uyku ve sirkadiyen sistemin bağışıklık fonksiyonları üzerinde 

düzenleyici bir etkisinin olduğu düşünülmektedir. Bu etkinin temelinde ise merkezi sinir 

ve bağışıklık sistemi arasındaki nörotransmiterler, hormonlar ve sitokin sinyallerinin 

paylaşımı ve otonom sinir sistemi tarafından bağışıklık sisteminin doğrudan 

inervasyonlarının aracılık ettiği çift yönlü bir iletişimin olduğu belirtilmektedir. Birçok 

bağışıklık fonksiyonu, 24 saatlik normal uyku-uyanma döngüsü ile eş zamanlı olarak 

belirgin ritimler sergiler. Uyku ve sirkadiyen sistem ise sinerjik hareketlerini bu 

parametrelere yansıtır. NK hücreleri ve terminalde farklılaşmış sitotoksik T hücreler 

gibi ani efektör fonksiyonlara sahip farklılaştırılmış bağışıklık hücreleri, uyanma 

döneminde zirve yapar, böylece organizmanın aktif fazında meydana gelme olasılığı 

daha yüksek olan antijenlerin etkili ve hızlı bir şekilde savaşmasına ve doku hasarının 

onarımına izin verir. Buna karşılık, saf ve merkezi bellek T hücreleri gibi 

farklılaşmamış veya daha az farklılaşmış hücreler, daha yavaş gelişen adaptif bağışıklık 

tepkisinin başlatıldığı gece boyunca zirveye çıkar. Gece uykusu ve özellikle gecenin 

erken saatlerinde yaygın olan yavaş uykuda, glukokortikoid reseptörü, büyüme hormanu 

ve prolaktin salgılanmasına yol açarken, kortizol ve katekolaminlerin anti-enflamatuar 

etkileri en düşük seviyelerdedir. Erken uyku sırasında endokrin ortam artmış bir IL-12 

üretimi, Th1/Th2 sitokin dengesinin Th1 sitokinlerine doğru kayması ve Th hücre 

proliferasyonunda bir artış ile antijen sunan hücreler ve T hücreleri arasındaki etkileşimi 

sağlar. Bu durum aynı zamanda saf T hücrelerinin lenf düğümlerine göçünü de 

kolaylaştırır. Bu nedenle, erken uyku sırasındaki endokrin ortamı, muhtemelen sonunda 

uzun süreli immünolojik anıların oluşumunu destekleyen Th1 bağışıklık yanıtlarının 

başlamasını teşvik eder. Uzun süreli uyku kısalması ve buna eşlik eden stres tepkisi, en 

iyi kronik düşük dereceli inflamasyon olarak tanımlanan pro-inflamatuar sitokinlerin 

kalıcı, spesifik olmayan üretimini tetikler ve ayrıca her ikisi de sağlık üzerinde zararlı 

etkileri olan bağışıklık yetmezlik sorunları üretebilirler (203). Bununla birlikte hem 

yetersiz miktarda gece uykusu hem de düşük uyku kalitesinin, yaygın soğuk algınlığı 

semptomları geliştirme riskini artırdığı gösterilmiştir (209). 

2.4. Egzersiz ve Bağışıklık Sistemi Paradoksu 

Hem pratik hem de teorik olarak ilgi çeken soruların başında, hastalığa karşı 

insan bağışıklığının gerçekten egzersizden etkilenip etkilenmediğidir. Bu bağlamda 

doktor veya bilim insanı tarafından ılımlı akut egzersizin bağışıklık hücresi işlevinde 

kısa süreli bir artışa neden olduğu, ancak tekrarlanan yoğun egzersizin bunu baskıladığı 

iddia edilerek bağışıklık sistemi paradoksuna atıfta bulunulmaktadır. Dolayısıyla, bu 
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paradoksun giderek daha fazla anlaşılması, bir kişinin bağışıklığının arttırılmasına, 

hastalık ve enfeksiyona duyarlılığının ve ciddiyetinin azaltılmasına katkıda 

bulunabilecek ölçülü bir egzersiz programının reçetelenmesini kolaylaştırabilecektir. 

Bununla birlikte, akut egzersiz, antrenman ve bağışıklık sistemi arasındaki etkileşim 

hakkında sporcular bilgi sahibi olabilecek, antrenmanın stresle ilgili yönlerini izlemek 

ve hastalığa yatkınlığı artırmadan kondisyonu optimize edebilecek bir antrenman 

programı tasarlayabileceklerdir (205) 

Egzersize verilen bağışıklık yanıtı, bağışıklık sistemi ve fonksiyonları içinde çok 

sayıda değişiklikleri içerebilmektedir, ancak bu süreçlerin nasıl düzenlendiği ve 

potansiyel etki mekanizmaları tam olarak anlaşılamamıştır. Egzersize bağlı bağışıklık 

fonksiyonlarında meydana gelen değişiklikler, enflamatuar aracıların salınması, çeşitli 

beyaz kan hücrelerinin ve komplemanın aktivasyonu ve akut faz proteinlerinin 

indüksiyonu gibi inflamasyon belirtilerini içerebilir. Bununla birlikte, azalmış T ve B 

hücre fonksiyonu veya bozulmuş sitotoksik veya fagositik aktivite gibi 

immünsupresyon belirtileri de gözlemlenebilir. Ayrıca, yeterli iyileşme olmadan, hem 

tek seferlik yorucu fiziksel aktivite hem de kronik egzersiz (aşırı antrenman) bağışıklık 

tepkilerini bozabilir ve bir sporcunun akut ve kronik enflamasyona karşı 

savunmasızlığını artırabilir ve egzersiz sonrası doku onarımını azaltabilir. Bununla 

birlikte, egzersiz stresine karşı bağışıklık yanıtları, birçok hücre tipinin, çözünür 

faktörün, kandaki ve vücuttaki haberci moleküllerin koordinasyonunu içeren bir süreç 

olarak değerlendirilebilir (206, 207). Bağışıklık sisteminin farklı bileşenleri tarafından 

bağışıklık fonksiyonunun modülasyonu ve egzersizin bağışıklık fonksiyonunu modüle 

edebileceği olası mekanizmalar Şekil 2.8'de gösterilmiştir. 
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Şekil 2.8. Bağışıklık Sisteminin Farklı Bileşenleri Tarafından Bağışıklık 

Fonksiyonunun Modülasyonu ve Egzersizin Bağışıklık Fonksiyonunu Modüle 

Edebileceği Olası Mekanizmalar (207). 

 

2.4.1. Doğuştan Gelen Bağışıklık Sistemi ve Egzersiz 

Fiziksel egzersizin, doğuştan gelen bağışıklık sistemi hücrelerinin sayısını ve 

fonksiyonlarını çeşitli fizyolojik mekanizmaları (örneğin; oksidatif stres ve metabolik 

hız artışı, katekolaminler, kortizol sekresyonunda meydana gelen değişiklikler) harekete 

geçirerek etkileme potansiyeline sahip olduğu düşünülmektedir  (139). Bununla birlikte, 

her ne kadar araştırmalarda bağışıklık fonksiyonlarının modüle edilmesi açısından 

düzenli orta-ılımlı yoğunlukta gerçekleştirilen egzersiz modalitesi lehine bulgular 

bildirilmesine rağmen hem yoğun hem de orta düzeyde egzersizin, fagosit fonksiyonu 

ve proinflamatuar sitokinlerin salınımı gibi diğer inflamatuar belirteçler aracılığıyla 

bağışıklık yanıtlarını uyardığı bilinmektedir (208). Ancak, genel olarak sağlıklı bir 

doğuştan gelen bağışıklık fonksiyonunu iyileştiren, bozmayan veya aşırı uyarmayan 

optimal egzersiz seviyesinin (modalite, yoğunluk, süre) hangisi olduğu hala tam olarak 

bilinmemektedir. Bu durumun rasyonel nedeni olarak ise her bireyin egzersize olan 

fizyolojik uyum veya adaptasyonlarının farklı olması gösterilmektedir (209, 210). 

Ayrıca, iyi düzenlenmiş bir egzersiz uyarımının enfeksiyonları önlemeye yardımcı 
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olabileceği düşünülmesine rağmen, doğuştan gelen bağışıklığın egzersiz yoluyla aşırı 

uyarılmasına dikkat edilmelidir. Çünkü bu durumun inflamatuar veya otoimmün 

hastalıkları olan kişiler için zararlı bir etki ortaya çıkarabilmesi olasıdır (209). 

Nötrofiller ve Egzersiz: Enfeksiyonlara karşı birincil savunucular olarak 

nötrofiller egzersiz ve bağışıklık ilişkisi özelinde literatürdeki araştırmalarda sıklıkla 

çalışılan hücre tiplerinden birisidir ve egzersizin dolaşımdaki nötrofillerin toplam 

sayısını ve bileşimini etkileme potansiyeli olduğu düşünülmesine rağmen (139), konu 

hakkında gerçekleştirilen araştırma bulguları tartışmalıdır (211, 212).  Bazı 

araştırmalarda, hem egzersiz sırasında hem de sonrasında nötrofil konsantrasyonunda 

yoğunluğa ve süreye bağlı bir artış olduğu bildirmiştir. Bu artış nötrofili olarak 

adlandırılmaktadır (133, 213). Bu bağlamda, nötrofiller yoğun egzersiz sırasında ve 

sonrasında dolaşıma alınır ve ayrıca başlangıç değerlerinden 4 kat daha yüksek 

seviyelere ulaşabilir. Orta dereceli egzersizden 1 saat sonra ise başlangıç seviyelerine 

dönebilirler, ancak dayanıklılık egzersizinden sonra 6 saat boyunca da dinlenme 

değerlerinin üzerinde yüksek kalabilirler (133, 211, 214). Ayrıca egzersiz katılımcısının 

güncel fitness seviyesi, kan örnekleme zamanı, egzersiz modalitesi ve analiz yöntemi 

gibi farklılıkların, egzersizin neden olduğu nötrofil fonksiyonları üzerinde meydana 

gelen değişikliklerde (artış veya azalma) önemli bir etkiye sahip olduğu ve literatürde 

var olan bazı tutarsızlıkların nedeni olarak açıklanabileceği kabul edilmektedir (133, 

215, 216).  

Fiziksel egzersiz uygulamalarında, kas lifinin aktivasyonu kalsiyum (Ca2
+
) 

salınımını arttırmakta ve dolayısıyla selektinlerin düzenlenmesinde rol oynayan 

proinflamatuar sitokinlerin, yani TNF-α ve interkökin-1 beta (IL-1β) sentezinin teşvik 

edilmesinden sorumludur ve bu durum nötrofillerin bölgeye çekilmesini 

sağlayabilmektedir (217). Egzersizin hemen sonrasında, periferik kan nötrofil 

sayılarında hızlı ve geçici bir artış olabilir ve bu artış egzersizin yoğunluğuna ve 

süresine bağlı olarak, birkaç saat sonra ikinci bir artan nötrofili dalgası izleyebilir (218-

220). Bu durumun rasyonel nedeni, immünomodülatör hormonlar olan epinefrin ve 

kortizolün plazma seviyelerindeki artışlarla bağlantılı olarak, egzersiz sırasında ve 

sonrasında dolaşımdaki nötrofillerde ani artış gösterilmiştir (221). Bu bağlamda ilk 

artışın muhtemel kaynağı olarak, daha önce endotelyal dokulara yapışık olan 

nötrofillerin katekolamin kaynaklı demarjinasyonu düşünülürken, egzersiz bitiminden 

birkaç saat sonra geciken yükselişin, kortizolün neden olduğu olgun nötrofillerin kemik 

iliğinden dolaşıma salınmasından veya egzersiz sırasında hasar gören dokulardan gelen 
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kemotaktik sinyallere yanıt olarak aynı kaynaktan nötrofillerin mobilizasyonu (harekete 

geçmesi veya taşınması) sonucu meydana gelebileceği düşünülmüştür (220, 222). 

Bununla birlikte, kortizolün immünolojik etkileri, fizyolojik dozlarda uygulanmasının 

önemli bir lökositozu ortaya çıkardığı bazı çalışmalarda gösterilmiştir (221, 223). 

Ayrıca, literatürde, plazma kortizol seviyesi ile dolaşımdaki nötrofil sayısı arasında bir 

ilişki olmadığı da rapor edilmiştir (224). Diğer yandan alternatif bir nötrofil kaynağı 

olarak dalağın egzersizle indüklenen nötrofiller için bir kaynak sağlayıp sağlamadığı 

konusu da tartışmalıdır. Bazı araştırmalarda dalağın egzersiz sonrası nötrofillerin ana 

kaynağı olduğunu belirtilirken (225), bazılarında ise dalağın nötrofil yanıtı için gerekli 

olmadığı öne sürülmüştür (226). Ek olarak, sitokinlerin (IL-6) ve büyüme faktörlerinin 

(granülosit-koloni uyarıcı faktör) egzersiz sonrası nötrofili yanıtında rol oynadığına 

inanılmaktadır (227-229). Nötrofil sayısı veya işlevindeki değişikliklerin, fiziksel 

egzersizin kendisinden ziyade hastalık veya kas hasarından etkilendiği de kabul 

edilmektedir (230-233). Sadece nötrofillerin değil aynı zamanda diğer bağışıklık 

hücrelerinin sayısının artması genellikle enfeksiyon ve iltihaplanmanın göstergesi olsa 

da egzersize bağlı immün hücre sayıları tipik olarak egzersizin kesilmesinden sonra 6-

24 saat içinde egzersiz öncesi seviyelere dönebilir (234, 235). 

 

 

 

Şekil 2.9. Egzersize Bağlı Lökositozda Yer Alan Mekanizmalar (235). 
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Egzersiz süresinin uzunluğuna bağlı olarak egzersizden hemen sonra (akut 

adaptasyon) veya uzun bir egzersiz programından sonra (kronik adaptasyon) nötröfil 

cevapları değişebilir (236-239). Akut egzersizin bağışıklık fonksiyonu üzerinde kısa 

vadeli etkisi olduğu bilinmektedir. Ancak, orta süreli egzersizler ve uzun süreli/yoğun 

egzersizler arasında zıt etkiler olduğu görülebilmektedir. Nötrofiller akut egzersize 

oldukça duyarlıdır ve egzersize bağlı lökositozun çoğunu oluşturabilirler. Literatürde 

bazı araştırmalarda akut orta yoğunlukta egzersizin nötrofil aktivitesini kısmen 

etkilemediği düşünülse de nötrofil sayısı genellikle orta süreli egzersizlerden sonra 1 

saat içinde başlangıç seviyelerine dönmekte iken çok kısa (birkaç dakika) yüksek 

yoğunluklu egzersiz girişimleri nötrofil sayısının iki katına çıkmasına neden olabilir. 

Ayrıca, uzun süreli dayanıklılık egzersizleri ise nötrofil sayılarının egzersizden sonra üç 

ila dört kat arttırabilmektedir. Nötrofil sayıları, egzersiz sonrası toparlanma aşamasında 

en yüksek değerlere ulaşma eğilimindedir, ancak nötrofil tepkisinin hem büyüklüğü 

hem de kinetiği egzersizin yoğunluğu ve süresinden etkilenebilir (219, 240). Bu yanıtın 

kaynağının ise egzersizin inflamatuar etkisinden, egzersizin neden olduğu hasara karşı 

genel bağışıklık yanıtından ve daha yüksek yanıt veren genç hücrelerin dolaşımına 

alınmasından kaynaklandığı düşünülmektedir (241-244). Nötrofil popülasyonunda 

kronik egzersiz adaptasyonları konusunda ise literatürde gerçekleştirilen araştırma 

sonuçlarında genel olarak farklılıklar ve büyük bir değişkenlik gösteren çelişkili 

sonuçlara sahiptir. Bu bağlamda, bazı çalışmalarda sağlıklı popülasyonda nötrofil 

sayısında değişiklik görülürken bazılarında ise dolaşımdaki nötrofillerin mutlak 

değerinde önemli bir değişiklik bildirilmemiştir (240, 245, 246). Bazı çalışmalarda ise 

kontrol deneklerine kıyasla daha düşük nötrofil sayıları rapor edilmiştir (247, 248).  

Monositler-Makrofajlar ve Egzersiz: Monositler doğuştan gelen bağışıklık 

sisteminin bir parçasını oluşturur. Kemik iliğindeki bir promonosit öncüsünden 

türetilirler ve dolaşımdaki kanda bulunurlar. Aynı zamanda kan mononükleer 

hücrelerinin yaklaşık %5'ini oluştururlar. Nötrofiller gibi, monositler de aktif 

fagositlerdir ve patojenleri benzer mekanizmalarla öldürürler. Yaralanma, enfeksiyon ve 

iltihaplanmaya yanıt olarak dokulara göç edebilirler. Ek olarak, monositler dolaşım 

sisteminde bulunan ana antijen sunan hücrelerden biridir (235). Monositler, 

yüzeylerinde patojenleri tanıyan ve hem doğal hem de kazanılmış bağışıklık tepkilerini 

aktive edebilen bir transmembran proteini sunarlar. Bu proteinler, TLR’ler olarak bilinir 

(249, 250). Dokuya girdikten sonra ise monositler, pro-inflamatuar M1 veya anti-

inflamatuar M2 fenotipleri olarak sınıflandırılan makrofajlara farklılaşır (251-253). 
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Bununla birlikte, M1 fenotipindeki bir artış, proinflamatuar sitokinlerin daha fazla 

üretimine yol açarak M2 fenotipini M1 fenotipine çeviren bir mikro ortamı ortaya 

çıkarır, bu da makrofaj dengesinin M1 fenotipine doğru kaymasına neden olur (254).  

Orta ile yüksek yoğunluktaki fiziksel egzersizin monositoz içeren geçici bir 

bağışıklık tepkisini ortaya çıkardığı bildirilmektedir (255). Bu yanıt, dolaşımdaki anti-

enflamatuar monositleri arttırarak monosit dönüşümünü de hızlandırabilir (256, 257). 

Anti-inflamatuar monositler ise dokuda M1/M2 makrofaj dengesinin korunmasına 

katkıda bulunan ve dolayısıyla bir anti-inflamatuar mikro ortamı teşvik edebilme 

potansiyeline sahiptir (254, 258). Ayrıca, aktivite durumundan bağımsız olarak, akut 

egzersiz bağışıklık yanıtını tetikler ve tekrarlayan egzersiz seanslarının lökosit 

fenotipini ve fonksiyonunu değiştirdiği gösterilmiştir (259).  

Monositlerin ve makrofajların ana işlevleri fagositoz, antijen sunumu, sitokin 

üretimi ve anti-tümör aktivitesidir (260). Egzersize yanıt olarak dolaşımdaki monosit 

sayısındaki değişiklikleri değerlendirmek makrofajları değerlendirmeye kıyasla daha 

basittir. Çünkü makrofaj sayısı ve aktivitesini ölçmek kas dokusuna erişim, biyopsi ile 

yapıldığından çok daha karmaşıktır. Dolayısıyla, örnek almanın zorluğu nedeniyle 

alanda yayınlanan çalışmaların çoğu hayvan çalışmaları üzerinedir ve literatürde 

gerçekleştirilen araştırmaların genelinde monosit sayısı ve aktivasyonundaki 

değişikliklere odaklanıldığı görülmektedir (261-263). Bununla birlikte, egzersizin 

monosit ve makrofaj fonksiyonu üzerindeki etkilerine, nöroendokrin hormonlarda 

egzersizin neden olduğu yükselmeler (260), hasarlı kaslara verilen enflamatuar tepkiler 

(265), vücut ısısı ve enerji kullanılabilirliğindeki dalgalanmalar dâhil olmak üzere çeşitli 

mekanizmaların aracılık edebileceği varsayılmaktadır (266). Dahası, monositlerin, 

nötrofillerle birlikte akut faz yanıtın başlamasından sorumlu olduğu düşünülmektedir 

(267). 

Uzun süreli (45-100 dakika) dayanıklılık egzersizleri (268-270), kısa süreli (30-

40 saniye) yüksek yoğunluklu (ağırlıklı olarak anaerobik) egzersizler (271) ve akut 

direnç egzersiz uygulamaları üzerine yürütülmüş araştırmalarda (272) yanıt olarak kan 

monosit sayısında artışlar olduğu gösterilmiştir. Benzer şekilde, dolaşımdaki monosit 

sayıları ve aktivitesinin, orta derecede akut egzersizden sonra arttığı ve egzersizden 

sonra 6 saate kadar devam ettiği, ancak dayanıklılık antrenman dönemlerinde ise 

azaldığı bildirilmiştir. Bununla birlikte, monositlerin azalmış aktivitesinin, dayanıklılık 

sporcularında azaltılmış antrenman programları ile arttırılabileceğini savunan görüşlerde 

mevcuttur (273-275). Kısa süreli yüksek yoğunluklu egzersizlerin dolaşımdaki 
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monositlerin sayısını yaklaşık %90 arttırdığı,  %40 VO2maks'ta düşük yoğunluklu 

egzersizlerin monosit sayılarını arttırmadığı, ancak %60 VO2maks veya daha yüksek 

yoğunluklu egzersizler sırasında ise artışların gözlemlendiği ifade edilmiştir (276, 277). 

Ancak, bazı diğer araştırmalarda egzersiz yoğunluğundan büyük ölçüde bağımsız 

görünen egzersiz kaynaklı bir monositoz varlığı da bildirilmiştir ve egzersiz sonrasında 

monositlerin dolaşım sayılarındaki artış ve bunun büyüklüğü egzersiz yoğunluğuyla 

ilişkilendirilememiştir (278, 279). Bu bulgunun nedeni olarak monositozun dolaşımdaki 

katekolaminler, kortizol ve damarlardaki kan akışının artması sonucu meydana geldiği 

savı öne sürülmüştür  (279, 280). Benzer şekilde bazı araştırmalarda da egzersize yanıt 

olarak periferik kan monosit sayılarında çok az değişiklik olduğu bildirilmiştir (281, 

282). Toparlanma sırasında ise sayıları artmaya devam eden nötrofillerin aksine, 

monosit sayıları egzersizin kesilmesinden kısa bir süre sonra hızlı bir şekilde egzersiz 

öncesi değerlerine geri dönebilmiştir (281, 282). Ancak, dayanıklılık temelli bir 

egzersizden sonra 1.5-2.0 saatlik iyileşmeyi takiben gecikmiş bir monositozun 

gerçekleşebileceği de literatürde bazı araştırmalarda rapor edilmiştir (283, 284). 

Hareketsiz ve aktif gönüllüler üzerinde gerçekleştirilen ve karşılaştırmalar yapılan 

araştırmalarda ise aktivite düzeyi yüksek olan grupta daha düşük dinlenme monosit 

sayıları gösterilmiştir (285, 286). 

Makrofajların dolaşımda az miktarda bulunduğu ve çoğu dokuda olgunlaştığı 

için, insanlar üzerinde egzersiz ve makrofaj bağlamında yürütülen araştırma sayısı 

sınırlıdır. Ancak, akut ve kronik egzersizin, anatomik olarak farklı bölgelerdeki 

makrofajların birçok fonksiyonunu etkileyebilme potansiyeline sahip olduğu ve bu 

etkilerin egzersiz yoğunluğuna ve süresine, ölçülen fonksiyona, makrofaj aktive edici 

uyaranın konsantrasyonuna bağlı olduğu düşünülmektedir (260). Bununla birlikte 

egzersizin fagositoz, anti-tümör aktivite, reaktif oksijen ve nitrojen metabolizması, 

kemotaksis dâhil olmak üzere birçok makrofaj efektör işlevi üzerinde uyarıcı etkilere 

sahip olduğu bildirilmiştir (261, 263, 279, 287). Dahası hayvan çalışmalarında, uzun 

süreli egzersizin, makrofajların antijen sunum yeteneğini ve yüzey MHC II 

ekspresyonunu azaltabileceği de belirtilmiştir (262, 288). Tüm bu bilgilere rağmen, 

makrofaj fonksiyonunda egzersize bağlı değişikliklerden sorumlu mekanizmalar tam 

olarak bilinmemesine ve açıklanamamasına rağmen nöroendokrin faktörlerin de 

egzersize bağlı değişikliklerden sorumlu olabileceği düşünülmektedir (260). 

Eozinofil-Bazofiller ve Egzersiz: Eozinofiller ve bazofiller, alerjik hastalıklarda 

ve inflamasyonda önemli hücreler olarak gösterilmelerine rağmen (289, 290), egzersiz 
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immünolojisi araştırmalarında çok az ilgi görmüştür. Eozinofillerin egzersiz yoluyla 

artışı, ağırlıklı olarak hava yolu inflamasyonu bağlamında gösterilmiştir ve belirli 

sitokinlerin salınmasının da eozinofilleri etkileyebileceği düşünülmüştür (291). Bununla 

birlikte, egzersizin bazofil sayısı üzerindeki etkisi hakkında da literatürde 

gerçekleştirilen bazı araştırmalarda egzersiz öncesine kıyasla egzersiz sonrası lehine bir 

artış bildirilirken (292, 293) bazı çalışmalarda ise önemli bir değişiklik 

gözlemlenmemiştir (294, 295). Dahası, antrenmanlı bisikletçiler ve genel popülasyon 

arasında istirahat düzeyinde bazofil sayısında anlamlı bir fark olmadığı da 

araştırmalarda bildirilmiştir (247). 

2.4.2. Sonradan Kazanılan Bağışıklık Sistemi ve Egzersiz 

Düzenli olarak gerçekleştirilen egzersiz uygulamalarının fiziksel zindelik ve 

genel sağlığı iyileştirebileceği literatürde çoğu araştırmada genel kabul görmüş bir 

durumdur (296). Aynı şekilde çeşitli mekanizmalar yoluyla dış patojenlere karşı vücut 

direncini güçlendirerek hastalıklardan korunmaya da yardımcı olabileceği, dolayısıyla 

sonradan kazanılmış bağışıklık fonksiyonlarındaki değişiklikleri iyileştirebilme 

potansiyeline sahip olabileceği de ifade edilmiştir (297). Başka bir ifadeyle, düzenli 

egzersiz, sonradan kazanılmış bağışıklık fonksiyonunu geliştirerek vücudu harici 

antijenlerden korumada önemli bir rol oynayabilir (297). Sonradan kazanılmış bağışık 

hücreleri lenfositler (T ve B) ve doğal öldürücü hücrelerden oluşmaktadır. Bu hücreler 

insanlar hastalıklara maruz kaldıkça veya hastalıklara karşı bağışıklık kazandıkça 

gelişirler. Ancak T ve B hücreleri adaptif bağışıklık sistemine aitken, doğal öldürücü 

hücreler doğuştan gelen bağışıklık tepkisinde bir role sahiptir. Sonradan kazanılmış 

bağışıklıkta hümoral ve hücresel tepkiler için sırasıyla B (B hücreleri) ve T lenfositleri 

(T hücreleri) spesifik bağışıklık tepkileri için kritik öneme sahiptir. Fiziksel egzersiz 

hem B hem de T hücrelerinin, serum seviyelerini etkileme potansiyeline sahip olduğu 

düşünülmektedir (267, 298). 

Egzersiz ve Lenfositler: Fiziksel egzersizin, dolaşımdaki lenfositlerin ve 

lenfosit alt gruplarının sayısında geçici bifazik bir yanıt ortaya çıkarabileceği 

düşünülmektedir. Egzersiz sırasında meydana gelen hücre sayısındaki artış lenfositoz 

olarak değerlendirilirken (lenfosit sayısındaki artış, nötrofil sayısındaki artıştan çok 

daha düşüktür), egzersizden sonra toparlanma sırasında meydana gelen hücre 

sayısındaki azalma ise lenfositopeni olarak adlandırılmaktadır (139, 244, 267, 284). 

Lenfositozun egzersiz sırasında veya hemen sonrasında gözlemlendiği, 

hücrelerin sayısının dinlenme değerlerine dönmeden önce ise toparlanma fazının erken 
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aşamalarında egzersiz öncesi seviyelerin altına düşebileceği ve bu durumun egzersizin 

yoğunluğu ve süresi ile orantılı olduğu belirtilmiştir (139, 255, 284). Lenfosit sayısı 

yoğun egzersizin ardından (2 saatten fazla) başlangıç değerinin altına düşebilirken 

(lenfositopeni), orta derecede veya kısa süreli egzersizden sonra lenfosit sayısı ve 

oranındaki bu değişiklikler gözlemlenmeyebilir Ayrıca bu modelinin, B hücrelerine 

göre T hücrelerinde özellikle Th1 alt tipinde, daha fazla gözlemlendiği, 24 saat sonra ise 

tekrar dinlenme sırasındaki değerlere dönebileceği düşünülmektedir (139, 244, 267, 

284). Bu bağlamda gerçekleştirilen bir araştırmada antrenmanlı aktif gönüllülerin veya 

sporcuların dinlenme durumunda (yani son antrenman seanslarından 24 saatten fazla bir 

süre sonra) dolaşımdaki lenfosit sayıları ve fonksiyonları, sporcu olmayanlara kıyasla 

büyük ölçüde benzer olduğu bildirilmiştir (299). Dahası hareketsiz olan kişilerin 

haftalarca veya aylarca egzersiz eğitimi aldıkları uzunlamasına araştırmalar, kan 

örneklerinin son egzersizden en az 24 saat sonra alınması koşuluyla, T ve B hücre 

fonksiyonlarında herhangi bir belirgin değişiklik olmadığı gösterilmiştir (300-302). 

Bununla birlikte, anlatılan bifazik model değişikliğinin yalnızca periferik lenfosit sayısı 

için geçerli olduğu, ancak tek tek hücrenin işlevi için geçerli olmadığı da 

değerledirilmektedir. Dahası lenfositozun mutlaka bağışıklık fonksiyonunun artmasına 

neden olmadığı gibi lenfositopenide, yabancı antijenlerle karşılaşıldığında bağışıklık 

tepkisinde bir baskılanma olduğunu göstermeyebilir. Çalışmalarda, lenfosit sayısındaki 

değişikliğin öncelikle egzersizin süresinden ziyade yoğunluğuna bağlı olduğunu 

bildirilmiştir (11, 27, 303).  

Yoğun uzun süreli egzersizden sonra, lenfosit sayısı egzersizden sonra hızla 

azalma eğiliminde olduğu için lenfositopeni rapor edilir (304). Ancak bu fenomen 

geçicidir (304). Bu bağlamda literatürde gerçekleştirilen bir araştırmada gençlerde (20–

30 yaş) periferik kan lenfositlerinde %80 VO2maks'ta gerçekleştirilen devamlı koşu 

egzersizinin (koşu bandı ergometresinde aşamalı egzersiz testi) apoptozu (hücre ölümü) 

indüklediği bildirilirken, VO2maks'ın %60'ında gerçekleştirilen orta yoğunluklu 

egzersizin bu durumu ortaya çıkarmadığı gösterilmiştir (305). Başka bir deyişle, yoğun 

egzersizin bağışıklık fonksiyonunu baskılayabileceği ve potansiyel olarak 

enfeksiyonlara karşı duyarlılığı artırabileceği bildirilmiştir (306-309). Orta-ılımlı 

yoğunluğa sahip fiziksel egzersizler genellikle lenfositleri aktive etmeyebilir (310), hem 

kısa hem de uzun süreli yoğun egzersizlerin lenfosit aktivitesini indükleme potasiyeline 

sahip olabileceği bildirilmiştir (311).  Lenfosit apoptoz oranının düşük yoğunluklu (%40 

VO2maks) egzersizle değişmediği, ancak egzersiz yoğunluğu eşiği %40 ile %60 VO2maks 
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arasında lenfosit apoptozunda önemli bir artış oluşmaya başladığı literatürde 

gerçekleştirilen bir araştırmada bildirilmiştir (312). Ayrıca egzersiz yoğunluğundaki 

artışla (VO2maks'ın %76, %89 ve %100'ü) lenfosit apoptoz oranının önemli ölçüde arttığı 

ve yoğun egzersizden 60 dakika sonra egzersiz öncesi değerlere geri döndüğü 

gösterilmiştir (312). Ancak, orta ve yüksek şiddetli egzersize verilen farklı tepkilere 

rağmen, her iki yoğunlukda da tipik olarak lenfosit, makrofaj ve pro-inflamatuar ve ant-

iinflamatuar sitokin düzeylerinde geçici bir değişikliğe neden olabileceği 

düşünülmektedir (309). Bununla birlikte, uzun süreli egzersizler arasında verilen 

yetersiz iyileşme veya toparlanma safhalarının da belirtilen bifazik yanıtı büyütebileceği 

varsayılmaktadır (313). 

Fiziksel egzersiz ile T (CD4
+
 ve CD8

+
), B ve NK hücreleri gibi sonradan 

kazanılmış bağışıklık hücreleri arasındaki ilişki üzerine birçok çalışma yapılmıştır (214, 

269, 273, 312, 314). İnsan vücudunun sonradan kazanılmış bağışıklık fonksiyonu, T, B 

ve NK hücrelerini ancak kas-iskelet sistemini harekete geçirerek aktive edebilir. Başka 

bir deyişle, fiziksel egzersize adaptasyonun gerçekleşebileceği olası mekanizmaları 

araştırırken, bağışıklık sistemi fonksiyonlarının da değerlendirilmesi önemlidir çünkü 

fiziksel egzersiz bağışıklık sistemi üzerinde hem sistemik hem de periferik etkiler 

yaratabilir. Bununla birlikte, toplam T-hücresi (CD3
+
) ve T-hücresi alt popülasyonu 

(CD4
+
 veya CD8

+
) sayılarının sonradan kazanılmış bağışıklık fonksiyonları 

potansiyelinin değerlendirilmesinde yararlı olabileceği düşünülmektedir (314).  

Humoral bağışıklık ve antikor salgılanmasındaki rollerine ek olarak, B ve T 

hücresi aracılı bağışıklık tepkilerinin başlatılmasında kritik öneme sahiptir. B lenfosit 

sayıları, CD19 (genç olgunlaşmamış ve olgun hücreleri ifade eden) ve CD20 (olgun bir 

B hücresine özgü molekül) gibi CD işaretleyicilerinin hücre yüzeyi ekspresyonunu 

değerlendirerek ölçülebilirler (315). Uyarılmaları sonucunda B hücreleri çoğalabilir. 

Dolaşımda veya lenf ve mukozal dokuda lokalize olan plazma hücreleri ise, vücut 

sıvılarında dolaşan çok miktarda antijene özgü immünoglobulin üretip salgılayabilir. B 

hücreleri ayrıca belirli mitojenlere yanıt olarak çoğalabilir. Dolayısıyla, mitojenle 

uyarılan lenfosit kültürlerinden T hücresi proliferasyonunda egzersize bağlı düşüşün bir 

kısmının B hücresi tepkilerindeki değişikliklerle ilişkilendirilebileceği de 

varsayılmaktadır (316, 317). Ancak, dolaşımdaki B hücresi popülasyonunun tüm 

lenfositlerin yalnızca %5-15'ini oluşturduğu düşünüldüğünde ise herhangi bir katkısının 

olup olmadığı da tartışılan konular arasındadır (316, 317). Dolayısıyla, fiziksel 

egzersizin bir sonucu olarak literatürde gerçekleştirilen araştırma bulgularında da 
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çelişkili sonuçlarla karşılaşılmaktadır ve fiziksel egzersize yanıt olarak B lenfositlerinin 

sayısının artabileceğinin yanında değişmeden kalabileceği de rapor edilmiştir (316, 

317). Bu bağlamda, Nieman ve arkadaşları gerçekleştirdikleri araştırmada 45 dakikalık 

yüksek yoğunluklu (%80 VO2maks) egzersizden hemen sonra B hücrelerinde önemli bir 

artış, egzersiz sonrası 1 ila 2 saat arasında egzersiz öncesi seviyelerin altına düşüş 

gözlemlerken, orta yoğunlukta gerçekleştirilen egzersizden sonra (%50 VO2maks) hiçbir 

değişikliğin olmadığını bildirmişlerdir (318). Farklı bir araştırmada ise 60 dakika %60 

VO2maks'ta bisiklet egzersizinden hemen sonra CD19
+
 B hücrelerinde önemli artışların 

meydana geldiği belirtilmiştir (319). 10-12 yaşındaki antrenmanlı kadın cimnastikçiler 

ve antrenmansız kadın gruplarında 20 dakikalık aerobik egzersizin hücresel ve hümoral 

fonksiyonlara etkisinin araştırıldığı araştırmada ise egzersizden hemen sonra ve 24 saat 

sonra B hücre lenfositlerinde herhangi bir değişiklik olmadığı görülmüştür (320). 

Dahası, uzun süreli yüksek hacimli aerobik egzersiz modalitelerinin kullanıldığı bazı 

araştırmalarda egzersiz sonrası CD19
+
 B lenfosit hücrelerinin dinlenme düzeyine 

kıyasla önemli bir artış olduğu bildirilmiştir (321). Bu bulguya karşıt şekilde, bazı 

araştırmalarda CD19
+
 B lenfosit hücrelerinde belirli bir azalmanın görüldüğü veya 

herhangi bir farklılığın olmadığı da ifade edilmiştir (310). Ayrıca, sağlıklı bireylerde, 

egzersiz sırasında B hücrelerindeki artışların, NK hücrelerinin, nötrofillerin veya 

monositlerinki kadar güvenilir veya tutarlı olmadığı, egzersizin neden olduğu genel 

lökositoza küçük veya önemsiz bir katkısının olduğu da varsayılmıştır (322). Ancak, 

mevcut verilerin tutarsız olması nedeniyle egzersiz dozunun CD19
+
 B hücrelerinin 

zamansal tepkisini nasıl etkilediği konusunda rasyonel çıkarımlar yapabilmek için daha 

fazla araştırmaya ihtiyaç duyulmaktadır. Bununla birlikte, egzersiz katılımcısının güncel 

fitness seviyesi, araştırmalarda kullanılan egzersizler modaliteleri veya egzersizin akut 

değişkenlerindeki farklılıklar, kan örnekleme zamanı ve yöntemindeki farklılıklar gibi 

değişkenlerin araştırma sonuçlarındaki tutarsız bulguların veya tartışmaların sebebi 

olabileceği de unutulmamalıdır 

Lenfositoz ve Lenfositopeni: Muhtemel Mekanizmalar 

Egzersizden hemen sonra lenfositozun, yorucu egzersiz modelitelerine yanıt 

olarak dalak, lenf düğümleri ve gastrointestinal sistem gibi marjinal intravasküler ve 

ekstravasküler depolama havuzundan vasküler bölmeye lenfositlerin harekete 

geçmesinden (taşınmasından) kaynaklandığı düşünülmektedir (323). T, B ve doğal 

öldürücü hücre taşınımının (mobilizasyon), katekolaminlerden özellikle adrenalinin 

(epinefrin) etkilerinden hem doğrudan (hücre adezyon moleküllerinin ekspresyonu 



46 
 

üzerindeki etkileri yoluyla), hem de dolaylı olarak (kalp debisi ve kalp debisi üzerindeki 

sempatik aracılı etkileri yoluyla) etkilenme potansiyelinin olduğu varsayılmaktadır 

(323). Akut egzersiz modaliteleri, adrenal medulla tarafından adrenalin ve sempatik 

sinir terminalleri tarafından noradrenalin üretimini uyarır. T ve doğal öldürücü hücre 

yüzeylerinde bulunan β2-adrenoreseptörler, katekolamin sinyalleşmesine yanıttan 

sorumludur (27). Katekolaminlerden gelen uyarıcı sinyali takiben, T ve doğal öldürücü 

hücreleri üzerindeki β2 adrenoreseptörler hücre içinde siklik adenozin monofosfat'ın 

(cAMP) gelişimini indükleyen adenil siklaz sistemine bağlanır. cAMP'deki artışlar, 

adezyon moleküllerinin yüzey ifadesini dönüştürerek lenfositlerin kana alınmasına 

neden olur (27). Katekolaminler tarafından indüklenen lenfosit demarjinasyon (kan 

damarının duvarlarından uzaklaşma hareketi) derecesinin, hücre yüzeyindeki β2 

adrenoseptörlerin sayısı ile doğru orantılı olduğu ve çeşitli lenfositlerin farklı bir β2-

adrenoreseptör yoğunluğu ifade ettiği öne sürülmüştür (27). Buna göre, doğal öldürücü 

hücrelerinin sayısı, en yüksek sayıda β2-adrenoreseptöre sahip oldukları için 

katekolaminlere daha duyarlı olma eğilimindedir. CD8
+
 T hücrelerinde CD4

+
 T 

hücrelerinden daha yüksek β2-adrenoreseptör yoğunluğu olduğundan, CD4
+
 T 

hücrelerinin tepkisi zayıfken, CD8
+
 T hücreleri orta düzeyde tepki verir (27). 

 

 
 

Şekil 2.10. Sonradan Kazanılan Bağışıklık: Akut ve Kronik Egzersizin Etkilediği 

Potansiyel Mekanizmalar (139). 
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Egzersiz stresinin neden olabileceği sonradan kazanılmış bağışıklıktaki 

depresyonun nedenlerinden biri, dolaşımdaki yüksek stres hormonları, özellikle kortizol 

ve egzersize yanıt olarak pro/antiinflamatuar sitokin dengesindeki değişiklikler ile 

ilişkili olabileceği kanısıdır (139). Egzersiz sonrası toparlanma döneminde görülen 

lenfositopeninin, muhtemelen lenfosit apoptoz (hücre ölümü) hızındaki artışa veya 

lenfositlerin dolaşımdan bağışıklık savunmasında ihtiyaç duyulan bölgeye göçüne veya 

her ikisinin kombinasyonuna bağlı olduğu ileri sürülmüştür (324). Bununla birlikte 

lenfosit değişimi veya yeniden dağılımı lenfositopenide çok önemli bir role sahiptir. 

Akut bir egzersiz modalitesi sırasında lenfositler, bağışıklık sürveyansını ve hazır 

bulunuşluğunu geliştirmek için, vücut herhangi bir tehlike veya zorlukla karşılaşmadan 

önce, lenf düğümleri, Peyer plakaları (ince bağırsakları çevreleyen lenf dokusu 

plakları), kemik iliği ve akciğerler gibi potansiyel bağışıklık tehdidi bölgesine göç 

edebilir (325). Bununla birlikte, egzersiz yoğunluğunun artmasıyla egzersiz sonrası 

hücre ölümü oranının da arttığı öne sürülmüştür(312). Dahası bir glukokortikoid olan 

plazma kortizolündeki artışın, egzersiz sonrası artan lenfosit hücre ölümü oranı ile 

yakından ilişkili olabileceği de düşünülmektedir (325). Ancak, lenfositopeni için bir 

aracı olarak olası önerilen lenfosit hücre ölümü mekanizmaları tartışmalıdır. Bu 

nedenle, egzersize bağlı lenfositopeniden sorumlu potansiyel mekanizmaları ortaya 

çıkarmak ve rasyonel çıkarımlar yapabilmek için daha ileri araştırmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır (326-327). 

2.5.   Egzersiz ve Bağışıklık Sistemi Arasındaki İlişki 

2.5.1. J Eğri, Açık Pencere, S Eğri ve Doku Hasarı Teorileri 

Fiziksel egzersiz uygulamalarının bağışıklık fonksiyonlarını etkileme potansiyeli 

olup olmadığı veya muhtemel yanıtın egzersiz türünden, yoğunluğundan ve süresinden 

nasıl etkileneceği merak edilen konuların başında gelmektedir. Bu bağlamda, konu ile 

ilgili ilk kez “Dr. David Nieman” tarafından bir kişinin yaptığı egzersiz miktarının üst 

solunum yolu enfeksiyonu (ÜSYE) üzerine etkisi açıklanmaya çalışılmış, egzersiz 

yoğunluğu ve hacmi ile ÜSYE duyarlılık düzeyi arasındaki ilişkinin J şeklinde bir 

modelde (Şekil 2.11A) olduğu ileri sürülmüştür (18). Ancak, Michael Gleeson J 

şeklindeki modeli tüm popülasyonlara genelleyebilmek için bilimsel kanıta dayalı 

raporların yetersiz olduğunu değerlendirerek, hareketsiz (sedanter) ve fiziksel olarak 

aktif kişiler arasında bağışıklık fonksiyonları açısından klinik olarak anlamlı bazı 

farklılıkların olduğunu, J şeklindeki ilişki modelinin düzleştirilmesinin (Şekil 2.11B) 

daha gerçekçi olabileceğini öne sürmüştür (328).  
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Şekil 2.11. Üst Solunum Yolu Enfeksiyon (ÜSYE) Riski ile Egzersiz Hacmi ve 

Yoğunluğu Arasındaki İlişkinin J Şeklinde Modeli 
 

Yüksek yoğunluklu veya yorucu egzersiz gibi şiddetli egzersizin geçici olarak 

bağışıklık baskılama potansiyeline neden olduğu literatürde gerçekleştirilen 

araştırmalarda bildirilen bir durumdur. 1994 yılında Danimarkalı Bente K. Pedersen 

bağışıklık sisteminin bazı yönlerinin egzersiz sonrası baskılanmasının, enfeksiyonlar 

için potansiyel bir fırsat penceresini ortaya çıkaracağını öne sürmüş ve bu durumu “açık 

pencere teorisi” olarak açıklamıştır (Şekil 2.12). Bu bağlamda, yüksek yoğunluklu 

egzersiz sırasında bağışıklık fonksiyonunun uyarıldığı, ardından gerçekleştirilen 

aktivitenin yoğunluğuna, süresine ve türüne bağlı olarak 3 ila 72 saat sürebilen bir 

bağışıklık baskılama sürecinin meydana geldiği ifade edilmiştir (12, 22, 329). Ayrıca, 

bu süre zarfında bireylerin enfeksiyonlara karşı oldukça duyarlı olduğu da öne sürülen 

bir diğer fenomendir.  

 

 
 

Şekil 2.12. Açık Pencere Teorisi 
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Elit sporcular üzerinde yürütülen araştırmalarda J-eğrisi modelinin S-şekline 

dönüştüğünü rapor eden Christer Malm ise S-eğrisi hipotezini ortaya atmış, düşük ve 

çok yüksek egzersiz yüklerinin enfeksiyon olasılık oranını artırdığını, orta ve yüksek 

egzersiz yüklerinin ise enfeksiyon olasılık oranını azalttığını iddia etmiştir (Şekil 2.13). 

Ayrıca, elit sporcuların bu kuralın bir istisnası olduğunu antrenman yükü ve hacmi 

artırılarak üst solunum yolu enfeksiyon riskinin azaltılılabileceği de öne sürülmüştür 

(330). 

 

 
 

Şekil 2.13. Egzersiz Yoğunluğu ve Hacmi ile Enfeksiyon Risk Oranı Arasındaki S-

Şekilli İlişki Modeli 

 

Egzersiz ve bağışıklık fonksiyonları arasındaki ilişkinin açıklandığı bir başka 

model de doku hasarı hipotezidir. Bu bağlamda, optimal iyileşme olmadan 

gerçekleştirilen yoğun egzersiz sırasında tekrarlayan mekanik stres kaynaklı meydana 

gelen doku hasarının hem hücresel hem de salgısal (humoral) düzeyde bağışıklık 

fonksiyonlarında oldukça güçlü bir fizyolojik yanıtı oluşturabileceği ve bağışıklık 

fonksiyonlarının baskılanabileceği düşünülmektedir (331, 332). Egzersize bağlı sitokin 

tepkileri, bağışıklık hücrelerinin hasarlı kas ortamına alınmasını sağlar ve nötrofiller 

hasar bölgesine göç eder. Nötrofiller, en erken harekete geçen bağışıklık hücreleridir ve 

sonrasında monositler aktive olur (333). Monositler, iskelet kası makrofajlarını 

farklılaştırır ve esas olarak kasa özgü kök hücreler olan miyojenik öncü hücrelerle 

çapraz sinyal iletimi oluştururlar (334). Egzersizle uyarılan doku hasarından 

kaynaklanan inflamasyonlu süreçler, cevabın büyüklüğüne, uyarana daha önce maruz 

kalmaya, kas ve inflamatuar hücreler arasındaki hasara özgü etkileşimlere bağlı olarak 

doku fonksiyonu üzerinde yararlı veya zararlı bir etkiye sahip olabilir (335, 336). Bu 

bağlamda T hücreler tarafından üretilen pro-inflamatuar ve pro-inflamatuar yanıtlar 
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arasındaki denge oldukça önemlidir ve dengenin bozulması bağışıklık fonksiyonlarının 

baskılanmasına neden olabilir. Sporcularda soğuk algınlık veya alerjilere karşı artan 

duyarlılığın optimal olmayan iyileşme, yüksek antrenman yoğunluğu, antrenman 

sıklığındaki ve yükündeki akut artışlar nedeniyle dengesiz bir inflamatuar yanıt 

ortamından kaynaklanabileceği varsayılmaktadır. Dahası dengesiz inflamatuar 

yanıtların pozitif bir geri besleme döngüsünde aşırı antrenman fenomenine sebep 

olabileceği de değerlendirilmiştir (332). Ayrıca, doku hasarı hipotezine ek olarak, 

oksidatif stres, hipoksi, hücresel nekroz, vb. dahil olmak üzere hücresel saldırılara yanıt 

verdiği gösterilen, “alarminler” olarak adlandırılan endojen stres moleküllerinin de 

bağışıklık fonksiyonları üzerinde düzenleyici bir rolü olduğu unutulmaması gereken 

noktalardan biridir (337). 

2.6. İskelelet Kasında Miyokin (Sitokin) Yanıtlar ve Bağışıklık Sistemi 

İskelet kası, vücudun kuvvetini üreten ve hareketini sağlayan hücrelerden veya 

liflerden oluşan bir dokudur. İskelet kasları vücut postürünü ve hareketini, iç organların 

hareketini korumak ve değiştirmekten sorumludurlar. Bununla birlikte, farklı kas türleri 

konumlarına ve özelliklerine göre farklı işlevlere sahip olabilirler. İskelet kasları, 

uyarılara göre istemli kasılmada yer alan en dinamik dokulardan biridir. Buna karşılık, 

kalp ve düz kaslar ise istemsiz kasılma özelliğini taşımaktadırlar (338, 339). İnsan 

vücudu, bir kişinin vücut ağırlığının %40 ila %50'sine katkıda bulunabilen ve bir bireyin 

toplam vücut proteinlerinin yaklaşık %40'ına katkıda bulunabilen 600'den fazla kas 

içerebilmektedir (340, 341). Dahası, iskelet kasları, aldıkları uyarılara göre belirli bir 

dereceye kadar özelliklerini değiştirebilme potansiyeline sahip olabilirler. Bununla 

birlikte, iskelet kasının yalnızca güç, hareket, duruş ve nefes oluşumundan birincil 

olarak sorumlu olduğu düşünülmesine rağmen, enerji depolama ve kas dışı dokularla 

iletişim kurmak için kendi faktörlerini salgılama gibi işlevlere de sahip olduğu 

düşünülmektedir (341, 342). 

“Miyokin” terimi ilk olarak 2003 yılında İsveçli bilim adamı “Bengt Saltin” 

tarafından ortaya atılmıştır (343). Miyokinler genel olarak kasılma eylemleri sırasında 

iskelet kası tarafından eksprese edilen ve lokal olarak salgılanan küçük glikoproteinler 

olan sitokinleri tanımlamak için kullanılabilmektedir. Başka bir deyişle, iskelet kası 

kaynaklı sitokinlere "miyokinler" adı verilebilmektedir (344-347). Miyokin 

reseptörlerinin, yağ, karaciğer, pankreas, kemik, kalp, beyin ve bağışıklık hücreleri gibi 

çeşitli kas dışı dokularda bulunduğu bildirilmiştir (344). Miyokinler, kaslardaki 

metabolizmanın otokrin regülasyonunda ve ayrıca yağ dokusu, karaciğer ve beyin dâhil 
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olmak üzere diğer doku ve organların reseptörleri aracılığıyla para/endokrin 

regülasyonunda rol oynayabilirler (348). Ayrıca miyokinlerin, farklılaşma ve çoğalma 

gibi hücreler arası iletişimin gerçekleşmesini sağlayan bir mekanizmaya sahip olduğu 

düşünülmektedir (340). Bununla birlikte, ilk başlarda miyokinlerin salgılanması için kas 

liflerinin hasar görmesi gerektiği düşünülmesine rağmen, araştırmalarda miyokinlerin 

kas liflerinin kasılma eylemlerinden dolayı salgılandığı da varsayılmaktadır (349, 350). 

“Sitokin” kelimesi, ise, Yunancada hücre anlamına gelen "cyto" ve hareket 

anlamına gelen "kine" kelimelerinden türetilmiştir. Sitokinler, tipik olarak bağışıklık 

sistemi hücreleri tarafından üretilen ve salınan aynı zamanda bağışıklık tepkilerinin 

oluşmasına aracılık eden moleküller olarak tanımlanan peptitler veya proteinlerdir. 

Bununla birlikte, sitokinlerin çeşitli nöroendokrin dokular ve bağışıklık hücreleri 

arasındaki karmaşık bir iletişim ağına dahil olduğu düşünülmektedir ve miyositler, 

adipositler gibi yüksek salgılama kapasitesine sahip hücreler olarak tanımlanmıştır. 

Sitokinlerin mol aralıkları 6.000 ile 60.000 arasında değişebilen çok aktif maddelerdir 

ve çok küçük miktarlarının bile organizma üzerinde etki potansiyeline sahip olabileceği 

düşünülmektedir (345, 347).  Sitokin salınımı etrafındaki hücrelerin davranışları 

üzerinde etkilere sahiptir. Ayrıca, sitokinler inflamatuar olaylarda önemli rol oynarlar 

ve bağışıklık düzenleyici ajanlar olarak otokrin (kendi kendine sinyal gönderen) 

sinyalizasyon, parakrin (yerel etkili hormon, etrafındaki diğer küçük hücrelere sinyal 

gönderen) ve endokrin (yakın ve hedef hücrelere sinyal gönderen) sinyalleme gibi 

fonksiyonları olduğu ifade edilmektedir (350, 351). Bununla birlikte, sitokinler yabancı 

antijenlere ve ajanlara karşı organizmanın kontrol ve düzenlenmesinde önemli rol 

oynarken aynı zamanda hücreler arası ilişkileri de düzenleyerek lokal ve sistemik 

inflamatuar cevapta önemli rol oynayabilirler (347).  

Sitokinler, bağışıklık sisteminin birçok hücresi tarafından salgılanan ve 

enfeksiyon veya yaralanmayı takiben hem pro- hem de anti-inflamatuar immün 

yanıtların gelişmesinde kritik olan hücre sinyali veren protein molekülleridir. Bazı 

sitokinler baskın olarak hücre aracılı veya tip-I bağışıklık yanıtlarını teşvik ederken, 

diğer sitokinler humoral veya tip-2 bağışıklık yanıtların aktivasyonunda rol oynar (352). 

Sitokinler ve diğer bağışıklık hücreleri arasındaki etkileşim, birbirlerini yukarı veya 

aşağı regüle edebildikleri için karmaşıktır ve eylemleri, üretildikleri dokuya bağlı 

olabilir. Örneğin, kas tarafından üretilen IL-6, birincil olarak anti-enflamatuar bir yapıda 

hareket ederken, bağışıklık hücreleri tarafından üretilen IL-6, birincil olarak 

proinflamatuar bir yapıda hareket edebilir (353, 354). Bu benzersiz özellik, doku 
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iyileşmesi ve onarımı sırasında bağışıklık hücrelerinin nasıl davranacağını modüle 

etmek için önemlidir.  

Literatür incelendiğinde 1997 yılında ilk tanımlanan miyokinin “miyostatin” 

olduğu görülmektedir. Ancak, kas kasılmasına cevaben kan dolaşımına sekresyonu olan 

ilk miyokinin “interlökün 6 (IL-6)” olduğu tespit edilmiştir. Aynı zamanda, bazı 

sitokinler iskelet kası üzerinde anabolik ve katabolik süreçleri geliştirebilecek 

potansiyele sahiptirler (355-357). Bu bağlamda, miyokin/sitokin üretimi, kasların nasıl 

hücreler arası ve diğer organlarla iletişime geçtiğini açıklamak için kavramsal bir temel 

oluşturmaktadır. Aynı zamanda, literatür incelendiğinde onlarca miyokin olduğu ve hala 

yenilerinin tanımlanmaya çalışıldığı görülmektedir (358, 359). Bununla birlikte, bu 

miyokinlerin çoğu hala yeterince karakterize edilememiştir. Bunlardan sadece birkaçı 

biyolojik aktiviteleri ve işlevleri açısından incelenmiştir ve doğrudan kas kasılmasından 

salındıklarına dair bazı açık kanıtlar sağlanmıştır (339). Literatürde gerçekleştirilen 

araştırmalarda ise miyostatin, mekanik büyüme faktörü, interlökinler, hepatosit büyüme 

faktörü, lösemi inhibe edici faktör, beyin türevli nörolojik faktör, fibroblast büyüme 

faktörü, dekorin, vasküler endotel büyüme faktörü, follistatin gibi anabolik ve katabolik 

etki düzeyine sahip bazı miyokinler veya sitokinler tanımlanmaya çalışılmıştır (359). 

Ortaya çıkan kanıtlarda ise iskelet kasından türetilen miyokinlerin insan sağlığını ve 

birçok hastalığı iyileştirebileceği düşünülmektedir (360). 

2.6.1. İnterlökin-6’nın Bağışıklık Sistemi Üzerindeki Rolü 

IL-6 ilk olarak preaktivasyon halindeki normal insan lenfositleri ve Ebstein Barr 

virüsünce transformasyona uğratılmış B lenfositler tarafından immunoglobulin 

salgılatan bir faktör olarak tanımlanmıştır. 26 kd ağırlığında olup 184 aminoasitten 

oluşmaktadır. Başlıca T ve B lenfositler, monositler, fibroblastlar, keratinositler, 

endotelyal hücreler, astrositler, kemik iliği stromal hücreleri ve mezenkimal hücreler 

tarafından sentez edilebilirler (361-363). IL-6 insan bağ dokusu için önemli bir büyüme 

faktörü olarak kabul edilir ve sağlıklı tendonlarda kollajen sentezini uyarabilir ve 

böylece kas dokusunun yüksek düzeyde mekanik strese dayanma yeteneğini teşvik 

edebilir (364). Bununla birlikte, IL-6’nın bağışıklık sistemini, metabolizma ve sinir 

sisteminin düzenlenmesiyle birlikte, koordinasyonunda birçok işlevi olduğu 

bilinmektedir. Dahası IL-6 birçok otoimmün hastalıkta yer almakla kalmaz, aynı 

zamanda vücudun enfeksiyonlara karşı savunmasında, birçok rejeneratif süreçte, vücut 

ağırlığının düzenlenmesinde önemli rollerinin olduğu düşünülmektedir (365-369). IL-6, 

enfeksiyona, hasara veya enflamatuar cevaba bağlı olarak farklı bağlamlarda çok çeşitli 
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bağışıklık hücreleri tarafından eksprese edilir ve salgılanır. Enfeksiyona veya doku 

hasarına yanıt olarak, bağışıklık hücreleri doku onarımını, yeniden şekillenmeyi, 

mitojenik sinyalleşmeyi ve anjiyojenik fonksiyonları desteklemek için IL6 ve diğer 

proinflamatuar sitokinleri salgılayabilir (370). 

Birçok doğuştan gelen bağışıklık hücresi ve stromal hücre, IL-6'yı üretebilme ve 

IL-6 sinyaline yanıt verme potasiyeline sahiptir. Bu durum, IL-6 sitokininin doğuştan 

gelen bağışıklık tepkisinde ve stromal hücrelerle etkileşimde rol oynadığının göstergesi 

olarak düşünülmektedir (371-373). Akut inflamasyon sırasında, monositler, makrofajlar 

ve endotel hücreleri IL-6 üreterek, endotel hücreleri, düz kas hücreleri ve fibroblastlar 

tarafından kemokinlerin ve adezyon moleküllerinin bir alt kümesinin aktivasyonu 

yoluyla nötrofillerin toplanmasına yol açar (367, 374, 375). Bununla birlikte, IL-6, 

nötrofil apoptozu üzerindeki düzenleyici etkileri yoluyla (nötrofillerin apoptozunu 

inhibe ederek) daha uzun süre hayatta kalmalarını (nötrofil sağkalımı) sağlayabildiği 

düşünülmektedir (376, 377). Kronik inflamasyon sırasında ise nötrofiller ve diğer 

bağışıklık hücreleri, normalde mIL6R'yi ifade etmeyen hücrelerin IL6 sinyaline yanıt 

verme yeteneğini sağlamak için mIL6R'nin sIL6R'ye dökülmesini kolaylaştırır. Bu 

durum, IL-6R'yi eksprese etmeyen stromal hücrelerin IL-6'ya yanıt vermesini 

sağlayarak, monosite özgü kemoatraktanların üretimine ve artan monosit akışına yol 

açar (376,  378, 379). 

T ve B hücreleri, birçok otoimmün hastalığın patogenezinde merkezi rolleri olan 

ve sonradan kazanılan bağışıklık yanıtının ana düzenleyicisi olarak gösterilmektedir. IL-

6'nın hem T hem de B hücresi aktivasyonunda önemli rolleri vardır (367, 380). IL-6 T 

hücresi aracılı bağışıklıkta önemli bir rol oynar, interlökin-21 (IL-21) tarafından 

stimülasyon yoluyla B hücrelerinin plazma hücrelerine olgunlaşmasına ve saf CD4
+
 T 

hücrelerinin T yardımcı-17 (Th17) hücrelerine farklılaşmasını indükler (369, 381-383). 

CD4
+ 

T-hücreleri, bağışıklık yanıtının ve enflamatuar hastalığın temel düzenleyicisidir. 

Bu farklılaşma, mukozal bölgelerdeki patojenlere karşı savunma ve hücre dışı 

bakterilere karşı savunma için önemlidir (369). İnterlökin-7 (IL7) ve interlökin-15 

(IL15) ile iş birliği içinde IL-6 ayrıca CD8
+
 sitotoksik T-hücrelerinin farklılaşmasını ve 

sitolitik kapasitesini indükleyebilir (381). Bununla birlikte, IL-6 düzenleyici T-

hücrelerinin farklılaşmasını baskılayarak bağışıklık sisteminin daha fazla aktivasyonuna 

izin verir.  IL-6 ayrıca Th17 hücreleri tarafından da üretilir. Th17 hücreleri tarafından 

salınan IL-6 ve IL-17, fibroblastları IL-6 üretmeye teşvik ederek bağışıklık 

reaksiyonunu daha da güçlendirir (367, 384). 
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B-hücresi reseptörleri yoluyla bir antijenle birleştiğinde, B hücreleri aktive olur 

ve plazma hücrelerine farklılaşarak antikor üretebilirler. Bu bağlamda, ilk olarak IL-6, 

B hücrelerinin plazma hücrelerine olgunlaşmasını harekete geçiren ve T hücresinden 

türetilen çözünür bir faktör olarak tanımlanmıştır (385). IL-6, CD4
+
 ve CD8

+
 T 

hücrelerinin IL-21 üreten alt kümelere farklılaşmasına neden olur ve bu durum B 

hücresi olgunlaşmasını uyarır (386). Literatürde, IL-6'nın düzenleyici B hücrelerinin 

uyarılmasında rol oynadığı gösterilmiştir (387). IL-6 ayrıca sonradan kazanılan 

bağışıklık tepkisi ile doğuştan gelen bağışıklık tepkisinin birbirlerini karşılıklı olarak 

etkilemesine izin verebilen önemli bir sitokin olarak değerlendirilmektedir. Çünkü 

aktive edilmiş olgun B hücreleri ve düzenleyici B hücrelerinin; sitokinler, kemokinler 

ve diğer proinflamatuar faktörleri üretmek için doğuştan gelen bağışıklık hücrelerini ve 

stromal hücreleri tetikleyen IL-6'yı üretebilme potansiyeline sahip oldukları 

düşünülmektedir (373). 

2.6.2. İnterlökin-6 ve Egzersiz  

Egzersize yanıt olarak miyokinler, iskelet kası, metabolik, inflamatuar ve 

bağışıklık adaptasyonları ile ilgili işlevlerine bağlı olarak ya yukarı ya da aşağı regüle 

edilebilirler (344, 345, 349, 388). Literatür incelendiğinde egzersiz kaynaklı en fazla 

üzerinde araştırma yürütülen, çok kritik bir role ve öneme sahip olan sitokinlerin alt 

izoformu olarak IL-6 göze çarpmaktadır ve egzersizin, hem iskelet kası hem de yağ 

dokusundan salınan IL-6'da bir artış yaratarak transkripsiyon faktörlerini aktive 

edebilme potansiyeline sahip olduğu düşülmektedir (345, 346). Ayrıca, IL-6’nın iskelet 

kas kasılmasından sonra dolaşımda harekete geçen ilk miyokinlerden biri olduğu, 

fiziksel egzersize hızlı yanıt verdiği ve hatta tek akut bir egzersizden sonra 

salıverilebildiği için prototipik bir egzersiz miyokini olarak da kabul edilmiştir (389-

391). Temelde kas hasarı, IL-6 sitokin yanıtının bir aracısı olarak kabul görmektedir 

(389-391). Bu teoriyi destekler nitelikte kas dokusundaki hasarın enflamatuvar bir 

kaskad (kademeli bir dizi aktivasyonu) başlattığı düşünülmektedir (389-391). Fakat, 

egzersiz kaynaklı IL-6 yanıtının kas hasarı olmadan da sekresyonunda artış olacağını 

savunan çalışmalarda bulunmaktadır (389-391). Bu bağlamda, IL-6, kas hasarı olmadan 

akut fiziksel egzersiz sonrası en yüksek plazma yükselmelerini gösteren sitokin olarak 

değerlendirilmektedir. Başka bir deyişle, dolaşımdaki IL-6 seviyesi, egzersize yanıt 

olarak 100 kata kadar artabilir (27, 345, 389-391).  Ayrıca, IL-6’nın üretilen ve salınan 

miktarı; egzersiz akut değişkeleri (yoğunluk, sıklık ve süre), işe alınan kas kütlesi ve 
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bireyin dayanıklılık kapasitesi ile ilişkili olduğu literatürde gerçekleştirilen 

araştırmalarda gösterilmiştir (362, 392-395).  
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3. MATERYAL VE METOT 

 

 

3.1. Araştırma izni ve Etik Kurul Onayı 

Araştırma İnönü Üniversitesi Spor Bilimleri Fakültesi (İÜSBF) fizyoloji 

laboratuvarı ve spor salonunda gerçekleştirilmiştir. Araştırmanın ilgili birimde 

gerçekleştirilebilmesi ve öğrencilerin çalışmaya dâhil edilebilmesi için İÜSBF 

Dekanlığından izin alınmıştır (Ek-2). Ayrıca, Malatya Klinik Araştırmalar Etik 

Kuruluna başvuru yapılarak etik kurul onayı alınmış (Belge No: 2020-189) ve araştırma 

Helsinki Deklarasyonuna uygun olarak yürütülmüştür (Ek-3). 

3.2. Araştırmanın Evren ve Örneklemi 

Araştırmanın evrenini, İnönü Üniversitesi Spor Bilimleri Fakültesinde (İÜSBF) 

lisans eğitimi gören erkek öğrenciler oluşturmuştur. Örneklem grubunun belirlenmesi 

için güven aralığı=0.95, alfa değeri=0.05 ve beta değeri=0.80 olarak belirlenmiş ve G-

Power yazılım programı kullanılarak güç analizi yapılmıştır. Bunun sonucunda, her bir 

çalışma grubu için minimum 9 gönüllünün olması gerektiği tespit 

edilmiştir. Araştırmaya katılmayı kabul eden katılımcılarla daha sonra yüz yüze 

görüşme seansları yapılmıştır. Katılımcılara, çalışmanın içeriği ve yöntemi hakkında 

bilgi verilerek, araştırmaya dâhil edilme için belirlenen kriterleri sağlayıp 

sağlamadıkları sorulmuştur. 

Araştırmaya Dâhil Edilme Kriterleri 

 Gönüllü olarak çalışmaya katılmış olmak. 

 Son 3 ay içerisinde alt/üst ekstremite yaralanması geçirmemiş olmak. 

 Ciddi duyma ve görme problemi, ciddi respiratuar ve kardiyak hastalık 

geçirmemiş olmak. 

 Vücut kompozisyonunu etkileyebilecek ilaç veya fizyolojik ergojenik 

yardımcı kullanmamak. 

 Sigara ve alkol gibi uyarıcı maddeleri kullanmamış olmak.  

 Çalışmalar boyunca düzenli ve sürekli katılım sergilemek. 

 Son 15-20 gün içinde mevsimsel grip, nezle, soğuk algınlığı gibi hastalıklar 

geçirmemiş olmak. 

 Covid-19 aşı geçmişine sahip olmak. 

Araştırmadan Çıkarılma Kriterleri 

 Gönüllü olarak çalışmaya katılmamak. 
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 Araştırma sırasında mevsimsel grip, nezle, soğuk algınlığı gibi hastalıklara 

yakalanmış olmak. 

 Araştırma sürecinde alt/üst ekstremite yaralanması geçirmiş olmak. 

 Egzersiz programına uyum sağlayamamak. 

 Çalışmalar boyunca düzenli ve sürekli katılım sergilememek. 

 Kendi isteği ile çalışmadan ayrılmak. 

 Covid-19 aşı geçmişine sahip olmamak. 

Yukarıda belirtilen araştırmaya dâhil edilme kriterleri sağlayan ve bu araştırma 

için gönüllü olan 30 kişi araştırma örneklemine dâhil edilmiştir. Bir sonraki görüşme 

seansında ise katılımcılara çalışma süresince uyulması gereken hususlar, ölçüm takvimi 

hakkında detaylı bilgiler verilmiş ve Bilgilendirilmiş Onam Formu imzalatılmıştır (Ek-

4). Ayrıca, uyku düzenleri hakkında bilgiler verilerek uygulamalardan önce 7-8 saat 

uyumaları gerektiği bildirilmiştir. Bilgilendirilmiş Onam Formunu imzalayan tüm 

katılımcılar, İÜSBF Spor Fizyolojisi laboratuvarına ve spor salonuna davet edilerek 

ölçüm takvimine uygun olarak ölçümleri yapılıp elde edilen veriler kaydedilmiştir. Tüm 

test ve uygulamalar günün aynı saatinde (9:00-11:00) gerçekleştirilmiştir (Şekil 3.1) 

3.3.  Araştırmanın Deneysel Dizaynı 

Araştırmada nicel araştırma yöntemlerinden deneysel yöntem modeli 

kullanılmıştır (464). Araştırmaya dâhil etme kriterlerini sağlayan katılımcılar, 

gruplardaki dağılımın heterojen olması için rastgele yöntemle 3 gruba atanmıştır (Şekil 

3.1). Rastgele atama, gruplar arasındaki birey sayısını dengeleyen blok rastgeleleştirme 

yöntemi kullanılarak uygulanmıştır (396).  

1. Grup: Tüm Vücut Yüksek Yoğunluklu Aralıklı Egzersiz Grubu (YYAE-TV)  

2. Grup: Orta yoğunluklu sürekli egzersiz (OYSE) 

3. Grup: Kontrol grubu (KG) egzersiz yapmayan grup olarak belirlenmiştir. 

YYAE-TV Grubu: YYAE-TV modalitesi, literatürde fiziksel uygunluğu ve 

vücut kompozisyonunu geliştirmek için etkili ve güvenli bir yöntem olarak kabul edilen 

güncel bir egzersiz programı yaklaşımıdır. YYAE-TV, farklı popülasyonlara ve yaşlara 

uygulanabilen geçerli bir yöntemdir. YYAE-TV modalitelerinde 5 dakikalık ısınma 

seansının ardından yüklenme ve toparlanma süreleri 10 saniye ile 1 dakika arasında 

değişebilirken, toplam egzersiz süresi ise 4 dakika ile 45 dakika arasında farklılaşabilir. 

Bununla birlikte, YYAE-TV modaliteleri tek bir hareket kalıbına (örneğin, Jumper 

Jack) veya bütünleşik hareket kalıplarına (örneğin, Squat Jump) özgü de 
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gerçekleştirilebilir (397-402). YYAE-TV grubu katılımcıları belirlenen 8 hareketi 

maksimum kalp atım hızlarının (MKAH) %85-90’ına karşılık gelen kalp atım hızı 

(KAH) ile 20 sn yüklenme ve 20 sn dinlenme aralığı olacak şekilde sergilemişlerdir. 

Katılımcılar 8 hareketten oluşan bu seriyi 3 set ve her set arasında 3 dk dinlenme aralığı 

olacak şekilde uygulamışlardır. Tablo 3.1’de maksimum kalp atım hızına (MKAH) göre 

karşılık gelen egzersiz yoğunluğu/şiddeti bölgeleri gösterilmiştir (403, 404). 

Katılımcıların egzersiz yoğunluğu düzeyleri ise Polar marka kalp monitörü (polar h10) 

ve iPad polar team uygulamasıyla gerçek zamanlı olarak kalp atım sayısı takibi ile 

yapılmıştır.  

 

 
 

Şekil 3.1. Araştırmanın Deneysel Dizaynı 
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OYSE Grubu: Sürekli sabit tempolu egzersiz modalitesi, belirli bir süre 

boyunca ılımlı-orta yoğunluklu yüklerle belirli bir süre sergilenen ve dinlenme aralığı 

içermeyen her türlü fiziksel aktiviteyi kapsayan egzersiz modalitesidir. Sürekli 

antrenman için uygun olduğu belirtilen egzersiz türleri arasında koşma, yürüme, 

merdiven çıkma, dans, ip atlama, yüzme gibi aktiviteler gösterilmektedir. Bununla 

birlikte, sürekli egzersiz, düşük, orta veya yüksek egzersiz yoğunluklarında 

gerçekleştirilebilir. Ilımlı-orta yoğunlukta sürekli egzersizler genellikle MKAH’nın 

%64-76’sına karşılık gelen ve 30-60 dakika süren aerobik egzersizlerden oluşmaktadır 

(405-408). OYSE grubu katılımcıları MKAH’larının %65-70’ine karşılık gelen KAH ile 

30 dk boyunca dinlenme aralığı vermeden sürekli koşu egzersizini sergilemişlerdir. 

Katılımcıların egzersiz yoğunluğu düzeyleri Polar marka kalp monitörü (polar h10) ve 

iPad polar team uygulamasıyla gerçek zamanlı olarak kalp atım sayısı takibi ile 

yapılmıştır.  

Kontrol Grubu: Bu gruba alınan katılımcılar herhangi bir egzersiz yapmamıştır. 

Bu grup sadece araştırmada belirlenen parametrelerin ölçümüne katılmıştır. 

 

Tablo 3.1. MKAH’a Göre Antrenman Yoğunluğu Bölgeleri 
 

YOĞUNLUK MKAH % 

Düşük 57–63 

Orta 64–76 

Yüksek 77–95 

Çok Yüksek ≥96 

 

3.4. Biyometrik Ölçümlerin Alınması 

Araştırmaya dahil edilen katılımcıların öncelikle yaş, boy yüksekliği, vücut 

ağırlığı (VA), vücut komposizyonu değerleri ölçülmüştür. Tüm ölçümler İÜSBF 

fizyoloji laboratuvarında gerçekleştirilmiştir. 

Boy Yüksekliği ve VA Ölçümleri: Katılımcıların boy yükseklikleri hassaslık 

derecesi 0.01 metre (m) olan stadiometre (SECA, Almanya) ve vücut ağırlıkları 

hassaslık derecesi 0.1 kilogram (kg) olan elektronik baskülle (Tanita, Japonya) 

ölçülmüştür. Boy yüksekliği katılımcılar yalınayak, topuklar bitişik, dizler düz ve 

gergin, vücut ve baş dik ve karşıya bakacak şekilde durur pozisyonda ölçülmüştür. 

Stadiometrenin kayan kaliperi katılımcıların başının üzerine değdiğinde durdurularak ve 

en yakın değer boy değeri olarak santimetre (cm) cinsinden kaydedilmiştir. VA ölçümü 
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katılımcılar yalınayak ve üzerlerinde ağırlığı etkilemeyecek şort veya mayo bulunur 

şekilde yapılmıştır. Ölçüm sonucu elde edilen değer kg cinsinden kaydedilmiştir (404). 

Vücut Komposizyonunun Belirlenmesi: Vücut yağ oranı, biyoelektriksel 

impedans analizi yöntemiyle belirlenmiştir (Tanita SC 333 A, Japonya). Katılımcıların, 

ölçümleri yapılmadan önce ölçümlerdeki hatayı en aza indirmek için Amerikan Spor 

Hekimliği Koleji tarafından önerilen kriterlere dikkat etmeleri konusunda 

bilgilendirmeler yapılmıştır (Ölçümden önce 48 saat boyunca alkol tüketmemek,  

ölçümden önce 24 saat içinde idrar söktürücü özelliklere sahip ürün kullanmamak, 

ölçüm sırasında katılımcıların üzerinde metal bir malzemenin bulunmaması,  ölçümden 

önce 12 saat boyunca egzersiz yapmamak, ölçümden önce 4 saat boyunca hiçbir şey 

yiyip içmemek). Katılımcıların önceden belirlenen boy yükseklikleri (cm), yaşları (yıl) 

ve cinsiyetleri cihazın veri ekranına girilmiştir. Katılımcıların kıyafet tercihlerine göre 

hesaplanan kıyafet ağırlığı 0.5 ila 1.0 kg arasında düşülerek veri paneline 

kaydedilmiştir. Katılımcıların, şortla ve çıplak ayakla platform yüzeyine monte edilmiş 

4 kontak elektron üzerine basması ve sonuçlar ekrandan görünene kadar dik pozisyonda 

ve hareketsiz bir şekilde durması istenmiştir. Vücut yağ oranı ve vücut kütle indeksi 

elektronik baskülle elde edilen yükseklik ve vücut ağırlığı değerleri üretici tarafından 

önceden programlanmış özel denklemler vasıtasıyla otomatik olarak hesaplanmıştır. 

Cihazın ölçümü tamamlaması ile alınan çıktıdan okunan vücut yağ oranı değeri % değer 

olarak kaydedilmiştir (404,  409).  

3.5. Egzersiz Alışma fazının Uygulanması  

Egzersiz modalitelerinin uygulanmasından önce, 2 hafta ve haftada 2 birim 

olacak şekilde 30-60 dk süreyle katılımcıların egzersiz uygulamalarını öğrenmeleri ve 

doğru formlarda egzersizleri gerçekleştirmelerini sağlamak amacıyla alışma fazı 

uygulanmıştır. Alışma uygulamaları sırasında egzersiz modalitelerinde uygulanacak 

hareketler tanıtılmış ve doğru duruş ve sergileme formları öğretilmiştir. 

3.6. Performans Ölçümleri 

Maksimal Oksijen Tüketim Kapasitesinin Belirlenmesi (VO2maks) 

Katılımcıların kardiorespiratuar uygunluk seviyelerini belirlemek için indirekt 

yöntemlerden Yo-Yo Aralıklı Toparlanma Testi 1 ile VO2maks tahmini yapılmıştır (410). 

Yo-Yo Aralıklı Toparlanma Testi 1: Yo-Yo Aralıklı Toparlanma testleri 

katılımcıların performanslarını ölçmek için kullanılan bir saha testi olarak 

geliştirilmiştir (411). Yo-Yo aralıklı toparlanma 1 testi, teste tabi olan kişilerin başlama, 

dönme ve bitiş çizgileri arasında ileri ve geriye doğru yapılan kademeli olarak artan hız 
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ve frekanslarda 2x20 metrelik mekik koşularından meydana gelmektedir. Ayrıca, 

başlama noktasının 5 metre arkasında ise 10 saniyelik aktif toparlanma bölgesi 

bulunmaktadır. Bununla birlikte, test sırasındaki koşu hızı, bilgisayar veya CD çalar 

yardımıyla otomatik olarak kontrol edilen uyarı sesleri ile belirlenmektedir. Yo-Yo 

Aralıklı Toparlanma 1 Testi 10 km/s hızla başlamaktadır. Her 40 metre sonunda ise 

koşu frekansı ve hızı 0.5 km/s veya 1 km/s artmaktadır. Teste tabi tutulan kişilerin gücü 

tükenene kadar veya test bitiş noktalarına (uyarı sesine yetişememe) iki defa ulaşmada 

başarısız olunması durumunda ise test sonlandırılarak toplam koşulan mesafe test 

sonucu olarak kaydedilmektedir (412-414). Yo-Yo testi gerçekleştirildikten sonra ise 

kişinin test sırasında kat etmiş olduğu mesafe değeri kullanılarak VO2maks değerleri 

hesaplanabilmektedir. VO2maks’ı belirlemek için kullanılan formül aşağıda gösterilmiştir  

VO2maks (ml/dk/kg) = Koşu mesafesi (m) x 0.0084 + 36.4 (410) 

Araştırmada, Yo-Yo Aralıklı Toparlanma Testi-1 20 metrelik kapalı koşu 

parkurunda gerçekleştirilmiştir. Test sırasındaki koşu hızı ise bilgisayar vasıtası Yo-Yo 

Aralıklı Toparlanma Testi-1'in uyarı sesleri ile kontrol edilmiştir. Katılımcıların tüm 

mesafeyi tamamladığını kontrol etmek amacıyla başlama, dönme ve bitiş çizgilerine 

konu hakkında uzmanlar yerleştirilmiştir. Değerlendiriciler arası değişkenliği en aza 

indirmek için ise tüm Yo-Yo aralıklı toparlanma 1 testleri aynı uzmanlar tarafından 

kontrol edilmiştir. Katılımcılar uyarı sesine göre bitiş çizgisine iki kez 

ulaşamadıklarında veya güçleri tükendiğinde test sonlandırılmış ve 40 m koşu sayısı 

kullanılarak, toplam kat edilen mesafe hesaplanmıştır. Ayrıca, yukarıdaki formül 

kullanılarak katılımcıların VO2maks değerleri belirlenmiştir. 

Maksimal Kalp Atım Hızı (MKAH) ve Hedef Kalp Atım Hızının (HKAH) 

Belirlenmesi 

Katılımcıların MKAH’ı, Tanaka ve ark. tarafından 2001 yılında belirlenen 

formül kullanılarak hesaplanmıştır (415). Daha sonra HKAH için gerekli olan 

“Dinlenim Kalp Atım Hızı (DKAH) ve Rezerv Kalp Atım Hızı (RKAH) değerleri 

belirlenmiştir. Elde edilen değerler kullanılarak “Karvonen Yöntemi” ile HKAH sayısı 

belirlenmiştir (416). Tüm işlemler aşağıda gösterilen formüller kullanılarak 

hesaplanmıştır. 

MKAH= [208 – (0.7 x Yaş)] (415) 

RKAH= MKAH – DKAH  

HKAH= (RKAH x Hedeflenen Egzersiz Yoğunluğu) + DKAH (416) 
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Tablo 3.2. Grupların Egzersiz Protokolleri 
 

Hareketler Modalite Yoğunluk 
Çalışma ve 

dinlenme 
Set Dinlenme Hacim 

Jumper Jack  

Lunge  

Push Up Top 

Mountain Climber 

High Knee 

Bench Dips 

Squat 

Prone Plank 

YYAE-TV 
MKAH 

%85-95 

1:1 

20 sn/20 sn 
3 

Setler arası 

3 dk 

Isınma:5 dk 

Ana Evre:24 dk 

Soğuma 5 dk 

Toplam: 34 dk 

Sürekli koşu OYSE 
MKAH 

%65-70 
30 dk  1 - 

Isınma:5 dk 

Ana Evre: 30 dk 

Soğuma 5 dk 

Toplam: 40 dk 

 

Isınma fazı: Katılımcılar egzersiz programına 5 dk hafif tempolu koşu veya 5 dk 

egzersiz programı içinde yer alan egzersizler sırasında kullanılacak kaslara yönelik 

germe egzersizleri uygulayarak başlamışlardır. 

Soğuma Fazı: Egzersiz programı bittikten sonra egzersiz programı sırasında 

kullanılan hedef kas gruplarına yönelik 5 dk dinamik ve statik soğuma egzersizleri 

(jogging veya egzersizde kullanılacak kaslara yönelik germeler) uygulanmıştır. 

3.7. Katılımcıların Uyguladıkları Egzersizler 

Jumper Jack: Jumper Jack egzersizi (Şekil 3.2) tüm vücut kaslarını çalıştırma 

potansiyeline sahip bir harekettir. Katılımcılardan bacaklar düz ve kollar vücudun 

yanında olacak şekilde harekete başlaması istendi. Nefes vererek tek bir hareketle 

zıplandı ve bacaklar omuz genişliğinden fazla olacak şekilde yana açılırken, aynı anda 

kollar ise dairesel hareketle başın üst kısmında birleştirilerek yere inildi. Nefes alarak 

tekrar sıçrama yapıldı ve tek hareketle başlangıç pozisyonuna dönüldü. Aynı zamanda 

kollar ve bacakların uyumlu bir şekilde hareket ettirilmesine dikkat edildi (417, 418).  
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Şekil 3.2. Jumper Jack 
 

Lunge: Lunge egzersizi alt vücut kaslarını çalıştırma potansiyeline sahip bir 

harekettir (Şekil 3.3). Katılımcılardan lunge egzersizine başlarken vücudunu ve başını 

dik, ayaklarını ise omuz genişliği ölçüsünde açık şekilde konumlandırmaları istendi. 

Karın kasları aktif şekildeyken nefes alınması ve öne doğru geniş bir adım atılması 

istendi. Öne doğru adım atılırken 90 derecelik bir açıya gelene kadar diz bükülerek 

çöküldü. Bu sırada geride kalan ayağının parmak uçlarından destek alınarak dengenin 

korunmasına ve dizin zemin ile temas etmemesine dikkat edilmesi belirtildi. Öndeki diz 

90 derecelik açıya geldikten sonra öne adım atılan bacak başlangıç konumuna 

getirilirken nefes verildi. Gövde, hareket boyunca dik kaldı, baş ve gözler ileriye veya 

hafifçe yukarıya odaklanmış şekilde nötr pozisyon korundu. Hareket esnasında arkada 

kalan bacağın dizi, kalçalar ve omuzlar dikey olarak hizalanırken önde kalan bacağın 

diz kısmı ön ayakla aynı hizada olması istendi. Bu egzersizde gluteus maksimus, 

semimembranosus, semitendinosus, biseps femoris, vastus lateralis, vastus intermedius, 

vastus medialis, rektus femoris, iliopsoas kasları harekete geçirilir (417, 418).  
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Şekil 3.3. Lunge 

 

Push-Up Tap: Katılımcılardan şınav pozisyonuna gelmesi duruşunu ayarlaması 

ve kalçalarını olabildiğince sabit tutarak bir elini kaldırarak ve diğer omuzuna hafifçe 

dokunması istendi. Sonra diğer elini kaldırıp diğer omuzuna hafifçe dokunuldu. 

Katılımcı vücudunu mümkün olduğunca hareketsiz tuttu ve abdominal bölgesini kasılı 

tutarken egzersizi tekrarlamaya devam etti. Katılımcının sırtının veya kalçasının yere 

doğru değmesine izin verilmemesine dikkat edildi (Şekil 3.4). Bu egzersiz türü 

transversus abdominis, eksternal ve internal oblik gibi abdominal kasları 

hedeflemektedir (417, 418). 

 

 
 

Şekil 3.4. Push-Up Tap 
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Mountain Climbing: Katılımcılardan kollar dirseklerden bükülmeden, kalça ve 

gövde sabit kalacak şekilde el ve ayak parmaklarından destek alarak şınav 

pozisyonunda harekete başlanması istendi. Katılımcı bir dizini bükerek bacağını yukarı 

göğüs bölgesine doğru çekti. Sonrasında ise bükülmüş bacak düz bir konuma gelene 

kadar arkaya uzatılırken diğer diz bükülerek bacağını yukarı göğüs bölgesine doğru 

çekildi (Şekil 3.5). Ön görülen süre boyunca hareket dönüşümlü ve uyumlu bir şekilde 

tekrar edildi (417, 418).  

 

 
 

Şekil 3.5. Mountain Climbing 

 

High Knee: High knee egzersizi tüm vücut kaslarını çalıştırma potansiyeline 

sahip bir harekettir (Şekil 3.6). Katılımcılardan başlangıç pozisyonunda vücudunu dik, 

ayaklar kalça genişliğinde açık olacak şekilde konumlandırması istendi. Katılımcı 

dizlerinden birini kaldırdığında veya çektiği anda ters kolunu da yukarı kaldırdı. Dizini 

indirip ayağını yere koyduğunda ise karşıt taraftaki kolda aşağı indi. Ardından hızlıca 

diğer bacak ve kola geçildi. Başka bir deyişle, egzersiz uygulanırken uyumlu bir şekilde 

ters kol ve bacak hareket ettirildi. Kolların bu egzersizde önemli bir rolü olduğu için 

denge ve koordinasyonu korumaya yardımcı olmak için harekete dâhil edildi (417, 418).  
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Şekil 3.6. High Knee 

 

Squat: Katılımcılardan başlangıç pozisyonunda vücudunu dik, ayaklar kalça 

genişliğinde açık ve ayak parmak uçları karşıyı gösterecek şekilde konumlandırması 

istendi. Bacakların üst kısmı zemin ile paralel olana kadar veya kalça diz hizasına 

gelene kadar nefes alarak çömelme hareketi uygulandı. Bu esnada dizlerin ayakuçlarının 

önüne geçmemesi hareketin genel bütünlüğü açısından önemli olduğu belirtildi. 

Sonrasında ise nefes verilerek kalça ve gövdeyle aynı anda yukarı kalkılarak başlangıç 

pozisyonuna gelindi (Şekil 3.7). Hareket esnasında katılımcılarından karın kasları 

gergin, vücudunum üst kısmını dik konumda korumaya, başın ileri bakmasına ve kalkış 

esnasında vücudun öne doğru eğilmemesine dikkat etmeleri istendi (417, 418).  

 

 
 

Şekil 3.7. Squat 
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Bench Dips: Katılımcılardan başlangıç pozisyonunda vücudun sırt kısmı 

sehpaya dik olacak şekilde, eller arkada ve düz benchin üzerinde olacak şekilde 

vücudun ağırlığını kollar tarafından desteklenmesi istendi. Aynı zamanda ayaklarını düz 

konuma getirip ve topuklar zemin ile temas etti. Hareket esnasında ise vücudun ağırlığı 

kollar tarafından desteklenecek şekilde, dirsekler büküldü ve 90 dereceye ulaşıncaya 

kadar vücut ile kalça bölgesi aşağıya doğru indirildi (şekil 3.8). Bununla birlikte, 

dirsekler bükülürken nefes verilirken omuzlarda ve triceps kaslarında gerginlik 

hissedilmesi söylendi. Sonrasında ise vücut ve kalça bölgesi yavaşça yukarı 

kaldırılırken nefes alınması ve başlangıç pozisyonuna gelinmesi istendi (417, 418).  

 

 
 

Şekil 3.8. Bench Dips 

 

Prone Plank: Katılımcılardan yüz üstü pozisyonda, ayakları kalça genişliğinde 

veya birbirine yakın pozisyonda konumlanmaları istendi. Dirsekler omuzlarının altında 

yaklaşık 90 dereceye kadar bükülü ve geriye doğru bakacak şekilde zemine temas 

ettirildi. Gövde, baş, kalçalar, ayak bilekleri, dizler ve omuzlar ise egzersiz süresince 

düz bir çizgide aynı hizada kalacak şekilde yükseltildi. Dirsekler omuzların altında ve 

baş nötr konumda olacak şekilde gövde izometrik konumda tutuldu (Şekil 3.9) 

Katılımcıların bahsedilen pozisyonu istenen süre boyunca korumaları ve gövde kasları 

ile yerçekimi kuvvetine karşı koymaları istendi (417, 418).  
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Şekil 3.9. Prone Plank 

 

3.8. Kan Numunelerinin Alımı ve Biyokimyasal Analizler 

Tüm kan alma işlemleri tecrübeli bir hemşire tarafından kol venlerinden, kola 

turnike uygulaması sonucu, vakumlu iğne kullanılarak gerçekleştirilmiştir. 

Katılımcılardan egzersiz öncesi (istirahat seviyesi), egzersizin hemen sonrası, egzersizi 

takip eden sürelerde (2 saat sonra, 24 saat sonra) oturur pozisyondayken 5 cc’lik kan 

örnekleri alınmıştır. Alınan kan örnekleri soğuk zincir uygulaması ile hızlı bir şekilde 

analizlerin yapılacağı İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi Klinik Biyokimya 

Laboratuvarı’na ulaştırılmıştır. Kan numunelerinin alım zamanlaması Tablo 3.5’de 

gösterilmiştir. Biyokimyasal parametrelerin analizi, İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp 

Merkezi Klinik Biyokimya Laboratuvarı’nda yapılmıştır. Elde edilen serumlardan, 

seçilmiş sitokinlerden IL-6, seçilmiş hormonlardan ACTH ve Kortizol hormon 

cihazında elektrokemiluminesans yöntemi “ECLIA” (electrochemiluminescence 

immunoassay) ile; bağışıklık fonksiyonu belirteçleri olan toplam lökosit, Nötröfil, 

Monosit, Bazofil, Eozinofil, toplam lenfosit tam kansayımı (hemogram) cihazı ile; CD3 

T-lenfosit T-Helper flow sitometri yöntemi ile çalışılmıştır. 
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Tablo 3.3. Kan Numunelerinin Alım Zamanlaması 
 

1. Zaman Noktası Egzersiz 2. Zaman Noktası 3. Zaman Noktası 4. Zaman Noktası 

Egzersiz Öncesi YYAE-TV Egzersiz Sonrası 2 Saat Sonra 24 Saat Sonra 

 

1. Zaman Noktası Egzersiz 2. Zaman Noktası 3. Zaman Noktası 4. Zaman Noktası 

Egzersiz Öncesi OYSE Egzersiz Sonrası 2 Saat Sonra 24 Saat Sonra 

 

1. Zaman Noktası Egzersiz 2. Zaman Noktası 3. Zaman Noktası 4. Zaman Noktası 

Egzersiz Öncesi KONTROL -- - -- - 24 Saat Sonra 

YYAE-TV: Tüm Vücut Yüksek Yoğunluklu Aralıklı Egzersiz, OYSE: Orta Yoğunluklu Sürekli 

egzersiz 

 

3.9. Besin Tüketim Kaydı 

Araştırmaya katılan tüm katılımcılardan egzersiz öncesi yaklaşık 24 saat geriye 

dönük ve egzersiz sonrası yaklaşık 24 saat’lik besin tüketim kayıtları alınmıştır. 

Araştırma öncesinde bireylere besin tüketim kayıtlarının nasıl tutulacağı ve nelere 

dikkat edilmesi gerektiği konusunda gerekli bilgilendirmeler yapılmıştır (Ek-5). 

Katılımcıların Besin tüketim kayıtları hesaplanırken, besin ölçü ve miktarı ile birlikte 

bir porsiyonuna giren miktarların belirlenmesi için standart gramaj ve tarifelerden 

yararlanılmıştır (419, 420). Katılımcıların günlük alınan enerji ve besin ögeleri (protein, 

yağ ve karbonhidrat) alanında uzman diyetisyen tarafından bilgisayar ortamında besin 

analiz programı (BeBiS) ile belirlenmiştir. 

3.10. İstatiksel Analiz 

Araştırmada elde edilen verilerin çözümlenmesi için SPSS 22.0 paket programı 

kullanılmıştır. Tanımlayıcı istatistiklere ait aritmetik ortalama (X̄), standart sapma (SS), 

standart hata (SH), frekans (N) Maksimun (Maks.) ve minimum (Min.) değerleri 

verilmiştir.  Her üç grupta örneklem sayısı 50’nin altında olduğundan dolayı verilerinin 

homojen olup olmadığı ve normalliği “Shapiro-Wilk” istatistik testi ile sınanmıştır. 

Shapiro-Wilk testi sonucuna göre ise verilerin normal dağılıma uygun olduğu tespit 

edilmiştir. Grup içi parametrelerin zamansal (ön test, son test, 2. saat, 24. saat) 

değişimlerini belirlemek için tekrarlı ölçümlerde tek yönlü ANOVA istatistik testi 

kullanılmıştır. Anlamlı farkın oluştuğu durumlarda farklılığın hangi ölçüm zaman 

diliminden kaynakladığını belirlemek için Bonferroni çoklu karşılaştırma testi 

kullanılmıştır. Gruplar arası parametreler açısından egzersiz etkisini belirlemek için ise 

karışık desen iki yönlü ANOVA testi kullanılmıştır. Küresellik varsayımları 

sağlanmadığı durumlarda, tekrarlayan ölçümlerde Greenhouse Geiser Testi sonuçları 
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kullanılmıştır. Fark çıkması halinde gruplar arasındaki farklılığın hangi zaman 

noktasından kaynaklandığını bulmak için ise düzeltilmiş Bonferroni testi 

gerçekleştirilmiştir. Bir gruba ait iki zaman noktası (egzersiz öncesi ve sonrası) 

değerlerinin karşılaştırılmasında eşleştirilmiş t testi (paired t test) kullanılmıştır. İkiden 

fazla ve ilişkisiz grupların karşılaştırılmasında ise parametrik testlerden tek yönlü 

varyans analizi (ANOVA) kullanılmıştır. Egzersiz uygulamalarına göre zamanlar 

açısından yüzde değişimler; "(son test – ön test) x 100 ÷ ilk test" formülü kullanılarak 

hesaplanmıştır. Etki büyüklükleri ise Cohen’s d (önemsiz etki: <0.2, küçük etki: 0.2-

0.49, orta etki: 0.5-0.79 ve büyük etki: >0.8) ve Kısmi Eta Kare (𝜂2
𝑝) değerleri (küçük 

veya önemsiz etki: <=0.2, orta etki: <=0.6 ve büyük etki: <=0.12, çok büyük etki: <= 

2.0) ile ifade edilmiştir (421, 422). Anlam düzeyi p<0.05, güven aralığı ise % 95 kabul 

edilmiştir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



71 
 

4. BULGULAR 
 

Tablo 4.1. Katılımcılara Ait Tanımlayıcı Bilgiler 
 

 Gruplar N X̄ SS SH Min. Maks. 

Yaş (yıl) 

OYSE 10 20.60 1.07 0.33 18.00 22.00 

YYAE-TV 10 20.80 1.61 0.51 19.00 24.00 

Kontrol 10 19.70 0.94 0.30 18.00 21.00 

Toplam 30 20.36 1.29 0.23 18.00 24.00 

Boy (cm) 

OYSE 10 177.40 5.54 1.75 169.00 187.00 

YYAE-TV 10 181.60 6.93 2.19 170.00 193.00 

Kontrol 10 177.50 6.38 2.01 172.00 190.00 

Toplam 30 178.83 6.40 1.16 169.00 193.00 

VA (kg) 

OYSE 10 71.00 8.50 2.69 59.10 88.10 

YYAE-TV 10 71.69 15.11 4.78 50.50 105.50 

Kontrol 10 64.36 8.73 2.76 52.10 83.60 

Toplam 30 69.01 11.32 2.06 50.50 105.50 

VYO (%) 

OYSE 10 13.12 3.66 1.15 5.70 18.50 

YYAE-TV 10 11.61 6.67 2.10 3.00 25.20 

Kontrol 10 9.19 3.89 1.23 4.80 15.60 

Toplam 30 11.30 5.04 0.92 3.00 25.20 

VKİ (kg/m
2
) 

OYSE 10 22.57 2.58 0.81 17.90 27.20 

YYAE-TV 10 21.73 4.23 1.33 15.10 30.20 

Kontrol 10 20.40 2.11 0.66 17.60 23.70 

Toplam 30 21.56 3.14 0.57 15.10 30.20 

VO2maks (ml
.
kg

.
dk) 

OYSE 10 44.33 1.99 0.63 42.78 49.50 

YYAE-TV 10 44.73 3.41 1.08 40.77 50.18 

Kontrol 10 44.05 1.84 0.58 41.40 47.50 

Toplam 30 44.37 2.44 0.44 40.77 50.18 

VA: Vücut ağırlığı; VKİ: Vücut kütle indeksi; VYO: Vücut yağ oranı; VO2maks: 

Maksimum oksijen tüketim kapasitesi; OYSE: Orta Yoğunluklu sürekli egzersiz; YYAE-

TV: Yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz-Tüm vücut; X̄: Ortalama; SS: Standart sapma; 

SH: Standart hata; Min.: Minimum; Maks.: Maksimum 

 

Tablo 4.1’de OYSE grubunda yer alan katılımcıların yaş, boy, vücut ağırlığı, 

vücut yağ oranı, vücut kütle indeksi, maksimum oksijen tüketim kapasitesi ortalamaları 

sırasıyla 20.60±1.07, 177.40±5.54, 71.00±8.50, 13.12±3.66, 22.57±2.58, 44.33±1.99 

olarak, YYAE-TV grubunda yer alan katılımcıların yaş, boy, vücut ağırlığı, vücut yağ 

oranı, vücut kütle indeksi, maksimum oksijen tüketim kapasitesi ortalamaları sırasıyla 

20.80±1.61, 181.60±6.93, 71.69±15.11, 11.61±6.64, 21.73±4.23, 44.73±3.41 olarak, 

kontrol grubunda yer alan katılımcıların ise yaş, boy, vücut ağırlığı, vücut yağ oranı, 
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vücut kütle indeksi, maksimum oksijen tüketim kapasitesi ortalamaları sırasıyla 

19.70±0.94, 177.50±,6.38, 64.36±8.73, 9.19±3.89, 20,40±2.11, 44.05±1.84 olarak 

bulunmuştur. 

 

Tablo 4.2. Gruplara Göre Sabah Egzersiz Oturumu Öncesi Yaklaşık 24 Saatlik 

Besin Tüketim Değerleri Tanımlayıcı İstatistikleri 
 

Parametre Grup N X̄ SS SH Min. Maks. 

Enerji (kcal) OYSE 10 1596.63 453.56 143.43 1000.00 2241.20 

YYAE-TV 10 1701.48 296.76 93.84 1240.50 2240.00 

KONTROL 10 1662.93 627.06 198.29 844.40 3108.50 

TOPLAM 30 1653.68 463.83 84.68 844.40 3108.50 

Protein (g) OYSE 10 63.96 20.40 6.45 30.30 99.10 

YYAE-TV 10 70.01 19.00 6.01 42.10 100.90 

KONTROL 10 60.39 24.07 7.61 33.80 105.30 

TOPLAM 30 64.78 20.91 3.81 30.30 105.30 

Protein (%) OYSE 10 16.80 4.73 1.49 10.00 27.00 

YYAE-TV 10 16.70 2.98 0.94 12.00 22.00 

KONTROL 10 14.80 2.74 0.86 10.00 19.00 

TOPLAM 30 16.10 3.59 0.65 10.00 27.00 

Yağ (g) OYSE 10 55.21 14.76 4.67 35.20 75.10 

YYAE-TV 10 57.36 18.98 6.00 36.50 101.80 

KONTROL 10 55.93 11.91 3.76 40.80 81.10 

TOPLAM 30 56.16 14.97 2.73 35.20 101.80 

Yağ (%) OYSE 10 31.50 5.73 1.81 22.00 42.00 

YYAE-TV 10 29.90 8.13 2.57 19.00 45.00 

KONTROL 10 32.40 11.51 3.63 22.00 60.00 

TOPLAM 30 31.26 8.54 1.55 19.00 60.00 

Karbonhidrat (g) OYSE 10 206.85 77.94 24.64 104.50 349.00 

YYAE-TV 10 223.54 60.12 19.01 159.40 352.30 

KONTROL 10 226.54 117.38 37.12 58.60 482.90 

TOPLAM 30 218.97 85.79 15.66 58.60 482.90 

Karbonhidrat (%) OYSE 10 51.90 7.54 2.38 42.00 63.00 

YYAE-TV 10 53.40 9.81 3.10 36.00 69.00 

KONTROL 10 52.60 11.87 3.75 25.00 65.00 

TOPLAM 30 52.63 9.57 1.74 25.00 69.00 

OYSE: Orta Yoğunluklu sürekli egzersiz; YYAE-TV: Yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz-Tüm 

vücut; X̄: Ortalama; SS: Standart sapma; SH: Standart hata; Min.: Minimum; Maks.: Maksimum 

 

Tablo 4.2’de OYSE, YYAE-TV ve Kontrol grubunda yer alan katılımcıların 

sabah egzersiz oturumundan önce yaklaşık 24 saatlik besin tüketim değer ortalamaları 
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verilmiştir. Buna göre; OYSE grubunda yer alan katılımcıların sabah egzersiz 

oturumundan önce 24 saatlik ortalama 1596.63 kcal enerji aldığı, bu enerjinin % 

16.80’nini (63.96 g) proteinlerden, %31.50’ini (55.21 g) yağlardan ve %51.90’nını 

(206.85 g) ise karbonhidratlardan aldığı belirlenmiştir. YYAE-TV grubu katılımcıları 

incelendiğinde ortalama 1701.48 kcal enerji aldığı, bu enerjinin %16.70’ini (70.01 g) 

proteinlerden, %29.90’nını (57.36 g) yağlardan ve %53.40’ını (223.54 g) ise 

karbonhidratlardan aldığı görülmüştür. Kontrol grubu katılımcılarının ise ortalama 

1662.93 kcal enerji aldığı, bu enerjinin %14.80’ini (60.39 g) proteinlerden, %32.40’ını 

(55.93 g) yağlardan ve %52.60’ını (226.54 g) ise karbonhidratlardan aldığı tespit 

edilmiştir. 

 

Tablo 4.3. Gruplara Göre Sabah Egzersiz Oturumu Öncesi Yaklaşık 24 Saatlik 

Besin Tüketim Değerlerinin Karşılaştırılması (Tek Yönlü Varyans Analizi) 

 

 KT SD OK f p 

Enerji (kcal) Gruplar arası 56251.050 2 28125.525 0.123 0.885 

Grup içi 6182962.458 27 228998.610   

Toplam 6239213.508 29    

Protein (g) Gruplar arası 472.973 2 236.486 0.523 0.599 

Grup içi 12213.362 27 452.347   

Toplam 12686.335 29    

Protein (%) Gruplar arası 25.400 2 12.700 0.982 0.388 

Grup içi 349.300 27 12.937   

Toplam 374.700 29    

Yağ (g) Gruplar arası 23.953 2 11.976 0.050 0.951 

Grup içi 6483.514 27 240.130   

Toplam 6507.467 29    

Yağ (%) Gruplar arası 32.067 2 16.033 0.208 0.814 

Grup içi 2083.800 27 77.178   

Toplam 2115.867 29    

Karbonhidrat (g) Gruplar arası 2250.841 2 1125.420 0.144 0.867 

Grup içi 211227.973 27 7823.258   

Toplam 213478.814 29    

Karbonhidrat (%) Gruplar arası 11.267 2 5.633 0.057 0.944 

Grup içi 2647.700 27 98.063   

Toplam 2658.967 29    

KT: Kareler toplamı, SD: Serbestlik derecesi, OK: Ortalamaların karesi. 
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Egzersiz gruplarına göre katılımcıların sabah egzersiz oturumundan önce 

yaklaşık 24 saatlik besin tüketim değer ortalamalarının karşılaştırılması sonucunda 

Enerji (kcal), Protein(g), Protein (%), Yağ (g), Yağ (%), Karbonhidrat (g) ve 

Karbonhidrat (%) değer ortalamalarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık (p>0.05) 

tespit edilmemiştir (Tablo 4.3). 

 

Tablo 4.4. Gruplara Göre Egzersiz Sonrası Yaklaşık 24 Saatlik Besin Tüketim 

Değerleri Tanımlayıcı İstatistikleri 

 

Parametre Grup N X SS SH Min. Maks. 

Enerji (kcal) OYSE 10 1565.33 393.78 124.52 1046.50 2202.00 

YYAE-TV 10 1664.72 350.79 110.92 1154.30 2272.20 

KONTROL 10 1715.80 573.45 181.34 992.20 2618.10 

TOPLAM 30 1648.61 438.64 80.08 992.20 2618.10 

Protein (g) OYSE 10 61.01 14.60 4.61 37.00 80.70 

YYAE-TV 10 60.00 24.37 7.70 18.50 104.80 

KONTROL 10 63.98 15.90 5.03 41.50 94.10 

TOPLAM 30 61.66 18.22 3.32 18.50 104.80 

Protein (%) OYSE 10 16.20 2.74 0.86 12.00 20.00 

YYAE-TV 10 14.30 3.56 1.12 7.00 19.00 

KONTROL 10 15.90 3.44 1.08 10.00 21.00 

TOPLAM 30 15.46 3.26 0.59 7.00 21.00 

Yağ (g) OYSE 10 52.81 16.93 5.35 22.90 78.60 

YYAE-TV 10 66.01 22.03 6.96 22.20 99.00 

KONTROL 10 56.31 19.94 6.30 36.10 89.50 

TOPLAM 30 58.37 19.88 3.63 22.20 99.00 

Yağ (%) OYSE 10 30.60 9.09 2.87 16.00 45.00 

YYAE-TV 10 35.30 9.86 3.12 18.00 53.00 

KONTROL 10 29.80 6.17 1.95 23.00 39.00 

TOPLAM 30 31.90 8.59 1.56 16.00 53.00 

Karbonhidrat (g) OYSE 10 205.63 70.03 22.14 96.00 333.40 

YYAE-TV 10 182.49 78.93 24.96 23.40 330.80 

KONTROL 10 233.93 93.24 29.48 98.00 399.20 

TOPLAM 30 207.35 81.31 14.84 23.40 399.20 

Karbonhidrat (%) OYSE 10 53.30 10.40 3.28 37.00 71.00 

YYAE-TV 10 50.40 12.02 3.80 31.00 75.00 

KONTROL 10 54.80 7.02 2.22 40.00 62.00 

TOPLAM 30 52.83 9.85 1.79 31.00 75.00 

OYSE: Orta Yoğunluklu sürekli egzersiz; YYAE-TV: Yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz-Tüm 

vücut; X̄: Ortalama; SS: Standart sapma; SH: Standart hata; Min.: Minimum; Maks.: Maksimum 
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Tablo 4.4’de OYSE, YYAE-TV ve Kontrol grubunda yer alan katılımcıların 

sabah egzersiz oturumundan hemen sonra yaklaşık 24 saatlik besin tüketim değer 

ortalamaları verilmiştir. Buna göre; OYSE grubunda yer alan katılımcıların sabah 

egzersiz oturumundan hemen sonra 24 saatlik ortalama 1565.33 kcal enerji aldığı, bu 

enerjinin %16.20’sini (61.01 g) proteinlerden, %30.60’ını (52.81 g) yağlardan ve 

%53.30’unu (205.63 g) ise karbonhidratlardan aldığı belirlenmiştir. YYAE-TV grubu 

katılımcıları incelendiğinde ortalama 1664.72 kcal enerji aldığı, bu enerjinin 

%14.30’unu (60.00 g) proteinlerden, %35.30’unu (66.01 g) yağlardan ve %50.40’ını 

(182.49 g) ise karbonhidratlardan aldığı görülmüştür. Kontrol grubu katılımcılarının ise 

ortalama 1715.80 kcal enerji aldığı, bu enerjinin %15.90’nını (63.98 g) proteinlerden, 

%29.80’nini (56.31 g) yağlardan ve %54.80’ini (233.93 g) ise karbonhidratlardan aldığı 

tespit edilmiştir. 

 

Tablo 4.5. Gruplara Göre Egzersiz Sonrası Yaklaşık 24 Saatlik Besin Tüketim 

Değerlerinin Karşılaştırılması (Tek Yönlü Varyans Analizi) 

 

 KT SD OK f p 

Enerji (kcal) Gruplar arası 117095.865 2 58547.932 0.289 0.751 

Grup içi 5462773.377 27 202324.940   

Toplam 5579869.242 29    

Protein (g) Gruplar arası 85.605 2 42.802 0.121 0.886 

Grup içi 9546.465 27 353.573   

Toplam 9632.070 29    

Protein (%) Gruplar arası 20.867 2 10.433 0.976 0.390 

Grup içi 288.600 27 10.689   

Toplam 309.467 29    

Yağ (g) Gruplar arası 935.267 2 467.633 1.199 0.317 

Grup içi 10530.787 27 390.029   

Toplam 11466.054 29    

Yağ (%) Gruplar arası 176.600 2 88.300 1.214 0.313 

Grup içi 1964.100 27 72.744   

Toplam 2140.700 29    

Karbonhidrat (g) Gruplar arası 13274.744 2 6637.372 1.004 0.380 

Grup içi 178471.431 27 6610.053   

Toplam 191746.175 29    

Karbonhidrat (%) Gruplar arası 100.067 2 50.033 0.497 0.614 

Grup içi 2718.100 27 100.670   

Toplam 2818.167 29    

KT: Kareler toplamı, SD: Serbestlik derecesi, OK: Ortalamaların karesi. 
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Egzersiz gruplarına göre katılımcıların sabah egzersiz oturumundan sonra 

yaklaşık 24 saatlik besin tüketim değer ortalamalarının karşılaştırılması sonucunda 

Enerji (kcal), Protein(g), Protein (%), Yağ (g), Yağ (%), Karbonhidrat (g) ve 

Karbonhidrat (%) parametrelerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık (p>0.05) tespit 

edilmemiştir (Tablo 4.5). 

 

Tablo 4.6. Gruplardaki Egzersize Bağlı ACTH (pg/ml) Hormonu Değişimi 

 

 
EÖ ES 2. Saat  24. Saat  Zaman Grup 

Grup  

x  

Zaman 

X̄±SS f p f p f p 

A 13.42±2.24 24.87±6.21 18.58±3.87 16.58±7.02 

30.95 .01* 5.35 .033* 3.66 .044* 
B 14.07±2.13 35.76±10.34 19.94±5.91 17.70±6.06 

𝜂2
𝑝: 0.632 𝜂2

𝑝: 0.229 𝜂2
𝑝: 0.169 

T 13.75±2.15 30.31±10.00 19.26±4.91 17.14±6.41 

*:p<0,05, X̄: Ortalama, SS: Standart sapma, 𝜂2
𝑝: Kısmi eta kare,  A:Orta yoğunluk sürekli egzersiz grubu 

(OYSE); B:Tüm vücut yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam; ACTH: 
Adrenokortikotropik hormon, EÖ: Egzersiz öncesi; ES: Egzersiz sonrası. 

 

Tablo 4.6’da tekrarlı ölçümlerde karışık desen ANOVA analizine göre; egzersiz 

grupları arasında ACTH (pg/ml) hormonu değişimi gözlemlendiğinde zamana bağlı ana 

etkinin (f=30.95; p=0.01<0.05; 𝜂2
𝑝=0.632), grup etkisinin (f=5.35; p=0.033<0.05; 

𝜂2
𝑝=0.229) ve etkileşim ortak etkisinin (f=3.66; p=0.044<0.05; 𝜂2

𝑝=0.169) istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu tespit edilmiştir. 

·  

 

Şekil 4.1. ACTH Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bağlı Değişim 
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Gerçekleştirilen analizde, egzersiz grupları ile 4 farklı zaman diliminde meydana 

gelen ACTH hormonu değişiminin (etkileşim etkisinin) istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu tespit edilmiştir (Tablo 4.6). Bu durum, egzersiz gruplarının, ACTH hormonu 

düzeyleri üzerinde farklı etkilere sahip olduğunu göstermektedir. Bu bağlamda, farkın 

kaynağını belirlemek için gerçekleştirilen düzeltilmiş Bonferroni testi sonuçlarına göre 

ise egzersiz sonrası (ES) zaman noktasında YYAE-TV grubu ile OYSE grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu (p=0.11<0.05) ve YYAE-TV grubunun 

ACTH hormon düzeylerinin OYSE grubuna göre daha yüksek olduğu tespit edilmiştir 

(Şekil 4.1). Elde edilen bulgulara göre, egzersiz grupları açısından ACTH değerlerinin 

artma olasılığının en yüksek YYAE-TV grubunda meydana geldiği söylenebilir. 

 

 
 

Şekil 4.2. Gruplarda Ölçüm Zamanlarına Göre ACTH Değişim Yüzdeleri 

 

Şekil 4.2’de ise gruplarda ölçüm zamanlarına göre ACTH hormonu değişim 

yüzdeleri gösterilmiştir. OYSE grubu incelendiğinde egzersiz öncesi (EÖ) ve egzersiz 

sonrası (ES) arasında %85.32; egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 2. saat arasında 

%38.45; egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %23.54; egzersiz sonrası 

ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %-25.29; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 24. 

saat arasında %-33.33; egzersiz sonrası 2. saat ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-

10.76’lık değişim olduğu bulunmuştur. YYAE-TV grubu incelendiğinde ise, egzersiz 

öncesi ve sonrası arasında %154.15; egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 2. saat arasında 

%41.71; egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %25.79, egzersiz sonrası 

ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %-44.23, egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 24. 
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saat arasında %-50.50; egzersiz sonrası 2. saat ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-

11.23’lük değişim olduğu saptanmıştır.  

 

Tablo 4.7. Gruplardaki Egzersize Bağlı Kortizol (pg/ml) Değişimi 

 

 
EÖ ES 2. saat 24.  saat Zaman Grup 

Grup  

x  

Zaman 

X±SS f p f p f p 

A 9.92±4.14 13.94±3.00 10.81±4.22 9.63±3.05 

17.60 .001* 1.20 .286 2.29 0.88 
B 8.75±2.22 17.90±3.58 11.41±4.79 10.72±2.58 

𝜂2
𝑝: 0.494 𝜂2

𝑝: 0.63 𝜂2
𝑝: 0.113 

T 9.34±3.29 15.92±3.80 11.11±4.40 10.18±2.81 

*:p<0,05, X̄: Ortalama, SS: Standart sapma, 𝜂2
𝑝: Kısmi eta kare, A:Orta yoğunluk sürekli egzersiz 

grubu (OYSE); B:Tüm vücut yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz grubu (YYAE-TV). T: Toplam. EÖ: 

Egzersiz öncesi; ES: Egzersiz sonrası. 

 

Tablo 4.7’de tekrarlı ölçümlerde karışık desen ANOVA analizine göre egzersiz 

grupları arasında Kortizol (pg/ml) hormonu değişimi gözlemlendiğinde zamana bağlı 

ana etkinin (f=17.60; p=.001<0.05; 𝜂2
𝑝= 0.494) istatistiksel olarak anlamlı farklılığa 

sahip olduğu, grup (f=1.20; p=0.286>0.05; 𝜂2
𝑝=0.63) ve etkileşim ortak etkisinin 

(f=2.29; p=.088>0.05; 𝜂2
𝑝=0.113) ise istatistiksel olarak anlamsız olduğu tespit 

edilmiştir. 

 

 
 

Şekil 4.3. Kortizol Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bağlı Değişim 
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Gerçekleştirlen analizde her iki grupta 4 zaman noktasında meydana gelen 

kortizol hormonu değişiminin (etkileşim etkisinin) benzer olduğu belirlenmiştir (Şekil 

4.3). 

 

 
 

Şekil 4.4. Gruplarda Ölçüm Zamanlarına Göre Kortizol Değişim Yüzdeleri 

 

Şekil 4.4’de ise gruplarda ölçüm zamanlarına göre Kortizol hormonu değişim 

yüzdeleri gösterilmiştir. OYSE grubu incelendiğinde egzersiz öncesi ve sonrası arasında 

%40.22; egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %8.97; egzersiz öncesi ve 

egzersiz sonrası 24. saat arasında %-2.92; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saat 

arasında %-22.45; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-30.91; 

egzersiz sonrası 2. saat ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-10.91’lik değişim 

gözlemlenmiştir. YYAE-TV grubu incelendiğinde ise, egzersiz öncesi ve sonrası 

arasında %104.57; egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 2. saat arasında % 30.40; egzersiz 

öncesi ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %22.51, egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 

2. saat arasında %-36.25, egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-40.11; 

egzersiz sonrası 2. saat ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-6.04’lük değişim olduğu 

belirlenmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 



80 
 

Tablo 4.8. Gruplardaki Egzersize Bağlı IL-6 (pg/ml) Değişimi 
 

 
EÖ ES 2. saat 24.  saat Zaman Grup 

Grup 

 x  

Zaman 

X±SS f p f p f p 

A 3.37±1.23 5.10±4.61 3.98±2.85 3.42±2.18 

7.14 .005* 0.34 .567 0.33 .066 
B 3.44±1.16 6.21±2.64 4.49±1.34 3.71±0.93 

𝜂2
𝑝: 0.284 𝜂2

𝑝: 0.019 𝜂2
𝑝: 0.018 

T 3.40±1.16 5.66±3.70 4.24±2.18 3.57±1.63 

*:p<0.05, X̄: Ortalama, SS: Standart sapma, 𝜂2
𝑝: Kısmi eta kare, IL-6: İnterlökin-6, A:Orta yoğunluk 

sürekli egzersiz grubu (OYSE); B:Tüm vücut yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz grubu (YYAE-

TV). T: Toplam, EÖ: Egzersiz öncesi; ES: Egzersiz sonrası. 

 

Tablo 4.8’de tekrarlı ölçümlerde karışık desen ANOVA analizine göre egzersiz 

grupları arasında IL-6 sitokin değişimi gözlemlendiğinde zamana bağlı ana etkinin 

(f=7.14; p=.005<0.05; 𝜂2
𝑝=0.284) istatistiksel olarak anlamlı olduğu, grup (f=0.34;  

p=0.567>0.05; 𝜂2
𝑝=0.019) ve etkileşim etkisinin (f=0.33; p=0.066>0.05; 𝜂2

𝑝=0.018) ise 

istatistiksel olarak anlamsız olduğu tespit edilmiştir. 

 

 
 

Şekil 4.5. IL-6 Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bağlı Değişim 

 

Gerçekleştirlen analizde her iki grupta 4 zaman noktasında meydana gelen IL-6 

sitokin değişiminin (etkileşim etkisinin) benzer olduğu belirlenmiştir. Başka bir deyişle, 

her iki grupta IL-6 sitokini egzersizle birlikte benzer şekilde artmış veya azalmıştır 

(Şekil 4.5). 
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Şekil 4.6. Gruplarda Ölçüm Zamanlarına Göre IL-6 Değişim Yüzdeleri 

 

Şekil 4.6’da ise gruplarda ölçüm zamanlarına göre IL-6 sitokini değişim 

yüzdeleri gösterilmiştir. OYSE grubu incelendiğinde egzersiz öncesi ve sonrası arasında 

%51.33; egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %18.10; egzersiz öncesi ve 

egzersiz sonrası 24. saat arasında %1.48; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saat 

arasında %-21.96; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-32.94; 

egzersiz sonrası 2. saat ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-14.07’lik fark 

belirlenmiştir. YYAE-TV grubu incelendiğinde ise egzersiz öncesi ve sonrası arasında 

%80.52; egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %30.52; egzersiz öncesi ve 

egzersiz sonrası 24. saat arasında %7.84; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saat 

arasında %-27.69; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-40.25; 

egzersiz sonrası 2. saat ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-17.37’lik değişim olduğu 

saptanmıştır. Elde edilen bulgulara göre, egzersiz grupları açısından etkileşim etkisinin 

benzer olduğu ancak, IL-6 sitokini değerlerinin artma olasılığının en yüksek son test 

ölçüm zamanında YYAE-TV grubunda meydana geldiği söylenebilir. 
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Tablo 4.9. Gruplardaki Egzersize Bağlı WBC (10
3
µL) Değişimi 

 

 
EÖ ES 2. saat 24.  saat Zaman Grup 

Grup  

x  

Zaman 

X±SS f p f p f p 

A 6.11±0.77 6.96±2.06 7.87±1.82 6.38±1.79 

21.22 .001* .840 .372 1.50 0.225 
B 6.46±0.93 7.85±1.23 8.93±2.06 6.26±1.41 

𝜂2
𝑝: 0.541 𝜂2

𝑝: 0.045 𝜂2
𝑝: 0.077 

T 6.29±0.84 7.41±1.71 8.40±1.97 6.32±1.57 

*:p<0.05, X̄: Ortalama, SS: Standart sapma, 𝜂2
𝑝: Kısmi eta kare, WBC: Toplam beyaz kan hücresi, 

A:Orta yoğunluk sürekli egzersiz grubu (OYSE); B:Tüm vücut yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz 

grubu (YYAE-TV), T: Toplam, EÖ: Egzersiz öncesi; ES: Egzersiz sonrası. 

 

Tablo 4.9’ da tekrarlı ölçümlerde karışık desen ANOVA analizine göre; egzersiz 

grupları arasında zamana bağlı ana etkinin (f=21.22; p=.001<0.05; 𝜂2
𝑝=0.541) 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu, grup (f=0.840; p=0.372>0.05; 𝜂2
𝑝=0.045) ve 

etkileşim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=1.50; p=0.225>0.05; 𝜂2
𝑝=0.077) ise 

istatistiksel olarak anlamsız olduğu tespit edilmiştir. 

 

 
 

Şekil 4.7. WBC Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bağlı Değişim 

 

Gerçekleştirlen analizde her iki grupta 4 zaman noktasında meydana gelen WBC 

(10
3
µL) değişiminin (etkileşim etkisinin) benzer olduğu belirlenmiştir. Başka bir 

deyişle, her iki grupta WBC (10
3
µL) egzersizle birlikte benzer şekilde artmış veya 

azalmıştır (Şekil 4.7). 
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Şekil 4.8. Gruplarda Ölçüm Zamanlarına Göre WBC Değişim Yüzdeleri 

 

Şekil 4.8’de gruplarda ölçüm zamanlarına göre WBC değişim yüzdeleri 

gösterilmiştir. OYSE grubu incelendiğinde egzersiz öncesi ve sonrası arasında %13.91; 

egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %28.80; egzersiz öncesi ve egzersiz 

sonrası 24. saat arasında %4.41; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saat arasında 

%13.07; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-8.33; egzersiz sonrası 

2. saat ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-18.93’lük değişim oranları belirlenmiştir. 

YYAE-TV grubu incelendiğinde ise egzersiz öncesi ve sonrası arasında %21.51; 

egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %38.23; egzersiz öncesi ve egzersiz 

sonrası 24. saat arasında %-3.09; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saat arasında 

%13.75; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-20.25; egzersiz sonrası 

2. saat ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-29.89’luk fark oranı bulunmuştur. 
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Tablo 4.10. Gruplardaki Egzersize Bağlı Nötrofil (10
3
µL) Değişimi 

 

 
EÖ ES 2. saat 24.  saat Zaman Grup 

Grup  

x  

Zaman 

X±SS f p f p f p 

A 3.29±0.73 3.74±1.95 5.06±1.59 3.62±1.33 

16.25 .001* 1.01 .326 .782 0.509 
B 3.69±0.89 4.37±1.29 6.08±2.16 3.64±1.22 

𝜂2
𝑝: 0.475 𝜂2

𝑝: 0.054 𝜂2
𝑝: 0.042 

T 3.49±0.82 4.05±1.64 5.57±1.92 3.63±1.24 

*:p<0.05, X̄: Ortalama, SS: Standart sapma, 𝜂2
𝑝: Kısmi eta kare, A:Orta yoğunluk sürekli egzersiz 

grubu (OYSE); B:Tüm vücut yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam, 

EÖ: Egzersiz öncesi; ES: Egzersiz sonrası. 

 

Tablo 4.10’da tekrarlı ölçümlerde karışık desen ANOVA analizine göre; egzersiz 

grupları arasında Nötrofil (10
3
µL) değişimi gözlemlendiğinde zamana bağlı ana etkinin 

(f=16.25; p=0.001<0.05; 𝜂2
𝑝=0.475) istatistiksel olarak anlamlı olduğu, grup (f=1.01; 

p=0.326>0.05; 𝜂2
𝑝=0.054) ve etkileşim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=0.782; 

p=0.509>0.05; 𝜂2
𝑝=0.042) ise istatistiksel olarak anlamsız olduğu tespit edilmiştir. 

 

 
 

Şekil 4.9. Nötrofil Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bağlı Değişim 

 

Gerçekleştirlen analizde her iki grupta 4 zaman noktasında meydana gelen 

Nötrofil (10
3
µL) değişiminin (etkileşim etkisinin) benzer olduğu belirlenmiştir. Başka 

bir deyişle, her iki grupta Nötrofil (10
3
µL) egzersizle birlikte benzer şekilde artmış veya 

azalmıştır (Şekil 4.9). 
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Şekil 4.10. Gruplarda Ölçüm Zamanlarına Göre Nötrofil (10
3
µL) Değişim 

Yüzdeleri 

 

Şekil 4.10’da gruplarda ölçüm zamanlarına göre Nötrofil (10
3
µL) değişim 

yüzdeleri gösterilmiştir. OYSE grubu incelendiğinde egzersiz öncesi ve sonrası arasında 

%13.67; egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %53.79; egzersiz öncesi ve 

egzersiz sonrası 24. saat arasında %10.03; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saat 

arasında %35.29; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-3.20; egzersiz 

sonrası 2. saat ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-28.45’lik değişim saptanmıştır. 

YYAE-TV grubu incelendiğinde ise egzersiz öncesi ve sonrası arasında %18.42; 

egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %64.76; egzersiz öncesi ve egzersiz 

sonrası 24. saat arasında %-1.35; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saat arasında 

%39.13; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-16.70; egzersiz sonrası 

2. saat ve egzersiz sonrası 24. saat arasında % -40.13’lük değişim bulunmuştur. 
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Tablo 4.11. Gruplardaki Egzersize Bağlı Nötrofil (%) Değişimi 

 

 
EÖ ES 2. saat 24.  saat Zaman Grup 

Grup  

x  

Zaman 

X±SS f p f p f p 

A 52.48±7.19 54.19±9.49 63.37±5.50 54.41±6.95 

16.30 .001* 1.47 .241 .538 0.617 
B 57.43±5.5 55.02±7.89 67.40±9.41 56.31±5.62 

𝜂2
𝑝: 0.475 𝜂2

𝑝: 0.076 𝜂2
𝑝: 0.029 

T 54.95±6.73 54.60±8.50 65.38±7.78 55.36±6.23 

*:p<0.05, X̄: Ortalama, SS: Standart sapma, 𝜂2
𝑝: Kısmi eta kare, A:Orta yoğunluk sürekli egzersiz 

grubu (OYSE); B:Tüm vücut yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam, EÖ: 

Egzersiz öncesi; ES: Egzersiz sonrası. 

 

Tablo 4.11’de tekrarlı ölçümlerde karışık desen ANOVA analizine göre; egzersiz 

grupları arasında Nötrofil (%) değişimi gözlemlendiğinde zamana bağlı ana etkinin 

(f=16.30; p=0.001<0.05; 𝜂2
𝑝=0.475) istatistiksel olarak anlamlı olduğu, grup (f=1.47; 

p=0.241>0.05; 𝜂2
𝑝=0.076) ve etkileşim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=0.538; 

p=0.617>0.05; 𝜂2
𝑝=0.029) ise istatistiksel olarak anlamsız olduğu tespit edilmiştir. 

 

 
 

Şekil 4.11. Nötrofil (%) Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bağlı Değişim 

 

Gerçekleştirilen analizde her iki grupta 4 zaman noktasında meydana gelen 

Nötrofil (%) değişiminin (etkileşim etkisinin) benzer olduğu belirlenmiştir. Başka bir 

deyişle, her iki grupta Nötrofil (%) egzersizle birlikte benzer şekilde artmış veya 

azalmıştır (Şekil 4.11). 
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Şekil 4.12. Gruplarda Ölçüm Zamanlarına Göre Nötrofil (%) Değişim Yüzdeleri 

 

Şekil 4.12’de gruplarda ölçüm zamanlarına göre Nötrofil (%) değişim yüzdeleri 

gösterilmiştir. OYSE grubu incelendiğinde egzersiz öncesi ve sonrası arasında %3.25; 

egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %20.75; egzersiz öncesi ve egzersiz 

sonrası 24. saat arasında %3.67; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saat arasında 

%16.94; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %0.40; egzersiz sonrası 2. 

saat ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-14.13’lük değişim belirlenmiştir. YYAE-

TV grubu incelendiğinde ise egzersiz öncesi ve sonrası arasında %-4.13; egzersiz öncesi 

ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %17.36; egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 24. saat 

arasında %-1.95; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %22.50; egzersiz 

sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %2.34; egzersiz sonrası 2. saat ve egzersiz 

sonrası 24. saat arasında %-16.45’lik değişim bulunmuştur. 

 

Tablo 4.12. Gruplardaki Egzersize Bağlı Monosit (10
3
µL)  Değişimi 

 

 
EÖ ES 2. saat 24.  saat Zaman Grup 

Grup  

x  

Zaman 

X±SS f p f p f p 

A 0.50±0.10 0.52±0.22 0.55±0.17 0.51±0.24 

2.34 .084 .251 .622 .217 .884 
B 0.52±0.13 0.56±0.12 0.61±0.13 0.51±0.07 

𝜂2
𝑝: 0.115 𝜂2

𝑝: 0.014 𝜂2
𝑝: 0.012 

T 0.51±0.11 0.54±0.17 0.58±0.15 0.51±0.17 

*:p<0.05, X̄: Ortalama, SS: Standart sapma, 𝜂2
𝑝: Kısmi eta kare, A:Orta yoğunluk sürekli egzersiz 

grubu (OYSE); B:Tüm vücut yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam 
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Tablo 4.12’de tekrarlı ölçümlerde karışık desen ANOVA analizine göre; egzersiz 

grupları arasında Monosit (10
3
µL) değişimi gözlemlendiğinde zamana bağlı ana etkinin 

(f=2.34; p=0.084>0.05; 𝜂2
𝑝=0.115), grup (f=0.251; p=0.622>0.05; 𝜂2

𝑝=0.014) ve 

etkileşim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=0.217; p=0.884>0.05; 𝜂2
𝑝=0.012) 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yaratmadığı tespit edilmiştir. 

 

 
 

Şekil 4.13. Monosit (10
3
µl) Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bağlı Değişim 

 

Gerçekleştirilen analizde her iki grupta 4 zaman noktasında meydana gelen 

Monosit (10
3
µL) değişiminin (etkileşim etkisinin) benzer olduğu belirlenmiştir. Başka 

bir deyişle, her iki grupta Monosit (10
3
µL) egzersizle birlikte benzer şekilde artmış veya 

azalmıştır (Şekil 4.13). 
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Şekil 4.14. Gruplarda Ölçüm Zamanlarına Göre Monosit (10
3
µL) Değişim 

Yüzdeleri 

 

Şekil 4.14’de gruplarda ölçüm zamanlarına göre Monosit (10
3
µL) değişim 

yüzdeleri gösterilmiştir. OYSE grubu incelendiğinde egzersiz öncesi ve sonrası arasında 

%4.00; egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %10.00; egzersiz öncesi ve 

egzersiz sonrası 24. saat arasında % 2.00; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saat 

arasında %5.76; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-1.92; egzersiz 

sonrası 2. saat ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-7.27’lik değişim tespit edilmiştir. 

YYAE-TV grubu incelendiğinde ise egzersiz öncesi ve sonrası arasında %7.69; egzersiz 

öncesi ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %17.30; egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 

24. saat arasında %-1.92; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %8.92; 

egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-8.92; egzersiz sonrası 2. saat ve 

egzersiz sonrası 24. saat arasında %-16.39’luk değişim belirlenmiştir. 
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Tablo 4.13. Gruplardaki Egzersize Bağlı Monosit (%)  Değişimi 

 

 
EÖ ES 2. saat 24.  saat Zaman Grup 

Grup  

x  

Zaman 

X±SS f p f p f p 

A 8.21±1.22 8.12±1.19 7.41±0.98 7.91±1.74 

2.50 .069 .022 .883 .105 .957 
B 8.13±2.22 7.84±1.59 7.34±1.60 7.97±1.96 

𝜂2
𝑝: 0.122 𝜂2

𝑝: 0.001 𝜂2
𝑝: 0.006 

T 8.17±1.74 7.98±1.38 7.37±1.29 7.94±1.80 

*:p<0.05, X̄: Ortalama, SS: Standart sapma, 𝜂2
𝑝: Kısmi eta kare, A:Orta yoğunluk sürekli egzersiz 

grubu (OYSE); B:Tüm vücut yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam, 

EÖ: Egzersiz öncesi, ES: Egzersiz sonrası.  

 

Tablo 4.13’de tekrarlı ölçümlerde karışık desen ANOVA analizine göre; egzersiz 

grupları arasında Monosit (%) değişimi gözlemlendiğinde zamana bağlı ana etkinin 

(f=2.50; p=0.069>0.05; 𝜂2
𝑝=0.122), grup (f=0.022; p=0.883>0.05; 𝜂2

𝑝=0.001) ve 

etkileşim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=0.105; p=0.957>0.05; 𝜂2
𝑝=0.006) 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yaratmadığı tespit edilmiştir. 

 

 
 

Şekil 4.15. Monosit (%) Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bağlı Değişim 

 

Gerçekleştirilen analizde her iki grupta 4 zaman noktasında meydana gelen 

Monosit (%) değişiminin (etkileşim etkisinin) benzer olduğu belirlenmiştir. Başka bir 

deyişle, her iki grupta Monosit (%) egzersizle birlikte benzer şekilde artmış veya 

azalmıştır (Şekil 4.15). 
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Tablo 4.14. Gruplardaki Egzersize Bağlı Bazofil  (10
3
µL) Değişimi 

 

 
EÖ ES 2. saat 24.  saat Zaman Grup 

Grup 

x 

Zaman 

X±SS f p f p f p 

A 0.042±0.02 0.045±0.02 0.041±0.01 0.042±0.01 

1.04 .381 .072 .792 .017 .997 
B 0.040±0.08 0.044±0.09 0.039±0.09 0.040±0.08 

𝜂2
𝑝: 0.055 𝜂2

𝑝: 0.004 𝜂2
𝑝: 0.001 

T 0.041±0.01 0.044±0.01 0.040±0.01 0.041±0.01 

*:p<0.05, X̄: Ortalama, SS: Standart sapma, 𝜂2
𝑝: Kısmi eta kare, A:Orta yoğunluk sürekli egzersiz 

grubu (OYSE); B:Tüm vücut yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam, 

EÖ: Egzersiz öncesi, ES: Egzersiz sonrası. 

 

Tablo 4.14’de tekrarlı ölçümlerde karışık desen ANOVA analizine göre; egzersiz 

grupları arasında Bazofil (10
3
µL) değişimi gözlemlendiğinde zamana bağlı ana etkinin 

(f=1.04; p=0.381>0.05; 𝜂2
𝑝=0.055), grup (f=0.072; p=0.792>0.05; 𝜂2

𝑝=0.004) ve 

etkileşim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=0.017; p=0.997>0.05; 𝜂2
𝑝=0.001) 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yaratmadığı tespit edilmiştir. 

 

 
 

Şekil 4.16. Bazofil  (10
3
µl) Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bağlı Değişim 

 

Gerçekleştirilen analizde her iki grupta 4 zaman noktasında meydana gelen 

Bazofil (10
3
µL) değişiminin (etkileşim etkisinin) benzer olduğu belirlenmiştir. Başka 

bir deyişle, her iki grupta Bazofil (10
3
µL) egzersizle birlikte benzer şekilde artmış veya 

azalmıştır (Şekil 4.16). 
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Tablo 4.15. Gruplardaki Egzersize Bağlı Bazofil  (%) Değişimi 

 

 
EÖ ES 2. saat 24.  saat Zaman Grup 

Grup 

x 

Zaman 

X±SS f p f p f p 

A 0.57±0.18 0.62±0.28 0.54±0.19 0.59±0.20 

2.15 .104 .958 .341 .122 .947 
B 0.48±0.18 0.56±0.14 0.44±0.27 0.53±0.17 

𝜂2
𝑝: 0.107 𝜂2

𝑝: 0.051 𝜂2
𝑝: 0.007 

T 0.52±0.18 0.59±0.22 0.49±0.23 0.56±0.18 

*:p<0,05, X̄: Ortalama, SS: Standart sapma, 𝜂2
𝑝: Kısmi eta kare, A:Orta yoğunluk sürekli egzersiz 

grubu (OYSE); B:Tüm vücut yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam, 

EÖ: Egzersiz öncesi, ES: Egzersiz sonrası 

 

Tablo 4.15’de tekrarlı ölçümlerde karışık desen ANOVA analizine göre; egzersiz 

grupları arasında Bazofil (%) değişimi gözlemlendiğinde zamana bağlı ana etkinin 

(f=2.15; p=0.104>0.05; 𝜂2
𝑝=0.107), grup (f=0.958; p=0.341>0.05; 𝜂2

𝑝=0.051) ve 

etkileşim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=0.122; p=0.947>0.05; 𝜂2
𝑝=0.007) 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yaratmadığı tespit edilmiştir. 

 

  
 

Şekil 4.17. Bazofil  (%) Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bağlı Değişim 

 

Gerçekleştirilen analizde her iki grupta 4 zaman noktasında meydana gelen 

Bazofil (%) değişiminin (etkileşim etkisinin) benzer olduğu belirlenmiştir. Başka bir 

deyişle, her iki grupta Bazofil (%) egzersizle birlikte benzer şekilde artmış veya 

azalmıştır (Şekil 4.17). 

 



93 
 

 

Tablo 4.16. Gruplardaki Egzersize Bağlı Eozinofil (10
3
µL) Değişimi 

 

 
EÖ ES 2. saat 24.  saat Zaman Grup 

Grup 

x 

Zaman 

X±SS f p f p f p 

A 0.13±0.12 0.15±0.07 0.13±0.08 0.13±0.04 

1.18 

 

.314 .026 .873 .120 .869 
B 0.13±0.08 0.17±0.06 0.13±0.08 0.13±0.08 

𝜂2
𝑝: 0.062 𝜂2

𝑝: 0.001 𝜂2
𝑝: 0.007 

T 0.13±0.10 0.16±0.07 0.13±0.08 0.13±0.06 

*:p<0.05, X̄: Ortalama, SS: Standart sapma, 𝜂2
𝑝: Kısmi eta kare, A:Orta yoğunluk sürekli egzersiz 

grubu (OYSE); B:Tüm vücut yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam, 

EÖ: Egzersiz öncesi, ES: Egzersiz sonrası. 

 

Tablo 4.16’da tekrarlı ölçümlerde karışık desen ANOVA analizine göre; egzersiz 

grupları arasında Eozinofil (10
3
µL) değişimi gözlemlendiğinde zamana bağlı ana 

etkinin (f=1.18; p=0.314>0.05; 𝜂2
𝑝=0.062), grup (f=0.026; p=0.873>0.05; 𝜂2

𝑝=0.001) ve 

etkileşim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=0.120; p=0.869>0.05; 𝜂2
𝑝=0.007) 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yaratmadığı tespit edilmiştir. 

 

 
 

Şekil 4.18. Eozinofil (10
3
µl) Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bağlı 

Değişim 

 

Gerçekleştirilen analizde her iki grupta 4 zaman noktasında meydana gelen 

Eozinofil (10
3
µL) değişiminin (etkileşim etkisinin) benzer olduğu belirlenmiştir. Başka 

bir deyişle, her iki grupta Eozinofil (10
3
µL) egzersizle birlikte benzer şekilde artmış 

veya azalmıştır (Şekil 4.18). 
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Tablo 4.17. Gruplardaki Egzersize Bağlı Eozinofil (%) Değişimi 

 

 
EÖ ES 2. saat 24.  saat Zaman Grup 

Grup 

x 

Zaman 

X±SS f p f p f p 

A 2.26±1.69 2.73±2.30 2.25±2.68 2.49±1.26 

.785 .424 .194 .665 .097 .838 
B 2.18±1.05 2.42±0.84 1.98±0.92 2.08±1.00 

𝜂2
𝑝: 0.042 𝜂2

𝑝: 0.011 𝜂2
𝑝: 0.005 

T 2.22±1.37 2.57±1.69 2.11±1.95 2.28±1.13 

*:p<0.05, X̄: Ortalama, SS: Standart sapma, 𝜂2
𝑝: Kısmi eta kare, A:Orta yoğunluk sürekli egzersiz 

grubu (OYSE); B:Tüm vücut yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam, 

EÖ: Egzersiz öncesi, ES: Egzersiz sonrası. 

 

Tablo 4.17’de tekrarlı ölçümlerde karışık desen ANOVA analizine göre; egzersiz 

grupları arasında Eozinofil (%) değişimi gözlemlendiğinde zamana bağlı ana etkinin 

(f=0.785; p=0.424>0.05; 𝜂2
𝑝=0.042), grup (f=0.194; p=0.665>0.05; 𝜂2

𝑝=0.011) ve 

etkileşim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=0.097; p=0.838>0.05; 𝜂2
𝑝=0.005) 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yaratmadığı tespit edilmiştir. 

 

 
 

Şekil 4.19. Eozinofil (%) Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bağlı Değişim 

 

Gerçekleştirilen analizde her iki grupta 4 zaman noktasında meydana gelen 

Eozinofil (%) değişiminin (etkileşim etkisinin) benzer olduğu belirlenmiştir. Başka bir 

deyişle, her iki grupta Eozinofil (%) egzersizle birlikte benzer şekilde artmış veya 

azalmıştır (Şekil 4.19). 
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Tablo 4.18. Gruplardaki Egzersize Bağlı Lenfosit (10
3
µL) Değişimi 

 

 
EÖ ES 2. saat 24.  saat Zaman Grup 

Grup 

x 

Zaman 

X±SS f p f p f p 

A 2.03±0.50 2.27±0.72 1.92±0.22 2.04±0.49 

7.53 .001* .001 .971 .521 .670 
B 2.05±0.23 2.40±0.39 1.81±0.41 2.02±0.37 

𝜂2
𝑝: .295 𝜂2

𝑝: .001 𝜂2
𝑝: .028 

T 2.04±0.38 2.34±0.57 1.86±0.32 2.03±0.42 

*:p<0.05, X̄: Ortalama, SS: Standart sapma, 𝜂2
𝑝: Kısmi eta kare, A:Orta yoğunluk sürekli egzersiz 

grubu (OYSE); B:Tüm vücut yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam, 

EÖ: Egzersiz öncesi, ES: Egzersiz sonrası. 

 

Tablo 4.18’de tekrarlı ölçümlerde karışık desen ANOVA analizine göre; egzersiz 

grupları arasında Lenfosit (10
3
µL) değişimi gözlemlendiğinde zamana bağlı ana etkinin 

(f=7.53; p=0.001<0.05; 𝜂2
𝑝=0.295) istatistiksel olarak anlamlı olduğu, grup (f=0.001; 

p=0.971>0.05; 𝜂2
𝑝=0.001) ve etkileşim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=0.521; 

p=0.670>0.05; 𝜂2
𝑝=0.028) ise istatistiksel olarak anlamsız olduğu tespit edilmiştir. 

 

 
 

Şekil 4.20. Lenfosit (10
3
µl) Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bağlı Değişim 

 

Gerçekleştirlen analizde her iki grupta 4 zaman noktasında meydana gelen 

Lenfosit (10
3
µL) değişiminin (etkileşim etkisinin) benzer olduğu belirlenmiştir. Başka 

bir deyişle, her iki grupta Lenfosit (10
3
µL) egzersizle birlikte benzer şekilde artmış veya 

azalmıştır (Şekil 4.20). 
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Şekil 4.21. Gruplarda Ölçüm Zamanlarına Göre Lenfosit (10
3
µL) Değişim 

Yüzdeleri 

 

Şekil 4.21’de gruplarda ölçüm zamanlarına göre Lenfosit (10
3
µL) değişim 

yüzdeleri gösterilmiştir. OYSE grubu incelendiğinde egzersiz öncesi ve sonrası arasında 

%11.82; egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %-5.41; egzersiz öncesi ve 

egzersiz sonrası 24. saat arasında %0.49; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saat 

arasında %-15.41; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-10.13; 

egzersiz sonrası 2. saat ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %6.25’lik değişim 

saptanmıştır. YYAE-TV grubu incelendiğinde ise egzersiz öncesi ve sonrası arasında 

%17.07; egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %-11.70; egzersiz öncesi ve 

egzersiz sonrası 24. saat arasında %-1.46; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saat 

arasında %-24.58; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-15.83; 

egzersiz sonrası 2. saat ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %11.60’lık değişim 

bulunmuştur. 
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Tablo 4.19. Gruplardaki Egzersize Bağlı Lenfosit (%) Değişimi 

 

 
EÖ ES 2. saat 24.  saat Zaman Grup 

Grup 

x 

Zaman 

X±SS f p f p f p 

A 32.85±6.59 34.35±8.72 29.56±6.57 32.71±8.14 

4.21 .010* .524 .478 .174 .914 
B 30.84±4.77 33.61±8.32 27.71±7.69 29.79±5.21 

𝜂2
𝑝: 0.190 𝜂2

𝑝: 0.028 𝜂2
𝑝: 0.010 

T 31.84±5.69 33.98±8.30 28.63±7.02 31.25±6.82 

*:p<0.05, X̄: Ortalama, SS: Standart sapma, 𝜂2
𝑝: Kısmi eta kare, A:Orta yoğunluk sürekli egzersiz 

grubu (OYSE); B:Tüm vücut yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam, EÖ: 

Egzersiz öncesi, ES: Egzersiz sonrası. 

 

Tablo 4.19’da tekrarlı ölçümlerde karışık desen ANOVA analizine göre; egzersiz 

grupları arasında Lenfosit (%) değişimi gözlemlendiğinde zamana bağlı ana etkinin 

(f=4.21; p=0.010<0.05; 𝜂2
𝑝=0.190) istatistiksel olarak anlamlı farklılığa sahip olduğu, 

grup (f=0.524; p=0.478>0.05; 𝜂2
𝑝=0.028) ve etkileşim (grup x zaman) ortak etkisinin 

(f=0.174; p=0.914>0.05; 𝜂2
𝑝=0.010) ise istatistiksel olarak anlamsız olduğu tespit 

edilmiştir. 

 

 
 

Şekil 4.22. Lenfosit (%) Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bağlı Değişim 

 

Gerçekleştirlen analizde her iki grupta 4 zaman noktasında meydana gelen 

Lenfosit (%) değişiminin (etkileşim etkisinin) benzer olduğu belirlenmiştir. Başka bir 

deyişle, her iki grupta Lenfosit (%) egzersizle birlikte benzer şekilde artmış veya 

azalmıştır (Şekil 4.22). 
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Şekil 4.23. Gruplarda Ölçüm Zamanlarına Göre Lenfosit (%) Değişim Yüzdeleri 

 

Şekil 4.23’de gruplarda ölçüm zamanlarına göre Lenfosit (%) değişim yüzdeleri 

gösterilmiştir. OYSE grubu incelendiğinde egzersiz öncesi ve sonrası arasında %4.56; 

egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %-10.01; egzersiz öncesi ve egzersiz 

sonrası 24. saat arasında %-0.42; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %-

13.94; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-4.77; egzersiz sonrası 2. 

saat ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %10.65’lik değişim belirlenmiştir. YYAE-TV 

grubu incelendiğinde ise egzersiz öncesi ve sonrası arasında %8.98; egzersiz öncesi ve 

egzersiz sonrası 2. saat arasında %-10.14; egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 24. saat 

arasında %-3.40; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %-17.55; egzersiz 

sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-11.36; egzersiz sonrası 2. saat ve 

egzersiz sonrası 24. saat arasında %7.50’lik değişim tespit edilmiştir. 
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Tablo 4.20. Gruplardaki Egzersize Bağlı CD3
+
  (%) Değişimi 

 

 
EÖ ES 2. saat 24.  saat Zaman Grup 

Grup 

x 

Zaman 

X±SS f p f p f p 

A 70.80±6.24 68.97±6.56 71.32±4.89 70.53±5.23 

8.70 .001* .500 .489 .794 .502 
B 72.95±6.54 69.68±6.97 73.28±6.48 73.17±6.10 

𝜂2
𝑝: 0.326 𝜂2

𝑝: 0.027 𝜂2
𝑝: 0.042 

T 71.87±6.32 69.32±6.60 72.30±5.68 71.85±5.69 

*:p<0.05, X̄: Ortalama, SS: Standart sapma, 𝜂2
𝑝: Kısmi eta kare, A:Orta yoğunluk sürekli egzersiz 

grubu (OYSE); B:Tüm vücut yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam, EÖ: 

Egzersiz öncesi, ES: Egzersiz sonrası. 

 

Tablo 4.20’de tekrarlı ölçümlerde karışık desen ANOVA analizine göre; egzersiz 

grupları arasında CD3
+
 (%) değişimi gözlemlendiğinde zamana bağlı ana etkinin 

(f=8.70; p=0.001<0.05; 𝜂2
𝑝=0.326) istatistiksel olarak anlamlı olduğu, grup (f=0.500; 

p=0.489>0.05; 𝜂2
𝑝=0.027) ve etkileşim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=0.794; 

p=0.502>0.05; 𝜂2
𝑝=0.042) ise istatistiksel olarak anlamsız olduğu tespit edilmiştir. 

 

 
 

Şekil 4.24. CD3
+
 (%) Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bağlı Değişim 

 

Gerçekleştirlen analizde her iki grupta 4 zaman noktasında meydana gelen CD3
+
 

(%) değişiminin (etkileşim etkisinin) benzer olduğu belirlenmiştir. Başka bir deyişle, 

her iki grupta CD3
+
(%) değişimi egzersizle birlikte benzer şekilde artmış veya 

azalmıştır (Şekil 4.24). 
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Şekil 4.25. Gruplarda Ölçüm Zamanlarına Göre CD3
+
 (%) Değişim Yüzdeleri 

 

Şekil 4.25’da gruplarda ölçüm zamanlarına göre CD3
+
 (%) değişim yüzdeleri 

gösterilmiştir. OYSE grubu incelendiğinde egzersiz öncesi ve sonrası arasında %-2.58; 

egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %0.73; egzersiz öncesi ve egzersiz 

sonrası 24. saat arasında %-0.38; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saat arasında 

%3.40; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %2.26; egzersiz sonrası 2. 

saat ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %-1.10’luk değişim bulunmuştur. YYAE-TV 

grubu incelendiğinde ise egzersiz öncesi ve sonrası arasında %-4.48; egzersiz öncesi ve 

egzersiz sonrası 2. saat arasında %0.45; egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 24. saat 

arasında %0.30; egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saat arasında %5.16; egzersiz 

sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat arasında %5.00; egzersiz sonrası 2. saat ve egzersiz 

sonrası 24. saat arasında %-0.15’lik değişim saptanmıştır. 
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Tablo 4.21. OYSE Grubu Açısından Parametrelerin Zamansal Değişimi 
 

Parametreler 
EÖ ES 2. saat 24.  saat 

f p 𝜂2
𝑝 

X̄±SS 

ACTH (pg/ml) 13.42±2.24 24.87±6.21 18.58±3.87 16.58±7.02 10.82 0.001* 0.546 

Kortizol (pg/ml) 9.92±4.14 13.94±3.00 10.81±4.22 9.63±3.05 3.04 0.046* 0.253 

IL-6 (pg/ml) 3.37±1.23 5.10±4.61 3.98±2.85 3.42±2.18 1.33 0.287 0.129 

WBC (10
3
µL) 6.11±0.77 6.96±2.06 7.87±1.82 6.38±1.79 6.53 0.002* 0.421 

Nötrofil (10
3
µL) 3.29±0.73 3.74±1.95 5.06±1.59 3.62±1.33 6.03 0.014* 0.401 

Nötrofil (%) 52.48±7.19 54.19±9.49 63.37±5.50 54.41±6.95 6.44 0.002* 0.417 

Monosit (10
3
µL) 0.50±0.10 0.52±0.22 0.55±0.17 0.51±0.24 0.45 0.717 0.048 

Monosit (%) 8.21±1.22 8.12±1.19 7.41±0.98 7.91±1.74 1.45 0.248 0.139 

Bazofil (10
3
µL) 0.042±0.02 0.045±0.02 0.041±0.01 0.042±0.01 0.31 0.708 0.033 

Bazofil (%) 0.57±0.18 0.62±0.28 0.54±0.19 0.59±0.20 0.48 0.698 0.051 

Eozinofil (10
3
µL) 0.13±0.12 0.15±0.07 0.13±0.08 0.13±0.04 0.32 0.666 0.035 

Eozinofil (%) 2.26±1.69 2.73±2.30 2.25±2.68 2.49±1.26 0.31 0.629 0.034 

Lenfosit (10
3
µL) 2.03±0.50 2.27±0.72 1.92±0.22 2.04±0.49 1.66 0.198 0.156 

Lenfosit (%) 32.85±6.59 34.35±8.72 29.56±6.57 32.71±8.14 1.88 0.156 0.173 

CD3
+
 (%) 70.80±6.24 68.97±6.56 71.32±4.89 70.53±5.23 2.61 0.071 0.225 

*:p<0.05, X̄: Ortalama, SS: Standart sapma, 𝜂2𝑝: Kısmi eta kare, pg/ml:1 Mililitre başına pikogram, 

WBC: Toplam beyaz kan hücresi (toplam lökosit), ACTH: Adrenokortikotropik hormon, IL-6: İnterlökin-

6, EÖ: Egzersiz öncesi, ES: Egzersiz sonrası, OYSE: Orta yoğunluk sürekli egzersiz. 

 

OYSE modalitesi açısından parametrelerin zamansal değişimini tespit etmek 

amacıyla tekrarlı ölçümlerde tek yönlü varyans istatistiksel analiz testi kullanılmıştır. 

Tablo 4.21’de gerçekleştirilen analiz sonucunda elde edilen tanımlayıcı bulgular 

gösterilmiştir. Bu bağlamda katılımcıların parametreler açısından dört farklı zamanda 

ölçülen (EÖ, ES, 2. saat, 24. saat) değer ortalamalarının karşılaştırılması sonucunda 

ACTH (f=10.82; p=0.001<0.05; 𝜂2
𝑝 =0.546), Kortizol (f=3.04; p=0.046<0.05; 

𝜂2
𝑝=0.253), WBC (f=6.53; p=0.002<0.05; 𝜂2

𝑝 =0.421), Nötrofil (f=6.03; p=0.014<0.05; 

𝜂2
𝑝=0.401), Nötrofil (%) (f=4.32; p=0.013<0.05; 𝜂2

𝑝 =0.417) ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır. IL-6, Monosit, Monosit (%), Bazofil, 

Bazofil (%), Eozinofil, Eozinofil (%), Lenfosit, Lenfosit (%) ve CD3
+
 (%) 

parametrelerinde ise istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunamamıştır (p>0.05). 
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Tablo 4.22. OYSE Grubu Açısından Parametrelerin Çoklu Karşılaştırmaları 

 

Parametre Zaman Zaman OF SH p 

ACTH (pg/ml) 
EÖ ES -11.44 1.46 0001* 

2. saat -5.15 1.25 0.016* 

Kortizol (pg/ml) 
ES EÖ 4.01 0.97 0.015* 

24.saat 4.30 1.26 0.046* 

WBC (10
3
µL) 

2. saat EÖ 1.76 0.43 0.017* 

24. saat 1.49 0.34 0.011* 

Nötrofil (10
3
µL) 

2. saat EÖ 1.77 0.49 0.035* 

ES 1.32 0.21 0.001* 

24. saat 1.44 0.33 0.012* 

Nötrofil (%) 

2. saat EÖ 10.89 3.22 0.049* 

ES 9.18 2.23 0.016* 

24. saat 8.96 2.58 0.042* 

*:p<0.05, OF: Ortalamalar farkı, SH: Standart hata, (%): Yüzde, pg/ml:1 Mililitre başına pikogram, Orta 

yoğunluk sürekli egzersiz grubu (OYSE); WBC: Toplam beyaz kan hücresi (toplam lökosit), ACTH: 

Adrenokortikotropik hormon, IL-6: İnterlökin-6, EÖ: Egzersiz öncesi, ES: Egzersiz sonrası. 

 

Grup içi parametrelerin zamansal (EÖ, ES, 2. saat, 24. saat) değişimlerini 

belirlemek için gerçekleştirilen “tekrarlı ölçümlerde tek yönlü varyans analizi” 

sonucunda istatistiksel olarak anlamlı farklılığa rastlanmıştır (Tablo 4.21). Tablo 

4.22’de istatistiksel olarak anlamlı farkın hangi ölçüm zaman diliminden kaynakladığını 

belirlemek için çoklu karşılaştırmalar gerçekleştirmiş ve “Bonferroni” istatistik analizi 

sonucunda elde edilen tanımlayıcı bulgular gösterilmiştir. Bu bağlamda, ACTH 

parametresinde egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saat değer ortalamalarının 

egzersiz öncesi değer ortalamasından yüksek olması; Kortizol parametresinde egzersiz 

sonrası değer ortalamasının egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 24. saat değer 

ortalamalarından yüksek olması; WBC parametresinde egzersiz sonrası 2. saat değer 

ortalamasının egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 24. saat değer ortalamasından yüksek 

olması; Nötrofil parametresinde egzersiz sonrası 2. saat değer ortalamasının egzersiz 

öncesi, egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat değer ortalamalarından yüksek 

olması; Nötrofil (%) parametresinde egzersiz sonrası 2. saat değer ortalamasının 

egzersiz öncesi, egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat değer ortalamalarından 

yüksek olması Tablo 4.17’de gösterilen ve istatistiksel olarak meydana gelen farkın 

kaynağını oluşturmaktadır. 
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Tablo 4.23. YYAE-TV Grubu Açısından Parametrelerin Zamansal Değişimi 

 

Parametreler 
EÖ ES 2. saat 24.  saat 

f p 𝜂2
𝑝 

X̄±SS 

ACTH (pg/ml) 14.07±2.13 35.76±10.34 19.94±5.91 17.70±6.06 20.42 0.001* 0.694 

Kortizol (pg/ml) 8.75±2.22 17.90± 3.58 11.41±4.79 10.72±2.58 22.66 0.001* 0.716 

IL-6 (pg/ml) 3.44±1.16 6.21±2.64 4.49±1.34 3.71±0.93 15.22 0.001* 0.628 

WBC (10
3
µL) 6.46±0.93 7.85±1.23 8.93±2.06 6.26±1.41 15.88 0.001* 0.638 

Nötrofil (10
3
µL) 3.69±0.89 4.37±1.29 6.08±2.16 3.64±1.22 10.54 0.001* 0.540 

Nötrofil  (%) 57.43±5.50 55.02±7.89 67.40±9.41 56.31±5.62 10.95 0.002* 0.549 

Monosit (10
3
µL)  0.52±0.13 0.56±0.12 0.61±0.13 0.51±0.07 2.92 0.052 0.245 

Monosit (%) 8.13±2.22 7.84±1.59 7.34±1.60 7.97±1.96 1.17 0.339 0.115 

Bazofil (10
3
µL) 0.040±0.08 0.044±0.09 0.039±0.09 0.040±0.08 0.93 0.440 0.094 

Bazofil (%) 0.48±0.18 0.56±0.14 0.44±0.27 0.53±0.17 2.51 0.079 0.219 

Eozinofil (10
3
µL) 0.13±0.08 0.17±0.06 0.13±0.08 0.13±0.08 0.97 0.379 0.098 

Eozinofil (%) 2.18±1.05 2.42±0.84 1.98±0.92 2.08±1.00 1.03 0.359 0.103 

Lenfosit (10
3
µL) 2.05±0.23 2.40±0.39 1.81±0.41 2.02±0.37 8.09 0.006* 0.473 

Lenfosit (%) 30.84±4.77 33.61±8.32 27.71±7.69 29.79±5.21 2.46 0.123 0.215 

CD3  (%) 72.95±6.54 69.68±6.97 73.28±6.48 73.17±6.10 6.58 0.002* 0.423 

*:p<0.05, X̄: Ortalama, SS: Standart sapma, 𝜂2𝑝: Kısmi eta kare, pg/ml:1 Mililitre başına pikogram,  

WBC: Toplam beyaz kan hücresi (toplam lökosit), ACTH: Adrenokortikotropik hormon. IL-6: İnterlökin-

6, EÖ: Egzersiz öncesi, ES: Egzersiz sonrası, YYAE-TV: Yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz-tüm vücut. 

 

YYAE-TV modalitesi açısından parametrelerin zamansal değişimini tespit etmek 

amacıyla tekrarlı ölçümlerde tek yönlü varyans analiz testi kullanılmıştır. Tablo 4.23’de 

gerçekleştirilen istatistiksel analiz sonucunda elde edilen tanımlayıcı bulgular 

gösterilmiştir. Bu bağlamda katılımcıların parametreler açısından dört farklı zamanda 

ölçülen (EÖ, ES, 2. saat, 24. saat) değer ortalamalarının karşılaştırılması sonucunda 

ACTH (f=20.42; p=0.001<0.05; 𝜂2
𝑝 =0.694), Kortizol (f=22.66; p=0.001<0.05; 𝜂2

𝑝 

=0.716), IL-6 (f=15.22; p=0.001<0.05; 𝜂2
𝑝 =0.628); WBC (f=15.88; p=0.001<0.05; 𝜂2

𝑝 

=0.638), Nötrofil (f=10.54; p=0.001<0.05; 𝜂2
𝑝 =0.540), Nötrofil(%) (f=10.95; 

p=0.002<0.05; 𝜂2
𝑝 =0.549), Lenfosit (f=8.09; p=0.006<0.05; 𝜂2

𝑝 =0.473) ve CD3 (%) 

(f=6.58; p=0.002<0.05; 𝜂2
𝑝 =0.423) değer ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır. Monosit, Monosit (%), Bazofil, Bazofil (%), Eozinofil, 

Eozinofil (%) ve Lenfosit (%) parametrelerinde ise istatistiksel olarak anlamlı farka 

rastlanmamıştır (p>0.05). 
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Tablo 4.24. YYAE-TV Grubu Açısından Parametrelerin Çoklu Karşılaştırmaları 

 

Parametreler Zaman Zaman OF SH p 

ACTH (pg/ml) 

EÖ 2. saat -5.86 1.73 0.048* 

ES EÖ 21.68 3.22 0.001* 

2. saat 15.81 4.07 0.022* 

24. saat 18.06 4.30 0.014* 

Kortizol (pg/ml) ES 

  

EÖ 9.15 1.14 0.001* 

2. saat 6.49 0.81 0.001* 

24. saat 7.18 1.08 0.001* 

IL-6 (pg/ml) ES EÖ 2.77 0.53 0.003* 

24. saat 2.49 0.66 0.028* 

2. saat EÖ 1.05 0.28 0.029* 

WBC (10
3
µL) EÖ ES -1.39 0.24 0.002* 

2. saat -2.46 0.54 0.008* 

24. saat ES -1.59 0.34 0.008* 

2. saat -2.67 0.54 0.005* 

Nötrofil (10
3
µL) 2. saat EÖ 2.39 0.58 0.015* 

24. saat 2.44 0.66 0.030* 

Nötrofil (%) 2. saat EÖ 9.97 2.38 0.014* 

ES 12.3 3.63 0.047* 

24. saat 11.09 2.53 0.011* 

Lenfosit (10
3
µL) ES EÖ 0.35 0.09 0.037* 

2. saat 0.59 0.17 0.046* 

24. saat 0.38 0.10 0.028* 

CD3 (%) ES EÖ -3.26 0.95 0.047* 

2. saat -3.59 1.06 0.049* 

24. saat -3.48 0.97 0.036* 

*:p<0.05, OF: Ortalamalar farkı, SH: Standart hata, (%): Yüzde, pg/ml:1 Mililitre başına pikogram,  

WBC: Toplam beyaz kan hücresi (toplam lökosit), ACTH: Adrenokortikotropik hormon, IL-6: İnterlökin-

6, EÖ: Egzersiz öncesi, ES: Egzersiz sonrası, YYAE-TV: Yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz-tüm vücut. 

 

Grup içi parametrelerin zamansal (EÖ, ES, 2. saat, 24. saat) değişimlerini 

belirlemek için gerçekleştirilen “tekrarlı ölçümlerde tek yönlü varyans analizi” 

sonucunda istatistiksel olarak anlamlı farklılık belirlenmemiştir (Tablo 4.23). Tablo 

4.24’de istatistiksel olarak anlamlı farkın hangi ölçüm zaman diliminden kaynakladığını 

belirlemek için gerçekleştirilen “Bonferroni” çoklu karşılaştırmaları sonucunda elde 

edilen tanımlayıcı bulgular gösterilmiştir. Bu bağlamda, ACTH parametresinde egzersiz 

sonrası 2. saat değer ortalamalarının egzersiz öncesi değer ortalamasından yüksek 

olması ile birlikte egzersiz sonrası değer ortalamalarının egzersiz öncesi, egzersiz 
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sonrası 2. Saat ve 24. saat değer ortalamalarından yüksek olması; Kortizol 

parametresinde egzersiz sonrası değer ortalamasının egzersiz öncesi, egzersiz sonrası 2. 

saat ve 24. saat değer ortalamalarından yüksek olması; IL-6 parametresinde egzersiz 

sonrası değer ortalamalarının egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 24. saat değer 

ortalamalarından yüksek olması ile birlikte egzersiz sonrası 2. saat değer ortalamalarının 

egzersiz öncesi değer ortalamalarından yüksek olması; WBC parametresinde egzersiz 

öncesi değer ortalamasının egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saat değer 

ortalamasından düşük olması ile birlikte egzersiz sonrası 24. saat değer ortalamalarının 

egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saat değer ortalamalarından düşük olması; 

Nötrofil parametresinde egzersiz sonrası 2. saat değer ortalamalarının egzersiz öncesi ve 

egzersiz sonrası 24. saat değer ortalamalarından yüksek olması; Nötrofil (%) 

parametresinde egzersiz sonrası 2. saat değer ortalamasının egzersiz öncesi, egzersiz 

sonrası ve egzersiz sonrası 24. saat değer ortalamalarından yüksek olması; Lenfosit 

parametresinde egzersiz sonrası değer ortalamalarının egzersiz öncesi,  egzersiz sonrası 

2. saat ve 24. saat değer ortalamalarından yüksek olması; CD3 (%) parametresinde ise 

egzersiz sonrası değer ortalamalarının egzersiz öncesi, egzersiz sonrası 2. saat ve 24. 

saat değer ortalamalarından düşük olması Tablo 4’de gösterilen ve istatistiksel olarak 

meydana gelen farkın kaynağını oluşturmaktadır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



106 
 

Tablo 4.25. Kontrol Grubu Açısından Parametrelerin Zamansal Değişimi 

 
Parametre Zaman N X̄ SS SH t p Cohen’s d 

ACTH (pg/ml) 
EÖ 10 14.75 3.32 1.05 

0.831 0.428 0.263 
24. saat 10 13.82 3.92 1.24 

Kortizol (pg/ml) 
EÖ 10 11.64 2.61 0.82 

1.151 0.280 0.364 
24. saat 10 11.03 2.35 0.74 

IL-6 (pg/ml) 
EÖ  10 4.13 3.06 0.97 

0.188 0.855 0.060 
24. saat 10 3.89 2.41 0.76 

WBC (10
3
µL) 

EÖ 10 6.00 1.37 0.43 
-0.024 0.981 -0.008 

24. saat 10 6.01 1.19 0.37 

Nötrofil (10
3
µL) 

EÖ  10 3.60 1.12 0.35 
-0.190 0.854 -0.060 

24. saat 10 3.69 1.00 0.31 

Nötrofil  (%) 
EÖ 10 59.33 7.26 2.29 

-0.496 0.632 -0.157 
24. saat 10 60.39 5.43 1.71 

Monosit (10
3
µL)  

EÖ  10 0.46 0.14 0.04 
0.027 0.979 0.008 

24. saat 10 0.46 0.09 0.03 

Monosit (%) 
EÖ  10 7.82 1.88 0.59 

0.685 0.510 0.217 
24. saat 10 7.53 1.81 0.57 

Bazofil (10
3
µL) 

EÖ  10 0.030 0.013 0.004 
-1.500 0.168 -0.474 

24. saat 10 0.032 0.012 0.003 

Bazofil (%) 
EÖ  10 0.54 0.29 0.09 

-0.466 0.653 -0.147 
24. saat 10 0.58 0.30 0.09 

Eozinofil (10
3
µL) 

EÖ  10 0.14 0.13 0.04 
0.510 0.622 0.161 

24. saat 10 0.13 0.15 0.04 

Eozinofil (%) 
EÖ 10 2.36 1.79 0.56 

0.919 0.382 0.290 
24. saat 10 2.24 1.82 0.57 

Lenfosit (10
3
µL) 

EÖ 10 1.92 0.37 0.11 
1.488 0.171 0.471 

24. saat 10 1.85 0.32 0.10 

Lenfosit (%) 
EÖ 10 29.95 6.05 1.91 

0.149 0.885 0.047 
24. saat 10 29.75 5.67 1.79 

CD3
+
 (%) 

EÖ  10 68.10 4.38 1.38 
0.011 0.991 0.003 

24. saat 10 68.09 6.02 1.90 

*:p<0.05, X̄: Ortalama, SS: Standart sapma, (%): Yüzde, pg/ml:1 Mililitre başına pikogram, Cohen’d: 

Etki büyüklüğü, WBC: Toplam beyaz kan hücresi (toplam lökosit), ACTH: Adrenokortikotropik hormon, 

IL-6: İnterlökin-6. 

 

Tablo 4.25’de eşleştirilmiş t-test (paired t-test) istatistiksel analizi 

gerçekleştirilmiştir. Bu bağlamda, egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası 24. saat değer 

ortalamalarının karşılaştırılması neticesinde ise istatistiksel olarak anlamlı farka 

rastlanılmamıştır (p>0.05). 



107 
 

5. TARTIŞMA 
 
 

Farklı egzersiz modalitelerinin, organizmada meydana getirdiği uyarım ve 

değişim süreçleri farklılık gösterebilmektedir. Bununla birlikte egzersiz, vücudun maruz 

kaldığı en güçlü streslerden bir tanesi olarak gösterilebilir. Vücut egzersiz kaynaklı 

ortaya çıkan strese, hormonal ve bağışıklık sistemlerinde meydana gelen fizyolojik 

değişikliklerle yanıt verebilir. Dolayısıyla bu araştırma, farklı uyaran büyüklüğüne sahip 

egzersiz modalitelerinin bazı bağışıklık fonksiyonu belirteçleri ile, ACTH, kortizol 

hormonu ve IL-6 parametreleri üzerine etkilerini belirlemeyi amaçlamıştır. Araştırmada 

elde edilen temel bulgular: OYSE modalitesinde ACTH ve kortizol hormon 

konsantrasyonları ile birlikte toplam lökosit, nötrofil, yüzde nötrofil paremetrelerinde 

ölçümler arasında zamana bağlı olarak (egzersiz öncesi, egzersiz sonrası, 2 saat sonra, 

24 saat sonra) istatistiksel olarak anlamlı fark ortaya çıkarırken, YYAE-TV 

modaliteside ACTH, kortizol hormon konsantrasyonları ile birlikte IL-6 ve toplam 

lökosit, nötrofil, yüzde nötrofil, lenfosit, yüzde CD3
+
 paremetrelerinde ölçümler 

arasında zamana bağlı olarak (egzersiz öncesi, egzersiz sonrası, 2 saat sonra, 24 saat 

sonra) istatistiksel olarak anlamlı fark meydana gelmiştir. Kontrol grubunda ise rüm 

parametreler açısından ölçüm zamanları arasında istatistiksel olarak anlamlı herhangi 

bir farka rastlanmamıştır. Ayrıca, YYAE-TV ve OYSE modaliteleri ACTH 

parametresinde farklı etkiler ortaya çıkarırken, bağışıklık fonksiyonu belirteçleri ile 

birlikte, IL-6 ve kortizol yanıtları üzerinde benzer etkiler ortaya çıkarmasına rağmen, 

YYAE-TV modalitesi, OYSE modalitesine kıyasla bağışıklık, IL-6, ACTH ve Kortizol 

yanıtlarında daha büyük değişiklikler ortaya çıkarmıştır.  

Araştırmada YYAE-TV ve OYSE modaliteleri açısından katılımcıların ACTH 

ve kortizol hormon konsantrasyonlarında egzersiz sonrası zamanlarda değişiklikler 

gösterilmiştir. ACTH hormonu değişimi gözlemlendiğinde zamana bağlı ana etkinin, 

grup ve etkileşim ortak etkisinin anlamlı olduğu tespit edilmiştir. Her iki egzersiz 

modalitesinde, ACTH hormonu konsantrasyon değerleri egzersiz öncesine göre egzersiz 

sonrası ve egzersiz sonrası 2. saatte yükselmesine rağmen farklı etkiler (etkileşim etkisi) 

ortaya çıkarmıştır. Bu bağlamda, YYAE-TV modalitesinde egzersiz sonrası ölçüm 

zamanında meydana gelen artışlar OYSE modalitesine göre anlamlı derecede daha 

yüksektir. Kortizol hormonu değişimi gözlemlendiğinde ise zamana bağlı ana etkinin 

istatistiksel olarak anlamlı fark yarattığı saptanmış, grup ve etkileşim ortak etkisinin ise 

istatistiksel olarak anlamsız olduğu tespit edilmiştir. Bu bağlamda, her iki egzersiz 
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modalitesinde, kortizol hormonu konsantrasyon değerleri egzersiz öncesine göre 

egzersiz sonrasında anlamlı derecede artmasına rağmen, etkileşim etkisinin benzer 

olduğu belirlenmiştir. Başka bir deyişle, her iki grupta kortizol hormonu konsantrasyon 

değerleri egzersizle birlikte benzer şekilde artmış veya azalmıştır. 24 saat sonra ise hem 

ACTH hem de kortizol hormon konsantrasyon değerleri egzersiz öncesi değerlere geri 

dönmüştür. Bu bağlamda, literatürde gerçekleştirilen araştırmalarda orta ılımlı şiddette 

gerçekleştirilen 30 dakikalık aerobik egzersiz modalitelerinin ACTH ve kortizol hormon 

konsantrasyonlarında egzersiz öncesi değerlere göre istatistiksel olarak anlamlı artışlara 

sebep olduğu rapor edilmiştir (423, 424). Dahası, gerçekleştirilen çalışmalarda egzersiz 

sonrası ACTH artışları gösterilirken ACTH'nin etkisi altında salgılanan kortizol hormon 

düzeyinde de paralel bir artış olduğu bildirilmiştir (425, 426). Literatürde, 30 dakikalık 

düşük (%40 VO2maks), orta (%60 VO2maks) ve yüksek (%80 VO2maks) yoğunluklarında 

gerçekleştirilen egzersiz modalitelerinde ACTH ve kortizol hormonu plazma 

konsantrasyonlarının karşılaştırıldığı bir araştırmada, orta ve yüksek yoğunluklu 

gerçekleştirilen egzersiz modalitelerin ACTH ve kortizol düzeylerini egzersiz öncesine 

kıyasla anlamlı derecede arttırdığı bildirilmiştir (427). Benzer şekilde farklı bir 

araştırmada da yüksek yoğunluklu aralıklı ve sürekli orta yoğunluklu egzersizden sonra 

ACTH ve kortizol hormonlarında artışlar bildirilmesine rağmen, sürekli orta yoğunluklu 

egzersize kıyasla yüksek yoğunluklu aralıklı egzersizden sonra ACTH ve kortizol 

konsantrasyonlarındaki artışların önemli ölçüde daha yüksek olduğu gösterilmiştir 

(428). Farrell ve arkadaşları, sağlıklı ve formda olan üç erkek ve üç kadın katılımcı 

üzerinde gerçekleştirdikleri araştırmada 20 dakikalık akut kademeli (%65 VO2maks ve 

%80 VO2maks) aerobik egzersiz uygulaması sonrasında ACTH ve kortizol seviyelerinde 

hem erkeklerde hem de kadınlarda anlamlı artışların meydana geldiğini bildirmişlerdir 

(429). Literatürde gerçekleştirilen çalışmaların birçoğu araştırma sonuçlarımızı 

desteklemesine rağmen özellikle orta-ılımlı şiddette uygulanan egzersiz modalitelerinde 

ACTH ve kortizol hormon konsantrasyonlarında anlamlı farklılık bildirmeyen 

araştırmalarla da karşılaşmak mümkündür. Bu bağlamda, Nieman ve arkadaşları 

tarafından gerçekleştirilen araştırmada orta yoğunlukta egzersiz, kortizol 

konsantrasyonlarında egzersiz öncesi seviyelere göre önemli bir artışa (%11’lik artma) 

neden olmazken, yüksek yoğunluklu egzersiz hem egzersizden hemen sonra (%46’lık 

artma) hem de 1 saatlik toparlanma sürecini takiben (%27’lik artma) önemli artışlara 

yol açmıştır (318). Jacks ve arkadaşları tarafından gerçekleştirilen araştırmada ise 

VO2maks'ın %45 ve 60’ında gerçekleştirilen 60 dakikalık egzersizin kortizol 
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seviyelerinde anlamlı bir değişikliğe neden olmadığı bildirilmiştir (430). Benzer şekilde, 

MKAH’nın %50’si veya %80'inde gerçekleştirilen 20 dakikalık koşu egzersizi 

sonrasında da ACTH ve kortizol düzeylerinde anlamlı herhangi bir değişiklik meydana 

gelmemiştir (431). Literatürde fiziksel egzersizin, ACTH ve kortizol hormonu plazma 

seviyelerini arttıran güçlü bir uyarıcı olduğu gösterilmesine rağmen,  farklı egzersiz 

modalitelerine bağlı olarak ACTH ve kortizol hormon düzeylerinde meydana 

gelebilecek değişimlerden sorumlu rasyonel mekanizmalar tam olarak açıklanamamıştır 

ve konu hakkında tartışmalar devam etmektedir. Ancak, farklı araştırmalardan elde 

edilen ACTH ve kortizol hormon düzeyleri hakkındaki sonuçların genel olarak 

araştırma bulgularımızı destekler nitelikte ve literatür ile uyumlu olduğu söylenebilir. 

Araştırmamızda egzersiz gruplarında (YYAE-TV ve OYSE) IL-6 sitokin 

değişimi gözlemlendiğinde zamana bağlı ana etkinin istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

gözlemlenirken, grup etkisinin ve etkileşim ortak etkisinin ise anlamsız olduğu tespit 

edilmiştir. OYSE modalitesinde ölçüm zamanları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark olmamasına rağmen IL-6 konsantrasyonu egzersiz öncesi değerle 

karşılaştırıldığında egzersiz sonrası (%51.33)  ve egzersiz sonrası 2. saat ölçüm 

zamanında (%18.10) artmış, 24 saat sonra ise egzersiz öncesi değerlere geri dönmüştür. 

YYAE modalitesinde ise ölçüm zamanları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

gözlemlenmiştir. IL-6 özelinde egzersiz öncesi değerlere kıyasla egzersiz sonrası 

(%80.52)  ve egzersiz sonrası 2. saat ölçüm zamanında (%30.52) artış görüldüğü ve 24 

saat sonra ise egzersiz öncesi değerlere geri döndüğü belirlenmiştir. Bu noktada zamana 

bağlı ana etkinin YYAE-TV kaynaklı olduğu düşünülebilir. Ayrıca, her iki grupta 4 

zaman noktasında meydana gelen IL-6 sitokin değişiminin (etkileşim ortak etkisinin) 

benzer olduğu belirlenmiştir. Başka bir deyişle, her iki grupta IL-6 sitokini egzersizle 

birlikte benzer şekilde artmış veya azalmıştır. Bununla birlikte, her iki modalite 

açısından zirve IL-6 yanıtları egzersizden hemen sonra meydana gelmiştir. Kontrol 

grubunda ise elde edilen ölçüm sonucunda IL-6 sitokin konsantrasyonları 

değişmemiştir. Literatürde konu ile ilgili gerçekleştirilen araştırmalarda fiziksel egzersiz 

uygulamalarının IL-6 konsantrasyonlarını arttırabilme potansiyeline sahip olabileceği 

bildirilmektedir. Bu bağlamda, yüksek yoğunluklu aralıklı ve sürekli orta yoğunluklu 

döngüyü takiben IL-6 konsantrasyonlarının karşılaştırıldığı bir araştırmada, IL-6 

yanıtının, orta yoğunluklu egzersize göre yüksek yoğunluklu aralıklı egzersizden sonra 

daha fazla arttığı gösterilmiştir (393). Yüksek yoğunluklu aralıklı egzersizin hacim 

uyumlu kararlı durum egzersizine karşı inflamatuar ve metabolik tepkiler üzerindeki 
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etkisinin karşılaştırıldığı farklı bir araştırmada ise her iki egzersiz protokolünde de 

toplam hacim eşleştiğinde IL-6 düzeylerinin egzersiz öncesi değerlere kıyasla 

egzersizden hemen sonra ve 30. dakikalarda arttığı ancak yüksek yoğunluklu aralıklı 

egzersiz protokolünde artışların daha yüksek olduğu bildirilmiştir (432). Brown ve 

arkadaşları tarafından gerçekleştirilen yürüme egzersiz yoğunluğunun sistemik 

sitokinler üzerine akut etkilerinin incelendiği araştırmada ise rastgele yüksek 

yoğunluklu aralıklı yürüyüş (3 set VO2maks’ın %80’inde 5 dakika koşu ardından 

VO2maks’ın %30’inde 5 dakika yürüyüş) egzersizi ve orta yoğunluklu yürüyüş (30 

dakika VO2maks’ın %60’ınde yürüyüş) egzersiz gruplarına ayrılan sağlıklı erkek 

katılımcıların egzersizden hemen sonra, egzersizden 2, 4, 24 ve 48 saat sonra IL-6 

konsantrasyonlarında meydana gelen değişimler gözlemlenmiştir. Araştırmacılar, her iki 

durumda da egzersizi takiben (egzersiz sonrası, 2. Saat, 4. Saat) IL-6'da artışların 

gözlemlendiğini, zirve IL-6’nın egzersizden hemen sonra meydana geldiğini ve 24. 

saatte IL-6’nın başlangıç düzeyine döndüğünü bildirmişlerdir (433). Benzer şekilde, 

antrenmanlı erkek koşucular üzerinde gerçekleştirilen çalışmada, koşucular orta ve 

yüksek yoğunluklu egzersiz gruplarına ayrılmışlardır. Orta yoğunluklu egzersiz grubu 

VO2maks’ın %60’ında, yüksek yoğunluklu egzersiz grubu ise VO2maks’ın %85’inde 60 

dakika boyunca koşu bandında koşu egzersizini tamamlamışlardır. Çalışmada, kan 

örnekleri ise egzersizden hemen önce ve sonra ve egzersizden 1 saat sonra 

alınmıştır. Araştırmacılar tarafından her iki denemeden sonra plazma IL-6 

konsantrasyonunun egzersizden hemen sonra ve egzersizden 1 saat sonra, egzersiz 

öncesi değerlerin önemli ölçüde üzerine çıktığı rapor edilmiştir (434). Görüldüğü gibi 

literatürde gerçekleştirilen çalışmalardan elde edilen hem orta hem de şiddetli egzersizin 

ardından plazma IL-6'da artış gösteren sonuçlar genel olarak araştırma bulgularımızı 

desteklemektedir. Egzersiz ve IL-6 sitokini bağlamında gerçekleştrilen araştırmalar 

literatürde yeni bir başlık olmamasına rağmen, genel olarak sitokinlerin sinyal yolları ve 

vücut üzerindeki etkileri hala tam olarak anlaşılmamıştır. Egzersizin neden olabileceği 

IL-6 ekspresyonunun büyüklüğü konusunda ise tutarsız sonuçlarla karşılaşmak 

mümkündür. Bu bağlamda egzersiz sırasında ve sonrasındaki zamanlarda IL-6 

kinetiğinin egzersiz modalitesine ve süresine bağlı olabileceği düşünülse de ilgili 

mekanizmaların daha iyi anlaşılması için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Araştırmaya dahil edilen katılımcıların toplam lökosit, nötrofil ve yüzde nötrofil 

konsantrasyonları egzersizden önce, hemen sonra, 2 saat ve 24 saat sonra ölçülmüştür. 

Araştırmada, egzersiz gruplarında toplam lökosit, nötrofil ve yüzde nötrofil 
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konsantrasyonları incelendiğinde zamana bağlı ana etkinin istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu gözlemlenirken, grup etkisinin ve etkileşim ortak etkisinin ise istatistiksel olarak 

anlamsız olduğu tespit edilmiştir. OYSE modalitesinde toplam lökosit ve nötrofil 

konsantrasyonu egzersiz öncesine nazaran egzersiz sonrası (sırayla %13.91 ve %13.67)  

ve 2. saat ölçüm zamanında (sırasıyla %28.80 ve %53.79)  artmış,  24 saat sonra ise 

egzersiz öncesi değerlere geri dönmüştür. YYAE-TV modalitesinde ise toplam lökosit 

ve nötrofil konsantrasyonu egzersiz öncesi değerlere kıyasla egzersiz sonrası (sırayla 

%21.51 ve %18.42)  ve egzersiz sonrası 2. saat ölçüm zamanında (sırasıyla %38.23 ve 

%64.76)  artmış,  24 saat sonra ise egzersiz öncesi değerlere geri dönmüştür. Yüzde 

nötrofil konsantrasyonları ise hem OYSE hem de YYAE-TV modalitesinde egzersiz 

öncesi değerlerle karşılaştırıldığında egzersiz sonrasında değişmezken, egzersiz sonrası 

2 saat sonra artmıştır. Bununla birlikte, her iki modalite açısından zirve toplam lökosit, 

nötrofil ve yüzde nötrofil yanıtları egzersizden 2 saat sonra meydana gelmiştir. Ayrıca, 

her iki grupta 4 zaman noktasında meydana gelen toplam lökosit, nötrofil ve yüzde 

nötrofil konsantrasyonu değişiminin (etkileşim ortak etkisinin) benzer olduğu 

belirlenmiştir. Başka bir deyişle, her iki grupta toplam lökosit, nötrofil ve yüzde nötrofil 

konsantrasyonları egzersizle birlikte benzer şekilde artmış veya azalmıştır. Kontrol 

grubunda elde edilen ölçümler sonucunda ise istatistiksel olarak herhangi bir fark 

gözlemlenmemiştir. Fiziksel egzersizin bağışıklık fonksiyonlarında değişikliğine yol 

açtığı (435, 436), değişen yoğunluk ve sürelerdeki egzersizin toplam lökosit 

konsantrasyonlarında artışa neden olduğu literatürde iyi dökumante olmuş bir konudur. 

Bununla birlikte hem fiziksel hem de psikolojik stres dolaşımdaki lökositlerde artışa 

neden olabilmektedir (437). Bu bağlamda,  akut düşük hacimli yüksek yoğunluklu 

aralıklı egzersiz ve aerobik egzersizin lökosit sayısı ve redoks durumu üzerindeki 

etkilerinin incelendiği araştırmada, aerobik egzersiz grubu 30 dakika boyunca %70 

VO2maks da bisiklet sürme egzersizini uygularken yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz 

grubu ise aralarına 4 dakikalık dinlenme ile dört adet 30 saniyelik sprint performansını 

gerçekleştirmişlerdir. Araştırmada toplam lökosit konsantrasyonlarının egzersiz öncesi 

değerlere göre egzersiz sonrası arttığı ancak yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz 

grubunda meydana gelen artışların aerobik egzersize kıyasla daha yüksek olduğu 

bildirilmiş, 24 saat sonra ise lökosit konsantrasyonlarının egzersiz öncesi değerlere 

döndüğü gösterilmiştir (438). Radom-Aizik ve arkadaşları tarafından gerçekleştirilen 

araştırmada, 19-29 yaş aralığındaki 12 sağlıklı erkek 30 dakika boyunca VO2maks ’ın 

%50’sinde bisiklet egzersizi yapmışlardır. Araştırma sonucunda egzersiz öncesine göre 
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katılımcıların toplam lökosit konsantrasyonlarında %78.6, nötrofil konsantrasyonlarında 

%43.8 artışların meydana geldiği rapor edilmiştir (439). Sürekli egzersiz (VO2maks’ın 

%70’inde 45 dakika koşu) ile sprint aralıklı egzersizin karşılaştırıldığı bir araştırmada 

(20 saniyeden oluşan 6 set sprint egzersizi, döngüler arası dinlenme 2 dakika) 

katılımcıların kan örnekleri egzersiz öncesi, sonrası, egzersizden 2 saat ve 24 saat sonra 

alınmıştır. Egzersiz öncesi değerlerle karşılaştırıldığında, dolaşımdaki lökositlerin her 

iki modalitede de egzersiz sonrasında ve egzersizden 2 saat sonra arttığı bildirilmiştir. 

Bununla birlikte çalışmada sprint aralıklı egzersiz grubundaki artışların sürekli 

egzersize kıyasla daha yüksek olduğu ve anlamlı bir etkileşim etkisi meydana geldiği 

gösterilmiştir (440). Dahası, yüksek ve orta yoğunluklu egzersizin bağışıklık 

fonksiyonları üzerindeki etkilerinin incelendiği araştırmada Nieman ve arkadaşları hem 

yüksek (%80 VO2maks'ta 45 dakika koşu) hemde orta ılımlı yoğunlukta (%50 VO2maks'ta 

45 yürüyüş) gerçekleştirilen egzersiz sonrası ve egzersizden 2 saat sonra toplam lökosit 

ve nötrofil kontsantrasyonlarında egzersiz öncesine kıyasla artışların meydana geldiğini 

bildirmişerdir (318). Ünal ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği çalışmada ise aerobik ve 

anaerobik akut egzersizlerin bağışıklık parametreleri üzerindeki etkileri araştırılmıştır. 

Araştırmada aerobik grup VO2maks'ın %50'sinde 30 dk, anaerobik grup VO2maks'ın 

%75'inde 20 dk, bisiklet egzersizini tamamlamışlardır. Egzersiz sonrasında hem aerobik 

hemde anaerobik grupta toplam lökosit ve nötrofil sayısında artış olduğu tespit 

edilmiştir. Aerobik ve anaerobik egzersizlerin lökositler üzerindeki etkilerine 

bakıldığında ise değişimlerin anaerobik grupta daha bariz olduğu belirtilmiştir (441). On 

beş sağlıklı kadın katılımcı üzerinde gerçekleştirilen araştırmada ise %60 VO2maks'ta 45 

dakika yürüyüş egzersizi gönüllülerin nötrofil sayılarında oturmaya kıyasla ılımlı ve 

kısa süreli değişikliklere neden olmuştur (442). Akut submaksimal egzersizin lökosit ve 

lökosit alt grupları üzerine etkilerinin incelendiği bir araştırmada, sağlıklı sekiz erkek 

katılımcı %75 VO2maks'ta 20 dakikalık bisiklet ergometri egzersizini deneyimlemişler ve 

egzersizden hemen sonra nötrofillerde ani bir artış olmadığı, ancak egzersizden 2 saat 

sonra nötrofil sayılarının önemli ölçüde yükseldiği gösterilmiştir (443). Yüksek ve 

düşük yoğunluklu egzersiz seanslarının lökosit sayıları üzerindeki akut etkilerinin 

incelendiği farklı bir araştırmada, VO2maks’ın %80’inde gerçekleştirilen yüksek 

yoğunluklu egzersizin, sağlıklı katılımcılarda egzersizden 2 saat sonra nötrofil 

konsantrasyonunu arttırdığı gözlemlenirken, VO2maks’ın %40’ında gerçekleştirilen 

düşük yoğunluklu egzersiz nötröfil sayılarında herhangi bir değişikliğe neden olmadığı 

bildirilmiştir (444). Natale ve arkadaşları tarafından sağlıklı erkek katılımcılar üzerinde 
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gerçekleştirilen bir çalışmada, katılımcılara üç farklı egzersiz türü (%90 VO2maks 5 

dakikalık bisiklet ergometri egzersizi, %60 VO2maks 2 saatlik bisiklet ergometri egzersizi 

ve bir tekrar maksimumunun %60 ile 70'inde 3 set 10 tekrarlı standart bir direnç 

egzersiz devresi) uygulanmıştır. Araştırma sonucunda, her üç egzersiz türünün toplam 

lökosit ve nötrofil konsantrasyon düzeylerini arttırdığı, uzun süreli egzersizin ise en 

büyük artışı tetiklediği bildirilmiştir (445). Erkek sporcularda antrenman yoğunluğu ve 

süresindeki değişikliklere karşı bağışıklık tepkisinin incelendiği araştırmada ise 15 

gönüllü 1 hafta arayla %85 VO2maks'ta 30 dk ve %60 VO2maks'ta 1.5 saat koşu egzersizini 

tamamlamışlardır. Araştırmada egzersiz öncesine kıyasla egzersiz sonrasında her iki 

koşulda toplam lökosit konsantrasyon düzeyinin arttığı, yüzde nötrofil 

konsantrasyonlarının ise %60 VO2maks'ta 1.5 saat koşu egzersizinden sonra yükseldiğini, 

%85 VO2maks'ta 30 dakika koşu egzersizi sonrası ise istatistiksel olarak anlamlı 

olmasada azaldığı bulunmuştur (446). Egzersiz sonrası toplam lökosit ve nötrofil 

konsantrasyonlarında meydana gelen artışlardan sorumlu muhtemel mekanizmalar tam 

olarak anlaşılamamış olsa da çok faktörlü olduğu varsayılmaktadır. Bu bağlamda lökosit 

ve nötrofil konsantrasyonlarının egzersiz yoğunluğu, egzersiz süresi, stres hormonları, 

katekoleminler ve sitokinlerde meydana gelen değişikliklerle birlikte has hasarı 

fenomeni ve buna bağlı anabolik/katabolik süreçlerle ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir  (216, 447-449).  

Araştırmada, egzersizden sonra, 2 saat ve 24 saat sonraki ölçüm zamanlarında 

egzersiz öncesine kıyasla bazofil, yüzde bazofil, eozinofil ve yüzde eozinofil 

konsantrasyonlarında önemli değişiklikler gözlemlenmemiştir. Bununla bitlikte, YYAE-

TV ve OYSE arasında istatistiksel olarak farka saptanmamıştır. Başka bir deyişle, 

YYAE-TV ve OYSE modalitelerinde bazofil, yüzde bazofil, eozinofil ve yüzde 

eozinofil konsantrasyonlarında zamana bağlı benzer etkiler görülmüştür. Bazofil, yüzde 

bazofil, eozinofil ve yüzde eozinofil konsantrasyonları hem OYSE hem de YYAE-TV 

modalitesinde egzersiz öncesi değerlerle karşılaştırıldığında egzersiz sonrasında, 

egzersiz sonrası 2 ve 24 saat sonra istatistiksel olarak anlamlı farka saptanmamıştır. 

Literatür araştırmaları incelendiğinde, eozinofil ve bazofil parametreleri egzersiz 

immünolojisi araştırmalarında çok az ilgi görmüştür. Dolayısıyla konu hakkında 

gerçekleştirilen araştırmalarda tartışmalı ve çelişkili bulgular göze çarpmaktadır. 

Sağlıklı insanlarda kısa ve orta-ılımlı yoğunlukta gerçekleştirilen egzersizin hematolojik 

parametreler üzerindeki etkilerinin incelendiği araştırmada katılımcılar 30 dk boyunca 5 

km/s hızla koşu bandı yürüyüş egzersizini tamamlamışlardır. Egzersiz öncesi ve sonrası 
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120 dk içinde katılımcılardan kan örnekleri alınmış, gerçekleştirilen analizler sonucunda 

ise bazofil ve eozinofil konsantrasyonları egzersiz öncesi değerlerlere kıyasla egzersiz 

sonrası 120. dakikada eozinofil konsantrasyonlarında anlamlı bir azalma meydana 

gelmiş, bazofil konsantrasyonlarında anlamlı bir değişim gözlemlenmemiştir (450). Fry 

ve arkadaşları tarafından gerçekleştirilen araştırmada ise antrenmanlı sekiz erkek 

katılımcı %1 eğimde ve 18 km/s
’
e ayarlanmış bir koşu bandında maksimum kapasitede 

koşu egzersini tamamlamışlardır. Egzersiz öncesi ve egzersiz sonrası gerçekleştirilen 

ölçümler sonucunda ise araştırmacılar hem eozinofil hem de bazofil 

konsantrasyonlarında istatistiksel olarak anlamlı bir farkın olmadığını bildirmişlerdir 

(294). %80 VO2maks'ta 45 dakika koşu (yüksek yoğunluk) ve %50 VO2maks'ta 45 yürüyüş 

(düşük yoğunluk) egzersiz modaliteleride bağışıklık fonksiyonlarının karşılaştırıldığı 

araştırmada, eozinofil ve bazofil konsantrasyonlarının hem yüksek yoğunluklu hem de 

orta yoğunluklu egzersiz grubunda egzersiz öncesine kıyasla egzersiz sonrası, 1, 2 ve 

3.5 saat sonrasında anlamlı olarak değişmediği bildirilmiştir (318). Aerobik ve 

anaerobik egzersizin bağışıklık parametreleri üzerindeki akut etkilerinin incelendiği 

farklı bir araştırmada, 24 erkek sedanter üniversite öğrencisi iki gruba ayrılmıştır. 

Birinci grup VO2maks'ın %50'sinde 30 dk, ikinci grup ise VO2maks'ın % 75'inde 20 dk 

bisiklet ergometrisi egzersizi tamamlamıştır. Araştırma sonucunda ise aerobik grupta 

eozinofil, yüzde eozinofil, bazofil ve yüzde bazofil konsantrasyonlarının egzersiz öncesi 

değerlerine kıyasla egzersiz sonrasında anlamlı olarak değişmediği gözlemlenmiştir. 

Anerobik grupta ise egzersiz öncesine nazaran egzersiz sonrasında eozinofil ve yüzde 

eozinofil konsantrasyonlarında artışların meydana geldiği bazofil ve yüzde bazofil 

konsantrasyon düzeylerinin ise anlamlı olarak değişmediği bildirilmiştir (441). Sedanter 

erkeklerde akut yüksek yoğunluklu interval antrenmanının hematolojik parametreler 

üzerindeki etkilerinin incelendiği başka bir araştırmada, eozinofil sayılarının 

egzersizden hemen sonra önemli ölçüde arttığı, ancak egzersiz öncesi ve sonrası 

değerlerle karşılaştırıldığında egzersizden 3 ve 6 saat sonra önemli ölçüde azaldığı ve 

eozinofil yüzdelerinin tüm zaman aralıklarında değişmediği saptanmıştır. Bazofil 

sayılarının ise egzersizden hemen sonra önemli ölçüde arttığı, ancak egzersiz sonrası 

değerlere kıyasla egzersizden 3 ve 6 saat sonra önemli ölçüde azaldığı gösterilmiştir. 

Bununla birlikte, yüzde bazofil değerleri egzersizden 3 saat sonra en düşük seviyede 

iken egzersizden 6 saat sonra başlangıç düzeyine geri dönmüştür (451). Cimnastikçiler 

ve antrenmansız katılımcılardan oluşan gruplarda, anaerobik egzersizin hücresel 

bağışıklık tepkisinin karşılaştırıldığı başka bir araştırmada, egzersiz sonrası her iki 
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grupta bazofil ve eozinofil sayısındaki artışlar istatistiksel olarak anlamlı 

bulunamamıştır (452). Bununla birlikte, 4 haftalık akut submaksimal egzersizin hem 

lökosit hem de lökosit alt grupları üzerindeki etkilerinin incelendiği araştırmada, 

egzersizden hemen ve 2 saat sonra eozinofil ve bazofil değerleri değişmemesine 

rağmen, egzersiz öncesi değerlere nazaran anlamlı olarak azaldığı tespit edilmiştir 

(443). Tomar ve Antony (2016) ise antrenmansız erkek katılımcılar üzerinde 16 haftalık 

rekreasyonel futbolun beyaz kan hücrelerini nasıl etkilediğini incelemiştir. 16 haftalık 

rekreasyon temelli futbol etkinliğinden sonra eozinofil sayılarında önemli bir azalma, 

bazofil sayılarında ise önemli ölçüde artışlar saptanmıştır (453). Farklı bir araştırmada, 

4 aylık düzenli bisiklet antrenmanının sonucunda antrenman öncesi ve sonrası eozinofil, 

yüzde eozinofil, bazofil ve yüzde bazofil parametrelerinde anlamlı bir farklılık olmadığı 

bildirilmiştir (454). Dahası, Nieman ve arkadaşları, kapsamlı direnç egzersizinden 

hemen ve 2 saat sonra bazofil sayısının arttığını ve egzersizden 2 saat sonra eozinofil 

sayısının azaldığını göstermişlerdir (455). 

Araştırmada, egzersiz öncesi değerle karşılaştırıldığında egzersizden sonra, 2 

saat ve 24 saat sonra monosit ve yüzde monosit konsantrasyonlarında istatistiksel olarak 

anlamlı fark gözlemlenmemiştir. Bununla birlikte, YYAE-TV ve OYSE arasında hiçbir 

deneme farkı meydana gelmemiştir. Başka bir deyişle, YYAE-TV ve OYSE 

modalitelerinde monosit ve yüzde monosit konsantrasyonlarında zamana bağlı benzer 

etkiler görülmüştür. Monosit ve yüzde monosit konsantrasyonları hem OYSE hem de 

YYAE-TV modalitesinde egzersiz öncesine kıyasla egzersiz sonrasında, 2 ve 24 saat 

sonra istatistiksel olarak anlamlı bulunamamasına rağmen OYSE modalitesinde monosit 

konsantrasyonu egzersiz öncesine nazaran egzersiz sonrası ve 2. saat ölçüm zamanında 

yükselmiş ve 24 saat sonra egzersiz öncesi değerlere geri dönmüştür. Yüzde monosit 

konsantrasyonu ise egzersiz öncesi değerlere nazaran egzersiz sonrası ve 2. saat ölçüm 

zamanında azalma eğilimi göstermiş ve 24 saat sonra egzersiz öncesi değerlere geri 

dönmüştür. Gerçekleştirilen istatistiksel analiz sonucunda YYAE-TV modalitesinde 

meydana gelen değişimler gözlemlendiğinde ise monosit konsantrasyonu egzersiz 

öncesi değerle karşılaştırıldığında egzersiz sonrası ve 2. saat ölçüm zamanında artma 

eğilimi göstermiş ve 24 saat sonra egzersiz öncesi değerlere geri dönmüştür. Yüzde 

monosit konsantrasyon düzeylerinin egzersiz öncesi değerle karşılaştırıldığında egzersiz 

sonrası ve 2. saat ölçüm zamanında azalma eğilimi göstermiş ve 24 saat sonra egzersiz 

öncesi değerlere geri dönmüştür. Literatürde bazı araştırmalar genel olarak 

bulgularımızı desteklemesine rağmen bazı araştırmalarda tersi sonuçlar elde edilmiştir. 
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Bu bağlamda, yüksek yoğunluklu interval antrenman ve sürekli aerobik egzersiz 

sonrasında beyaz kan hücresi tepkilerinin incelendiği bir araştırmada yaş ortalaması 

22.4  olan on iki antrenmanlı erkek katılımcı bir hafta arayla yüksek yoğunluklu interval 

antrenman (4 dakikalık dinlenme ile dört adet 30 saniyelik sprint egzersizi) ve sürekli 

aerobik egzersiz modalitesini (30 dakika boyunca %70 VO2maks da bisiklet sürme) 

gerçekleştirmişlerdir. Egzersiz öncesi, sonrası, 24 saat, 48 saat ve 72 saat sonra ise 

gönüllülerden kan numuneleri alınmıştır. Gerçekleştirilen analizler sonucunda, hem 

yüksek yoğunluklu interval antrenman hem de sürekli aerobik egzersiz grubunda yüzde 

monosit konsantrasyonlarının egzersiz öncesi değerlere kıyasla egzersiz sonrası 

açısından değişmediği belirlenmiştir (438). Sağlıklı kişiler üzerinde yapılan bir 

araştırmada, 17 sağlıklı katılımcı 30 dakikalık orta yoğunlukta aerobik koşu bandı 

egzersizinin hematolojik parametreler ve kök hücreler üzerindeki etkilerinin 

incelenmiştir. Araştırmada, egzersiz öncesine kıyasla egzersizin tamamlanmasından 2 

saat sonra monosit konsantrasyonlarında anlamlı fark meydana gelmediği bulunumuştur 

(450). Üç farklı egzersiz türünün kan lökosit sayısına etkilerinin incelendiği başka bir 

araştırmada, sağlıklı erkek katılımcılar rastgele blok tasarımı kullanılarak dört farklı 

deneysel gruba ayrılmışlardır (%90 VO2maks 5 dakikalık bisiklet ergometri egzersiz 

grubu, %60 VO2maks 2 saat bisiklet ergometri egzersiz grubu, bir tekrar maksimumunun 

%60-70'inde 3 set 10 tekrarlı standart bir direnç egzersiz grubu ve kontrol grubu). 

Araştırmada, her üç egzersiz türünün hemen ardından, monosit sayılarında önemli bir 

artış gözlemlenmiş ve egzersizden 3 saat sonrada egzersiz öncesi değerlerle 

karşılaştırıldığında yüksek kaldığı bildirilmiştir (445). Yüksek (%80 VO2maks'ta 45 

dakika koşu) ve orta yoğunluklu (%50 VO2maks'ta 45 yürüyüş) egzersiz modalitelerinin 

kullanıldığı farklı bir araştırmada ise monosit konsantrasyonlarında egzersiz sonrası, 

egzersizin sonlandırılmasından 1, 2 ve 3.5 saat sonra anlamlı değişikliklerin meydana 

gelmediği bildirilmiş, egzersiz grupları açısından da anlamlı bir etkileşim etkisinin 

olmadığı gösterilmiştir (318). %85 VO2maks'ta 30 dakika koşu egzersizi ve %60 

VO2maks'ta 1.5 saat koşu egzersizine yanıt olarak bağışıklık yanıtlarının incelendiği 

araştırmada ise egzersiz öncesi ile karşılaştırıldığında egzersiz sonrasında her iki 

koşulda yüzde monosit konsantrasyonlarında istatistiksel olarak anlamlı fark meydana 

gelmemiştir (446). İnsanlarda gecikmiş başlangıçlı kas ağrısı ile ilişkili hematolojik ve 

akut faz yanıtların incelendiği araştırmada katılımcılar 40 dakika boyunca adım 

(basamak yüksekliği 47 cm) testini gerçekleştirmişler ve egzersiz öncesi ile 

karşılaştırıldığında egzersiz sonrası monosit konsantrasyonlarında istatistiksel olarak 
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anlamlı olmasada artış gözlemlenmiş, egzersizden 4 saat sonra anlamlı yükselme 

meydana gelmiş, egzersizin sonlandırılmasından 24 saat sonra ise başlangıç değerlerine 

geri döndüğü bildirilmiştir (292). Dahası farklı bir araştırmada, araştırmaya katılan 

katılımcılar 2 gruba ayrılmış, birinci (aerobik) grup VO2maks'ın %50'sinde 30 dakika 

bisiklet ergometrisi egzersizini gerçekleştiriken, ikinci (anaerobik) grup ise VO2maks'ın 

%75'inde 20 dk bisiklet ergometrisi egzersizini gerçekleştirmişlerdir. Aerobik grupta 

monosit sayısı ve yüzde monosit konsantrasyonlarının egzersiz öncesi değerle 

karşılaştırıldığında egzersiz sonrasında anlamlı olarak değişmediği, 45 dakika sonra ise 

önemli olarak azaldığı bildirilirken, anaerobik grupta ise egzersiz öncesi değerle 

karşılaştırıldığında egzersiz sonrası ve 45 dakika sonra yüzde monosit 

konsantrasyonlarında azalma eğilimi olmasına rağmen anlamlı değişliklikler 

gözlemlenmemiş, monosit sayılarının ise egzersiz sonrasında anlamlı derecede arttığı 45 

dakika sonra ise başlangıç değerlerine döndüğü gösterilmiştir (441). 

Araştırmada katılımcıların toplam lenfosit ve yüzde lenfosit konsantrasyonları 

egzersizden önce, hemen sonra, 2 saat ve 24 saat sonra ölçülmüştür. Araştırmada, 

egzersiz gruplarında toplam lenfosit ve yüzde lenfosit konsantrasyonları incelendiğinde 

zamana bağlı ana etkinin istatistiksel olarak anlamlı olduğu gözlemlenirken, grup 

etkisinin ve etkileşim ortak etkisinin ise anlamsız olduğu tespit edilmiştir. OYSE 

modalitesinde ölçüm zamanları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmamasına 

rağmen toplam lenfosit ve yüzde lenfosit konsantrasyonu egzersiz öncesi değerlerle 

karşılaştırıldığında egzersiz sonrası (sırayla %11.82 ve %4.56)  artmış, 2. saat ölçüm 

zamanında azalma eğilimi göstermiş (sırasıyla %-5.41 ve %-10.01), 24 saat sonra ise 

egzersiz öncesi değerlere geri dönmüştür. YYAE-TV modalitesinde ise ise ölçüm 

zamanları arasında yüzde lenfosit konsantrasyonunda istatistiksel olarak anlamlı fark 

meydana gelmezken, toplam lenfosit sayılarında ise istatistiksel olarak anlamlı fark 

gözlemlenmiş ve egzersiz sonrası 2. saatte lenfosit sayılarının tüm zamanlardan yüksek 

olduğu görülmüştür. Dahası YYAE-TV modalitesinde toplam lenfosit ve yüzde lenfosit 

konsantrasyonu egzersiz öncesi değerlerle karşılaştırıldığında egzersiz sonrası (sırayla 

%17.07 ve %8.98) artmış, 2. saat ölçüm zamanında (sırasıyla %-11.70 ve %-10.14) 

egzersiz öncesi değerinin altına düşmüş, 24 saat sonra ise egzersiz öncesi değerlere geri 

dönmüştür. Bununla birlikte, her iki modalite açısından zirve toplam lenfosit ve yüzde 

lenfosit yanıtları egzersizden hemen sonra meydana gelirken, toplam lenfosit ve yüzde 

lenfosit konsantrasyonları 2. saat ölçüm zamanında anlamlı olmasa da egzersiz öncesi 

değerin altına düşmüştür. Ayrıca, her iki grupta 4 zaman noktasında meydana gelen 
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toplam lenfosit ve yüzde lenfosit konsantrasyonu değişiminin (etkileşim ortak etkisinin) 

benzer olduğu belirlenmiştir. Başka bir deyişle, her iki grupta toplam toplam lenfosit ve 

yüzde lenfosit konsantrasyonları egzersizle birlikte benzer şekilde artmış veya 

azalmıştır. Kontrol grubunda ise egzersiz öncesi ve egzersizden 24 saat sonra 

gerçekleştirilen ölçümler sonucunda ise herhangi bir istatistiksel olarak anlamlı fark 

gözlemlenmemiştir. Literatürde konu hakkında gerçekleştirilen araştırmalar genel 

olarak bulgularımızı desteklemektedir. Bu bağlamda, aktif sağlıklı katılımcılar üzerinde 

gerçekleştirilen bir araştırmada katılımcılar bir hafta ara ile VO2maks’ın %70’inde 45 

dakika sürekli koşu egzersizini ve 20 saniyeden oluşan 6 set ve döngüler arası 2 dakika 

dinlenmeden oluşan sprint egzersizini tamamlamışlardır. Katılımcıların kan numuneleri, 

egzersiz öncesi, sonrası, egzersizden 2 saat ve 24 saat sonra alınmıştır. Araştırma 

sonucunda, sürekli egzersiz ile sprint aralıklı egzersiz karşılaştırıldığında lenfosit 

konsantrasyonlarının her iki modalitede de egzersiz sonrasında anlamlı derecede arttığı, 

egzersizden 2 saat sonra anlamlı olmasada başlangıç değerlerinin altına düştüğü, 24 saat 

sonra ise egzersiz öncesi değerlere geri döndüğü belirlenmiştir. Bununla birlikte, bu 

araştırmada, farklı olarak anlamlı bir etkileşim etkisinin meydana geldiği ve lenfosit 

konsantrasyonlarının egzersiz sonrasında aralıklı egzersize kıyasla sürekli egzersizde 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu gösterilmiştir (440). Rekreasyonel olarak aktif erkek 

katılımcılar üzerinde süre eşleştirilmiş (ısınma ve soğuma dahil toplam 53 dakika) akut 

sprint aralıklı egzersiz, yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz ve orta yoğunluklu sürekli 

egzersiz koşullarının ardından lenfosit yanıtlarının karşılaştırıldığı araştırmada ise, tüm 

egzersiz koşullarında egzersiz sonrasında lenfosit konsantrasyonları artmasına rağmen, 

sprint aralıklı egzersize kıyasla yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz ve orta yoğunluklu 

sürekli egzersiz koşullarında artışların daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Ayrıca, her üç 

egzersiz koşulunda da lenfosit konsantrasyonlarının egzersizin sonlandırılmasından 30 

dakika sonra egzersiz öncesi değerlerin altına düştüğü, 2 saat sonra başlangıç sayılarına 

değerlerine geri döndüğü ve 24 saat sonra ise başlangıç değerlerine göre azaldığı 

bildirilmiştir. Bahse konu araştırmada, akut tüm egzersiz koşullarının toplam süre için 

eşleştirildiğinde benzer lenfosit tepkileri ortaya çıkardığı rapor edilmiştir (456). Bu 

bulgu ile araştırma sonuçları benzer niteliktedir. Yüksek ve orta yoğunluklu egzersizin 

lenfosit ve lenfosit alt popülasyonları üzerindeki etkisinin incelendiği farklı bir 

araştırmada, yüksek yoğunluklu egzersiz grubu gönüllerine %80 VO2maks'ta 45 dakika 

koşu, orta yoğunluklu egzersiz grubu gönüllülerine ise %50 VO2maks'ta 45 yürüyüş 

egzersizleri uygulanmıştır. Araştırma sonucunda, egzersiz sonrasında her iki grupta 
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lenfosit konsantrasyonlarının arttığı, artışın yüksek yoğunluklu egzersiz grubunda 

anlamlı olduğu, egzersizden 1, 2 ve 3.5 saat sonra lenfosit konsantrasyonlarının egzersiz 

öncesi değerin altına düştüğü bildirilmiştir. Aynı zamanda, ilgili araştırma bulguları bu 

araştırmanın bulguları ile karşıt bir şekilde egzersiz grupları açısından anlamlı etkileşim 

etkisinin meydana geldiğini bildirmiştir (318). Literatürde farklı bir araştırmada, 

antrenmanlı erkek katılımcılar bir hafta arayla yüksek yoğunluklu interval antrenman (4 

dakikalık dinlenme ile dört adet 30 saniyelik sprint egzersizi) ve sürekli aerobik 

egzersiz modalitesini (30 dakika boyunca %70 VO2maks’ta bisiklet sürme) 

uygulamışlardır. Bu araştırma bulgularına benzer şekilde çalışmada, sürekli aerobik 

egzersiz grubunda yüzde lenfosit konsantrasyonlarının istatistiksel olarak anlamlı 

olmasa da egzersiz sonrasında arttığı, 24 saat sonra ise egzersiz öncesi değerlere geri 

döndüğü bulunmuştur. Yüksek yoğunluklu interval antrenman lenfosit (%) 

konsantrasyonları ise anlamlı derecede egzersiz sonrasında artmış, 24 saat sonra ise 

egzersiz öncesi değerlere geri dönmüştür (438). Benzer şekilde, %85 VO2maks'ta 30 

dakika koşu egzersizi sonrasında ise yüzde lenfosit konsantrasyonlarında istatistiksel 

olarak anlamlı artışlar meydana geldiği bildirilmiştir (446). Elit tekvando sporcularında 

cinsiyete göre akut yüksek yoğunluklu interval antrenmanın (%80-90 VO2maks, çalışma 

dinlenme oranı; 1:2, 5 tekrar, hacim: 50 dk, müsabakalarda kullanılan tekli ve kombine 

teknik egzersizler) hematolojik parametreler üzerine etkilerinin incelendiği araştırmada 

ise hem erkek katılımcılarda hem de kadın gönüllürde egzersiz sonrasında lenfosit 

sayıları ve yüzde lenfosit konsantrayonlarının başlangıç seviyelerinin altına düştüğü 

bildirilmiştir (457). 30 dk’lık aerobik egzersizin gen ekspresyonu ve bağışıklık 

parametreleri üzerindeki etkilerinin incelendiği araştırmada 19-29 yaş aralığındaki 12 

sağlıklı erkek 30 dk boyunca VO2maks’ın %50’sinde bisiklet ergometri egzersizini 

tamamlamışlardır. Araştırma sonucunda, egzersiz öncesine kıyasla katılımcıların toplam 

lenfosit konsantrasyonların egzersiz sonrası lehine anlamlı derecede arttığı (%144.3) 

rapor edilmiştir (439). 

Araştırmaya dahil edilen katılımcıların yüzde CD3
+
 T lenfosit konsantrasyonları 

egzersizden önce, hemen sonra, 2 saat ve 24 saat sonra ölçülmüştür. Araştırmada, 

egzersiz gruplarında yüzde CD3
+
 T lenfosit konsantrasyonları incelendiğinde zamana 

bağlı ana etkinin istatistiksel olarak anlamlı olduğu gözlemlenirken, grup etkisinin ve 

etkileşim ortak etkisinin ise istatistiksel olarak anlamsız olduğu tespit edilmiştir. OYSE 

modalitesinde ölçüm zamanları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmamasına 

rağmen yüzde CD3
+
 T lenfosit konsantrasyonu egzersiz öncesi değerle 
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karşılaştırıldığında egzersiz sonrası (%-2,58)  lehine azalmış, 2 saat (%0.73) ve 24 saat 

sonra (%-0.38) ise egzersiz öncesi değerlere geri dönmüştür. YYAE-TV modalitesinde 

ise ölçüm zamanları arasında yüzde CD3
+
 T lenfosit konsantrasyonunda istatistiksel 

olarak anlamlı fark gözlemlenmiş, egzersiz öncesi değerle karşılaştırıldığında egzersiz 

sonrası (%-4.48) lehine azalmış, 2 saat (%0.45) ve 24 saat sonra (%0.30) ise egzersiz 

öncesi değerlere geri dönmüştür. Bununla birlikte, her iki modalite açısından yüzde 

CD3
+
 T lenfosit yanıtları egzersizden hemen sonra egzersiz öncesi değerin altına 

düşmüştür. Ayrıca, her iki grupta 4 zaman noktasında meydana gelen yüzde CD3
+
 T 

lenfosit konsantrasyonu değişiminin (etkileşim ortak etkisinin) benzer olduğu 

belirlenmiştir. Başka bir deyişle, her iki grupta toplam lenfosit ve yüzde lenfosit 

konsantrasyonları egzersizle birlikte benzer şekilde artmış veya azalmıştır. Kontrol 

grubunda ise egzersiz öncesi ve egzersizden 24 saat sonra alınan ölçümler sonucunda 

ise herhangi bir istatistiksel olarak anlamlı fark gözlemlenmemiştir. Literatürde 

gerçekleştirilen araştırmalarda egzersiz ugulamalarına yanıt olarak yüzde CD3
+
 T 

lenfosit konsantrasyonları hakkında sınırlı araştırma sonuçları genel olarak 

bulgularımızı desteklemektedir. Bu noktada, maksimal egzersiz testi ve farklı 

yoğunluklardaki aralıklı antrenman seanslarının ardından lökositlerin ve lenfosit alt 

popülasyonlarının incelendiği araştırmada CD3
+
 T-lenfosit yüzdelerinin maksimal 

egzersiz testi sonrası azaldığı, 30 dakikalık toparlanmanın ardından ise egzersiz öncesi 

seviyelere geri döndüğü, maksimal egzersiz yoğunluğunun % 60, % 90 ve % 120’sinde 

gerçekleştirilen aralıklı egzersiz protokolleri sonrasında ise egzersiz öncesine değerlere 

göre azaldığı ancak bu azalmanın maksimal egzersiz yoğunluğunu %120’sinde 

gerçekleştirilen aralıklı egzersiz protokolü sonrasında anlamlı olduğu bildirilmiştir 

(294). Yoğun dayanıklılık egzersizinden önce ve sonra dolaşımdaki lökosit ve lenfosit 

alt popülasyonlarının incelendiği araştırmada ise, on yedi sağlıklı bisikletçi bireysel 

anaerobik eşik değerlerinin %110'unda bir bisiklet ergometresinde yorulana kadar 

dayanıklılık egzersizi gerçekleştirmişlerdir. Katılımcıların kan numuneleri ise, egzersiz 

öncesi egzersizden hemen sonra (20 sn içinde) egzersiz sonrası 5, 30 ve 60. dakikalarda 

alınmıştır. Araştırma sonucunda ise yüzde CD3 T lenfosit değerlerinin egzersizden 

hemen sonra ve egzersiz sonrası 5. dakikada azaldığı, egzersiz sonrası 30 ve 60. 

dakikalarda ise egzersiz öncesi seviyelere geri döndüğü bildirilmiştir (458). Aynı 

araştırmacılar tarafından gerçekleştirilen farklı bir araştırmada ise farklı 

yoğunluklardaki dayanıklılık egzersizlerinden önce ve sonra bağışıklık düzenleyici 

hormonlar, dolaşımdaki lökosit ve lenfosit alt popülasyonları incelenmiştir. 
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Araştıramaya dahil edilen katılımcılar, bireysel anaerobik eşiğin %100'ünde (kapsamlı) 

ve %85'inde (sınırlı) dayanıklılık egzersizleri gerçekleştirmişler ve kan numuneleri 

egzersizden önce, hemen sonra, 1, 2 ve 24 saat sonra alınmıştır. Araştırma sonucunda, 

her iki egzersiz modalitesi açısından yüzde CD3
+
 konsantrasyonlarının egzersiz sonrası 

anlamlı derecede azaldığı, egzersiz sonrası 1, 2 ve 24. saatlerde başlangıç değerlerine 

kıyasla anlamlı farklılıkların oluşmadığı bildirilmiştir (278). Tvede ve arkadaşları 

tarafından gerçekleştirilen çalışmada, %25, %50, %75 VO2maks'ta gerçekleştirilen 1 

saatlik döngü egzersizinin ardından toplam yüzde CD3 lenfosit popülasyonlarında bir 

azalma gözlemlenirken, egzersiz sonrası 2 saat sonra ise egzersiz öncesi değerler 

arasında anlamlı farklılığın oluşmadığı bildirilmiştir (459). Egzersiz ve kan lenfosit alt 

kümesi yanıtlarında katılımcıların güncel fitnes seviyelerinin etkilerinin incelendiği 

araştırmada, VO2maks’ın %65’inde 30 dk gerçekleştirilen bisiklet ergometri egzersizi 

sonucunda, orta ve yüksek fitnes seviyesine sahip katılımcıların yüzde CD3 T lenfosit 

konsantrasyonlarında egzersiz sonrasında anlamlı derecede azalmalar bildirilirken, 

düşük fitnes seviyesine sahip ve kontrol grubu katılımcılarının yüzde CD3 T lenfosit 

konsantrasyonlarında benzer şekilde azalmaların meydana geldiği fakat bu azalmanın 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı gösterilmiştir. Bununla birlikte araştırmada düşük, 

orta ve yüksek fitnes seviyesine sahip katılımcıların yüzde CD3 T lenfosit 

konsantrasyonları, egzersizden 30 dakika sonra başlangıç seviyesine döndüğü, 

egzersizden 2 ve 24 saat sonra ise anlamlı olarak değişmediği bildirilmiştir (460). Akut 

egzersizin bağışıklık fonksiyonları üzerindeki etkilerinin incelendiği diğer bir 

araştırmada, aktif genç erkek katılımcılar VO2maks’ın %60’ınde 60 dk bisiklet 

ergometrisi egzersizini tamamlamışlardır. Araştırma sonucunda, yüzde CD3 T lenfosit 

konsantrasyonlarının egzersiz öncesi değerlere kıyasla egzersiz sonrasında azaldığı, 30 

dk sonra, 1, 1.5 ve 2 saat sonra ise artma eğilimi gösterdiği ancak bu artışın istatistiksel 

olarak anlamlı olmadığı bildirilmiştir (255). 

Literatürde gerçekleştirilen araştırmalarda sinir, endokrin ve bağışıklık sistemleri 

arasında karmaşık ve çift yönlü fizyolojik etkileşim süreçlerinin olduğu bildirilmektedir. 

Bu noktada, bağışıklık sistemi, hücresel düzeyde üretilen kimyasal sinyallerle lokal ve 

sistemik olarak sinir ve endokrin sistem tarafından kontrol edilirken, endokrin 

aktivitesinin düzenlenmesinde de bağışıklık fonksiyonlarının rolü olduğu 

düşünülmektedir (461-463). Egzersizin vücudun hormonal ve metabolik bileşenlerinde 

inflamatuar yanıta neden olan bir stresör olduğu bilinen bir gerçektir (451). Bununla 

birlikte egzersiz de dâhil olmak üzere her türlü stres vücutta katekolamin ve kortizol 
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gibi stres hormonlarını arttırabilir. Özellikle egzersizin erken döneminde, egzersiz akut 

değişkenlerine bağlı olarak stres hormonları, miyokin salınımı ve hemodinamik kayma 

stresinde değişimler meydana gelebilir ve bu durum bağışıklık fonksiyonlarını 

etkileyerek toplam lökosit ve nötrofil konsantrasyonlarını arttırabilir (139, 244). 

Egzersiz sonrasındaki toparlanma evresinde ise lenfositopeni görülebilmesine rağmen 

bu mekanizma tartışmalıdır (326, 327). Sinir, endokrin ve bağışıklık sistemleri arasında 

ve çift yönlü fizyolojik etkileşim süreçleri dikkate alındığında bir bütün olarak 

araştırmamızdan elden edilen bulguların kısmen literatürle uyumlu olduğu söylenebilir. 

Bu noktada rasyonel çıkarımlar yapabilmek ve olası mekanizmaların tam olarak 

açıklanabilmesi için konu ile ilgili daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır. 

Görüldüğü üzere literatürde gerçekleştirilen çalışmalar genel olarak 

bulgularımızı desteklemesine rağmen bulgularımızla çelişen sonuçlar da göze 

çarpmaktadır. Egzersiz katılımcısının güncel fitness seviyesi, kan örnekleme zamanı, 

egzersiz modalitesi ve analiz yöntemi gibi farklılıkların, egzersizin neden olduğu 

bağışıklık fonksiyonları ile birlikte IL-6 sitokini, ACTH ve kortizol hormonu üzerinde 

meydana gelen değişikliklerde (artış veya azalma) önemli bir etkiye sahip olduğu ve 

literatürde var olan bazı tutarsızlıkların nedeni olarak açıklanabileceği düşünülebilir. Bu 

çalışmanın kısıtlılıklarından birisi örneklemde kadın katılımcıların yer 

almamasıdır. Literatürde gerçekleştirilen araştırmalarda egzersize karşı bağışıklık 

parametreleri ile birlikte ACTH, kortizol hormonu ve IL-6 sitokin tepkisinde cinsiyete 

bağlı farklılıklar gösterdiği göz önüne alındığında bulgularımız kadınlar için geçerli 

olmayabilir. Dolayısıyla araştırmamızın bulguları sadece sağlıklı, aktif ve genç erkekler 

için geçerlidir. Kadınlara, hareketsiz ve yaşlı insanlara, özel ve sporcu popülasyonlarına 

genellenemeyebilir. Uyku hijyeninin son zamanlarda bağışıklık belirteçleri, sitokin ve 

hormon aktivitesini etkileme potansiyeli olduğu bilinmektedir (203, 209). Araştırmaya 

dahil edilen katılımcıların uyku hijyenleri ile ilgili herhangi bir veri toplanmamış, 

sadece uyku düzenleri hakkında bilgiler verilerek uygulamalardan önce 7-8 saat 

uyumaları gerektiği ifade edilmiştir. Bu durum araştırmamızdaki önemli sınırlılıklardan 

bir tanesidir. Bununla birlikte araştırmamızda kullanılan egzersiz protokolleri süre 

açısından birbirine yakın olmasına rağmen, yoğunluk ve modalite açısından birbirinden 

farklıdır. Dolayısıyla bu durum araştırmamızda yer alan ve analiz edilen parametreler 

açısından meydana gelen farklılıkların temel sebebi olarak gösterilebilir. Bu çalışmanın 

güçlü yönlerinden biri ise, katılımcıların egzersiz oturumundan önce ve sonra yaklaşık 

24 saatlik besin tüketim kayıtlarının analiz edilmesidir. Analiz sonucunda ise gruplar 
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arasında önemli farklılıkların olmadığı görülmüştür. Bu nedenle, bağışıklık tepkisi ile 

birlikte ACTH hormonu, kortizol hormonu ve IL-6 sitokininde meydana gelen herhangi 

bir değişimin, katılımcıların yaklaşık 24 saatlik geriye dönük beslenme durumuna bağlı 

olmadığını söylemek yanlış olmayacaktır. Ayrıca katılımcıların vücut kütleleri ve 

aktivite düzeylerinde önemli fark olmaması, egzersizlerin denetlenerek egzersiz 

yoğunluğunu sağlamak için gönüllülerin sürekli olarak polar marka kalp monitörü 

(polar h10) ve iPad polar team uygulamasıyla gerçek zamanlı olarak kalp atım sayısının 

izlenmesi araştırmadaki diğer güçlü yönlerden bazılarıdır. Bununla birlikte 

araştırmamızda, OYSE ve YYAE-TV modalitelerine verilen bağışıklık fonksiyonları ile 

birlikte ACTH hormonu, kortizol hormonu ve IL-6 sitokin yanıtlarının literatüre önemli 

katkılar sağladığı düşünülmektedir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 
 

Araştırmada farklı egzersiz modalitelerinin bağışıklık fonksiyonları ile 

birlikte ACTH hormonu, kortizol hormonu ve IL-6 sitokin parametreleri üzerine 

etkileri incelenmiştir.  

OYSE ve YYAE-TV modaliteleri ACTH hormon parametresi dışında 

kortizol, IL-6 ve bağışıklık, yanıtları üzerinde benzer etkiler ortaya çıkarmıştır.  Bu 

bağlamda her iki egzersiz modalitesi için ACTH hormon konsantrasyonları egzersiz 

sonrası ölçüm zamanında egzersiz öncesi değerlere kıyasla artmasına rağmen, 

YYAE-TV grubunda meydana gelen artış OYSE grubuna göre daha yüksektir. 

Bununla birlikte, her iki grup açısından kortizol, IL-6 ve bağışıklık yanıtları 

değişimi (etkileşim etkisi) benzer olmasına rağmen, yüzde değişimler 

incelendiğinde artma veya azalma olasılığının YYAE-TV grubu lehine meydana 

gelebileceği söylenebilir. Başka bir deyişle, her iki grupta kortizol, IL-6 ve 

bağışıklık yanıtları egzersizle birlikte benzer şekilde artmış veya azalmıştır.  

OYSE modalitesi ACTH ve kortizol hormon konsantrasyonları ile birlikte 

toplam lökosit, nötrofil, yüzde nötrofil paremetrelerinde ölçüm zamanlarında 

anlamlı fark ortaya çıkarmıştır. ACTH hormonu konsantrasyonları egzersiz öncesine 

göre egzersiz sonrası ve egzersizi takiben 2. saatte kadar yükselmiştir. Kortizol 

hormonu konsantrasyonları egzersiz öncesine kıyasla egzersiz sonrasında 

yükselmiştir. Toplam lökosit konsantrasyonları egzersiz öncesine nazaran egzersiz 

sonrası 2. saate kadar artmıştır. Egzersiz sonrası 2. saatte nötrofil ve yüzde nötrofil 

yanıtlarının diğer tüm ölçüm zaman noktalarından (egzersiz öncesi, egzersiz hemen 

sonrası, egzersiz sonrası 24. saat) yüksek olduğu görülmüştür. Egzersiz sonrası 24. 

saatte ise tüm parametreler egzersiz öncesi değerlere geri dönmüştür. 

YYAE-TV modalitesi ACTH ve kortizol hormon konsantrasyonları ile 

birlikte IL-6 sitokini ve toplam lökosit, nötrofil, yüzde nötrofil, lenfosit, yüzde 

CD3+ paremetrelerinde ölçüm zamanlarında anlamlı farka yol açmıştır. ACTH 

hormonu konsantrasyonları egzersiz öncesine kıyasla egzersiz sonrası ve egzersiz 

sonrası 2. saatte yükselmekle birlikte en belirgin artış egzersiz sonrasında meydana 

gelmiştir. Kortizol hormonu konsantrasyonları egzersiz öncesine göre egzersiz 

sonrasında artmıştır. IL-6 sitokin konsantrasyonları egzersiz öncesi ile 

kıyaslandığında egzersiz sonrası ve egzersiz sonrası 2. saatte artmıştır. Toplam 
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lökosit konsantrasyonları egzersiz sonrası 2. saate kadar yükselmiştir. Nötrofil ve 

yüzde nötrofil seviyeleri egzersiz sonrası 2. saatte diğer tüm zaman noktalarına göre 

yüksektir. Lenfosit konsantrasyonları egzersiz sonrasında yükselmiştir. Yüzde 

CD3+ parametresi ise egzersiz sonrasında azalmıştır. Egzersiz sonrası 24. saatte ise 

tüm parametreler egzersiz öncesi değerlere geri dönmüştür. 

Kontrol grubunda ise egzersiz öncesi ve egzersizden 24 saat sonra 

gerçekleştirilen ölçümler sonucunda tüm parametreler açısından istatistiksel olarak 

anlamlı herhangi bir farka rastlanmamıştır. Bununla birlikte, her iki modalite tipik 

olarak bağışıklık fonksiyonları ile birlikte ACTH, kortizol hormonu ve IL-6 sitokin 

parametreleri üzerinde geçici bir değişikliğe neden olmuştur. 

Sonuç olarak, bu çalışma YYAE-TV ile OYSE’nin bağışıklık fonksiyonları 

ile birlikte ACTH, kortizol hormonu ve IL-6 sitokin parametreleri üzerine etkilerini 

inceleyen literatürdeki sınırlı araştırmalardan biridir. Araştırmamızda kullanılan 

YYAE-YV modalitesi bağışıklık fonksiyonları üzerinde OYSE modalitesine kıyasla 

genç aktif erkek katılımcılar üzerinde benzer etkiler yaratmıştır. Bu durum, 

araştırma gruplarındaki katılımcıların fiziksel olarak aktif olmalarına ve egzersiz 

stresine karşı fizyolojik uyum geliştirebilmelerine bağlanabilir. Bununla birlikte, 

araştırma bulgularına dayanarak egzersiz süresinin ve yoğunluğunun egzersize karşı 

bağışıklık yanıtında önemli bir rol oynayabileceğini söylemek yanlış olmayacaktır. 

Yüksek yoğunluklu aralıklı egzersizlerin sürekli orta yoğunluklu egzersizlere 

nazaran genel faydaları literatürde yoğun bir şekilde tartışılan güncel bir konudur. 

Bu noktada sağlık yararları da göz önünde bulundurulduğunda araştırmamızda 

kullanılan YYAE-YV modalitesi aktif yaşam ve egzersiz alışkanlığı geliştirmek için 

alternatif bir tercih olarak önerilebilir. Bu araştırmanın sağladığı temel veriler 

antrenörlere, sporculara ve spor bilimcilere egzersiz reçetesi geliştirmede ve spor 

hekimliği için gelecekte olası sağlık sorunlarını önlemede veya rehabilite etmede 

yardımcı olabilir. Bununla birlikte, egzersiz modalitesi, süresi, yoğunluğu, dinlenme 

aralıkları, egzersiz sonrası kan örnekleme zamanlaması ve analiz yöntemi gibi 

değişkenlerin her biri egzersize cevabı etkileyebilirken, egzersizden sonra bağışıklık 

fonksiyonları ile birlikte ACTH, kortizol hormonu ve IL-6 sitokin yanıtlarında 

meydana gelebilecek değişimlerin fizyolojik sonuçlarını tam olarak aydınlatmak için 

daha fazla araştırmaya ihtiyaç duyulmaktadır. 
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Öneriler 

Gelecekte konu ile ilgili gerçekleştirilecek araştırmalarda örneklem sayısı 

arttırılarak adölesanlar, yetişkinler, yaşlılar ve farklı sporcu popülasyonları üzerinde 

çalışmalar gerçekleştirilebilir. 

Farklı fiziksel uygunluk seviyesine ve sportif geçmişine sahip örneklemler 

üzerinde konu ile ilgili araştırmaların gerçekleştirilmesi literatüre önemli katkılar 

sağlayabilir. 

Farklı yüksek yoğunluklu egzersiz modaliteleri ve direnç egzersizleri 

kullanılarak konu ile ilgili araştırmalar gerçekleştirilebilir. 

Araştırmalarda katılımcıların beslenme rutinleri vücut kütlesi veya aktivite 

seviyelerine göre normalize edilerek, diyet alımı bireysel kalori gereksinimlerine 

göre ayarlanabilir. 

Katılımcıların uyku hijyenleri takip edilerek konu ile ilgili araştırmalar 

gerçekleştirilebilir. 
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Ek-3. Malatya Klinik Araştırmalar Etik Kurul Raporu 
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Ek-4. Bilgilendirilmiş Onam Formu 

BİLGİLENDİRİLMİŞ ONAM FORMU 

Araştırmacılar Tarafından Yapılan Bilgilendirme 

Sayın Gönüllü, bu akademik amaçlı bir araştırmadır. Bu araştırmada,  farklı egzersiz 

modalitelerinin bağışıklık fonksiyonları, üzerine akut etkilerinin olup olmadığı 

araştırılacaktır. Araştırmada herhangi bir tedavi uygulanmayacaktır. Gönüllü olmanız 

durumunda size, uzman araştırmacı rehberliğinde, faklı modalitelerde egzersizler 

uygulanacaktır. Her bir egzersiz seansına katılım ortalama 30 dakika sürecektir. Yapılacak 

olan egzersizin öncesinde ve sonrasında, araştırma hemşiresi tarafından kan örnekleriniz 

alınarak, yukarı da adı geçen Bağışıklık fonksiyonu, seçilmiş sitokin ve hormon 

değerleriniz konunun Uzman hekimleri tarafından incelenecek ve değerlendirilecektir. 

İstediğiniz takdirde laboratuvar sonuçlarınızı öğrenebileceksiniz. Araştırmaya katılmayı 

olmayı kabul ettiğiniz takdirde, çalışmanın yöntemsel modeli, egzersiz modaliteleri için 

gerekli spor malzemeleri ve çalışma takvimi hakkında detaylı bilgilendirileceksiniz. 

Araştırmaya katılmadan önce, sistemik bir rahatsızlığınızın olup olmadığını lütfen 

belirtiniz. Araştırma esnasında herhangi bir olumsuzluk yaşanacak olursa tedavi giderleriniz 

ve tazminatlarınız sorumlu araştırmacı tarafından karşılanacaktır. Değerli katılımcılar bu 

araştırma için sizler gönüllüsünüz herhangi bir cezaya ve yaptırıma maruz bırakılmadan 

istediğiniz an (gönüllülük bildirdikten sonra bile) bu çalışmadan çekilebilirsiniz. 

Kimliğinizi ortaya çıkaracak kayıtlar gizli tutulacak ve kamuoyuna açıklanmayacaktır. 

Araştırma konusu ile ilgili herhangi bir değişiklik olursa zamanında bilgilendirileceksiniz. 

Yukarıdaki bilgilendirilmiş gönüllü olur formundaki tüm açıklamaları okudum ve detayları 

tartışma ve soru sorma fırsatım oldu. Araştırmacı bana, yapılacak testlerin niteliğini ve 

amacını açıkladı. Ne yapılması gerektiğini tam olarak anlıyorum. Bana özetlendiği gibi 

çalışmaya gönüllü katılmayı kabul ediyorum, , istediğim zaman gerekçeli veya gerekçesiz 

olarak araştırmadan ayrılacağımı biliyorum. Söz konusu araştırmaya kendi rızamla 

katılmayı kabul ediyorum. 

1- Aşağıda imzası olan ben " Farklı egzersiz modalitelerinin bağışıklık fonksiyonları, 

üzerine etkilerinin incelenmesi" başlıklı araştırmaya katılmayı kabul ediyorum. 

2- Araştırmacı çalışmanın yapısı, amacı ve muhtemel süresi, ne yapmam istendiği ve 

yan etkilerle karşılaşırsam ne yapmam gerektiği hakkında ayrıntılı sözlü ve yazılı 

bilgi verdi. 

3- Araştırmacılara çalışmayla ilgili her soruyu sorma fırsatını buldum. Cevapları ve 

bana verilen bilgiyi anladım. 

4- Araştırmacılara bilgilerin ayrıntılarını açıklamama ve benimle ilgili sırları koruması 

şartıyla benimle bu araştırmayı yapmasına izin veriyorum. 

5- Araştırma boyunca tüm kurallara uymayı, araştırmacılar ile tam bir uyum içinde 

çalışmayı ve konuyla ilgili herhangi bir sorun çıktığında hemen onları aramayı 

kabul ediyorum. 

6- Bu araştırma sonuçlarının kullanılmasını kısıtlamamayı, yayın, rapor ve benzeri 

bilimsel dokümanlarda kullanılmasını kabul ediyorum. 

7- Bu araştırmadan istediğim zaman çıkabileceğimi anladım. 

Gönüllünün Adı Soyadı: 

Gönüllünün İmzası:  

Tanıklık eden: 

İletişim No: 

Yukarıda adı geçen gönüllüye, yapılacak testlerin niteliğini ve amacını açıkladığımı 

teyit ederim. 

Araştırmacı: Melih ÇALIŞIR 

İmzası:    

Tarih: 
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Ek-5 24 Saatlik Geriye Dönük Besin Tüketim Kaydı Formu 

24 Saatlik Geriye Dönük Besin Tüketim Kaydı Formu 

Gönüllünün Adı Soyadı: 

Tarih: 

Öğün (Saat) Yemek /Besin Adı İçindekiler Net Miktar (g) 

Sabah (…...….) 

Kuşluk (….….) 

Öğle (…...….) 

İkindi (…..…..) 

Akşam (……..) 

Gece (……..) 




