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OZET

Farkh Egzersiz Modalitelerinin Bagisiklik Fonksiyonlar1 Uzerine

Etkilerinin incelenmesi

Amag¢: Bu arastirmanin amaci, farkli egzersiz modalitelerinin bagisiklik
fonksiyonlar1 lizerine etkilerinin incelenmesidir.

Materyal ve Metot: Arastirmanin evrenini Indnii Universitesi Spor Bilimleri
Fakiiltesinde lisans egitimi goren erkek oOgrenciler olusturmaktadir. Orneklem ise
belirlenen dahil etme kriterlerini karsilayan 30 erkek katilimcidan olusmaktadir.
Katilimcilar, randomize yontemle YYAE-TV, OYSE ve kontrol olmak {izere ii¢ ayri
gruba atanmiglardir. YYAE-TV grubu, MKAH nin %85-90 araligindaki bir yogunlukla
belirlenen 8 hareketi, 3 set halinde 20 saniyelik yiiklenme ve 20 saniyelik dinlenme
periyotlariyla gergeklestirmistir. OYSE grubu ise MKAH’ nin %60-70 araligindaki bir
yogunlukla 30 dakika boyunca siirekli kosu egzersizi yapmistir. Alinan kan Ornekleri
tizerinde ACTH ve kortizol hormonlari, IL-6 sitokini, toplam l6kosit, n6trofil, monosit,
eozinofil, bazofil, lenfosit, CD3" T-lenfosit analiz edilmistir. Gruplar arasinda
egzersizin parametreler iizerindeki etkisini belirlemek i¢in karisik desen iki yonli
ANOVA testi kullanilmistir. Anlam diizeyi p<0.05 olarak belirlenmis olup, giiven
aralig1 ise %95 olarak kabul edilmistir.

Bulgular: YYAE-TV ve OYSE gruplarina yonelik olarak ACTH parametresinde
zaman etkisi, etkilesim etkisi (egzersiz x zaman) ve grup etkisinde istatistiksel olarak
anlamli fark tespit edilmistir. Toplam 16kosit, nétrofil, lenfosit, CD3" T-lenfosit, IL-6 ve
kortizol parametrelerinde ise sadece zaman etkisi istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0.05). OYSE grubunda ACTH ve kortizol hormonlariyla birlikte
toplam 16kosit ve notrofil parametrelerinde 6l¢lim zamanlari arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark gézlenmistir (p<0.05). YYAE-TV grubunda ise ACTH, kortizol hormonu,
IL-6 sitokini ve toplam lokosit, nétrofil, lenfosit, CD3" T-lenfosit parametrelerinde
Olclim zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir (p<0.05).

Sonuc¢: Geng, aktif erkek katilimcilar {izerinde gercgeklestirilen bu arastirma,
YYAE-TV ve OYSE modalitelerinin bagisiklik fonksiyonlar1 {izerinde benzer etkilere
sahip oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Adrenokortikotrofik Hormon, Bagisiklik Yaniti, Egzersiz,

Kortizol, Interlokin-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 Inonii 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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1. GIRIS

Insanoglu erken donemlerden itibaren yasammm siirdiirmek veya hayatta
kalabilmek amaciyla hareket etme giidiisii sergilemistir. Ancak, giiniimiizde hizla
ilerleyen teknolojik gelismelerle birlikte endiistrilesmenin artmast ve kentlesme
toplumdaki tiim bireyleri 6zellikle gengleri hem olumlu hemde olumsuz yonde etkileyen
bir unsur haline gelmistir. Teknolojik araglar (telefon, tablet, bilgisayar vb.) ve internet
(sosyal medya uygulamalar1) kullanimi, bireylerin hareket etme giidiisiinlii azaltmistir.
Ozellikle refah seviyesi ve alim giiciindeki artislar bireylerin giinliik yasam
davraniglarinda, hareket etme eylemlerinde, beslenme aligkanliklarinda ve yasam
kalitelerinde bazi degisimlere sebep olmustur. Dahasi ayni donemde insanlarin enerji
alimi oransal olarak sabit kalmasina ragmen giinliik enerji harcamasi1 6nemli 6l¢iide
azalmistir. Bu siireglerin sonucu olarak artan hareketsizlikle birlikte bazi sistemik
hastaliklarin goriilme oranlarinda dramatik artiglar goriilmiistiir (1). Bu nedenle egzersiz
sagligin korunmasi ve gelistirilmesi i¢in en Onemli unsurlarin basini ¢ekmis ve
insanoglu i¢in yasamin 6nemli bir pargasi haline gelmistir (2). Bu baglamda, fiziksel
egzersizin fiziksel uygunluk, fiziksel performans ve saglikla iliskili birgok parametreyi
iyilestirdigi iyi dokumante olmus bir konudur. Bununla birlikte bireye 6zgii olarak
planlanmis, yapilandirilmis ve tekrarlayict sekilde uygulanan egzersiz regetelerinin,
fiziksel yararlarinin yaninda psikolojik olarak da insan sagligini olumlu etkileme
potansiyeli oldugu bilimsel literatiirde ifade edilmistir (3, 4). Ancak, bu olumlu etkilerin
hangi fizyolojik mekanizmalar {izerinden ve nasil gerceklestigine dair belirsizlikler ve
tartigmalar devam etmektedir. Ayn1 zamanda, egzersizin viicudun ¢ogu organ sistemi
tizerinde 6zellikle de kardiyovaskiiler ve pulmoner fonksiyon iizerindeki etkisine vurgu
yapilirken (5-9) bagisiklik sistemi tizerindeki hem akut hem de kronik etkilerinin altinda
yatan muhtemel mekanizmalar da agiklanmaya ¢alisilmistir (10-13). Fiziksel egzersizin
bagisiklik sistemi iizerindeki etkilerine yonelik ilk goriisler Antik Yunan donemine
kadar uzanan bir tarihe sahip olmasina ragmen (14), egzersizin hem néroendokrin hem
de bagisiklik (immunolojik) yaniti ile iliskisi ilk kez 1946 yilinda “Hans SELYE”
tarafindan “Genel Adaptasyon Sendromu (GAS)” bashigi altinda agiklanmustir (15).
Devam eden siirecte ise sinir, endokrin ve bagisiklik sistemleri arasinda birbirini
etkiledigi diisliniilen potansiyel mekanizmalar1 agiklamaya yonelik arastirmalar

gerceklestirilmistir (16). Ayrica, 1980'lerin ortalarina kadar egzersiz immiinolojisi



olarak tanmimlanabilecek bir caligma alam1 olmamasina ragmen, konuyla ilgili ilk
makaleler 19. yiizyilin sonlarindan itibaren bat1 bilimsel literatiiriinde ortaya ¢ikmistir
(14). Bu baglamda, egzersiz immiinolojisi lizerine yiriitiilen erken donem (son 20 yil
icinde) arastirmalar hem sayr hem de cesitlilik acisindan oldukg¢a kisir bir donem
gecirmis olmasina ragmen, egzersiz siliresinin ve yogunlugunun {ist solunum yolu
enfeksiyonlari riskleri (Agik pencere sendromu) ve “J tipi egrilerin” varlig1 gibi konular
ilk kez “Dr. David Nieman” tarafindan ortaya konulmustur (17-19). Ayni zamanda,
literatiirde gerceklestirilen arastirmalarda diizenli olarak 1limli-orta yogunlukta
gerceklestirilen egzersizlerin viicudumuz ve bagisiklik sistemi {izerine olumlu etkiler
olusturdugu goézlemlenmesine ragmen (6rnegin; kendi kendine bildirilen solunum
semptomlart riskinin azalmasi), uzun ve yogun egzersiz modalitelerinin bagisiklik
fonksiyonlarimi baskilayabilecegine dair goriisler de mevcuttur (20-23). Ancak, optimal
bagisiklik modiilasyonu ac¢isindan bakildiginda ozellikle egzersiz akut degiskenleri
konusunda (egzersiz yogunlugu, hacmi, stiresi, siklig1, dinlenme aralig1) tam bir goriis
birligi olugsmamakla birlikte egzersiz akut degiskenlerinin bagisiklik hiicrelerinin
dolasima yeniden dagilimini etkiledigi disiinilmektedir (24). Bununla birlikte,
performans ve sagligin 1iyilestirilmesi agisindan egzersiz katilimcisinin cinsiyet
farkliliklari, beslenme durumu, giincel fiziksel uygunluk seviyesi gibi 6zelliklerinin de
bagisiklik tepkisini etkileyebilecegi varsayilmaktadir (25-27). Ayrica egzersiz
immiinolojisi alaninda, farkli popiilasyonlarda (rekreasyonel egzersiz katilimcisi,
sporcu, Ozel popiilasyonlar) hangi egzersiz modalitesinin bagisiklik fonksiyonlarimni
nasil etkileyebilecegi tartisilan sicak konularin basinda gelmektedir. Dahasi akut ve
kronik egzersizin bagisiklik tepkileri tizerindeki etkileri ve egzersiz sonrasi bagigiklik
fonksiyonunu optimize etmek icin stratejilerin gelistirilmesine yonelik ¢aligmalar hala
devam etmektedir (28, 29). Bununla birlikte, 2019 yilinda Cin’in Wuhan kentinde
ortaya ¢ikan ve giiniimiizde hala kismen de olsa devam eden, Diinya Saglik Orgiitii
tarafindan koronaviriis hastalifi (Covid-19) olarak adlandirilan (30) ve bagisiklik
sistemi lizerindeki etkileri de tartisilmaya devam edilen bu pandemik salgin, bagisiklik
fonksiyonlarini etkileme potansiyeli olan egzersiz 6zelinde de degerlendirilme ihtiyacini
dogurmustur. Goriildiigii gibi egzersiz ve bagisiklik sistemi arasindaki potansiyel
mekanizmalar iizerine bir¢ok arastirma yapilmasina ragmen, gliniimiizde birgok soru
bilimsel kanita dayali aragtirmalar 1s181inda cevaplanmay1 beklemektedir.

Bu arastirmanin amaci, farkli egzersiz modalitelerinin bagisiklik fonksiyonlar

lizerine etkilerinin incelenmesidir. Bu baglamda farkli egzersiz modalitelerinin
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bagisiklik fonksiyonlar1 ile birlikte ACTH, Kortizol ve IL-6 parametrelerini nasil
etkiledigi degerlendirilmeye ¢alisilmistir. Farkli egzersiz modaliteleri olarak ise; yiiksek
yogunluklu aralikli tiim viicut egzersiz (YYAE-TV) ve orta yogunluklu siirekli aerobik
egzersiz (OYSE) protokolleri uygulanmistir. Literatiir incelendiginde, orta yogunluklu
uzun stireli olmayan aerobik egzersiz modalitelerinin bagisiklik fonksiyonlarini
etkileyebilme potansiyeli agisindan optimal bir se¢enek oldugu diisliniilmesine ragmen
tartigmalar slirmektedir. Ayni zamanda farkli egzersiz modalitelerinin bagisiklik
fonksiyonlari, sitokin ve hormonal parametrelerin birlikte ele alindig: bilimsel kanita
dayali ¢alismalarin sinirlilig1 ve konu hakkinda tartismalarin hala stirmesi arastirmanin
Onemini arttirmakta ve alana katki saglamasi agisindan 6nem arz etmektedir. Ayni
zamanda, bagisiklik konusu iizerine artan ilgi, egzersiz uygulamalarinin olast bagisiklik
yanitt lizerine etkileri konusunda profesyonel spor takimlarinda, bireysel spor
branslarinda, egzersiz recetelendirme siireclerinde ve hatta askeri alanlarda merak edilen
konular arasinda yerini almistir. Bu bakimdan, hangi egzersiz modalitesinin optimal
bagisiklik yaniti acgisindan efektif oldugu veya ne tir egzersiz uygulamalarinin
bagisiklik yanitin1 baskilama (suprese) edebilme potansiyelinin oldugunu belirlemek
son derece dnemlidir. Bununla birlikte literatiirde, Y'Y AE-TV modalitelerinin bagisiklik
yanit1 lizerine etkilerini inceleyen bugiine kadar yapilmig bir arastirmaya
rastlanilmamustir. Ayrica literatiirde, hem OYSE modalitesinin hem de YYAE-TV
modalitesinin birlikte ele alindig1 arastirmalara da rastlanmamustir. Bu bilgiler 1s181nda,
arastirma kapsaminda literatiir 6rneklerinde kullanilan yontem igeriklerinde karsilagilan
eksiklikler ve standardizasyon sorunlari giderilerek muhtemel smurliliklar minimize
edilecektir. Ayrica, katilimcilarin giincel fitness seviyelerinin birbirine benzer olmasina,
sigara ve alkol kullanimi gibi durumlar optimum diizeyde kontrol edilmeye
calisilacaktir. Bununla birlikte, arastirma ¢iktilar1 sayesinde rekreatif amach egzersiz
yapanlarin giincel fitness seviyelerine 6zgii olarak bagisiklik yanitlar1 agisindan bilimsel
kanita dayali olarak en optimal egzersiz regetelerinin hazirlanmasina da yardime1
olunacaktir. Ayn1 zamanda arastirma sonuglart hem egzersiz regetelendirilmesi hem de
saglikli yasam konusunda onemli bilgiler sunma potansiyeline sahip olacaktir. Bu
baglamda arastirma bulgularinin literatiire O6nemli derecede katki saglayacagi ve
arastirma sonuclarinin ise konu ile ilgili gergeklestirilecek arastirmalar i¢in bir veri seti
olusturacagi diisiiniilmektedir.

Aragtimanin hipotezleri asagida gosterilmistir.



YYAE-TV ve OYSE modalitelerinin ACTH, kortizol, IL-6 ve bagisiklik
yanitlari tizerinde farkli etkileri vardir.

YYAE-TV modalitesinde dl¢iim zamanlar1 arasinda (egzersiz Oncesi, egzersiz
sonrasi, 2 saat sonra, 24 saat sonra) ACTH, kortizol, IL-6 ve bagisiklik
yanitlarinda anlamli fark vardir.

OYSE modalitesinde O6l¢iim zamanlar1 arasinda (egzersiz Oncesi, egzersiz
sonrasi, 2 saat sonra, 24 saat sonra) ACTH, Kortizol, IL-6 ve bagisiklik
yanitlarinda anlamli fark vardir.

YYAE-TV, OYSE’ye kiyasla ACTH, kortizol, IL-6 ve bagisiklik yanitlarinda
daha biiyiik degisiklikler ortaya ¢ikarir.

Arastirmanin siirliliklart asagida gosterilmistir.

Arastirma Indnii Universitesi Spor Bilimleri Fakiiltesinde 6grenim goren
fiziksel olarak aktif erkek dgrenciler ile sinirlidir.

Arastirma, c¢alismada kullanilan Olgiim araglarinin Olglim giici ve Olctiigi
niteliklerle sinirlidir.

Arastirma, egzersiz Oncesi, egzersizden hemen sonra, egzersizden 2 saat sonra
ve egzersizden 24 saat sonra olgiilen bagisiklik parametreleri, IL-6 sitokini,
ACTH ve kortizol hormonu 6l¢timleri ile sinirhidir.

Isinma (5 dakika) ve soguma (5 dakika) fazlar1 dahil olmak iizere YYAE-TV
modalitesinin siresi 34 dakika, OYSE modalitesinin siiresi 40 dakidadir. Bu

durum arastirmamizin sinirliliklarindandir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Bagsiklik Sistemine Genel Bakis

Bagisiklik kelimesi Antik Roma'da vergi, yarg: ve askerlikten muaf (korunmus)
asiller i¢in kullanilan, Orta Cag'da Kilise'nin miilklerinin ve personelinin sivil
denetimden muaf tutulmasi anlamina gelen, Latince “immunitas ve immunis”
kelimelerinin kokeni olan “bir seyden muaf-serbest” kavramina dayanmaktadir (31, 32).
Ancak, bagisiklik (immun) kavrami giincel literatiirde, genel olarak hastalik ve
enfeksiyonlara kars1t direng veya yabanci ajanlardan viicudu koruyan tiim
mekanizmalarin ortak adi olarak kabul edilmektedir (33). Viicut viriisler, bakteriler ve
parazitler tarafindan siirekli saldir1 altindadir. Solunan hava, igilen su, tiiketilen besinler,
cildimize veya organlarimiza zarar veren yaralanmalar sonucunda viicudumuz hem
patojenik hem de patojenik olmayan, ayni zamanda normal homeostazin tehdit eden
cesitli bulasici mikroorganizmalara da maruz kalabilmektedir. Bununla birlikte,
evrimsel siire¢ igerisinde organizma bu saldirilara direnebilecek ¢ok sayida karmasik ve
giicli savunma mekanizmalar1 gelistirebilme yetenegine sahiptir. Bu noktada
organizmanin i¢ dengesinin siirdiiriilmesi ve enfeksiyonlara karsi koruma gorevi
bagisiklik sistemi tarafindan yiiriitiilmektedir (34). Bagisiklik sistemi, viicudu yabanci
mikroorganizmalara, hiicrelere ve hiicre pargalarina kars1 korur, tanir, saldirir ve yok
eder (35). Aymi zamanda bagisiklik sistemi dis diinyadan gelen veya gelebilecek
ajanlara veya enfeksiyona karsi savunmada 6zel rollere sahip hiicre ve molekiillerden
olusan bir organizasyondur (36). Bununla birlikte bagisiklik sistemi, lenfoid organlar,
hiicreler, humoral faktorler ve sitokinlerden olusan potansiyel olarak birbirlerini
etkileme 6zelligine sahip veya birbiriyle iligkili mekanizmalarin ortaklasa ¢aligmasini
igeren bir siire¢ olarak da degerlendirilmektedir (37).

2.2.  Bagisiklik Sisteminin Yapi ve Fonksiyonlari

Genel olarak bagisiklik sistemi farkli efektor fonksiyonlari yerine getiren 6zel
hiicre tiplerinden olusan, dogustan gelen (dogal) ve sonradan kazanilmis (uyarilabilir
veya adaptif) olmak iizere birbiriyle baglantili iki alt sisteme ayrilir ve her iki sistem
birlikte isbirligi icinde caligir (33, 38-40). Dogustan gelen bagisikligin mekanizmalart,
enfeksiyonlara karsi ilk savunmay1 saglama potansiyeline sahiptir. Baz1 mekanizmalar
(6rnegin epitel bariyerler) enfeksiyonlarin Onlenmesinde gorev alirken diger
mekanizmalar ise (6rnegin; fagositler, dogal 6ldiirticii (Natural Killer (NK)) hiicreler,

diger dogustan gelen lenfoid hiicreler (ILC'ler), tamamlayict sistem) mikroplarin
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ortadan kaldirilmasindan sorumludur. Sonradan kazanilmig (adaptif) bagisiklik yanitlar
ise dogustan gelen bagisiklik yanitlarindan sonra lenfositler ve yan iiriinleri tarafindan
gelisir. Antikorlar kandaki enfeksiyon iirlinlerini yakalayarak mikroplar1 yok ederler. T
lenfositler ise hiicre i¢i mikroplart yok ederek etkisiz hale getirirler. Bununla birlikte,
dogustan gelen ve sonradan kazanilan bagisiklik tepkilerinin kinetigi birbirlerine benzer

olmasina ragmen farkli enfeksiyonlara kars1 degisiklik gosterebilir (33).
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Sekil 2.1. Dogustan Gelen ve Sonradan Kazanilan Bagisikhi@in Temel
Mekanizmalan

Bagisiklik sistemi bir¢ok farkli hiicre tipi ve alt tipinden olusur (Sekil 2.1).
Kemik iligi hematopoietik kok hiicresi, lenfoid ve miyeloid progenitdr hiicrelere
farklilasabilir. Lenfoid kok hiicreler, lenfoblast aktivitesi ile ozellikle “T-Lenfosit”
(hiicresel bagisikliktan sorumludur) ve “B-Lenfosit” (stvisal bagisikliktan sorumludur)
iretimini  gergeklestirmektedir. Miyeloid kok hiicreler tim kan hiicrelerinin
formasyonunu saglamaktadir. Baska bir ifadeyle kan ig¢inde bulunan tim kan
hiicrelerinin iiretiminden sorumlu boliimdiir. Miyeloid kok hiicreler graniilositlerin
(notrofiller, eozinofiller, mast hiicreleri ve bazofiller), NK hiicreleri ve fagositik

hiicrelerin (dendritik hiicreler ve makrofajlar) tiretiminden sorumludur (33) (Sekil 2.2).
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Sekil 2.2. Bagisiklik Sisteminin Ana Hiicre Tipleri

2.2.1. Dogustan Gelen Bagisikhik Sistemi

Dogustan gelen bagisiklik sistemi ilk olarak evrimle ortaya ¢ikmis ve
omurgalilarla sinirli olmasina ragmen, hem omurgalilarda ve omurgasizlarda hem de
bitkilerde dogustan gelen bagisiklik tepkileri bulunmustur (41, 42). Dolayisiyla, ¢ok
hiicreli canlilar evrimleri siliresince mikroorganizmalarin neden oldugu enfeksiyonlara
kars1 kendilerini korumak ve =zararli hiicrelerden kurtulmak amaciyla savunma
mekanizmalar1  gelistirmislerdir. Cok hiicreli organizmalarin hayatta kalmasi,
mikrobiyal enfeksiyonlara karsi savunma mekanizmalari, hasarli ve nekrotik hiicrelerin

ortadan kaldirilmasimi gerektirir. Daha oOnce de belirtildigi gibi ilk olarak



omurgasizlarda gelisen ve tiim yiliksek omurgalilarda varligin stirdiiren mekanizmalar,
organizma i¢inde her zaman mevcuttur ve islevseldir, mikroplar1 ve O6lii hiicreleri
tanimaya ve ortadan kaldirmaya hazirdir. Bu nedenle, bu tiir konak savunmasi, dogustan
gelen bagisiklik veya dogal bagisiklik olarak ta bilinir. Dogustan gelen bagisikliktan
sorumlu olan hiicreler ve molekiiller ise, dogustan gelen bagisiklik sistemini olusturur
(33).

Dogumdan ve yasamin ¢ok erken donemlerinden itibaren insan viicudunda cesitli
etkili savunma mekanizmalar1 gelismistir. Viicudun Onceden herhangi bir
mikroorganizmaya maruz kalmasma bagli olmadan savunma mekanizmalarinin
potansiyel olarak zararli enfeksiyon maddelerine karsi koymasi dogustan gelen
bagisiklik sistemi tarafindan gerceklestirilmektedir. Dogustan gelen bagisiklik, viicudun
istilact mikrobiyal patojenlere veya mikroorganizmalara karsi ilk savunma hattini
olusturan evrimsel olarak korunmus bir sistemdir (43). Baska bir deyisle, dogustan yani
dogal bagisiklik tamamen bireyin ebeveynlerinden miras aldigi genler tarafindan
belirlenmektedir. Dogustan gelen bagisiklik sistemi bazi 6nemli mekanizmadan
olugmaktadir. Bu mekanizmalar fiziksel bariyerler, hiicresel bilesenler, dogal hiicre
Oldiriciiler ve fagositik hiicrelerdir (nétrofiller ve makrofaj/monositler) (35, 44).
Dogustan gelen bagisiklik sistemi viicudun fiziksel ve kimyasal bariyerleri asildiginda
ilk tepkiyi verir. Onceden var olan bu mekanizma, patojenlerin girisini 6nlemek ve
izinsiz giren istilacilar1 ortadan kaldirmak icin tasarlanmistir. Yukarida belirtilen
engeller dogustan gelen bagisiklik sisteminin bir pargasidir ve buna ek olarak beyaz kan
hiicreleri yani lokositler organizma savunmasina katilirlar (45, 46). Dogal bagisiklik,
makrofajlar, dendritik hiicreler ve monositler gibi mononiikleer fagositlere ve
nétrofiller, bazofiller ve eozinofiller dahil polimorfoniikleer fagositlere baglidir (47). Ek
olarak, mast hiicreleri ve NK hiicreler de germline ile kodlanmis tanima reseptorleri
tasir ve dogustan gelen bagisiklik savunmasina katkida bulunur (43). Viicudu enfekte
etmeye ¢alisan patojenler bu mekanizmalar tarafindan etkisiz hale getirilir. Asagidaki
diyagramda (Sekil 2.3) dogustan gelen bagisiklik sistemi bilesenleri gosterilmistir (35,
44).
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Sekil 2.3. Dogustan Gelen Bagisiklik Sistemi Bilesenleri

Patojenlere karsi dogustan gelen bagisiklik savunmasi, tanima ve yok etme
olarak iki bolimden olusur. Ilk olarak patojenin varligmin taninmasi gerekir ve
dogustan gelen bagisiklik sisteminde tanimanin ger¢eklesmesi, patojenlerde ortak olan
ancak konak¢ida bulunmayan belirli molekiillere baglidir. Kandaki ¢6ziiniir reseptorler,
tamamlayic1 iiyeleri ve Toll benzeri reseptor ailesinin iiyeleri gibi hiicre yiizeyi
reseptorleri, patojene veya degismis kendi hiicrelerine baglanir (41, 45). Patojenin
saptanmasi, enfekte bolgenin iltihab1 olarak ifade edilen bir bagisiklik tepkisini tetikler.
Inflamatuar yamit sirasinda dogustan gelen bagisiklik sisteminin hiicreleri aktive olur,
efektor hiicreler farklilasir ve istilaciy1 ortadan kaldirmaya g¢alisir (43). Dogustan gelen
bagisiklik sistemi tarafindan ortaya ¢ikan inflamatuar yanit, enfeksiyon bolgesinde agri,
kizariklik, sicaklik ve sisme gibi semptomlari olusturur (41). Genellikle gerekli olan bu
semptomlar, patojenin neden oldugu enfeksiyon kaynakli degil, organizmanin buna
tepkisinden kaynaklanmaktadir (45).

Makrofajlar, nétrofiller ve monositler gibi fagositik hiicreler ise yutma yoluyla
patojeni ortadan kaldirir (36). Dogustan gelen bagisiklik sisteminin bilesenleri,
inflamatuar yanita katkida bulunan sitokinler ve interferonlar gibi sinyal molekiillerini
serbest birakir. Patojen fagosite edildikten sonra, onu 6ldiirmek i¢in fagozom adi verilen
hiicre i¢i kesecige toksik maddeler salinir (41). Enfeksiyonlarin ¢ogu dogustan gelen
bagisiklik sistemi tarafindan etkin bir sekilde temizlenir ve hastaliga yol agmaz.
Dogustan gelen bagisikliktan kagan patojenler ise, {iclincii bir savunma hattiyla, yani
adaptif bagisiklik sistemiyle kars1 karsiya kalir (45).

Fiziksel ve Kimyasal Bariyerler

Disaridan viicuda girebilecek ajanlarin ilk karsilandigi savunma hatlaridir ve bu

etkenlerin viicuda girigini engeller. Fiziksel bariyerler; agiz, burun, goz, mide, deri,
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epitel doku ve bunlarin salgilarindan olusur. Ayrica, viicudun saglam deri ve mukoza
zarlar1 hem patojenik olmayan hem de patojenik organizmalara kars1 etkili bir koruma
saglar (48, 49). Dis ¢evrede bulunan mikroorganizmalar solunum, fiziksel dis temas,
yutma, beslenme veya cinsel aktivite yoluyla konaga girerler. Bununla birlikte bu giris
bolgeleri fiziksel olarak mikroorganizmalarin girisini engellemeye c¢alisan veya
mikroplara kars1 mekanik bir bariyer olusturan birbirine sikica yapisan epitel hiicreleri
ile kaplanmistir. Baska bir deyisle, viicut ve dis ¢evre arasindaki ana arayiizler cilt,
gastrointestinal sistem, solunum yolu ve genitoiiriner sistem enfeksiyona karsi fiziksel
ve kimyasal bariyerler saglayan epitel hiicre katmanlar1 tarafindan korunmaktadir.
Mikroplarin giris yerinde bulunan epitel, keratin (deride) veya salgilanan mukus
(gastrointestinal, bronkopulmoner ve genitoiiriner sistemlerde) ve epitel hiicreleri
arasindaki siki baglantilar yoluyla fiziksel bariyerleri meydana getirir. Cildin
ylzeyindeki keratin ve mukozal epitel hiicreleri tarafindan salgilanan mukus ise, ¢ogu
mikroorganizmanin epitel ile etkilesime girmesini ve epiteli enfekte etmesini veya
gecmesini engeller. Epitel hiicreler, bakterilerin ve bazi viriislerin dis zarlarim
parcalama potansiyeli olan defensinler ve katelisidinler dahil antimikrobiyal peptitler de
uretebilirler. Boylece antimikrobiyal peptitler enfeksiyona karsi kimyasal bir bariyer
saglar. Ek olarak, epitel, T hiicre soyuna ait olan ancak sinirli ¢esitlilikteki antijen
reseptorlerini eksprese eden intraepitelyal T lenfositleri adi verilen lenfositleri igerir.
Intraepitelyal lenfositler genellikle mikrobiyal lipidleri ve diger yapilar1 tanir.
Intraepitelyal T lenfositleri muhtemelen epiteli kirmaya calisan enfeksiydz ajanlara
karst reaksiyona girer, ancak bu hiicrelerin 6zgilliigii ve islevleri tam olarak

anlasgilamamustir (Sekil 2.4.) (33).
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Sekil 2.4. Dogustan Gelen Bagisiklikta Epitelin Islevleri

Hiicresel Bilesenler

Organizmay1 enfeksiyonlardan koruma potansiyeli olan olduk¢a fazla bagisiklik
hiicresi bulunmaktadir. Ancak, bagisiklik sisteminde koruma yetenegi agisindan bazi
hiicreler oldukca onemlidir. Bu nedenle, yaygin bir sekilde bagisiklik yanitini olusturan
en 6nemli hiicreler olarak “Iokositler” gosterilmektedir (35, 44).

Tiim beyaz kan hiicreleri “lokositler” olarak adlandirilmaktadir ve temel gorevi
organizmaya disardan gelen zararlilar1 veya istilacilar1 tanimak ve uzaklagtirmaktir.
Tim kan hiicreleri gibi lokositler kemik iliginde {iretilir. Kan ve lenfe ek olarak
viicuttaki ¢esitli lenfoid organ ve dokularda bulunurlar (35, 44). Lokositler, belirli bir
organ veya doku ile siki bir sekilde iliskili olmadiklari i¢in viicudun diger hiicrelerinden
farklidir; bu nedenle bagimsiz, tek hiicreli organizmalara benzer sekilde islev goriirler.
Dolayisiyla, 16kositler serbestce hareket edebilme, etkilesime girebilme ve hiicresel
kalintilar1 veya istilact mikroorganizmalar1 yakalayabilme potansiyeline sahiptirler.
Bununla birlikte viicuttaki diger birgok hiicrenin aksine, dogustan gelen immiin
l16kositlerinin ¢ogu kendi baslarina boliinemez veya ¢ogalamazlar, ancak kemik iliginde
bulunan hemopoietik kok hiicrelerin tirtinleridir (41). Lokositler kendi i¢inde ¢ok farkl
tiirlere sahiptir. Bunlar; mast hiicreleri, dogal 6ldiiriicii hiicreler, eozinofiller, bazofiller;

ve fagosit hiicreler olarak bilinen makrofajlar, nétrofiller ve dendritik hiicrelerdir (50).
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Sekil 2.5. Lokosit Alt Tipleri (Blausen Medical 2014°ten uyarlanmistir)

Fagosit kelimesi Latince “yiyen-yutan hiicre” anlamma gelir ve bagisiklik
sisteminde var olan spesifiklesmis bazi1 hiicreler bakterileri yutma veya emme
potansiyeline sahiptirler. Dolayisiyla s6z konusu Ozellikleri nedeniyle bu hiicrelere
fagositik hiicreler denir. Bagisiklik sisteminin ana fagositik hiicreleri noétrofiller,
monositler, makrofajlar ve dendritik hiicrelerdir. Nétrofiller ve monositler kanda
bulunur ve enfeksiyon veya doku hasari oldugunda dolasimdan dokulara gecebilir.
Makrofajlar ve dendritik hiicreler ise viicudun c¢ogu dokusunda bulunurlar (lenf
diiglimleri, dalak ve bademcikler gibi lenfoid dokularda ¢ok sayida bulunur). Fagositik
hiicreler, tiim bakteriler de dahil olmak iizere yabanct maddeleri yutma ve emme
Ozelligine sahiptir. Bu siirece de fagositoz adi verilmektedir (35, 44). Bu baglamda
organizmanin yabacilara kars1 savunmasinda fagositik hiicreler son derece 6nemlidir.
Fagositler genellikle viicuttaki patojenleri bulmak i¢in siirekli devriye gezerler, ayni
zamanda sitokinler olarak adlandirilan diger hiicreler tarafindan iiretilen molekiiler
sinyallere de tepki verme potansiyeline sahiptirler (50). Viriis veya hastalik yapici
madde ile enfekte olan hiicreler (konake1 hiicre) programlanmig hiicre 6liimiinii iceren
siiregler tarafindan dahili olarak indiiklendiginde veya bir enfeksiyona bagl hiicre
hasarindan  dolayr  oldiiglinde,  fagositik  hiicreler, etkilenen = bdlgeden
uzaklagtirllmalarindan sorumludur. Bu duruma ise apoptoz denir. Bununla birlikte,
fagositoz doku yaralanmasini takiben iyilesme siirecinin énemli bir pargasidir ve yeni
saglikli hiicrelerin biiyliimesi ve gelismesinden once O6lii hiicrelerin yok edilmesini

saglarlar (41).
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Monosit _ve Makrofajlar; monositler 16-26 saat boyunca farklilasip

olgunlastiklart kemik iliginde monoblast adi verilen hematopoietik sert hiicre
onciillerinden iiretilirler. Kemik iliginde birka¢ giin boyunca dolastiktan sonra periferik
dolagima salinirlar. Normal monosit hacmi, periferik dolagimdaki tiim 16kositlerin %5-
15'ini olusturur (51). insanlarda giinde yaklasik 3x10** monosit dolasima salmir (52).
Kararlt durum sirasinda ise, dolasimdaki monositlerin yaklasik bir ila ti¢ giinliik bir yar1
omrii vardir (53, 54). Monositler, oval veya bobrek seklinde bir ¢ekirdek ve bol
vezikiiller iceren biiyiik bir sitoplazma hacmi sergiler (52). Dogustan gelen bagisiklik
sisteminin bir parcasi olarak monositler, antijen sunma, inflamatuar sitokinler iiretme,
fagositoz yapma yetenegine sahiptir ve dokulara girmelerine izin veren kemokin ve
adezyon reseptorleri ile donatilmistir (55, 56). Monositler ayrica antikor aracili hiicresel
sitotoksisite olarak adlandirilan antikorlar yoluyla enfekte olmus konake¢i hiicreleri
oldiirebilirler. Monositler tarafindan iiretilen tipik sitokinler timor nekroz faktorii alfa
(TNF-a), interlokin-1 (IL-I), IL-6 ve IL-12'dir (35, 44). Enflamasyon sirasinda,
dolagimdaki monositler dokulara goc¢ ederek makrofajlara ve dendritik hiicrelere
farklilagir (57).

Monositlerin birincil rolii olarak, g¢evresel degisiklikleri algilamasi, doku
makrofajlart ve dendritik hiicreler havuzunu yenilemesi kabul edilmesine ragmen,
giincel immiinoloji arastirmalarinda, monositlerin heterojenik oldugu, fenotip, boyut,
morfoloji ve transkripsiyonel profillerde farklilik gésterdigi, belirli yiizey belirteglerine
dayali olarak ¢ok yonlii ve dinamik dengede dolasan tig alt gruba (klasik, orta ve klasik
olmayan) ayrilabilecegi, her alt kiimenin ise belirli islevlere sahip oldugu
gosterilmektedir (58-60). Bu monosit alt kiimeleri ise, insanlarda CD14 ve CD16'nin
ekspresyonu ile ayirt edilebilir (61). Ayrica, sitokin iiretimi, yiizey reseptorii ifadesi ve
islevi bakimindan farklilik gosterir (54, 62-64).

Makrofajlar ise ilk olarak 19. yilizyilin sonlarinda Ilya Metchnikoff tarafindan
kesfedilmistir. Makrofajlar, 500 milyon yildan daha uzun bir siire 6nce evrimlesen ve
evrimsel olarak korunmus fagositlerdir (65-67). Antik yunanda etiyolojik agidan
“makros = biiyiik; phagein = yemek” “biiyiik yiyici” anlamina gelen makrofajlar, kilcal
damarlarin hiicre zar1 boyunca hareket ederek ve istilact patojenlerin pesinde hiicreler
arasindaki alanlara girerek vaskiiler sistemin digina hareket edebilen biiyiik fagositik
l16kositlerdir. Makrofajlar, bagisiklik sisteminin ana beyaz kan hiicrelerinin ana
gruplarindan biri olan monositlerin farklilasmas1 ile olusur. Insanlarda bulunan

makrofajlarin cap1 yaklasitk 21 mikrometredir. Bagisiklik hiicrelerini, 6zellikle
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notrofilleri enfeksiyon bolgesine ¢eken kemotaktik maddeleri sentezler ve serbest
birakirlar (47). Makrofajlarin dokuda yerlesik fagositik hiicreler olarak, apoptotik
hiicreleri ve kalintilarin1 temizlemekten, sitokinler ve biiytime faktorleri iiretmekten ve
adaptif bagisiklik sisteminin hiicrelerine antijen sunmaktan sorumlu olduklari
diistiniilmektedir (68, 69).

Makrofajlar, karaciger, dalak, akciger, bagirsak ve beyin gibi organlarda
morfolojik ve fenotipik olarak farklilik gdstermelerinin yaninda matris ve diger hiicre
tipleri ile etkilesime girebilme potasiyelleri vardir. Biyosentezde aktiftirler ve normal-
anormal hiicreleri konak¢1r kaynakli dirlinleri taniyan reseptorleri oldugu kadar,
yabanciy1 da taniyan genis bir reseptor yelpaze agina sahiptirler. Yapisal ve uyarilmis
endositoz, fagositoz ve sitokinler, biiyiime faktorleri ve metabolitler dahil olmak iizere
cesitli tirlinlerin salgilanmasi yoluyla hem trofik hem de toksik islevleri yerine getirirler,
gelisim sirasinda ve yetigskin yasami boyunca genis capta dagilmis bir mononiikleer
fagosit sistemi olarak hizmet ederler. Dokularin yeniden sekillenmesine, dogustan gelen
ve adaptif bagisiklikta konak savunmasina ve bir¢ok hastalik siirecine katkida
bulunurlar (70, 71).

Dokularda organa 0zgii makrofajlar, kanda monosit adi verilen fagositik
hiicrelerden ayrilir. Makrofajlar en verimli fagositlerdir ve 6nemli sayida bakteri veya
diger hiicre veya mikroplar1 fagosite edebilirler. Bakteri molekiillerinin bir makrofaj
ylizeyindeki reseptorlere baglanmasi, bir "solunum patlamasi" olusturarak bakterileri
yutmasini ve yok etmesini tetikleyerek H,O, veya NO gibi reaktif oksijen tiirlerinin
salinmasina neden olur. Patojenler ayrica makrofaji, diger hiicreleri enfeksiyon
bolgesine ¢agiran sitokinler ve kemokinler iiretmesi i¢in uyarir (50). Makrofajlarin diger
islevleri arasinda eritrositlerin temizlenmesi, demir ve hemoglobinin yeniden kullanim
icin geri doOniistiiriilmesi, doku yenilenmesi sirasinda hiicresel kalintilarin
uzaklastirilmasi ve apoptoza ugrayan hiicrelerin temizlenmesi yer alir (72).

Notrofiller; graniilositler ad1 verilen l0kositlerin bir alt popiilasyonunun ana
hiicresidir ve kan i¢inde acil durumlar i¢in hazir bekleyen “profesyonel dldiiriiciiler”
olarak bilinmektedir (35, 44). Polimorfoniikleer (PMN) I6kositler olarak da bilinen
notrofiller, insan kaninda en bol bulunan hiicre tipi olup toplam dolasimdaki 16kositlerin
%50-70'ini olustururlar ve bakteri, mantar ve protozoa dahil olmak iizere ¢ok ¢esitli
bulasict patojenlere karst konak savunmasiin ilk hattin1 olustururlar (73). Kemik
iliginde ¢ok sayida, giinde yaklastk ~10™ hiicre iiretilmelerine ragmen, bakteriyel

enfeksiyon sirasinda bu iiretim gilinde ~10* 've kadar cikabilir. Bu nedenle, kemik
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iliginin %55 ila %60 noétrofillerin tiretimine ayrilmistir (74). Notrofiller, son derece
farklilasmistir ve nispeten kisa dmiirliidiir, dolasimda sadece 8-12 saat ve dokularda 1-2
giine kadar hayatta kaldig ileri stiriilmektedir (75, 76). Bununla birlikte, homeostatik
kosullar altinda insan notrofillerinin 5 giine kadar dolasim Omriine sahip olabilecegi
distintilmektedir (77).

Homeostatik kosullar altinda nétrofiller dolagima girerler, dokulara goc ederler,
dokulardaki yasam siirelerinin sonuna geldiklerinde ise, fagositoz siireci boyunca
cogunlukla makrofajlar tarafindan temizlenirler (78). Notrofillerin iiretimi ve yok
olmas1 arasinda ince bir denge vardir. Bu duruma ‘“nétrofil homeostazisi” denir ve
dolayisiyla bu sayede dolasimdaki ndétrofil sayisi nispeten sabit kalir (79). Ayrica
notrofiller, farkli zamanlarda veya yerlerde 6zel islevleri yerine getirebilmek i¢in aktif
olarak degisirler. Notrofiller, bagisiklik sisteminin dogustan gelen kolundaki onemli
efektor hiicrelerdir (80, 81).

Notrofiller birden fazla sinyale yanit verme potansiyeline sahiptir. Bu baglamda
notrofiller uygun sinyalleri aldiktan sonra (herhangi bir bolge enfekte oldugunda),
bagisiklik sistemini etkileyen ve diizenleyen birkag sitokin ve diger inflamatuar
faktorler iireterek birkac dakika iginde hizlica o bolgeye gegerler ve zararli hiicrelerin
yok edilmesi i¢in savunma hattin1 olustururlar (82, 83). Ayn1 zamanda, nétrofiller
enfekte olmus bolgenin durumuna gore o bdlgeye kan akisini arttirma potansiyeli olan
kimyasallar salgilarlar (35, 44). Giiniimiizde ise literatirde gergeklestirilen
arastirmalarda notrofillerin sitokinler iireten (84) transkripsiyonel olarak aktif kompleks
hiicreler oldugu (85), komsu hiicrelerin aktivitelerini modiile ettigi ve iltihabin
¢ozlilmesine katkida bulundugu (86), makrofajlari uzun vadeli bagisiklik tepkileri igin
diizenledigi (87), kanser dahil olmak iizere bircok hastaliga aktif olarak katildig: (88,
89) ve hatta dogustan gelen bagisiklik hafizasinda 6nemli bir rolii oldugu kabul
edilmektedir (90).

Dendpritik Hiicreler; Paul Langerhans 1868 yilinda epidermisin dallanmis bir

hiicresel bileseni olarak derideki dendritik hiicreleri tanimlamig ve cildin sinir
sisteminin bir pargast olduklar1 sonucuna varmistir. Deri ve mukozal ylizeylerde
bulunduklari i¢in “Langerhans hiicreleri” olarak adlandirilirlar (90-93). 1973 yilinda ise
Ralph Steinman ve Zanvil Cohn tarafindan ilk olarak lenfoid organlardaki dendritik
hiicreler tanimlanmistir. Bu baglamda, dogustan gelen ve adaptif bagisiklig1 birlestiren

bir hiicre tipi olan dendritik hiicrelerin kesfi ve bu hiicrelerin bagisiklik tepkilerini nasil
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diizenlediginin roliinii agikladig: igin Ralph Steinman ise 2011 yilinda Nobel Fizyoloji
ve Tip Odiilii'ne layik goriilmiistiir (94-96).

Dendritik hiicreler timus, dalak ve lenf diigtimleri dahil olmak tizere tiim lenfoid
organlar1 ve ayn1 zamanda neredeyse tiim lenfoid olmayan doku ve organlari dolduran
hem lenfoid hem de miyeloid kok hiicre kokenli kemik iligi kaynakli hiicrelerdir (97).
Dendritik hiicreler, dogustan gelen bagisiklik tepkisine aracilik etmede ve adaptif
bagisiklik tepkisini indiiklemede kritik bir role sahiptir. Baska bir deyisle dogustan ve
sonradan kazanilmis bagisiklik sistemleri arasindaki baglantiyr saglayan en onemli
hiicrelerdir. Dendritik hiicrelerin birincil gorevleri T hiicrelerine antijen sunmaktir, dig
diinyadan bilgi toplar ve sonradan kazanilmis bagisiklik sisteminin hiicrelerine aktarir.
B ve T lenfositleri, bagisikligin aracilaridir, ancak iglevleri dendritik hiicrelerin kontrolii
altindadir. Periferdeki dendritik hiicreler antijenleri yakalar ve igler, lenfosit yardimc1
uyarict molekiilleri eksprese eder, lenfoid organlara goc eder ve bagisiklik yanitlarini
baslatmak i¢in sitokinler salgilarlar. Dendritik hiicreler sadece lenfositleri aktive
etmekle kalmaz, aym1 zamanda T hiicreleri viicuda dogustan gelen antijenlere (6z
antijenler) karsi tolere eder, boylece otoimmiin reaksiyonlar en aza indirilir (95, 98).

Dogal oldiiriicii (Natural Killer-NK) hiicreler; NK hicreleri, ilk olarak

1970'lerde tiimdr hiicrelerine karsi dogal sitotoksisiteye sahip biiyiik graniiler lenfositler
olarak tanimlanmistir. Daha sonra ise hem sitotoksisite ve sitokin iireten efektor
fonksiyonlarindan hem de spesifik yiizey reseptorlerine sahip olmadiklar1 i¢in dogustan
gelen lenfoid hiicre soyunun farkli bir bileseni olarak dogustan gelen bagisiklik
sisteminin efektor lenfositleri olarak kabul edilmistir (99-102). Gereksiz hiicreler olarak
da adlandirilabilen bu hiicrelerin T hiicrelerine benzer sekilde tanima mekanizmalari
olmasmna ragmen, dogal bagisiklik sistemine ait olduklar1 diistiniilmektedir ve bu
nedenle NK hiicreler olarak adlandirilmaktadir (103). Bu hiicreler, bagisikligin
saglanmasi i¢in son derece kritik oneme sahip olan ve “kemik iliginden” {iretilen
Ozellesmis hiicrelerdir. Bununla birlikte, bu biiylik graniiler lenfositlerin, lenf
diiglimleri, cilt, bagirsak, bademcikler, karaciger ve akcigerler dahil olmak {izere bir¢ok
lenfoid ve lenfoid olmayan dokuda bulundugu bilinmektedir (104). Morfolojik olarak,
NK hiicreleri, CD56 ve CD16min ekspresyonu ile tanimlanan ve insanlarda ortak T
hiicre markorii, CD3 ve T hiicre reseptorii bulunmayan biiyiik, graniiler lenfositlerdir.
Periferik mononiikleer dolagimdaki lenfositlerin toplam popiilasyonunun %35-15'ini
olustururlar (105). B ve T lenfositlerine kiyasla kisa bir yar1 omre (yaklasik 7 giin)
sahiptirler ve bu nedenle siirekli yenilenmeye ihtiya¢ duyarlar (106, 107). Dogal
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Oldiirticii hiicrelerin en temel gorevi, viriis, bakteri, mantar ve kanser hiicreleri
tarafindan enfekte olmus hiicrelerin yok edilmesini saglamaktir. Diger savunma hatti
hiicreleri gibi dogal dldiiriicti hiicrelerde sitokin salinimi yaparlar. NK hiicreleri hem
viral enfeksiyonlara kars1 savunmada hem de kanser gelisimini 6nlemede 6nemlidir (35,
44).

NK hiicreleri sitoplazmik graniiller igerir ve bazi benzersiz yiizey proteinlerine
sahiptir. Enfekte hiicreler tarafindan aktivasyon iizerine, NK hiicreleri, sitoplazmik
graniillerinin icerigini, enfekte hiicre ile temas noktasinda hiicre dig1 bosluga birakir.
Graniil proteinler daha sonra enfekte hiicrelere girer ve apoptozu indiikleyen enzimleri
aktive eder. Sitotoksik T lenfositlerin kullandigit mekanizmalarla ayn1 olan NK
hiicrelerinin sitotoksik mekanizmalari, enfekte hiicrelerin 6liimiiyle sonug¢lanir. Boylece,
NK hiicreleri, hiicresel enfeksiyon rezervuarlarini ortadan kaldirma ve viriisler gibi
zorunlu hiicre i¢i mikroplar tarafindan enfeksiyonlar1 ortadan kaldirma islevi goriir.
Aktive edilmis NK hiicreleri ayrica makrofajlar1 fagosite edilmis mikroplar1 6ldiirmede
daha etkili hale getirmek i¢in aktive eden sitokin interferon-y'yi (IFN-y) sentezler ve
salgilar. NK hiicreleri, interferon adi verilen bir sitokin ailesine yanit olarak aktive
edilir. Aktive edilmis NK hiicreleri, hiicre i¢i graniillerinden sitotoksik (hiicre 6ldiiriicii)
enzimleri (6rn. Perforin) salar ve daha sonra degistirilmis hiicreleri yok eder (35, 44).

Mikroplarla karsilagsan makrofajlar ve dendritik hiicreler tarafindan salgilanan
sitokinler, NK hiicrelerinin enfeksiyonlara karst koruma yetenegini arttirir. Bu NK
hiicre aktive edici sitokinlerden en onemlileri interlokin-15 (IL-15), tip | interferon
(TEN) ve interlokin-12’dir (IL-12). IL-15, NK hiicrelerinin gelisimi ve olgunlagmasi igin
onemlidir ve tip I IFN'ler ve IL-12, NK hiicrelerinin oldiirme islevlerini gelistirir. Bu
nedenle, NK hiicreleri ve makrofajlar, hiicre i¢i mikroplar1 ortadan kaldirmak igin is
birligi i¢inde islev goren iki hiicre tipine Grnektir: makrofajlar mikroplart alir ve IL-12
tiretir, IL-12, IFN-y salgilamak i¢in NK hiicrelerini etkinlestirir ve IFN-y, sindirilen
mikroplar1 6ldiirmek i¢in makrofajlar aktive eder (33).

Bazofiller; 1879 yilinda ilk kez Paul Ehrlich tarafindan kesfedilen bazofiller
dolagimda en az miktarda bulunan graniilositer 16kositlerdir ve toplam kan 16kositlerinin
ve ¢ekirdekli kemik iligi hiicrelerinin %0.5'inden azini olustururlar (108-110). Kanda
cok az bulunmalari, mast hiicreleri ile benzerlikleri, immiinolojik ¢aligmalarda
tanimlanmasina izin veren farkli fenotipik belirteglerin eksikligi ve hayvan model
caligmalarinin eksikligi gibi nedenler bagisiklik baglaminda bu hiicrelerin anlagilmasini

zorlagtirmasina ragmen, 1970'lerde, IgE (FceRI) i¢in yiiksek afiniteli reseptoriin ¢apraz
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baglanmasi tizerine histamin salabildikleri gézlemlenmis (111), 1980'lerde ise ilk defa
farelerde bazofiller kesfedilmistir (112) ve sonrasinda tip 2 yardimei (Th2) hiicreler ile
iligkili sitokin IL-4'lin kaynagi olarak kabul edilmistir (113, 114).

Bazofiller 5-8 mikron ¢apindadir, pargali, yogun bir ¢ekirdek sergiler ve toluidin
mavisi veya Alcian mavisi gibi bazik boyalarla boyama yoluyla tanimlanirlar (115).
Bununla birlikte, bazofiller CD34" progenitérlerinden gelisir, kemik iliginde farklilasir,
olgunlasir ve periferde dolasir, birka¢ gilinliik bir yar1 dmre (tahmini 2 giin) sahip
olduklar1 diistiniiliir (116). Bazofillerin fizyolojik rolii bilinmemekle birlikte, kararli
durum frekanslart normal kosullar altinda korunurken, cesitli immiinolojik bozukluk
gibi durumlarda (alerjik, otoimmiin ve bulasic1 hastaliklar, immiin yetmezlikler ve
kanser) kritik bir rol oynadig1 ve homeostazin bozularak periferik bazofil sayisinda
artiglarin oldugu diistiniilmektedir (110, 118, 119).

Bazofiller, sitokinler, immiinoglobulinler, proteazlar ve parazitle iliskili
antijenler dahil olmak iizere birgcok sinyal tarafindan aktive edilebilir. Aktive edilmis
bazofiller, I1L-4 iireten CD4" T hiicrelerinin ve Th2 bagisikligi ile baglantili IgE
salgilayan B hiicrelerinin gelisimini destekleyen sitokinler salgilar; eozinofiller ve
notrofiller gibi diger inflamatuar hiicreleri inflamatuar bolgelere toplayan kemotaktik
faktorler iiretir. Ayn1 zamanda, histamin ve l6kotrienler gibi efektdr molekdilleri serbest
birakir. Bazofiller ayrica Th2 bagisikliginin desteklendigi antijen sunan hiicrelerin
fonksiyonlarini1 da modiile edebilirler (118). Literatiirde gergeklestirilen arastirmalarda
bazofillerin adaptif immiin yanitlart modiile etmedeki rolleri, ozellikle Th2
farklilagmasinin indiiklenmesindeki ve hiimoral hafiza yanitlarinin giiclendirilmesindeki
rolleri gosterilmektedir (119).

Bazofiller, antikorlara, tamamlayict proteinlere ve histamine baglanabilen
reseptorlere sahiptir. Bazofillerin sitoplazmasi, histamin, heparin, kondroitin siilfat,
peroksidaz, trombosit aktive edici faktor ve diger maddeleri iceren ¢ok sayida graniil
icerir. Bir enfeksiyon meydana geldiginde, olgun bazofiller kemik iliginden salinir ve
enfeksiyon bolgesine gider. Bazofiller aktive edildiginde veya hasar gordiiglinde, istilaci
organizmalarla savagmaya yardimci olan enflamatuar yanita katkida bulunan histamin
salgilarlar. Histamin ise kan kilcal damarlarinin genislemesine ve gecirgenliginin
artmasina neden olabilir (35, 44).

Eozinofiller; eozinofiller ilk olarak 1879 yilinda Paul Ehrlich tarafindan
tanimlanmistir. Eozinofiller, eozin ile boyanan graniiler l6kositlerdir ve dolagimda

diisiik seviyelerde (kan l6kositlerinin %2-5'1) bulunurlar (108, 120). Eozinofiller kan,

18



akciger, timus, uterus, yag dokulari, meme bezi, dalak ve gastrointestinal sisteme
dagilarak her organda fizyolojik bir fonksiyona sahiptirler (121, 122). Homeostatik
kosullar altinda bulunduklar1 timusa veya gastrointestinal sisteme goc¢ etmeden Once
periferik kanda sadece kisa bir siire gecirirler ve dolasimdaki eozinofillerin yarilanma
Omiirleri 8-18 saattir (123, 124). Notrofiller ve bazofiller gibi eozinofiller de kemik
iliginde gelisir ve farklilagirlar. Morfolojik 6zellikleri, bilesenleri, tirlinleri ve belirli
hastaliklarla olan iliskileri nedeniyle eozinofiller ayirt edilebilen bir graniilosit tiirtidiir
(125). Kemik iliginde kalan biiyliik bir olgun eozinofil havuzu olmasina ragmen,
ozellikle IL-5 tarafindan uyarildiktan sonra dolasima salinirlar. Dolayisiyla, Th2
hiicreleri tarafindan tiretilen IL-5, eozinofil gelisimi, aktivasyonu ve hayatta kalmasinin
tim yonlerinde merkezi ve derin bir role sahiptir. IL-5 ile stimiilasyonun ardindan
kemik iliginden salindiktan sonra, eozinofiller dolagima ve doku trafigine
girerler. Eozinofillerin ~ biiyiik  ¢ogunlugu dokularda, 0Ozellikle homeostazda
gastrointestinal sistemdeki mukozal yiizeylerde ve Th2'nin baskin oldugu inflamasyon
bolgelerinde bulunur (115, 120).

Eozinofil tepkileri T hiicreleri tarafindan {liretilen sitokinlerden etkilenmesine
ragmen, eozinofiller swrayla B ve T hiicrelerinin fonksiyonlarin1 modiile eder.
Eozinofiller ayrica antijen iireten hiicreler olarak, dogustan gelen bagisiklik hiicreleriyle
(mast hiicreleri, dendritik hiicreler, makrofajlar ve notrofiller, bazofil gibi) iletisim
kurarak fonksiyonlarmi diizenleme, potansiyeline sahiptirler (126). Bununla birlikte,
timor hiicrelerinin tahrip edilmesinde de rol oynayan eozinofiller, hasarli dokunun
onarimini tesvik ederler (35, 44). Dahasi, parazitlerin oldiiriilmesinde 6nemli bir rol
oynamasina ragmen eozinofillerin fagositoza katilma konusunda smirli bir yetenegi
vardir ve birincil olarak fagositozlanamayan biiyilik parazitlerin hiicre dist
oldiiriilmesinden sorumludurlar (127).

500/mm*e kadar olan periferik kan eozinofil sayilart normal olarak
degerledirilebilir ve en diisiik seviyeleri sabah saatlerindeyken, en yiiksek seviyeleri ise
aksam saatleri olmak iizere 6nemli bir diiirnal varyasyon vardir. Periferik kan ve doku
eozinofillerinin yiikselmesi, diger bozukluklarin yani sira atopik astim (genellikle hafif
eozinofili), ilag reaksiyonlari, helmintik enfeksiyonlar ve hipereozinofilik sendromlar
dahil alerjik hastaliklar ile iligkilendirilebilir (115). Bagka bir deyisle dolasimda yiiksek

sayida eozinofil, alerjiden muzdarip kisilerde yaygin olarak bulunabilir.
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Coziiniir Faktorler

Cozilinlir faktorler tamamlayic1 proteinler (kompleman sistem), akut faz
proteinleri ve sitokin adi verilen haberci proteinlerden olusur (36). Coziiniir faktorler
dogustan gelen tepkileri artirmaya ve dogrudan 6ldiirme siireclerine katilmaya yardimci
olur. Tamamlayici proteinler, plazmada ve hiicresel yiizeylerde 20'den fazla proteinden
olusan dogustan gelen bagisiklik sisteminin son derece Onemli ana efektér bir
bilesenidir (128, 129). Bu proteinlerin en 6nemli 6zellikleri dolagim sistemi iginde
inaktif formda bulunmalar1 ve ihtiya¢ aninda (herhangi bir zararli yabanci bir istilacinin
varliginda) aktiflesmeleridir. Viicudun tanimadig1 zararh bir istilaci nedeniyle aktiflesen
tamamlayic1 proteinler yabanci hiicrenin yiizeyine tutunarak o hiicreyi yok ederler.
Tamamlayic1 proteinler ayrica dogustan gelen bagisikligin bir parcasi olan inflamatuar
yanitlart da diizenler (130). Bagisiklik sisteminin tamamlayici proteinleri 16kositleri
aktive etmek, yabanci ajanlar1 yok etmek ve bagisiklik sisteminin diizenleyicileri olarak
baz1 gorevleri vardir. Bu polipeptid haberci maddeler, salgi hiicreleri (otokrin
fonksiyonu) veya hemen bitisik lokositler (parakrin fonksiyonu) iizerindeki belirli
reseptor bolgeleri yoluyla 16kositlerin biiylimesini, farklilasmasin1 ve fonksiyonel
gelisimini uyarirlar (128, 131).

Akut faz proteinleri, iltihaplanmada 6nemli olan bir plazma proteinleri sinifidir.
Enflamasyonun erken evrelerinde immiin hiicreler tarafindan salgilanan sitokinler,
karacigerde akut faz proteinlerinin sentezini uyarir (132). Akut faz proteinlerinin
karaciger tarafindan {iretimi ve salgilanmasi, sitokinler, o0zellikle patojenlerle
karsilastiklarinda aktif monositlerden ve makrofajlardan salinan interlokinler (6zellikle
IL-6) tarafindan indiiklenir. Bu proteinler, kompleman aktivasyonu, demirin baglanmasi
ve fagositlerin uyarilmasi dahil olmak tizere gesitli fonksiyonlara sahiptir. C-reaktif
protein olarak adlandirilan bir baska akut faz protein, antikor molekiillerine benzer bir
yaptya sahiptir. Yabanct maddeleri ve hasar gormiis konak dokusunu kaplar ve
bakterileri oldiirebilen ve hiicre kalintilarin1 giderebilen fagositlerin aktivitesini uyarir
(35, 44).

Sitokinler, bagisiklik tepkisini diizenlemede kilit rolleri olan kimyasal
habercilerdir ve bazi sitokinler patojenlerle dogrudan savagma potansiyeline sahiptirler.
Bu ¢oziiniir faktorler, fagositik hiicrelerin lokal enfeksiyon bdolgelerine alinmasinda
onemlidir (36). Interlokinler, interferonlar, tiimdr nekroz faktorleri, lenfokinler ve

koloni uyarici faktorler dahil olmak {izere gesitli sitokin alt siniflar1 vardir. Sitokinlerin
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etkileri bagisiklik sistemi ile sinirli degildir; ayrica beyin de dahil olmak tizere endokrin
ve sinir sistemlerini etkiler (35, 44).

2.2.2. Sonradan Kazanilmis Bagisikhik Sistemi

Dogustan gelen bagisiklik sistemi bireyleri tiim viriis, bakteri veya zararli
hiicrelerden koruma noktasinda yetersiz kalmaktadir. Diinyadaki canlilarin ¢ogu sadece
dogustan getirdigi bagisiklik sistemini kullanmaktadir. Ancak, insanoglu evrimsel siireg
icinde hasta etme veya oldiirme potansiyeli olabilecek zararli hiicrelere kars1 bagisiklik
gelistirmeyi bagarabilmistir ve bu bagisiklik sistemine “sonradan kazanilmis bagisiklik
sistemi” ad1 verilmektedir. Baz1 kaynaklarda ise “adaptif bagisiklik sistemi” olarak da
tanimlanmaktadir (133, 134).

Sonradan kazanilmis bagisiklik veya adaptif sistem; erken ¢ocukluktan itibaren
farkli enfeksiyon ve antijenlere maruz kalma yoluyla gelisen, dokulara giren istilaci
mikroplar tarafindan uyarilan ve uyaran etkene kars1 6zgiilliikk gosteren, yani spesifik
olarak bu etkene karsi miicadele eden savunma sistemidir (35). Aktive edildiginde
adaptif sistem, immiinolojik hafizaya dayali olarak spesifik patojenlere/antikorlara karsi
spesifik bir yanit saglarlar. Bu baglamda, ¢calisma mekanizmasi olarak belirli patojenleri
tanima ve hatirlama gibi Ozellesmis yetenekler yoluyla ayni patojenler ile tekrar
karsilastiginda daha hizli ve gii¢lii yanit verme potansiyeli sergilerler. Bu durumu kisaca
aciklamak gerekirse; sonradan kazanilmis bagisiklik sistemi viriisleri li¢ benzersiz
yontemle yok etme becerisine sahiptir. Birincisi, spesifik patojenler iizerindeki antijenik
belirtecleri tanima yetenegidir. ikincisi, istilac1 organizmalara hiicresel ve molekiiler bir
saldir1 saglama yetenegidir. Uciinciisii ise, onceki istilacilari hatirlama yetenegidir ve bu
da ayni ajan veya antijene miiteakip yanitlart hizlandirir ve giiglendirir (12, 25, 44).
Bununla birlikte sonradan kazanilmis bagisiklik tepkisi, antijene 6zgii lenfositlerin, T ve
B hiicrelerinin cogalmasini ve farklilasmasini igerir. Bu baglamda, sonradan kazanilmis
bagisiklik sisteminin hiimoral ve hiicresel olmak {izere iki tiir cevap mekanizmas1 vardir
ve enfeksiyonlara yonelik cevaplarin ortaya ¢ikmasinda farkli hiicreler ve molekiiller
aracilik eder. Hiimoral cevap hiicre dist ajanlara karsi savunma saglarken, hiicresel
cevap ise hiicre i¢i ajanlara kars1 savunma saglar (36). Asagidaki diyagram (Sekil 2.6)

sonradan kazanilmis bagisiklik sistemi bilesenlerini gostermektedir.

21



CD8 T-Lenfositleri
(T baskilayici)
(T sistotoksik)

Th-1 Hicreleri Th-2 Hicreleri P
ikor Uretimi
(IL-2, IFN-Y) IL-4,1L-5, IL-13

Gecikmeli tip asin ? ». Hiicre ici patojenlerin
duyarliik yanitlan l—‘, "~ ortadan kaldiriimasi Hiicre digi1 patojenlerin
ortadan kaldinlmas:

CD4 T-Lenfositleri B- Lenfositler

(T yardimci) Plazma Hucreleri

Sekil 2.6. Sonradan Kazamilmis Bagisiklik Sistemi Bilesenleri

Sonradan Kazanilmis Bagisikhik sistemi Hiicreleri
Lenfositler (T ve B); kan 16kositlerinin %15-25"ini olusturur. Optik mikroskop altinda,
lenfositler biiylik lenfositler ve kiicilik lenfositler olarak 2 sekilde tanimlanmistir. Biiyiik
graniiler lenfositler arasinda NK hiicreler bulunur. Kiigiik lenfositler ¢ogunlukla T
hiicreleri ve B hiicreleridir. Kemik iligindeki progenitdr hiicrelerden gelisen kiiciik
lenfositler, farkli hiicre yiizeyi reseptorlerine ve sonradan kazanilmis bagisiklik
cevabinda rolleri olan birkag alt popiilasyondan olusur. B hiicreleri tiim gelisim donemi
boyunca kemik iligi i¢inde kalirken, T hiicreleri olgunlasmamis bir asamada ayrilir,
timusa go¢ eder ve orada olgunlagmayi tamamlar. Gelisim sirasinda hem T hem de B
hiicreleri antijene 6zgii reseptorler tiretir (35, 44, 45).

Sonradan kazanilmig bagisikliga dahil olan ana hiicreler lenfositlerdir ve hem
efektér hem de hafiza lenfositleri olmak tizere bunlarin iki tiirii vardir (36, 135). Bunlar;
sonradan kazanilmig bagisiklik sisteminin 6nemli bilesenleri olan B lenfositleri ve T
lenfositleridir ki her ikisi de bagisiklik tepkisini diizenlemek i¢in 6zellesmis antijene
0zgii reseptorlere ve ¢ok cesitli 6zel molekiiller (antikorlar ve sitokinler) salgilayabilme
potansiyeline sahiptirler. Hiimoral cevap (eylemleri hiicre dis1 sivilarla sinirli olan
antikor ile ilgili) antikor adi verilen ve B lenfositleri tarafindan fiiretilen proteinler
araciligiyla gelisir, hiicresel cevap ise T lenfosit hiicreleri aracilifiyla makrofaj ve
lenfokinlerin (sitokin) aktive edilmesi ile olusur. T hiicreleri kandaki B hiicrelerinden

daha fazladir; T hiicreleri kan lenfositlerinin %60-80'ini ve B hiicreleri %5-15'ini
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olusturur. T ve B hiicrelerinin gorevi, antijen sunumu olarak bilinen bir islem sirasinda
spesifik “kendinden olmayan” antijenleri tanimak ve bunlara yanit vermektir. T
lenfositler kendi i¢inde ylizeylerindeki belirteclere ve islevlerine gore gore birkag alt
popiilasyona ayrilabilir. Ornegin, CD4 isaretleyici pozitif hiicreler, yardimci hiicreler
olarak, CD8+ T hiicreleri ise sitolitik hiicreler olarak islev goriir (33). CD3 ise hem CD8
sitolitik hiicrelerin hem de CD4 yardimci hiicrelerin aktive edilmesinde yer alan bir
protein kompleksi ve T hiicresi yardimci reseptoriidiir. Baska bir ifadeyle CD3
organizmada T-hiicre aktivasyonu i¢in en 6nemli fonksiyonlardan birini olusturur. Bu
nedenle T hiicresi aktivasyonunun etkili bir sekilde uyarilmast CD3 baglantisina
baglhdir ve temel sinyal iletimi CD3 molekiil hiicreleri araciligiyla gerceklestirilir (136,
137). Yardimer T lenfositler bagisiklik tepkisini yonlendirmek, lenfositlerin ve
fagositlerin iglevlerini gelistirmek i¢in sitokinler {iiretir. Boylece, fagositik hiicreleri
harekete gecirerek fagosite ettikleri mikroplarin yok olmasini saglar. Sitolittk T
lenfositleri ise, eksprese edilen antijenlerini taniyarak viral olarak enfekte olmus
hiicreleri ve kanser hiicrelerini pargalar. Sitoplazmalarinda enfeksiydz mikroplara maruz
kalmis tiim hiicrelerin ortadan kaldirilmasini saglar. Ek olarak, T hiicreleri, iltthaplanma
sirasinda doku hasarinin 6l¢egini sinirlayarak bagisiklik tepkilerini diizenler (35, 36, 44
138).

Yardimer T hiicreler iirettikleri ve saldiklar1 sitokinlere gore tip 1 (Thl) ve tip 2
(Th2) hiicreler olmak iizere iki ana fenotipe ayrilabilir. Thl hiicreleri, hiicre igi
patojenlere karst savunmada 6nemli bir rol oynayarak viriisler, interferon-y (IFN-y) ve
interlokin-2 (IL-2) sitokinlerinin salimimi, T hiicre aktivasyonunu ve efektor hiicre
proliferasyonunu uyarir. Ayrica, ayni antijene daha sonra maruz kalindiginda hizli bir
ikincil tepkiye izin veren bellek (hafiza) T hiicreleri de iiretilir. Th2 hiicreleri ise 1L-4,
IL-5, IL-6 ve IL-13" serbest birakarak ve hiicre disi parazitlere karst korunmada ve
hiimoral bagisikligin uyarilmasini saglayabilir. Bu nedenle, Th2 hiicrelerinden salinan
sitokinler, B lenfositlerini aktive ederek bellek hiicreleri ve plazma hiicrelerinde
cogalma ve farklilagsmaya yol agabilir (139). Baska bir deyisle T lenfosit aktivasyonu,
spesifik patojene kars1 bagisiklik tepkisinin etkinligini arttiran B lenfosit aktivasyonuna
yol agar (45).

B lenfositleri bakteri, virlis ve yabanci molekiilleri (6rn. toksinler), nétralize
edebilen, hiicrelere girigi dnlemek igin serbest virlislere baglanan ve dogal bagisikliga
ait fagositik hiicrelerin aktivitesini artirmak i¢in yabanci partikiillere baglanan ¢6ziiniir

proteinler olan antikorlar tiretir (140). Ayrica, B hiicreleri, efektor plazma hiicrelerine
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farklilasmay1 tamamlamak ve antijene 0zgii antikorlar1 {iretme ve salma yetenegi
kazanmak i¢in T hiicrelerinin yardimina ihtiya¢ duymaktadir. I1gG, IgA, IgM, IgD ve
IgE olmak tizere bes farkli antikor tiirli bilinmektedir ve her tiirlin farkli islevleri vardir.
Bunlar, B hiicresi zarinda dolagan molekiil veya sabit molekiil olarak salgilanabilir (36).
Dolayisiyla, viicut savunmasinda hiicresel ve hiimoral bagisiklik mekanizmalarinin
belirli bir diizende karsilikli etkilesim ve yardimlagsma ile birlikte c¢alisma
mekanizmasina sahip oldugunu sdylemek yanlis olmayacaktir.

2.3. Bagisiklik Sistemini Etkileyen Faktorler

Yas: Yaslanma siireci bagisiklik sistemini etkileyen karmagsik bir siire¢ olarak
degerlendirilmete ve 6zellikle enfeksiyonlara karsi direngte kritik 6neme sahip oldugu
diistiniilmektedir. Yasin ilerlemesi ile birlikte bagisiklik fonksiyonlarinda zayiflamalar
goriilebilir ve bu duruma bagl olarak bulasict hastaliklara karsi artan duyarhilik,
asillamaya kars1 cevaplarda azalma, bilinen ve yeni antijenlere karsi cevaplarda
zayiflama gibi durumlarla Kkarsilasilabilir (141-143). Ayrica, kanserin artan
prevalansinin, bagisiklik fonksiyonunda yaslanmaya baghh bir bozuklukla iliskili
olabilmektedir. Bununla birlikte, baz1 insanlarin, saglikli yaglanma olarak adlandirilan
ve herhangi bir biiyiikk saglik sorunu yasamadan ileri yaslara ulasabildigi de
goriilebilmektedir (144-145). Fizyolojik yaslanmanin bir baska evrensel oOzelligi,
proinflamatuvar sitokinlerin (IL-1pB, IL-6, IL8, TNFa, IFNy ve CRP) dolasimdaki
diizeylerindeki artistir (146). Bu baglamda, yash yetiskinlerde yiiksek proinflamatuar
sitokin seviyeleri ile mortalite, kirilganlik, yasa bagli kronik hastaliklar ve biligsel
bozukluk arasinda giiglii bir iliski bildirilmistir (147-150). Bagisiklik sisteminin yasla
birlikte degismesi, immiinesans olarak adlandirilan, bagisiklik sisteminin hem dogustan
gelen hem de adaptif bilesenlerinin yeniden sekillenmesinin sonucunda meydana
gelmektedir. Yaslanmanin bagisiklik sistemi tizerindeki etkilerini geciktirmek veya
tersine ¢evirmek, yash yetiskinlerde sagligi en iist diizeye ¢ikarmak ve yasam kalitesini
iyilestirmek i¢in son derece yararli olabilmektedir (151). Bu baglamda yaslanma
siirecine atfedilen bir¢cok azalmis bagisiklik yanitinin, diizensiz ve zayif beslenme
durumu, hareketsizlik veya klinik olarak belirgin olmayan devam eden hastalik gibi
diger faktorlerle baglantili oldugu da gosterilmistir (152).

Bagisiklik tepkisinin her iki bileseni (dogustan gelen ve sonradan kazanilan)
yaslanma siirecinden etkilenebilmesine ragmen sonradan kazanilmis bagisiklik
mekanizmalarinin yasa bagh degisikliklerden daha fazla etkilendigi diistiniilmektedir

(146).
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Dogustan gelen bagisiklik tepkisine sahip hiicreler icin literatiirde, sayilarinin
yasla birlikte arttigi, ancak patojenlerle karsilagildiginda islevlerinin azaldigi
bildirmektedir. Bu nedenle noétrofillerde, monositlerde, makrofajlarda, NK hiicrelerinde
ve dendritik hiicrelerde yasa bagli farklilagsmalarin olabilecegi diistliniilmektedir.
Calismalar, yasin ilerlemesi ile birlikte no6trofil fonksiyonlarinda zayiflamalarin
olusabilecegini bildirmektedir (153, 154). Ayrica, trombositlerdeki yasa bagh
degisiklikler, monositler tarafindan enflamatuar sitokin tiretimine de katkida bulunabilir
(155). Bununla birlikte, gegis benzeri reseptorler araciligiyla uyariya yanit olarak
monosit sitokin salgilanmasi, yasla birlikte biiyiikk 6l¢iide azalir (156). Yaslanmayla
birlikte patojenlere karsi dogustan gelen bagisiklik yanitlarinda meydana gelen bu
degisiklikler, yash yetigkinlerin bulasict bir enfeksiyona karsi cevap verme yetenegini
olumsuz etkileyebilir. Yara onarimi ve apoptotik hiicrelerin temizlenmesi gibi diger
monosit fonksiyonlari da yaslh yetiskinlerde tehlikeye girebilir (157, 158). Yaslanmayla
birlikte, NK hiicre sayisinda bir artig goriilebilir (159, 160).

Yas sonradan kazanilan bagisiklik sistemini etkileme potansiyeline sahip bir
degiskendir. Timus, T lenfosit farklilasmasinin ve olgunlagsmasindan sorumludur ve
yaslanma, timusun atrofisi ile iligkilidir (161). Bununla birlikte, T hiicrelerinin {iretimi
icin gerekli organ olan timusun aktivitesinin, yapisi, morfolojisi ve islevi bakimindan
yagla birlikte azaldigi bildirilmektedir (162). Normalde yasamin iigiinci on yilinda
baslayan bu diisiisiin altinda yatan potansiyel etki mekanizmalar1 ve faktdrler tam olarak
bilinmemesine ragmen, cinsiyet steroidleri ile iliskili olabilecegi One siiriilmektedir.
Insan timusu tarafindan yeni T hiicrelerinin {iretimi dlgiimleri, yasamm ikinci on yili
boyunca istikrarli bir plato gosterebilir ve normalde {igiincii on yilin ikinci yarisina
kadar olan siirecte azalmalar goriilmeyebilir. Bunun sonucunda, periferik dolasimdaki
hiicrelerin dagiliminda bir degisiklik olur, naif T hiicreleri yasla birlikte belirlenirken,
hafiza ve efektor hiicreler artar. Temel olarak bu etkiler, mevcut saf T hiicre havuzunun
farklilagmasini ve ¢ogalmasini gerektiren yeni patojenlere yanit verme kapasitesini
kademeli olarak azaltir (152). T hiicrelerinde oldugu gibi, saf B hiicrelerinin (CD27 ve
IgD" ve) sikliginda bir diisiis vardir ve bellek B hiicrelerinde bir artis da bildirilmistir
(163). Yaslanmaya, muhtemelen azalmis B hiicresi ve T hiicresi aktivitesi nedeniyle
zay1f asilama tepkileri eslik eder (164). Yash yetiskinler, antijenik stimiilasyonda geng

bireylere gore on kat daha az antikor salgilayan hiicre tiretir (165).
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Egzersiz
(Akut- Kronik)

BAGISIKLIK
olaylart FONKSIYONU
=
-

Alkol Tiiketimi
Sigara Kullanimi

Patojenlere maruz kalma
durumu ve gecmisi

Hormonal Durum

Sekil 2.7. Bagisiklik Sistemini Etkileyen Faktorler

Cinsiyet: Cinsiyet hem kendine hem de yabanci antijenlere (6rnegin, mantarlar,
viriisler, bakteriler, parazitler) karsi bagisiklik tepkilerini etkileyen biyolojik bir
degiskendir. Bir bireyin cinsiyeti, kromozomlarin, lireme organlarinin ve seks steroid
diizeylerinin farkli organizasyonu ile tanimlanabilir. Bagisiklik yanitlarindaki cinsiyet
farkliliklar1 yasam boyunca degisir ve bireyin hem yasindan hem de tireme durumundan
etkilenebilir. Bu baglamda, cinsiyet farkliliklar1 bagisiklik fonksiyonlarini (hem
dogustan gelen hem de adaptif bagisiklik) etkileme potansiyeli acisindan Onemli
degisikliklerden biri olarak disiiniilmektedir (166). Literatiirde gergeklestirilen
arastirmalarda cinsiyetin bagisiklig1 nasil etkiledigi konusunda hala tartigmalar devam
etmesine ragmen, son kanitlar hem dogustan hem de sonradan kazanilan bagisiklik
bilesenlerinin kadinlarda ve erkeklerde farkli sekillerde diizenlendigini gostermektedir
(167). Bu durumun rasyonel nedenleri arasinda ise erkekler ve kadinlar arasindaki
anatomik farkliliklar ile birlikte, cinsiyetler arasindaki hormonal degisikliklerin
(Ostrojenler, progesteron ve androjenler dahil olmak iizere cinsiyet kromozomu genleri
ve cinsiyet hormonlari) bagisiklik fonksiyonlarini farkli sekilde diizenlenmesine ve
etkileme potansiyeline katkida bulundugu gosterilmektedir. Bununla birlikte, beslenme
durumu ve mikrobiyomun bilesimi gibi ¢evresel faktorlerin de erkeklerde ve kadinlarda

bagisiklik sisteminin gelisimini ve isleyisini farkli sekilde etkiledigi diisiiniilmektedir
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(166). Dogustan gelen bagisiklik ile iligkili hiicrelerin sayisi ve aktivitesi cinsiyetler
arasinda farklilik gosterebilmektedir. Bu baglamda erkekler, kadinlara gore daha yiiksek
NK hiicre frekanslarina sahip olabilirler (168). Ayni1 zamanda, nétrofillerin ve
makrofajlarin fagositik aktivitesi ise kadinlarda erkeklerden daha yiiksek oldugu
bildirilmistir (169). Bununla birlikte, kadinlar genellikle kendi dolasimlarinda erkeklere
gore daha yiiksek seviyelerde CD4" T hiicre sayisina sahiptirler ve enfeksiyon kaynakl
meydana gelen hastalik sonrasinda kadinlarin erkeklere gore daha giiglii antikor ve
hiicresel cevap olusturduklar1 gozlemlenebilir (127). Literatiir incelendiginde, erkeklerin
Ozellikle solunum yolu hastaliklarina daha hassas olduklar1 belirtilmektedir. Bu duruma
neden olan faktorlerin basinda ise glukokortikoid reseptor aktivitesi gosterilmektedir.
Glukokortikoid reseptorler, mononiikleer l6kosit baglama kapasitesini saglayan
0zellesmis almaclar olarak bilinmektedir. Bu baglamda, gen¢ kadin ve kiz ¢cocuklarinin
kendi yas grubu erkeklere kiyasla daha yiiksek mononiikleer 16kosit glukokortikoid
reseptor baglama kapasitesine sahip oldugu bildirilmistir (170). Cinsiyet hormonlari,
bagisiklik tepkilerinin 6nemli modiilatorleri olarak hareket ederler. Erkek cinsiyet
hormonu testosteron genellikle bagisiklik bastiric1 olarak degerlendirilmesine ragmen,
kadin cinsiyet hormonu &strojen ise bagisiklik giiclendirici olma egilimindedir (171).
Bu baglamda, testosteronun B hiicreler yoluyla immunoglobiilin sentezini engelleme
yoniinde potansiyel etkileri oldugundan bazi immunolojik fonksiyonlarda dstrojene gore
ters etkiye sahip oldugu diisiiniilmektedir Ostrojenler genellikle bagisiklig
giiclendirirken, androjenler ve testosteron dahil hem humoral hem de hiicresel bagisiklik
tepkileri tiizerinde baskilayict etkiler uygularlar (127). Bununla birlikte cinsiyet
hormonlarinin neden oldugu sitokin iiretim ve salinimmin da cinsiyetler arasinda
farklilagtigr  diistiniilmektedir (172). Bu baglamda, kadinlarin genellikle viral
enfeksiyonlara karsi daha direngli oldugu ve erkeklerden daha fazla otoimmiin hastaliga
sahip olma egiliminde oldugu bildirilmektedir (173). Kadinlarda 0Ostrojenler ve
progesteron, bagisiklik fonksiyonunu diizenleyen bir unsur olarak degerlendirilmektedir
ve bu nedenle bagisiklik, adet dongiisii ve gebelik gibi kadinlara 6zgii durumlardan
etkilenebilmektedir (174).

Stres: Stres genellikle olumsuz ve saghiga zararli bir durum olarak
degerlendirilmesine ragmen, aslinda yasamimizin hemen hemen her aninda
karsilagabilecegimiz bir durumdur. Bazi insanlar i¢in bir uyarict Ozelligine sahip
olabilirken bazi insanlar icin ise bir yiik olarak degerlendirilebilmektedir (175). ilk

olarak Claude Bernard yasamin siirdiiriilmesi i¢in, degisen ¢evre kosullar1 karsisinda i¢
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ortamimizi sabit tutmanin énemli oldugunu belirttikten sonra Walter B. Cannon ise bu
duruma "homeostaz" adini vermistir (176, 177). 1956 yilinda Selye ise homeostazi ciddi
sekilde tehdit eden herhangi bir uyaranin etkilerini temsil etmek i¢in "stres" terimini
kullanmistir. 1974'te ise Selye stresi “viicudun kendisine yliklenen herhangi bir talebe
0zgii olmayan tepkisi” olarak tanimlamis ve stres tepkisinin ¢ok sayida farkli uyarandan
herhangi biri tarafindan ortaya ¢ikarilan genel bir alarm tepkisi oldugunu varsaymaistir.
Stres tepkileri uyarlanabilir siirecler olarak gelismesine ragmen, Selye siddetli, uzun
stireli stres tepkilerinin doku hasarma ve hastaliga yol agabilecegini gozlemlemistir
(178, 179).

Hem fiziksel hem de psikolojik stres, beyinden bagisiklik fonksiyonunu
etkileyebilecek néroendokrin sinyallerin salinmasina neden olabilir. Stres noroendokrin
hormonlari, 6zellikle glukokortikoidleri (kortizol) ve katekolaminleri (adrenalin) ve bir
dereceye kadar prolaktin, bliyiime hormonu ve sinir biiylime faktoriinii de arttirabilir.
Stres, bu hormonlarinin etkisiyle, NK hiicre aktivitesinde, kandaki lenfosit
popiilasyonlarinda, lenfosit proliferasyonu ve antikor iiretimi gibi bagisiklik fonksiyonu
tizerinde hem saglikli hem de zararli etkilere sahip olabilir. Ayrica, gizli viral
enfeksiyonlarin yeniden aktivasyonunu da tetikleyebilir (180). Stres, fiziksel veya
psikolojik, akut veya kronik olarak cesitli sekillerde ortaya ¢ikabilir. Farkli stres
bicimlerinin, salinan stres hormonlar1 ve bagisiklik fonksiyonu {izerinde farklh
etkilerinin oldugu disiiniilmektedir (181). Glukokortikoidlerin salinmasina neden olan
hipotalamik-hipofiz adrenal (HHA) ekseni ve katekolaminlerin, adrenalin ve
noradrenalin salinimina neden olan sempatik sinir sistemi bagisiklik sistemini kontrol
eden ve strese yamit olarak aktive olan ana iki noéroendokrin yol olarak
degerlendirilmektedir. Ayrica, prolaktin, biiylime hormonu ve sinir biiylime faktori gibi
bagisiklik sistemini diizenleyen ve stresi takiben salinan bagka néroendokrin faktorlerde
bulunmaktadir (35).

Beynin bagisiklik sistemini kontrol ettigi ana mekanizmalardan biri,
hipotalamik-hipofiz ~ adrenal ekseninin  aktivasyonudur. Stimiilasyon iizerine
kortikotrofin salgilayan hormon, hipotalamusun paraventrikiiler ¢ekirdeginden salgilanir
ve On hipofiz bezini adrenokortikotrofik hormonu (ACTH) sistemik dolasima salmasi
icin uyarilir. Bu da adrenal bezlerin glukokortikoid sentezlemesine ve salgilamasina
neden olur. insanlarda dogal glukokortikoid kortizoldiir. Glukokortikoidlerin fizyolojik
seviyelerinin immiinomodiilatér oldugu diisiiniilmesine ragmen, yiiksek stres kaynakli

seviyelerin immiinosupresif oldugu diisiiniilmektedir (182). Insanlarda, cesitli stresorler
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plazma ACTH ve kortizol seviyelerinde artisa neden olur. Bu stres faktorleri arasinda
yogun veya uzun siireli egzersiz ve korku, endise ve kaygi gibi c¢esitli psikolojik stres
tiirleri bulunabilir. Kortizol, birgok etkisini bir sitosolik reseptdr olan glukokortikoid
reseptori araciligiyla ortaya ¢ikarir (35).

Sempatik sinir sisteminin aktivasyonu, adrenalinin sistemik kan kaynagina
salgilanmasina neden olur. Noradrenalin, bagisiklik hiicrelerinin yakinindaki sinir
terminallerinden salinir. Bu katekolaminler, 32-adrenerjik reseptdriine baglanir ve bir
G-baglh proteinin aktivasyonunu uyarir, bu da hiicre i¢i siklik adenozin monofosfat
(CAMP) tiretiminin artmasiyla sonug¢lanir. Bu, normalde patojenlere karsi bagisiklik
tepkisini aktive eden hiicre i¢i sinyal yollarinin inhibisyonu ile sonuglanir. Prolaktin ve
glukokortikoid reseptorleri de stres sirasinda salinir. ACTH gibi, her ikisi de 6n hipofiz
bezinden salgilanir, ancak ayni1 zamanda bagisiklik dokular: tarafindan da iiretilebilirler,
boylece bagisiklik hiicreleri lizerinde otokrin / parakrin etkiye sahip olabilirler. Hem
prolaktin hem de glukokortikoid reseptorlerinin genel olarak immiinostimiilator oldugu
diistiniilmektedir  (183-185).  Glukokortikoid reseptorlerinin  etkilerinin  ¢ogu,
glukokortikoid reseptoriiniin neden oldugu insiilin benzeri biliylime faktorii-1 {iretimi
araciligiyla gerceklesir. Sinir biiylime faktorli, kronik streste yilikselen ve bagisiklik
tepkisini diizenleyebilen norotrofik bir hormondur. Sinir biiyiime faktorii, hipotalamik-
hipofiz adrenal eksenini aktive etmek igin hipotalamus araciligiyla islev gorebilir ve
ayrica sinir biiyiime faktorii, bagisiklik hiicrelerini diizenlemek icin bir otokrin /
parakrin faktor olarak islev gorebilir (186)

Psikolojik Stres: Psikolojik stres, beyindeki hareketi hizlandiran (stres algisi) ve
viicuttaki fizyolojik savas veya kac sistemlerini (stres tepkisi) harekete gecgiren bir
uyarici (stres etkeni) iceren bir olaylar kiimesi olarak tanimlanmistir. Psikolojik stres,
lenfoid dokuya zarar veren otonom sinirlerin aktivasyonu ve bagisiklik hiicresi
fonksiyonlarmin stres hormonu aracili degisikligi yoluyla bagisiklik fonksiyonunu
etkiler (180). Psikolojik stres, yara iyilesmesinin bozulmasi, enfeksiyonlara yatkinlik
gibi pek cok bagisiklik iliskili mekanizmada bozulma ile iligkilendirilmistir ve
inflamasyon ile arasinda c¢ift yonlii bir iliski mevcuttur (187). Bu baglamda, psikolojik
stresOrlerin  bagisiklik sistemi iizerindeki etkilerinin zamanlamaya bagli oldugu
diistiniilmektedir (140). Literatiirde, psikolojik stresin bagisiklik fonksiyonunu etkileme
potansiyeline ydnelik bazi mekanizmalar agiklanmaya ¢alisilmustir. Ilk olarak, sempatik
lifler beyinden hem birincil (kemik iligi ve timus) hem de ikincil (dalak ve lenf

diigimleri) lenfoid dokulara iner. Bu lifler, beyaz kan hiicrelerindeki reseptorlere
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baglanarak bagisiklik tepkilerini etkileyen c¢ok c¢esitli maddeler salabilir. Tiim
lenfositlerin adrenerjik reseptorlere sahip olmasina ragmen, adrenerjik reseptorlerin
lenfositler tizerindeki farkli yogunlugu ve duyarliligs, hiicre alt gruplar arasinda strese
tepkiyi etkileyebilir. Ornegin, dogal dldiiriicii hiicreler hem yiiksek yogunluklu hem de
yuksek afiniteli B2-adrenerjik reseptorlere sahiptir, B hiicreleri yiliksek yogunluklu
ancak diisiik afinitelidir ve T hiicreleri en diisiik yogunluga sahiptir (140, 188). ikinci
olarak, hipotalamik-hipofiz-adrenokortikal, sempatik-adreno-mediiller ve hipotalamik
hipofiz yumurtalik ekseni adrenal hormonlar olan epinefrin, norepinefrin ve kortizolii,
hipofiz hormonlar1 olan prolaktin ve biiylime hormonunu ve beyin peptitleri melatonin,
p-endorfin ve enkefalini salgilar. Bu maddeler, beyaz kan hiicrelerindeki spesifik
reseptorlere baglanarak dagilimlart ve islevleri iizerinde cesitli diizenleyici etkilere
sahiptir (140). Ugiincii ise, strese yanit olarak siklikla meydana gelen davranis
degisiklikleri meydana gelebilir. Bu baglamda sigara kullaniminda artis, alkol
kullaniminda artis, uyku kaybi, egzersizde azalma, diyette azalma ve tibbi rejimlere
uymada azalma bagisiklik sistemi siireglerini farklilastirabilir. Bu nedenle davranis
degisiklikleri ya da tercihler, stresi bagisiklik sistemi ile baglayan potansiyel olarak
onemli bir yolu temsil eder (140, 189).

Literatiirde gergeklestirilen aragtirmalar incelendiginde, stress ile hastaliga
yatkinlik arasinda pozitif iligkileri gdsteren arastirmalar olmasina ragmen, bu tiir bir
iligkilerin molekiiler ve genetik temelini anlamak Onemlidir. Ayrica stres yaratan
faktorlere bagli olarak bireylerde herhangi bir hastaliga yatkinliginin 6ngoriilebilirligini
olusturmak i¢in stratejiler gelistirilmesi Onerilmektedir (190). Akut stres ndbetleri
(dakikalar ila saatler arasi) periferik kandaki kan Iokositlerinin bilesiminde hizli
degisikliklere neden olabilir ve NK hiicrelerinin sayisinda artislar gdzlemlenebilir. Akut
stres ayrica NK hiicre aktivitesini arttirir ve mitojenlere yanit olarak lenfosit
proliferasyonunu azaltir (35). Bununla birlikte akut stresorlerin tiikiiriikte IgA
salgilanmasini arttirdigr (191) ve IL-6 gibi baz1 plazma sitokinlerinde gegici bir artiga
neden oldugu da bildirilmektedir (192). Ayrica, kronik psikolojik stresin, akademik
smav stresi altindaki o6grencilerde tiikriik IgA diizeylerinde gegici bir azalma ile
kanitlanan tiikiiriik IgA diizeylerini diistirdiigii de goriilmektedir (193). Calismalarda
stirekli olarak bulunan, depresyon gibi psikolojik bozukluklar1 da igeren uzun siireli
stres bi¢imlerinin (haftalar ya da yillar arasi) etkileri arasinda azaltilmis NK hiicre
aktivitesi, mitojenlere karsi lenfosit proliferasyonunun azalmasi, asilamaya yanitlarin

azalmasi ve latent herpes viriislerinin yeniden aktivasyonu yer alir (140). Ayrica, uzun
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stireli stres, plazmada IL-6 ve TNF-a gibi sitokinler ve C-reaktif protein ve fibrinojen
gibi akut faz proteinleri gibi iltihap belirteglerinin orta derecede yiikselmesi ile iligkilidir
(194). Bu artiglarin, egzersiz eksikligi ve sagliksiz beslenme davranislari gibi kronik
stresli ve depresif bireyleri karakterize eden yasam tarzi degisikliklerine ikincil
olabilecegi unutulmamalidir. Psikolojik durumlarin bagisiklik iizerindeki etkisinin yan1
sira, bagisiklik degisikliklerinin, 6zellikle iltihaplanmanin ruh halini etkiledigine dair iyi
kanitlar da vardir. Bu fenomenin bir Ornegi, soguk alginligi sirasinda goriilen,
uyusukluk, sosyal geri g¢ekilme ve karamsarligi iceren psikolojik degisikliklerdir.
'Hastalik davranisi' olarak adlandirilan bu psikolojik durumun o&zellikleri, klinik
depresyon sirasinda goriilenlerle dikkate deger bir ortiisme gostermektedir (195). Bu ve
diger benzerlikler, inflamatuar sitokinlerin zihinsel siirecler iizerindeki etkileriyle klinik
depresyonun gelisimine katkida bulunabilecegini One siiren inflamatuar depresyon
teorisine yol agmistir. Ornegin, otoimmiin ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi yiiksek
enflamatuar aktivite ile karakterize edilen hastaliklar1 olan hastalarda klinik depresyon
insidansi iki kat daha yiiksektir. Benzer sekilde, bazi kanserlerin tedavisinde kullanilan
IFN-y veya IL-2 gibi sitokinlerle tedavi, hastalarin yaklasik %40'inda klinik depresyona
neden olur (196). Bagisiklik siireglerinin ruh hali ve davranis iizerindeki etkilerinden
sorumlu mekanizmalar 1iyi karakterize edilmistir. Beyin hiicreleri, iltihaplanma
bolgelerinden beyne kan veya vagus siniri gibi afferent sinirler yoluyla taginan gesitli
sitokinler i¢in reseptorler tasir. Norolojik dokulari aktive ederek, bu sitokinler daha
sonra hastalik davraniginin altinda yatan algilama (6rn. agr1 algilama ve koku) ve ruh
hali durumlar1 (6rn. Sinirlilik ve hiiziinlii hissetme) gibi ¢ok ¢esitli zihinsel islevleri
etkiler. Hastalik davraniglarinin islevi, hasta kisilerde iyilesmeye hizmet eden tepkileri
stimiile etmektir. Bununla birlikte, uzun siireli enflamatuar aktivite durumlarinda, bu
norolojik etkiler, biligsel islevleri bozarak ve psikopatolojinin gelisimini tesvik ederek
zarar verici hale gelebilir (195, 196).

Diyet: Beslenme durumu bagisiklik sisteminin optimal isleyisi bakimindan kritik
Ooneme sahip bir degisken olarak degerlendirilmektedir. Ayn1 zamanda beslenme
durumunun bagisiklik fonksiyonlarini diizenledigi gergegi de literatiirde genel kabul
gbren bir durumdur. Bu baglamda, bir bireyin genel beslenme durumu, gida ve besin
alim diizeni bagisiklik sistemini etkileyebilir. Bu etkiler ise; fiziksel engeller (6deri,
bagirsak mukozalar1), mikrobiyom, dogustan gelen bagisiklik sistemi (makrofaj islevi
ve polarizasyon) ve sonradan kazanilmis bagisiklik sistemi (T ve B hiicre islevi)

diizeyinde ortaya c¢ikabilir. Diger yandan, bagisiklik sistemi ise beslenme
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metabolizmasimi ve ihtiyaglarii, gidaya verilen fizyolojik tepkileri etkileme
potansiyeline sahiptir. Bu nedenle beslenme, gida alimi ve bagisiklik arasinda ¢ift yonli
birbirini etkileme potansiyeli olan bir iliskinin oldugu diistiniilebilir (197). Aktif veya
diizenli ¢alisan bagisiklik sistemi enfeksiyon donemlerinde enerji talebini arttirabilir
(ates sirasinda daha fazla bazal enerji harcanmasi). Bu nedenle, maksimize immiinolojik
ciktilar olusturmak icin optimal beslenmenin, bagisiklik hiicrelerinin islevlerini
destekleyen, patojenlere karsi etkili yanitlar baslatilmasina izin veren, ayni zamanda
gerektiginde hizli bir sekilde yanit veren ve altta yatan kronik enflamasyonun
Onlenmesini saglayan bir beslenme olmasi gerektigi diisiiniilmektedir. Bu baglamda,
bagisiklik sisteminin enerji ve besinler icin talepleri, dis kaynaklardan, yani diyetten
veya diyet kaynaklar1 yetersizse, viicut depolar1 gibi endojen kaynaklardan
karsilanabilir. Baz1 mikro besinler ve diyet bilesenleri, yasam boyu etkili bir bagigiklik
sisteminin gelistirilmesi ve siirdiirtilmesinde veya kronik inflamasyonu azaltmada ¢ok
ozel rollere sahiptir. Ornegin, amino asit arginin, makrofajlar tarafindan nitrik oksit
tretimi i¢in gereklidir ve mikro besinler vitamin A ve ¢inko hiicre bdliinmesini
diizenlediginden dolay1 bagisiklik sistemi iginde basarili bir proliferatif yanit igin
gereklidir (198). Bununla birlikte, makrobesinler, immiin hiicre metabolizmasinda rol
oynadigindan ve protein sentezinde yer aldigindan ve mikro besinler, immiin hiicre
replikasyonunda ve antioksidan savunmalarinda yer aldigindan, bagisiklik sisteminin
hemen hemen tiim yonlerini etkileme potansiyeline sahiptir (35).

Beslenme eksikligi veya yetersizliginin bagisiklik fonksiyonlarin1 bozabilecegi
iyi bilinmektedir ve bagisiklik fonksiyonlarinda meydana gelebilecek islevsel
bozulmalarin en yaygin nedeni olarak yetersiz beslenme durumu gosterilmektedir (199).
Yetersiz besin mevcudiyetinin, baskilanmis hiicre aracili bagisiklik, T lenfosit
proliferasyonu, kompleman olusumu, fagosit fonksiyonu, humoral ve sekretuar antikor
iretimi ve degismis sitokin {iretimi dahil olmak iizere bagisiklik fonksiyonlarida
degisikliklere neden oldugu disiiniilmektedir. Bununla birlikte, belirli besinlerin
eksiklikleri veya asiriliklari, dogrudan veya dolayli mekanizmalarla bagisiklik tepkisini
degistirebilir (35). Ozellikle besin yetersizligi riski tasiyan popiilasyonlarda birkac besin
maddesinin fazlalig1 bagisiklik sistemini uyarabilirken, asir1 lipid aliminin ve bir¢ok
mikro besin maddesinin bagisiklik sisteminin ¢esitli bilesenleri tizerinde olumsuz etkiler
yaratabilme potansiyeli olabilir. Bu baglamda obezitenin hem hayvan hem de insan
caligmalarinda hiicresel bagisikliktaki degisiklik ile iliskili oldugu bildirilmistir. Bagka

bir deyisle, asir1 beslenmeye ve hareketsizlige bagli olarak meydana gelen ve son
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yapilan aragtirmalarda bir hastalik olarak da degerlendirilen obezite bagisiklik
fonksiyonlarini azaltan bir unsur olarak degerlendirilmistir (200). Ayn1 zamanda, yag ve
protein alimi, multivitamin ve mineral takviyeleri, alkol tiiketimi ve sigara dahil olmak
tizere alisilmis diyetin belirli yonleri, bagisiklik fonksiyonu {lizerinde 6nemli bir etkiye
sahiptir (201). Ayrica, protein-enerji yetersizliginin, hiicre aracili bagisiklik, fagosit
islev, kompleman sistem, immiinoglobulin-A antikor konsantrasyonlari ve sitokin
tretiminde meydana gelen bozulmalarla iliskili oldugu disiiniilmektedir (199).
Karbonhidrat mevcudiyetinde bir azalma (0rnegin, uzun siireli egzersiz sirasinda
azalmis kan glikoz konsantrasyonu), bagisiklik hiicresi enerji metabolizmasini ve
protein sentezini (6rnegin, sitokin, antikor ve akut faz protein tiretimi) azaltabilir (139).
Tek bir besinin hafif bir eksikligi veya eksiklik durumuda da bagisiklik tepkilerinde
farkliliklar goriilebilir. Mikro besinlerden ¢inko, selenyum, demir, bakir, A, C, E ve B6
vitaminleri ve folik asidin bagisiklik tepkileri {izerinde 6nemli etkilere sahip oldugu ve
bulasict hastaliklara karsi artan bir duyarlilik ile iliskilendirilmistir (199). Bununla
birlikte, bir besin takviyesi, bir yetiskinde mevcut bir eksikligi diizeltirse, o zaman
bagisiklik fonksiyonuna bir fayda goriilmesi muhtemeldir. Bir¢ok insan ve hayvan
calismasinda, yetersiz mikro besin maddesinin diyetle geri eklenmesinin bagisiklik
fonksiyonunu ve enfeksiyona karsi direnci geri kazandiracagi gosterilmistir. Ayrica,
bazi mikro besinlerin (6rnegin E vitamini, demir ve ¢inko) asir1 alimi bagisiklik
fonksiyonunu bozar ve enfeksiyona yatkinligi artirir (202). Ayni sekilde demir takviyesi
sitma endemik bolgelerinde yasayanlarin morbidite ve mortalitesini artirabilir (198). Bu
nedenle, bircok mikro besin ig¢in smirlt bir optimum alim araligi vardir ve bunun
tizerindeki veya altindaki seviyeler, bagisiklik fonksiyonunun bozulmasina veya diger
saglik sorunlarma neden olabilir. Bulasici hastaliklar viicuttaki c¢esitli besin
maddelerinin durumunu etkileyebilir, bdylece yetersiz beslenme, zayif bagisiklik ve
tekrarlayan enfeksiyon gibi bir kisir dongii olusturturabilir. Yetersiz beslenme, yoksul
veya gelismekte olan iilkelerle sinirlt bir sorun degildir. Gelismis iilkelerde 6zellikle
yaslilarda, prematiire bebeklerde, yeme bozuklugu olanlarda, alkol bagimlilarinda ve
belirli hastaliklar1 olanlarda yetersiz beslenme mevcuttur. Yetersiz beslenme, insan
immiin yetmezlik virlistiniin (HIV) ortaya c¢ikmasindan once edinilmis bagisiklik
yetersizliginin baslica nedeni olarak gosterilmis ve yetersiz beslenme de o6zellikle az
gelismis iilkelerde HIV enfeksiyonunun ilerlemesine katkida bulunan énemli bir faktor

olarak degerlendirilmistir (35).
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Uyku: Uyku ve sirkadiyen sistemin bagisiklik fonksiyonlart iizerinde
diizenleyici bir etkisinin oldugu diisiiniilmektedir. Bu etkinin temelinde ise merkezi sinir
ve bagisiklik sistemi arasindaki norotransmiterler, hormonlar ve sitokin sinyallerinin
paylasimi  ve otonom sinir sistemi tarafindan bagisiklik sisteminin dogrudan
inervasyonlarinin aracilik ettigi ¢ift yonlii bir iletisimin oldugu belirtilmektedir. Bir¢ok
bagisiklik fonksiyonu, 24 saatlik normal uyku-uyanma dongiisii ile es zamanli olarak
belirgin ritimler sergiler. Uyku ve sirkadiyen sistem ise sinerjik hareketlerini bu
parametrelere yansitir. NK hiicreleri ve terminalde farklilagmis sitotoksik T hiicreler
gibi ani efektdr fonksiyonlara sahip farklilastirilmis bagisiklik hiicreleri, uyanma
doneminde zirve yapar, bOylece organizmanin aktif fazinda meydana gelme olasiligi
daha yiiksek olan antijenlerin etkili ve hizli bir sekilde savagsmasina ve doku hasarinin
onarimina izin verir. Buna karsilik, saf ve merkezi bellek T hiicreleri gibi
farklilagmamis veya daha az farklilasmis hiicreler, daha yavas gelisen adaptif bagisiklik
tepkisinin baslatildig1 gece boyunca zirveye ¢ikar. Gece uykusu ve 6zellikle gecenin
erken saatlerinde yaygin olan yavas uykuda, glukokortikoid reseptorii, bilylime hormanu
ve prolaktin salgilanmasina yol agarken, kortizol ve katekolaminlerin anti-enflamatuar
etkileri en diigiik seviyelerdedir. Erken uyku sirasinda endokrin ortam artmis bir 1L-12
tretimi, Th1/Th2 sitokin dengesinin Thl sitokinlerine dogru kaymasi ve Th hiicre
proliferasyonunda bir artig ile antijen sunan hiicreler ve T hiicreleri arasindaki etkilesimi
saglar. Bu durum ayni zamanda saf T hiicrelerinin lenf diiglimlerine gogiinii de
kolaylastirir. Bu nedenle, erken uyku sirasindaki endokrin ortami, muhtemelen sonunda
uzun siireli immiinolojik anilarin olusumunu destekleyen Thl bagisiklik yanitlarinin
baslamasini tesvik eder. Uzun siireli uyku kisalmasi ve buna eslik eden stres tepkisi, en
iyi kronik diigiik dereceli inflamasyon olarak tanimlanan pro-inflamatuar sitokinlerin
kalici, spesifik olmayan iiretimini tetikler ve ayrica her ikisi de saglik iizerinde zararl
etkileri olan bagisiklik yetmezlik sorunlar iiretebilirler (203). Bununla birlikte hem
yetersiz miktarda gece uykusu hem de diisiik uyku kalitesinin, yaygin soguk alginlig
semptomlar1 gelistirme riskini artirdigi gosterilmistir (209).

2.4. Egzersiz ve Bagisiklik Sistemi Paradoksu

Hem pratik hem de teorik olarak ilgi ¢eken sorularin basinda, hastaliga karsi
insan bagisikliginin gercekten egzersizden etkilenip etkilenmedigidir. Bu baglamda
doktor veya bilim insani tarafindan ilimli akut egzersizin bagisiklik hiicresi islevinde
kisa siireli bir artisa neden oldugu, ancak tekrarlanan yogun egzersizin bunu baskiladigi

iddia edilerek bagisiklik sistemi paradoksuna atifta bulunulmaktadir. Dolayisiyla, bu
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paradoksun giderek daha fazla anlasilmasi, bir kisinin bagisikliginin arttirilmasina,
hastalik ve enfeksiyona duyarliliginin ve ciddiyetinin azaltilmasina katkida
bulunabilecek olgiilii bir egzersiz programinin regetelenmesini kolaylastirabilecektir.
Bununla birlikte, akut egzersiz, antrenman ve bagisiklik sistemi arasindaki etkilesim
hakkinda sporcular bilgi sahibi olabilecek, antrenmanin stresle ilgili yonlerini izlemek
ve hastaliga yatkinligi artirmadan kondisyonu optimize edebilecek bir antrenman
programi tasarlayabileceklerdir (205)

Egzersize verilen bagisiklik yaniti, bagisiklik sistemi ve fonksiyonlari i¢inde ¢cok
sayida degisiklikleri icerebilmektedir, ancak bu siireclerin nasil diizenlendigi ve
potansiyel etki mekanizmalar1 tam olarak anlasilamamistir. Egzersize bagli bagisiklik
fonksiyonlarinda meydana gelen degisiklikler, enflamatuar aracilarin salinmasi, ¢esitli
beyaz kan hiicrelerinin ve komplemanin aktivasyonu ve akut faz proteinlerinin
indiiksiyonu gibi inflamasyon belirtilerini igerebilir. Bununla birlikte, azalmis T ve B
hiicre fonksiyonu veya bozulmus sitotoksik veya fagositik aktivite gibi
immiinsupresyon belirtileri de gozlemlenebilir. Ayrica, yeterli iyilesme olmadan, hem
tek seferlik yorucu fiziksel aktivite hem de kronik egzersiz (asir1 antrenman) bagisiklik
tepkilerini bozabilir ve bir sporcunun akut ve kronik enflamasyona karsi
savunmasizligini artirabilir ve egzersiz sonrast doku onarimini azaltabilir. Bununla
birlikte, egzersiz stresine karsi bagisiklik yanitlari, bir¢cok hiicre tipinin, ¢oziiniir
faktoriin, kandaki ve viicuttaki haberci molekiillerin koordinasyonunu igeren bir siireg
olarak degerlendirilebilir (206, 207). Bagisiklik sisteminin farkli bilesenleri tarafindan
bagisiklik fonksiyonunun modiilasyonu ve egzersizin bagisiklik fonksiyonunu modiile

edebilecegi olas1t mekanizmalar Sekil 2.8'de gosterilmistir.
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Sekil 2.8. Bagisiklik Sisteminin Farkh Bilesenleri Tarafindan Bagisikhik
Fonksiyonunun Modiilasyonu ve Egzersizin Bagisikhik Fonksiyonunu Modiile
Edebilecegi Olas1 Mekanizmalar (207).

2.4.1. Dogustan Gelen Bagisiklik Sistemi ve Egzersiz

Fiziksel egzersizin, dogustan gelen bagisiklik sistemi hiicrelerinin sayisini ve
fonksiyonlarmi cesitli fizyolojik mekanizmalar1 (6rnegin; oksidatif stres ve metabolik
hiz artis1, katekolaminler, kortizol sekresyonunda meydana gelen degisiklikler) harekete
gegirerek etkileme potansiyeline sahip oldugu diisiiniilmektedir (139). Bununla birlikte,
her ne kadar arastirmalarda bagisiklik fonksiyonlarinin modiile edilmesi agisindan
diizenli orta-ilmli yogunlukta gerceklestirilen egzersiz modalitesi lehine bulgular
bildirilmesine ragmen hem yogun hem de orta diizeyde egzersizin, fagosit fonksiyonu
ve proinflamatuar sitokinlerin salinimi gibi diger inflamatuar belirtegler araciligiyla
bagisiklik yanitlarim1 uyardigr bilinmektedir (208). Ancak, genel olarak saglikli bir
dogustan gelen bagisiklik fonksiyonunu iyilestiren, bozmayan veya asir1 uyarmayan
optimal egzersiz seviyesinin (modalite, yogunluk, siire) hangisi oldugu hala tam olarak
bilinmemektedir. Bu durumun rasyonel nedeni olarak ise her bireyin egzersize olan
fizyolojik uyum veya adaptasyonlarinin farkli olmasi gosterilmektedir (209, 210).

Ayrica, iyl diizenlenmis bir egzersiz uyariminin enfeksiyonlar1 6nlemeye yardimci
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olabilecegi diisiiniilmesine ragmen, dogustan gelen bagisiklifin egzersiz yoluyla asir
uyarilmasina dikkat edilmelidir. Cilinkii bu durumun inflamatuar veya otoimmiin
hastaliklar1 olan kisiler i¢in zararl bir etki ortaya gikarabilmesi olasidir (209).

Notrofiller ve Egzersiz: Enfeksiyonlara karst birincil savunucular olarak
notrofiller egzersiz ve bagisiklik iligskisi 6zelinde literatiirdeki arastirmalarda siklikla
calisilan hiicre tiplerinden birisidir ve egzersizin dolasimdaki nétrofillerin toplam
sayisini ve bilesimini etkileme potansiyeli oldugu diisiiniilmesine ragmen (139), konu
hakkinda gergeklestirilen arastirma bulgular1 tartismalhidir (211, 212). Bazi
arastirmalarda, hem egzersiz sirasinda hem de sonrasinda noétrofil konsantrasyonunda
yogunluga ve silireye bagl bir artis oldugu bildirmistir. Bu artis notrofili olarak
adlandirilmaktadir (133, 213). Bu baglamda, nétrofiller yogun egzersiz sirasinda ve
sonrasinda dolagima alinir ve ayrica baslangic degerlerinden 4 kat daha yiiksek
seviyelere ulasabilir. Orta dereceli egzersizden 1 saat sonra ise baslangic seviyelerine
donebilirler, ancak dayaniklilik egzersizinden sonra 6 saat boyunca da dinlenme
degerlerinin {izerinde yiiksek kalabilirler (133, 211, 214). Ayrica egzersiz katilimcisinin
giincel fitness seviyesi, kan ornekleme zamani, egzersiz modalitesi ve analiz yontemi
gibi farkhiliklarin, egzersizin neden oldugu notrofil fonksiyonlari iizerinde meydana
gelen degisikliklerde (artis veya azalma) 6nemli bir etkiye sahip oldugu ve literatiirde
var olan bazi tutarsizliklarin nedeni olarak agiklanabilecegi kabul edilmektedir (133,
215, 216).

Fiziksel egzersiz uygulamalarinda, kas lifinin aktivasyonu kalsiyum (Ca2")
salinimimni arttirmakta ve dolayisiyla selektinlerin diizenlenmesinde rol oynayan
proinflamatuar sitokinlerin, yani TNF-a ve interkokin-1 beta (IL-1pB) sentezinin tesvik
edilmesinden sorumludur ve bu durum noétrofillerin  bolgeye c¢ekilmesini
saglayabilmektedir (217). Egzersizin hemen sonrasinda, periferik kan notrofil
sayilarinda hizli ve gecici bir artis olabilir ve bu artis egzersizin yogunluguna ve
stiresine bagl olarak, birka¢ saat sonra ikinci bir artan nétrofili dalgasi izleyebilir (218-
220). Bu durumun rasyonel nedeni, immiinomodiilatér hormonlar olan epinefrin ve
kortizoliin plazma seviyelerindeki artiglarla baglantili olarak, egzersiz sirasinda ve
sonrasinda dolasimdaki nétrofillerde ani artis gosterilmistir (221). Bu baglamda ilk
artisin  muhtemel kaynagi olarak, daha once endotelyal dokulara yapigik olan
notrofillerin katekolamin kaynakli demarjinasyonu disiiniilirken, egzersiz bitiminden
birkag¢ saat sonra geciken yiikselisin, kortizoliin neden oldugu olgun nétrofillerin kemik

iliginden dolasima salinmasindan veya egzersiz sirasinda hasar géren dokulardan gelen
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kemotaktik sinyallere yanit olarak ayni1 kaynaktan nétrofillerin mobilizasyonu (harekete
gegmesi veya tasinmasi) sonucu meydana gelebilecegi distiniilmiistir (220, 222).
Bununla birlikte, kortizoliin immiinolojik etkileri, fizyolojik dozlarda uygulanmasinin
Oonemli bir 10kositozu ortaya cikardigi bazi c¢aligmalarda gosterilmistir (221, 223).
Ayrica, literatiirde, plazma kortizol seviyesi ile dolasimdaki notrofil sayisi arasinda bir
iliski olmadig1 da rapor edilmistir (224). Diger yandan alternatif bir nétrofil kaynagi
olarak dalagin egzersizle indiiklenen nétrofiller i¢in bir kaynak saglayip saglamadigi
konusu da tartigmalidir. Baz1 arastirmalarda dalagin egzersiz sonrasi nétrofillerin ana
kaynagi oldugunu belirtilirken (225), bazilarinda ise dalagin nétrofil yanit1 i¢in gerekli
olmadig1 6ne stirilmistiir (226). Ek olarak, sitokinlerin (IL-6) ve biiyiime faktorlerinin
(graniilosit-koloni uyarici faktor) egzersiz sonrast nétrofili yanitinda rol oynadigina
inanilmaktadir (227-229). Notrofil sayist veya islevindeki degisikliklerin, fiziksel
egzersizin kendisinden ziyade hastalik veya kas hasarindan etkilendigi de kabul
edilmektedir (230-233). Sadece notrofillerin degil aym1 zamanda diger bagisiklik
hiicrelerinin sayisinin artmasi genellikle enfeksiyon ve iltihaplanmanin gostergesi olsa
da egzersize bagli immiin hiicre sayilar tipik olarak egzersizin kesilmesinden sonra 6-

24 saat i¢inde egzersiz Oncesi seviyelere donebilir (234, 235).
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Sekil 2.9. Egzersize Bagh Lokositozda Yer Alan Mekanizmalar (235).
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Egzersiz siiresinin uzunluguna bagl olarak egzersizden hemen sonra (akut
adaptasyon) veya uzun bir egzersiz programindan sonra (kronik adaptasyon) notrofil
cevaplart degisebilir (236-239). Akut egzersizin bagisiklik fonksiyonu iizerinde kisa
vadeli etkisi oldugu bilinmektedir. Ancak, orta siireli egzersizler ve uzun siireli/yogun
egzersizler arasinda zit etkiler oldugu goriilebilmektedir. Notrofiller akut egzersize
olduk¢a duyarlidir ve egzersize bagl 16kositozun ¢ogunu olusturabilirler. Literatiirde
baz1 arastirmalarda akut orta yogunlukta egzersizin notrofil aktivitesini kismen
etkilemedigi diisliniilse de notrofil sayis1 genellikle orta siireli egzersizlerden sonra 1
saat icinde baslangi¢c seviyelerine donmekte iken ¢ok kisa (birka¢ dakika) yiiksek
yogunluklu egzersiz girisimleri notrofil sayisinin iki katina ¢ikmasina neden olabilir.
Ayrica, uzun siireli dayaniklilik egzersizleri ise notrofil sayilarinin egzersizden sonra {i¢
ila dort kat arttirabilmektedir. Notrofil sayilari, egzersiz sonrasi toparlanma asamasinda
en yiiksek degerlere ulasma egilimindedir, ancak nétrofil tepkisinin hem biyiikligi
hem de kinetigi egzersizin yogunlugu ve siiresinden etkilenebilir (219, 240). Bu yanitin
kaynaginin ise egzersizin inflamatuar etkisinden, egzersizin neden oldugu hasara kars1
genel bagisiklik yanitindan ve daha yiliksek yanit veren geng hiicrelerin dolasimina
almmasindan kaynaklandig1r distintilmektedir (241-244). Nétrofil popiilasyonunda
kronik egzersiz adaptasyonlar1 konusunda ise literatiirde gergeklestirilen arastirma
sonuglarinda genel olarak farkliliklar ve biiylik bir degiskenlik gosteren celiskili
sonuglara sahiptir. Bu baglamda, baz1 calismalarda saglikli popiilasyonda notrofil
sayisinda degisiklik goriilirken bazilarinda ise dolasimdaki notrofillerin mutlak
degerinde 6nemli bir degisiklik bildirilmemistir (240, 245, 246). Baz1 ¢alismalarda ise
kontrol deneklerine kiyasla daha diisiik notrofil sayilart rapor edilmistir (247, 248).

Monositler-Makrofajlar ve Egzersiz: Monositler dogustan gelen bagisiklik
sisteminin bir parcasmni olusturur. Kemik iligindeki bir promonosit Onciisiinden
tiiretilirler ve dolasimdaki kanda bulunurlar. Aym1 zamanda kan mononiikleer
hiicrelerinin yaklasik %5'ini olustururlar. Notrofiller gibi, monositler de aktif
fagositlerdir ve patojenleri benzer mekanizmalarla dldiiriirler. Yaralanma, enfeksiyon ve
iltihaplanmaya yanit olarak dokulara goc¢ edebilirler. Ek olarak, monositler dolagim
sisteminde bulunan ana antijen sunan hiicrelerden biridir (235). Monositler,
ylizeylerinde patojenleri taniyan ve hem dogal hem de kazanilmis bagisiklik 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 siniflandirilan makrofajlara farklilagir (251-253).
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Bununla birlikte, M1 fenotipindeki bir artis, proinflamatuar sitokinlerin daha fazla
iiretimine yol acarak M2 fenotipini M1 fenotipine ¢eviren bir mikro ortami ortaya
cikarir, bu da makrofaj dengesinin M1 fenotipine dogru kaymasina neden olur (254).

Orta ile yiiksek yogunluktaki fiziksel egzersizin monositoz igeren gegici bir
bagisiklik tepkisini ortaya ¢ikardigi bildirilmektedir (255). Bu yanit, dolasimdaki anti-
enflamatuar monositleri arttirarak monosit doniisiimiinii de hizlandirabilir (256, 257).
Anti-inflamatuar monositler ise dokuda M1/M2 makrofaj dengesinin korunmasina
katkida bulunan ve dolayisiyla bir anti-inflamatuar mikro ortami tesvik edebilme
potansiyeline sahiptir (254, 258). Ayrica, aktivite durumundan bagimsiz olarak, akut
egzersiz bagisiklik yamitimi tetikler ve tekrarlayan egzersiz seanslarinin lokosit
fenotipini ve fonksiyonunu degistirdigi gosterilmistir (259).

Monositlerin ve makrofajlarin ana iglevleri fagositoz, antijen sunumu, sitokin
tiretimi ve anti-timor aktivitesidir (260). Egzersize yanit olarak dolasimdaki monosit
sayisindaki degisiklikleri degerlendirmek makrofajlar1 degerlendirmeye kiyasla daha
basittir. Cilinkii makrofaj sayis1 ve aktivitesini 6l¢mek kas dokusuna erisim, biyopsi ile
yapildigindan ¢ok daha karmasiktir. Dolayisiyla, 6rnek almanin zorlugu nedeniyle
alanda yayinlanan c¢aligmalarin ¢ogu hayvan calismalar1 {izerinedir ve literatiirde
gerceklestirilen arastirmalarin - genelinde monosit sayisti  ve aktivasyonundaki
degisikliklere odaklanildigi goriilmektedir (261-263). Bununla birlikte, egzersizin
monosit ve makrofaj fonksiyonu iizerindeki etkilerine, néroendokrin hormonlarda
egzersizin neden oldugu yiikselmeler (260), hasarli kaslara verilen enflamatuar tepkiler
(265), viicut 1s1s1 ve enerji kullanilabilirligindeki dalgalanmalar dahil olmak tizere gesitli
mekanizmalarin aracilik edebilecegi varsayilmaktadir (266). Dahasi, monositlerin,
notrofillerle birlikte akut faz yanitin baslamasindan sorumlu oldugu diisiiniilmektedir
(267).

Uzun siireli (45-100 dakika) dayaniklilik egzersizleri (268-270), kisa stireli (30-
40 saniye) yiiksek yogunluklu (agirlikli olarak anaerobik) egzersizler (271) ve akut
direng egzersiz uygulamalari tizerine yiiriitiilmiis arastirmalarda (272) yanit olarak kan
monosit sayisinda artiglar oldugu gosterilmistir. Benzer sekilde, dolasimdaki monosit
sayilar1 ve aktivitesinin, orta derecede akut egzersizden sonra arttig1 ve egzersizden
sonra 6 saate kadar devam ettigi, ancak dayaniklilik antrenman donemlerinde ise
azaldig1 bildirilmistir. Bununla birlikte, monositlerin azalmis aktivitesinin, dayaniklilik
sporcularinda azaltilmig antrenman programlari ile arttirilabilecegini savunan goriislerde

mevcuttur (273-275). Kisa siireli yiiksek yogunluklu egzersizlerin dolasimdaki
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monositlerin sayisini yaklasik %90 arttirdigi, %40 VOzmas'ta diisiik yogunluklu
egzersizlerin monosit sayilarmi arttirmadigi, ancak %60 VOzmas veya daha yliksek
yogunluklu egzersizler sirasinda ise artiglarin gézlemlendigi ifade edilmistir (276, 277).
Ancak, bazi diger arastirmalarda egzersiz yogunlugundan biiylik Ol¢liide bagimsiz
goriinen egzersiz kaynakli bir monositoz varligi da bildirilmistir ve egzersiz sonrasinda
monositlerin dolagim sayilarindaki artis ve bunun biylikliigli egzersiz yogunluguyla
iligkilendirilememistir (278, 279). Bu bulgunun nedeni olarak monositozun dolasimdaki
katekolaminler, kortizol ve damarlardaki kan akisinin artmasi sonucu meydana geldigi
sav1 One slriilmiistiir (279, 280). Benzer sekilde bazi aragtirmalarda da egzersize yanit
olarak periferik kan monosit sayilarinda ¢ok az degisiklik oldugu bildirilmistir (281,
282). Toparlanma sirasinda ise sayilar1 artmaya devam eden ndtrofillerin aksine,
monosit sayilar1 egzersizin kesilmesinden kisa bir siire sonra hizli bir sekilde egzersiz
oncesi degerlerine geri donebilmistir (281, 282). Ancak, dayaniklilhik temelli bir
egzersizden sonra 1.5-2.0 saatlik iyilesmeyi takiben gecikmis bir monositozun
gerceklesebilecegi de literatiirde bazi arastirmalarda rapor edilmistir (283, 284).
Hareketsiz ve aktif goniilliiler iizerinde gergeklestirilen ve karsilagtirmalar yapilan
arastirmalarda ise aktivite diizeyi yliksek olan grupta daha diisiik dinlenme monosit
sayilar1 gosterilmistir (285, 286).

Makrofajlarin dolasimda az miktarda bulundugu ve ¢ogu dokuda olgunlastigi
icin, insanlar iizerinde egzersiz ve makrofaj baglaminda ylriitiilen arastirma sayisi
stnirhdir. Ancak, akut ve kronik egzersizin, anatomik olarak farkli bolgelerdeki
makrofajlarin bircok fonksiyonunu etkileyebilme potansiyeline sahip oldugu ve bu
etkilerin egzersiz yogunluguna ve siiresine, olgiilen fonksiyona, makrofaj aktive edici
uyaranin konsantrasyonuna bagli oldugu diisiiniilmektedir (260). Bununla birlikte
egzersizin fagositoz, anti-timor aktivite, reaktif oksijen ve nitrojen metabolizmasi,
kemotaksis dahil olmak iizere bircok makrofaj efektor islevi lizerinde uyarici etkilere
sahip oldugu bildirilmistir (261, 263, 279, 287). Dahasi hayvan g¢alismalarinda, uzun
stireli egzersizin, makrofajlarin antijen sunum yetenegini ve ylizey MHC 1I
ekspresyonunu azaltabilecegi de belirtilmistir (262, 288). Tiim bu bilgilere ragmen,
makrofaj fonksiyonunda egzersize bagl degisikliklerden sorumlu mekanizmalar tam
olarak bilinmemesine ve agiklanamamasina ragmen ndroendokrin faktorlerin de
egzersize bagl degisikliklerden sorumlu olabilecegi diistintilmektedir (260).

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

ve inflamasyonda 6nemli hiicreler olarak gosterilmelerine ragmen (289, 290), egzersiz
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immiinolojisi arastirmalarinda ¢ok az ilgi gérmiistiir. Eozinofillerin egzersiz yoluyla
artist, agirlikli olarak hava yolu inflamasyonu baglaminda gosterilmistir ve belirli
sitokinlerin salinmasinin da eozinofilleri etkileyebilecegi diigiiniilmiistiir (291). Bununla
birlikte, egzersizin bazofil sayis1 lzerindeki etkisi hakkinda da literatiirde
gerceklestirilen bazi arastirmalarda egzersiz dncesine kiyasla egzersiz sonrasi lehine bir
artis  bildirilirken (292, 293) baz1 c¢alismalarda ise oOnemli bir degisiklik
gozlemlenmemistir (294, 295). Dahasi, antrenmanl bisiklet¢iler ve genel popiilasyon
arasinda istirahat diizeyinde bazofil sayisinda anlamli bir fark olmadigr da
arastirmalarda bildirilmistir (247).

2.4.2. Sonradan Kazamlan Bagisiklik Sistemi ve Egzersiz

Diizenli olarak gerceklestirilen egzersiz uygulamalarmin fiziksel zindelik ve
genel saghigi iyilestirebilecegi literatiirde ¢ogu arastirmada genel kabul gdrmiis bir
durumdur (296). Aym sekilde gesitli mekanizmalar yoluyla dis patojenlere karsi viicut
direncini giiclendirerek hastaliklardan korunmaya da yardimeci olabilecegi, dolayisiyla
sonradan kazanmilmis bagisiklik fonksiyonlarindaki degisiklikleri iyilestirebilme
potansiyeline sahip olabilecegi de ifade edilmistir (297). Baska bir ifadeyle, diizenli
egzersiz, sonradan kazanilmis bagisiklik fonksiyonunu gelistirerek viicudu harici
antijenlerden korumada dnemli bir rol oynayabilir (297). Sonradan kazanilmis bagisik
hiicreleri lenfositler (T ve B) ve dogal o6ldiiriicii hiicrelerden olusmaktadir. Bu hiicreler
insanlar hastaliklara maruz kaldik¢a veya hastaliklara karsi bagisiklik kazandikca
gelisirler. Ancak T ve B hiicreleri adaptif bagisiklik sistemine aitken, dogal 6ldiriicii
hiicreler dogustan gelen bagisiklik tepkisinde bir role sahiptir. Sonradan kazanilmis
bagisiklikta hiimoral ve hiicresel tepkiler i¢in sirasiyla B (B hiicreleri) ve T lenfositleri
(T hiicreleri) spesifik bagisiklik tepkileri i¢in kritik dneme sahiptir. Fiziksel egzersiz
hem B hem de T hiicrelerinin, serum seviyelerini etkileme potansiyeline sahip oldugu
diistiniilmektedir (267, 298).

Egzersiz ve Lenfositler: Fiziksel egzersizin, dolasimdaki lenfositlerin ve
lenfosit alt gruplarinin sayisinda gegici bifazik bir yanit ortaya c¢ikarabilecegi
diistintilmektedir. Egzersiz sirasinda meydana gelen hiicre sayisindaki artig lenfositoz
olarak degerlendirilirken (lenfosit sayisindaki artig, nétrofil sayisindaki artistan ¢ok
daha disiiktiir), egzersizden sonra toparlanma sirasinda meydana gelen hiicre
sayisindaki azalma ise lenfositopeni olarak adlandirilmaktadir (139, 244, 267, 284).

Lenfositozun egzersiz sirasinda veya hemen sonrasinda goézlemlendigi,

hiicrelerin sayisinin dinlenme degerlerine donmeden 6nce ise toparlanma fazinin erken
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asamalarinda egzersiz oncesi seviyelerin altina diisebilecegi ve bu durumun egzersizin
yogunlugu ve siiresi ile orantili oldugu belirtilmistir (139, 255, 284). Lenfosit sayisi
yogun egzersizin ardindan (2 saatten fazla) baslangic degerinin altina diisebilirken
(Ienfositopeni), orta derecede veya kisa siireli egzersizden sonra lenfosit sayisi ve
oranindaki bu degisiklikler gozlemlenmeyebilir Ayrica bu modelinin, B hiicrelerine
gore T hiicrelerinde 6zellikle Th1 alt tipinde, daha fazla gozlemlendigi, 24 saat sonra ise
tekrar dinlenme sirasindaki degerlere donebilecegi diisiiniilmektedir (139, 244, 267,
284). Bu baglamda gergeklestirilen bir arastirmada antrenmanli aktif goniilliilerin veya
sporcularin dinlenme durumunda (yani son antrenman seanslarindan 24 saatten fazla bir
siire sonra) dolasimdaki lenfosit sayilar1 ve fonksiyonlari, sporcu olmayanlara kiyasla
biiylik ol¢iide benzer oldugu bildirilmistir (299). Dahasi hareketsiz olan kisilerin
haftalarca veya aylarca egzersiz egitimi aldiklari uzunlamasina arastirmalar, kan
orneklerinin son egzersizden en az 24 saat sonra alinmasi kosuluyla, T ve B hiicre
fonksiyonlarinda herhangi bir belirgin degisiklik olmadig1 gosterilmistir (300-302).
Bununla birlikte, anlatilan bifazik model degisikliginin yalnizca periferik lenfosit sayisi
icin gecerli oldugu, ancak tek tek hiicrenin islevi i¢in gecerli olmadigi da
degerledirilmektedir. Dahas1 lenfositozun mutlaka bagisiklik fonksiyonunun artmasina
neden olmadig1 gibi lenfositopenide, yabanci antijenlerle karsilasildiginda bagisiklik
tepkisinde bir baskilanma oldugunu gostermeyebilir. Caligmalarda, lenfosit sayisindaki
degisikligin Oncelikle egzersizin siiresinden ziyade yogunluguna bagli oldugunu
bildirilmistir (11, 27, 303).

Yogun uzun siireli egzersizden sonra, lenfosit sayisi egzersizden sonra hizla
azalma egiliminde oldugu i¢in lenfositopeni rapor edilir (304). Ancak bu fenomen
gecicidir (304). Bu baglamda literatiirde gergeklestirilen bir aragtirmada genclerde (20—
30 yas) periferik kan lenfositlerinde %80 VOzmas'ta gergeklestirilen devamli kosu
egzersizinin (kosu bandi ergometresinde asamali egzersiz testi) apoptozu (hiicre dliimii)
indiikledigi bildirilirken, VOzmas'mn %60'1nda gergeklestirilen orta yogunluklu
egzersizin bu durumu ortaya ¢ikarmadigr gosterilmistir (305). Baska bir deyisle, yogun
egzersizin  bagisiklik  fonksiyonunu baskilayabilecegi ve potansiyel olarak
enfeksiyonlara karsi duyarliligi artirabilecegi bildirilmistir (306-309). Orta-1limli
yogunluga sahip fiziksel egzersizler genellikle lenfositleri aktive etmeyebilir (310), hem
kisa hem de uzun siireli yogun egzersizlerin lenfosit aktivitesini indiikleme potasiyeline
sahip olabilecegi bildirilmistir (311). Lenfosit apoptoz oraninin diisiikk yogunluklu (%40
VOomaks) egzersizle degismedigi, ancak egzersiz yogunlugu esigi %40 ile %60 VO2maks
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arasinda lenfosit apoptozunda Onemli bir artis olugsmaya basladigi literatiirde
gerceklestirilen bir arastirmada bildirilmistir (312). Ayrica egzersiz yogunlugundaki
artisla (VOzmaks'n %76, %89 ve %100') lenfosit apoptoz oraninin dnemli dlglide arttigi
ve yogun egzersizden 60 dakika sonra egzersiz Oncesi degerlere geri dondiigii
gosterilmistir (312). Ancak, orta ve yiiksek siddetli egzersize verilen farkli tepkilere
ragmen, her iki yogunlukda da tipik olarak lenfosit, makrofaj ve pro-inflamatuar ve ant-
iinflamatuar ~ sitokin diizeylerinde gecici bir degisiklie neden olabilecegi
distiniilmektedir (309). Bununla birlikte, uzun siireli egzersizler arasinda verilen
yetersiz iyilesme veya toparlanma safthalarinin da belirtilen bifazik yanit1 biiyiitebilecegi
varsayilmaktadir (313).

Fiziksel egzersiz ile T (CD4" ve CD8"), B ve NK hiicreleri gibi sonradan
kazanilmis bagisiklik hiicreleri arasindaki iligki tizerine birgok ¢aligsma yapilmistir (214,
269, 273, 312, 314). Insan viicudunun sonradan kazanilmis bagisiklik fonksiyonu, T, B
ve NK hiicrelerini ancak kas-iskelet sistemini harekete gecirerek aktive edebilir. Bagka
bir deyisle, fiziksel egzersize adaptasyonun gergeklesebilecegi olasi mekanizmalar
aragtirirken, bagisiklik sistemi fonksiyonlarmmin da degerlendirilmesi énemlidir ¢iinkii
fiziksel egzersiz bagisiklik sistemi ilizerinde hem sistemik hem de periferik etkiler
yaratabilir. Bununla birlikte, toplam T-hiicresi (CD3") ve T-hiicresi alt popiilasyonu
(CD4" veya CDS8") sayilarimin sonradan kazanmilmis bagisiklik fonksiyonlari
potansiyelinin degerlendirilmesinde yararli olabilecegi diisiiniilmektedir (314).

Humoral bagisiklik ve antikor salgilanmasindaki rollerine ek olarak, B ve T
hiicresi aracili bagisiklik tepkilerinin baglatilmasinda kritik 6neme sahiptir. B lenfosit
sayilari, CD19 (geng olgunlasmamis ve olgun hiicreleri ifade eden) ve CD20 (olgun bir
B hiicresine 6zgii molekiil) gibi CD isaretleyicilerinin hiicre yiizeyi ekspresyonunu
degerlendirerek olgtilebilirler (315). Uyarilmalar1 sonucunda B hiicreleri ¢ogalabilir.
Dolasimda veya lenf ve mukozal dokuda lokalize olan plazma hiicreleri ise, viicut
stvilarinda dolasan ¢ok miktarda antijene 6zgii immiinoglobulin iiretip salgilayabilir. B
hiicreleri ayrica belirli mitojenlere yanit olarak c¢ogalabilir. Dolayisiyla, mitojenle
uyarilan lenfosit kiiltiirlerinden T hiicresi proliferasyonunda egzersize bagl diisiistin bir
kismmmin B hiicresi  tepkilerindeki degisikliklerle iliskilendirilebilecegi  de
varsayllmaktadir (316, 317). Ancak, dolasimdaki B hiicresi popiilasyonunun tiim
lenfositlerin yalnizca %5-15"ini olusturdugu diistintildiigiinde ise herhangi bir katkisinin
olup olmadig1 da tartisilan konular arasindadir (316, 317). Dolayisiyla, fiziksel

egzersizin bir sonucu olarak literatiirde gerceklestirilen arastirma bulgularinda da
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celiskili sonuglarla karsilagilmaktadir ve fiziksel egzersize yanit olarak B lenfositlerinin
sayisinin artabileceginin yaninda degismeden kalabilecegi de rapor edilmistir (316,
317). Bu baglamda, Nieman ve arkadaslar1 gerceklestirdikleri arastirmada 45 dakikalik
yuksek yogunluklu (%80 VOzmaks) egzersizden hemen sonra B hiicrelerinde énemli bir
artlg, egzersiz sonrasi 1 ila 2 saat arasinda egzersiz Oncesi seviyelerin altina diisls
gbzlemlerken, orta yogunlukta gerceklestirilen egzersizden sonra (%50 VOzmaks) higbir
degisikligin olmadigin1 bildirmislerdir (318). Farkli bir arastirmada ise 60 dakika %60
VO:maks'ta bisiklet egzersizinden hemen sonra CD19" B hiicrelerinde énemli artislarin
meydana geldigi belirtilmistir (319). 10-12 yasindaki antrenmanli kadin cimnastikgiler
ve antrenmansiz kadin gruplarinda 20 dakikalik aerobik egzersizin hiicresel ve hiimoral
fonksiyonlara etkisinin arastirildig1 arastirmada ise egzersizden hemen sonra ve 24 saat
sonra B hiicre lenfositlerinde herhangi bir degisiklik olmadigi gorilmistiir (320).
Dahasi, uzun siireli yiiksek hacimli aerobik egzersiz modalitelerinin kullanildig1 bazi
arastirmalarda egzersiz sonrasi CD19" B lenfosit hiicrelerinin dinlenme diizeyine
kiyasla 6nemli bir artis oldugu bildirilmistir (321). Bu bulguya karsit sekilde, bazi
arastirmalarda CD19" B lenfosit hiicrelerinde belirli bir azalmanin gériildiigii veya
herhangi bir farkliligin olmadig1 da ifade edilmistir (310). Ayrica, saglikli bireylerde,
egzersiz sirasinda B hiicrelerindeki artiglarin, NK hiicrelerinin, nétrofillerin veya
monositlerinki kadar giivenilir veya tutarli olmadigi, egzersizin neden oldugu genel
16kositoza kiiclik veya dnemsiz bir katkisinin oldugu da varsayilmistir (322). Ancak,
mevcut verilerin tutarsiz olmasi nedeniyle egzersiz dozunun CD19" B hiicrelerinin
zamansal tepkisini nasil etkiledigi konusunda rasyonel ¢ikarimlar yapabilmek i¢in daha
fazla aragtirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir. Bununla birlikte, egzersiz katilimeisinin giincel
fitness seviyesi, aragtirmalarda kullanilan egzersizler modaliteleri veya egzersizin akut
degiskenlerindeki farkliliklar, kan 6rnekleme zamani ve yontemindeki farkliliklar gibi
degiskenlerin arastirma sonuglarindaki tutarsiz bulgularin veya tartismalarin sebebi
olabilecegi de unutulmamalidir

Lenfositoz ve Lenfositopeni: Muhtemel Mekanizmalar

Egzersizden hemen sonra lenfositozun, yorucu egzersiz modelitelerine yanit
olarak dalak, lenf diigiimleri ve gastrointestinal sistem gibi marjinal intravaskiiler ve
ekstravaskiiler depolama havuzundan vaskiiller bolmeye lenfositlerin harekete
gegmesinden (taginmasindan) kaynaklandigi disiiniilmektedir (323). T, B ve dogal
Oldiirtici hiicre tasmiminin (mobilizasyon), katekolaminlerden 6zellikle adrenalinin

(epinefrin) etkilerinden hem dogrudan (hiicre adezyon molekiillerinin ekspresyonu
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tizerindeki etkileri yoluyla), hem de dolayl olarak (kalp debisi ve kalp debisi iizerindeki
sempatik aracili etkileri yoluyla) etkilenme potansiyelinin oldugu varsayilmaktadir
(323). Akut egzersiz modaliteleri, adrenal medulla tarafindan adrenalin ve sempatik
sinir terminalleri tarafindan noradrenalin {iretimini uyarir. T ve dogal o6ldiiriicii hiicre
ylzeylerinde bulunan [2-adrenoreseptorler, katekolamin sinyallesmesine yanittan
sorumludur (27). Katekolaminlerden gelen uyarict sinyali takiben, T ve dogal 6ldiiriict
hiicreleri tlizerindeki B2 adrenoreseptorler hiicre iginde siklik adenozin monofosfat'in
(cAMP) gelisimini indiikleyen adenil siklaz sistemine baglanir. cAMP'deki artislar,
adezyon molekiillerinin yiizey ifadesini doniistiirerek lenfositlerin kana alinmasina
neden olur (27). Katekolaminler tarafindan indiiklenen lenfosit demarjinasyon (kan
damarmin duvarlarindan uzaklagma hareketi) derecesinin, hiicre yiizeyindeki [2
adrenoseptorlerin sayisi ile dogru orantili oldugu ve ¢esitli lenfositlerin farkli bir p2-
adrenoreseptor yogunlugu ifade ettigi 6ne siirilmistiir (27). Buna gore, dogal oldiiriicii
hiicrelerinin sayisi, en yiiksek sayida [2-adrenoreseptdre sahip olduklari igin
katekolaminlere daha duyarli olma egilimindedir. CD8" T hiicrelerinde CD4" T
hiicrelerinden daha yiiksek B2-adrenoreseptdr yogunlugu oldugundan, CD4" T

hiicrelerinin tepkisi zayifken, CD8" T hiicreleri orta diizeyde tepki verir (27).
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Egzersiz stresinin neden olabilecegi sonradan kazanilmis bagisikliktaki
depresyonun nedenlerinden biri, dolagimdaki yiiksek stres hormonlari, 6zellikle kortizol
ve egzersize yanit olarak pro/antiinflamatuar sitokin dengesindeki degisiklikler ile
iligkili olabilecegi kanisidir (139). Egzersiz sonrasi toparlanma doneminde goriilen
lenfositopeninin, muhtemelen lenfosit apoptoz (hiicre 6liimii) hizindaki artisa veya
lenfositlerin dolasimdan bagisiklik savunmasinda ihtiya¢ duyulan bolgeye gociine veya
her ikisinin kombinasyonuna bagli oldugu ileri siiriilmiistiir (324). Bununla birlikte
lenfosit degisimi veya yeniden dagilimi lenfositopenide ¢ok onemli bir role sahiptir.
Akut bir egzersiz modalitesi sirasinda lenfositler, bagisiklik siirveyansim1 ve hazir
bulunuslugunu gelistirmek i¢in, viicut herhangi bir tehlike veya zorlukla karsilasmadan
once, lenf diigiimleri, Peyer plakalar1 (ince bagirsaklar1 cevreleyen lenf dokusu
plaklar1), kemik iligi ve akcigerler gibi potansiyel bagisiklik tehdidi bolgesine gog
edebilir (325). Bununla birlikte, egzersiz yogunlugunun artmasiyla egzersiz sonrasi
hiicre 6liimii oraninin da arttig1 6ne siiriilmiistiir(312). Dahasi bir glukokortikoid olan
plazma kortizoliindeki artisin, egzersiz sonrasi artan lenfosit hiicre 6limi orani ile
yakindan iligkili olabilecegi de diisliniilmektedir (325). Ancak, lenfositopeni igin bir
aract olarak olast Onerilen lenfosit hiicre Oliimii mekanizmalar1 tartigmalidir. Bu
nedenle, egzersize bagl lenfositopeniden sorumlu potansiyel mekanizmalar1 ortaya
cikarmak ve rasyonel ¢ikarimlar yapabilmek icin daha ileri arastirmalara ihtiyag
duyulmaktadir (326-327).

2.5.  Egzersiz ve Bagisikhik Sistemi Arasindaki iliski

2.5.1. J Egri, Acik Pencere, S Egri ve Doku Hasar1 Teorileri

Fiziksel egzersiz uygulamalarimin bagisiklik fonksiyonlarini etkileme potansiyeli
olup olmadig1 veya muhtemel yanitin egzersiz tiirlinden, yogunlugundan ve siiresinden
nasil etkilenecegi merak edilen konularin basinda gelmektedir. Bu baglamda, konu ile
ilgili ilk kez “Dr. David Nieman” tarafindan bir kisinin yaptig1 egzersiz miktarmin st
solunum yolu enfeksiyonu (USYE) iizerine etkisi aciklanmaya calisilmis, egzersiz
yogunlugu ve hacmi ile USYE duyarhilik diizeyi arasindaki iliskinin J seklinde bir
modelde (Sekil 2.11A) oldugu ileri siirilmistiir (18). Ancak, Michael Gleeson J
seklindeki modeli tiim popiilasyonlara genelleyebilmek i¢in bilimsel kanita dayali
raporlarin yetersiz oldugunu degerlendirerek, hareketsiz (sedanter) ve fiziksel olarak
aktif kisiler arasinda bagisiklik fonksiyonlar1 agisindan klinik olarak anlamli bazi
farkliliklarin oldugunu, J seklindeki iliski modelinin diizlestirilmesinin (Sekil 2.11B)

daha gergekgi olabilecegini one siirmiistiir (328).
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Enfeksiyon Riski Enfeksiyon Riski

A B

Yiksek

Sedanter (Disik)  limli-Orta Yiiksek Sedanter (Diisiik)  llimli-Orta Yiiksek

Egzersiz Hacmi ve Yogunlugu Egzersiz Hacmi ve Yogunlugu

Sekil 2.11. Ust Solunum Yolu Enfeksiyon (USYE) Riski ile Egzersiz Hacmi ve
Yogunlugu Arasindaki Iliskinin J Seklinde Modeli

Yiiksek yogunluklu veya yorucu egzersiz gibi siddetli egzersizin gecici olarak
bagisiklik baskilama potansiyeline neden oldugu literatiirde gergeklestirilen
aragtirmalarda bildirilen bir durumdur. 1994 yilinda Danimarkali Bente K. Pedersen
bagisiklik sisteminin bazi ydnlerinin egzersiz sonrasi baskilanmasinin, enfeksiyonlar
i¢in potansiyel bir firsat penceresini ortaya ¢ikaracagini 6ne siirmiis ve bu durumu “agik
pencere teorisi” olarak agiklamistir (Sekil 2.12). Bu baglamda, yiiksek yogunluklu
egzersiz sirasinda bagisiklik fonksiyonunun uyarildigi, ardindan gerceklestirilen
aktivitenin yogunluguna, siiresine ve tiirline bagl olarak 3 ila 72 saat siirebilen bir
bagisiklik baskilama siirecinin meydana geldigi ifade edilmistir (12, 22, 329). Ayrica,
bu stire zarfinda bireylerin enfeksiyonlara kars1 olduk¢a duyarli oldugu da 6ne siiriilen

bir diger fenomendir.

Bagisiklik
Stimilasyonu

Acik Pencere

Bagisikhk
Baskilama -
| | | | | | | | |

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9
Egzersiz stiresi

Sekil 2.12. A¢ik Pencere Teorisi
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Elit sporcular iizerinde yiiriitiilen arastirmalarda J-e8risi modelinin S-gekline
doniistiiglini rapor eden Christer Malm ise S-egrisi hipotezini ortaya atmig, diisiik ve
cok yiiksek egzersiz yiiklerinin enfeksiyon olasilik oranini artirdigini, orta ve yiiksek
egzersiz yiiklerinin ise enfeksiyon olasilik oranini azalttigini iddia etmistir (Sekil 2.13).
Ayrica, elit sporcularin bu kuralin bir istisnast oldugunu antrenman yiikii ve hacmi

artirtlarak st solunum yolu enfeksiyon riskinin azaltililabilecegi de one siiriilmustiir

(330).

Enfeksiyon Riski

Sedanter (Diisiik) llimli-Orta Yiiksek Cok yiiksek

Egzersiz Yogunlugu ve Hacmi

Sekil 2.13. Egzersiz Yogunlugu ve Hacmi ile Enfeksiyon Risk Oram Arasindaki S-
Sekilli Iliski Modeli

Egzersiz ve bagisiklik fonksiyonlar1 arasindaki iliskinin aciklandigi bir baska
model de doku hasar1 hipotezidir. Bu baglamda, optimal iyilesme olmadan
gerceklestirilen yogun egzersiz sirasinda tekrarlayan mekanik stres kaynakli meydana
gelen doku hasarinin hem hiicresel hem de salgisal (humoral) diizeyde bagisiklik
fonksiyonlarinda oldukg¢a giiglii bir fizyolojik yaniti olusturabilecegi ve bagisiklik
fonksiyonlarinin baskilanabilecegi diisiiniilmektedir (331, 332). Egzersize bagh sitokin
tepkileri, bagisiklik hiicrelerinin hasarli kas ortamina alinmasimi saglar ve notrofiller
hasar bolgesine go¢ eder. Notrofiller, en erken harekete gecen bagisiklik hiicreleridir ve
sonrasinda monositler aktive olur (333). Monositler, iskelet kasi makrofajlarini
farklilagtirir ve esas olarak kasa 6zgii kok hiicreler olan miyojenik Oncii hiicrelerle
capraz sinyal iletimi olustururlar (334). Egzersizle uyarilan doku hasarindan
kaynaklanan inflamasyonlu siiregler, cevabin biiyiikliigiine, uyarana daha dnce maruz
kalmaya, kas ve inflamatuar hiicreler arasindaki hasara 6zgii etkilesimlere bagli olarak
doku fonksiyonu tizerinde yararli veya zararli bir etkiye sahip olabilir (335, 336). Bu

baglamda T hiicreler tarafindan iiretilen pro-inflamatuar ve pro-inflamatuar yanitlar
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arasindaki denge oldukca 6nemlidir ve dengenin bozulmasi bagisiklik fonksiyonlarinin
baskilanmasina neden olabilir. Sporcularda soguk alginlik veya alerjilere karsi artan
duyarliligin optimal olmayan iyilesme, yliksek antrenman yogunlugu, antrenman
sikligindaki ve yiikiindeki akut artislar nedeniyle dengesiz bir inflamatuar yanit
ortamindan kaynaklanabilecegi varsayilmaktadir. Dahasi dengesiz inflamatuar
yanitlarin pozitif bir geri besleme dongiisiinde asir1 antrenman fenomenine sebep
olabilecegi de degerlendirilmistir (332). Ayrica, doku hasar1 hipotezine ek olarak,
oksidatif stres, hipoksi, hiicresel nekroz, vb. dahil olmak iizere hiicresel saldirilara yanit
verdigi gosterilen, “alarminler” olarak adlandirilan endojen stres molekiillerinin de
bagisiklik fonksiyonlar1 lizerinde diizenleyici bir rolii oldugu unutulmamas: gereken
noktalardan biridir (337).

2.6. Iskelelet Kasinda Miyokin (Sitokin) Yanitlar ve Bagisiklik Sistemi

Iskelet kas1, viicudun kuvvetini {ireten ve hareketini saglayan hiicrelerden veya
liflerden olusan bir dokudur. Iskelet kaslar1 viicut postiiriinii ve hareketini, i¢ organlarin
hareketini korumak ve degistirmekten sorumludurlar. Bununla birlikte, farkli kas tiirleri
konumlarina ve Ozelliklerine gére farkli islevlere sahip olabilirler. Iskelet kaslari,
uyarilara gore istemli kasilmada yer alan en dinamik dokulardan biridir. Buna karsilik,
kalp ve diiz kaslar ise istemsiz kasilma &zelligini tagimaktadirlar (338, 339). insan
viicudu, bir kisinin viicut agirliginin %40 ila %50'sine katkida bulunabilen ve bir bireyin
toplam viicut proteinlerinin yaklagik %40'ma katkida bulunabilen 600'den fazla kas
icerebilmektedir (340, 341). Dahasi, iskelet kaslari, aldiklar1 uyarilara gore belirli bir
dereceye kadar oOzelliklerini degistirebilme potansiyeline sahip olabilirler. Bununla
birlikte, iskelet kasinin yalnizca gii¢, hareket, durus ve nefes olusumundan birincil
olarak sorumlu oldugu diisiiniilmesine ragmen, enerji depolama ve kas dis1 dokularla
iletisim kurmak i¢in kendi faktorlerini salgilama gibi islevlere de sahip oldugu
distintilmektedir (341, 342).

“Miyokin” terimi ilk olarak 2003 yilinda Isvecli bilim adami “Bengt Saltin”
tarafindan ortaya atilmistir (343). Miyokinler genel olarak kasilma eylemleri sirasinda
iskelet kasi tarafindan eksprese edilen ve lokal olarak salgilanan kiiciik glikoproteinler
olan sitokinleri tanimlamak icin kullanilabilmektedir. Baska bir deyisle, iskelet kasi
kaynakli sitokinlere "miyokinler" adi verilebilmektedir (344-347). Miyokin
reseptorlerinin, yag, karaciger, pankreas, kemik, kalp, beyin ve bagisiklik hiicreleri gibi
cesitli kas disi dokularda bulundugu bildirilmistir (344). Miyokinler, kaslardaki

metabolizmanin otokrin regiilasyonunda ve ayrica yag dokusu, karaciger ve beyin dahil
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olmak tizere diger doku ve organlarin reseptorleri araciligiyla para/endokrin
regiilasyonunda rol oynayabilirler (348). Ayrica miyokinlerin, farklilasma ve ¢ogalma
gibi hiicreler arasi iletisimin gerceklesmesini saglayan bir mekanizmaya sahip oldugu
distintilmektedir (340). Bununla birlikte, ilk baslarda miyokinlerin salgilanmasi i¢in kas
liflerinin hasar gérmesi gerektigi diisiiniilmesine ragmen, arastirmalarda miyokinlerin
kas liflerinin kasilma eylemlerinden dolay1 salgilandigi da varsayilmaktadir (349, 350).

“Sitokin” kelimesi, ise, Yunancada hiicre anlamina gelen "cyto" ve hareket
anlamma gelen "kine" kelimelerinden tiiretilmistir. Sitokinler, tipik olarak bagisiklik
sistemi hiicreleri tarafindan iiretilen ve saliman ayni zamanda bagisiklik tepkilerinin
olusmasina aracilik eden molekiiller olarak tamimlanan peptitler veya proteinlerdir.
Bununla birlikte, sitokinlerin ¢esitli néroendokrin dokular ve bagisiklik hiicreleri
arasindaki karmagik bir iletisim agina dahil oldugu diistiniilmektedir ve miyositler,
adipositler gibi yiiksek salgilama kapasitesine sahip hiicreler olarak tanimlanmistir.
Sitokinlerin mol araliklar1 6.000 ile 60.000 arasinda degisebilen ¢ok aktif maddelerdir
ve ¢ok kii¢iik miktarlarinin bile organizma lizerinde etki potansiyeline sahip olabilecegi
distiniilmektedir (345, 347). Sitokin salinimi etrafindaki hiicrelerin davranislari
tizerinde etkilere sahiptir. Ayrica, sitokinler inflamatuar olaylarda 6nemli rol oynarlar
ve bagisiklik diizenleyici ajanlar olarak otokrin (kendi kendine sinyal goénderen)
sinyalizasyon, parakrin (yerel etkili hormon, etrafindaki diger kiigiik hiicrelere sinyal
gonderen) ve endokrin (yakin ve hedef hiicrelere sinyal gonderen) sinyalleme gibi
fonksiyonlar1 oldugu ifade edilmektedir (350, 351). Bununla birlikte, sitokinler yabanci
antijenlere ve ajanlara karsi organizmanin kontrol ve diizenlenmesinde Onemli rol
oynarken ayni zamanda hiicreler arasi iliskileri de diizenleyerek lokal ve sistemik
inflamatuar cevapta dnemli rol oynayabilirler (347).

Sitokinler, bagisiklik sisteminin birgok hiicresi tarafindan salgilanan ve
enfeksiyon veya yaralanmayi1 takiben hem pro- hem de anti-inflamatuar immiin
yanitlarin gelismesinde kritik olan hiicre sinyali veren protein molekiilleridir. Bazi
sitokinler baskin olarak hiicre aracili veya tip-I bagisiklik yanitlarinmi tesvik ederken,
diger sitokinler humoral veya tip-2 bagisiklik yanitlarin aktivasyonunda rol oynar (352).
Sitokinler ve diger bagisiklik hiicreleri arasindaki etkilesim, birbirlerini yukar1 veya
asag1 regiile edebildikleri i¢in karmasiktir ve eylemleri, iiretildikleri dokuya bagl
olabilir. Ornegin, kas tarafindan iiretilen IL-6, birincil olarak anti-enflamatuar bir yapida
hareket ederken, bagisiklik hiicreleri tarafindan iretilen IL-6, birincil olarak

proinflamatuar bir yapida hareket edebilir (353, 354). Bu benzersiz 6zellik, doku
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tyilesmesi ve onarimi sirasinda bagisiklik hiicrelerinin nasil davranacagini modiile
etmek i¢in 6nemlidir.

Literatiir incelendiginde 1997 yilinda ilk tanimlanan miyokinin “miyostatin”
oldugu goriilmektedir. Ancak, kas kasilmasina cevaben kan dolasimina sekresyonu olan
ilk miyokinin “interlokiin 6 (IL-6)” oldugu tespit edilmistir. Ayn1 zamanda, bazi
sitokinler iskelet kasi {lizerinde anabolik ve katabolik siirecleri gelistirebilecek
potansiyele sahiptirler (355-357). Bu baglamda, miyokin/sitokin tiretimi, kaslarin nasil
hiicreler aras1 ve diger organlarla iletisime gegtigini aciklamak icin kavramsal bir temel
olusturmaktadir. Ayn1 zamanda, literatiir incelendiginde onlarca miyokin oldugu ve hala
yenilerinin tanmimlanmaya ¢alisildigi goriilmektedir (358, 359). Bununla birlikte, bu
miyokinlerin ¢cogu hala yeterince karakterize edilememistir. Bunlardan sadece birkac1
biyolojik aktiviteleri ve islevleri agisindan incelenmistir ve dogrudan kas kasilmasindan
salindiklarina dair baz1 agik kanitlar saglanmistir (339). Literatiirde gergeklestirilen
arastirmalarda ise miyostatin, mekanik biiylime faktorii, interlokinler, hepatosit biiyiime
faktorii, 16semi inhibe edici faktdr, beyin tlirevli nérolojik faktor, fibroblast biiyiime
faktorii, dekorin, vaskiiler endotel biiylime faktorii, follistatin gibi anabolik ve katabolik
etki diizeyine sahip bazi miyokinler veya sitokinler tanimlanmaya g¢alisilmistir (359).
Ortaya cikan kanitlarda ise iskelet kasindan tiiretilen miyokinlerin insan saglhigini ve
birgok hastalig iyilestirebilecegi diistintilmektedir (360).

2.6.1. Interlokin-6’min Bagisikhik Sistemi Uzerindeki Rolii

IL-6 ilk olarak preaktivasyon halindeki normal insan lenfositleri ve Ebstein Barr
viriisiince transformasyona ugratilmis B lenfositler tarafindan immunoglobulin
salgilatan bir faktor olarak tanimlanmustir. 26 kd agirhiginda olup 184 aminoasitten
olusmaktadir. Baslica T ve B lenfositler, monositler, fibroblastlar, keratinositler,
endotelyal hiicreler, astrositler, kemik iligi stromal hiicreleri ve mezenkimal hiicreler
tarafindan sentez edilebilirler (361-363). IL-6 insan bag dokusu i¢in dnemli bir biiytime
faktorii olarak kabul edilir ve saglikli tendonlarda kollajen sentezini uyarabilir ve
boylece kas dokusunun yiiksek diizeyde mekanik strese dayanma yetenegini tesvik
edebilir (364). Bununla birlikte, IL-6’nin bagisiklik sistemini, metabolizma ve sinir
sisteminin ~ diizenlenmesiyle birlikte, koordinasyonunda bir¢ok islevi oldugu
bilinmektedir. Dahasi IL-6 birgok otoimmiin hastalikta yer almakla kalmaz, aym
zamanda viicudun enfeksiyonlara kars1 savunmasinda, bir¢ok rejeneratif siiregte, viicut
agirhi@inin diizenlenmesinde 6nemli rollerinin oldugu disiiniilmektedir (365-369). I1L-6,

enfeksiyona, hasara veya enflamatuar cevaba bagl olarak farkli baglamlarda ¢ok cesitli
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bagisiklik hiicreleri tarafindan eksprese edilir ve salgilanir. Enfeksiyona veya doku
hasarina yanit olarak, bagisiklik hiicreleri doku onarimini, yeniden sekillenmeyi,
mitojenik sinyallesmeyi ve anjiyojenik fonksiyonlar1 desteklemek i¢in IL6 ve diger
proinflamatuar sitokinleri salgilayabilir (370).

Bircok dogustan gelen bagisiklik hiicresi ve stromal hiicre, IL-6"y1 liretebilme ve
IL-6 sinyaline yanit verme potasiyeline sahiptir. Bu durum, IL-6 sitokininin dogustan
gelen bagisiklik tepkisinde ve stromal hiicrelerle etkilesimde rol oynadiginin gostergesi
olarak diistiniilmektedir (371-373). Akut inflamasyon sirasinda, monositler, makrofajlar
ve endotel hiicreleri IL-6 lireterek, endotel hiicreleri, diiz kas hiicreleri ve fibroblastlar
tarafindan kemokinlerin ve adezyon molekiillerinin bir alt kiimesinin aktivasyonu
yoluyla nétrofillerin toplanmasina yol acar (367, 374, 375). Bununla birlikte, 1L-6,
ndtrofil apoptozu iizerindeki diizenleyici etkileri yoluyla (nétrofillerin apoptozunu
inhibe ederek) daha uzun siire hayatta kalmalarini (nétrofil sagkalimi) saglayabildigi
diistiniilmektedir (376, 377). Kronik inflamasyon sirasinda ise nétrofiller ve diger
bagisiklik hiicreleri, normalde mIL6R'yi ifade etmeyen hiicrelerin IL6 sinyaline yanit
verme yetenegini saglamak i¢cin mIL6R'min sIL6R'ye dokiilmesini kolaylastirir. Bu
durum, IL-6R'yi eksprese etmeyen stromal hiicrelerin IL-6'ya yanit vermesini
saglayarak, monosite 6zgii kemoatraktanlarin iiretimine ve artan monosit akisina yol
acar (376, 378, 379).

T ve B hiicreleri, birgok otoimmiin hastaliin patogenezinde merkezi rolleri olan
ve sonradan kazanilan bagisiklik yanitinin ana diizenleyicisi olarak gosterilmektedir. IL-
6'nin hem T hem de B hiicresi aktivasyonunda 6nemli rolleri vardir (367, 380). IL-6 T
hiicresi aracili bagisiklikta 6nemli bir rol oynar, interlokin-21 (IL-21) tarafindan
stimiilasyon yoluyla B hiicrelerinin plazma hiicrelerine olgunlasmasina ve saf CD4" T
hiicrelerinin T yardimei-17 (Th17) hiicrelerine farklilasmasini indiikler (369, 381-383).
CD4" T-hiicreleri, bagisiklik yanmitiin ve enflamatuar hastaligin temel diizenleyicisidir.
Bu farklilagma, mukozal bdlgelerdeki patojenlere karst savunma ve hiicre disi
bakterilere karsi savunma igin 6nemlidir (369). Interlokin-7 (IL7) ve interlokin-15
(IL15) ile is birligi i¢inde IL-6 ayrica CD8" sitotoksik T-hiicrelerinin farklilasmasini ve
sitolitik kapasitesini indiikleyebilir (381). Bununla birlikte, IL-6 diizenleyici T-
hiicrelerinin farklilagmasini baskilayarak bagisiklik sisteminin daha fazla aktivasyonuna
izin verir. 1L-6 ayrica Th17 hiicreleri tarafindan da iretilir. Th17 hiicreleri tarafindan
salinan IL-6 ve IL-17, fibroblastlar1 IL-6 {iretmeye tesvik ederek bagisiklik
reaksiyonunu daha da giiglendirir (367, 384).
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B-hiicresi reseptorleri yoluyla bir antijenle birlestiginde, B hiicreleri aktive olur
ve plazma hiicrelerine farklilagsarak antikor iiretebilirler. Bu baglamda, ilk olarak IL-6,
B hiicrelerinin plazma hiicrelerine olgunlasmasini harekete gegiren ve T hiicresinden
tiiretilen ¢oziiniir bir faktdr olarak tammlanmustir (385). IL-6, CD4" ve CD8" T
hiicrelerinin IL-21 {ireten alt kiimelere farklilasmasina neden olur ve bu durum B
hiicresi olgunlasmasini uyarir (386). Literatlirde, IL-6'nin diizenleyici B hiicrelerinin
uyarilmasinda rol oynadigi gosterilmistir (387). IL-6 ayrica sonradan kazanilan
bagisiklik tepkisi ile dogustan gelen bagisiklik tepkisinin birbirlerini karsilikli olarak
etkilemesine izin verebilen onemli bir sitokin olarak degerlendirilmektedir. Ciinkii
aktive edilmis olgun B hiicreleri ve diizenleyici B hiicrelerinin; sitokinler, kemokinler
ve diger proinflamatuar faktorleri iiretmek i¢in dogustan gelen bagisiklik hiicrelerini ve
stromal hiicreleri tetikleyen IL-6'y1 iiretebilme potansiyeline sahip olduklar
diistiniilmektedir (373).

2.6.2. Interlokin-6 ve Egzersiz

Egzersize yanit olarak miyokinler, iskelet kasi, metabolik, inflamatuar ve
bagisiklik adaptasyonlari ile ilgili islevlerine bagh olarak ya yukar1 ya da asag: regiile
edilebilirler (344, 345, 349, 388). Literatiir incelendiginde egzersiz kaynakli en fazla
lizerinde arastirma yiiriitiilen, ¢ok kritik bir role ve dneme sahip olan sitokinlerin alt
izoformu olarak IL-6 goze ¢arpmaktadir ve egzersizin, hem iskelet kasi hem de yag
dokusundan salinan IL-6'da bir artis yaratarak transkripsiyon faktorlerini aktive
edebilme potansiyeline sahip oldugu diisiilmektedir (345, 346). Ayrica, IL-6’nin iskelet
kas kasilmasindan sonra dolagimda harekete gecen ilk miyokinlerden biri oldugu,
fiziksel egzersize hizli yanit verdigi ve hatta tek akut bir egzersizden sonra
saliverilebildigi icin prototipik bir egzersiz miyokini olarak da kabul edilmistir (389-
391). Temelde kas hasari, IL-6 sitokin yanitinin bir aracist olarak kabul gérmektedir
(389-391). Bu teoriyi destekler nitelikte kas dokusundaki hasarin enflamatuvar bir
kaskad (kademeli bir dizi aktivasyonu) baslattigi diisiiniilmektedir (389-391). Fakat,
egzersiz kaynakli IL-6 yanitinin kas hasar1 olmadan da sekresyonunda artis olacagini
savunan ¢aligmalarda bulunmaktadir (389-391). Bu baglamda, IL-6, kas hasar1 olmadan
akut fiziksel egzersiz sonrasi en yiiksek plazma yiikselmelerini gésteren sitokin olarak
degerlendirilmektedir. Baska bir deyisle, dolagimdaki IL-6 seviyesi, egzersize yanit
olarak 100 kata kadar artabilir (27, 345, 389-391). Ayrica, IL-6’nin iiretilen ve salinan

miktari; egzersiz akut degiskeleri (yogunluk, siklik ve siire), ise alinan kas kiitlesi ve
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bireyin dayaniklilik kapasitesi ile iligkili oldugu literatiirde gercgeklestirilen
arastirmalarda gosterilmistir (362, 392-395).
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. Arastirma izni ve Etik Kurul Onay1
Arastirma Indnii Universitesi Spor Bilimleri Fakiiltesi (IUSBF) fizyoloji
laboratuvar1 ve spor salonunda gergeklestirilmistir. Arastirmanin ilgili birimde
gerceklestirilebilmesi ve &grencilerin ¢alismaya dahil edilebilmesi icin [USBF
Dekanligindan izin alinmistir (Ek-2). Ayrica, Malatya Klinik Arastirmalar Etik
Kuruluna bagvuru yapilarak etik kurul onay1 alinmis (Belge No: 2020-189) ve arastirma
Helsinki Deklarasyonuna uygun olarak yiiriitiilmiistiir (EK-3).
3.2. Arastirmanin Evren ve Orneklemi
Aragtirmanin evrenini, indnii Universitesi Spor Bilimleri Fakiiltesinde (IUSBF)
lisans egitimi goren erkek &grenciler olusturmustur. Orneklem grubunun belirlenmesi
icin giiven aralig1=0.95, alfa degeri=0.05 ve beta degeri=0.80 olarak belirlenmis ve G-
Power yazilim programi kullanilarak gii¢ analizi yapilmigtir. Bunun sonucunda, her bir
calisma grubu i¢in  minimum 9  goniilliiniin  olmasi  gerektigi  tespit
edilmistir. Arastirmaya katilmayr kabul eden katilimcilarla daha sonra yiliz yiize
gorlisme seanslart yapilmistir. Katilimcilara, ¢alismanin igerigi ve ydntemi hakkinda
bilgi verilerek, aragtirmaya dahil edilme i¢in belirlenen Kkriterleri saglayip
saglamadiklart sorulmustur.
Arastirmaya Déhil Edilme Kriterleri
e (Goniillii olarak caligmaya katilmis olmak.
e Son 3 ay igerisinde alt/iist ekstremite yaralanmasi ge¢irmemis olmak.
e C(Ciddi duyma ve gorme problemi, ciddi respiratuar ve kardiyak hastalik
gecirmemis olmak.
e Viicut kompozisyonunu etkileyebilecek ilag veya fizyolojik ergojenik
yardimci kullanmamak.
e Sigara ve alkol gibi uyarict maddeleri kullanmamis olmak.
e (Calismalar boyunca diizenli ve siirekli katilim sergilemek.
e Son 15-20 giin i¢inde mevsimsel grip, nezle, soguk alginlig1 gibi hastaliklar
gecirmemis olmak.
e Covid-19 as1 gegmisine sahip olmak.
Arastirmadan Cikarilma Kriterleri

e GoOniillii olarak ¢alismaya katilmamak.
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e Arastirma sirasinda mevsimsel grip, nezle, soguk alginligi gibi hastaliklara

yakalanmig olmak.

e Arastirma silirecinde alt/iist ekstremite yaralanmasi gegirmis olmak.

e Egzersiz programina uyum saglayamamak.

e (Calismalar boyunca diizenli ve siirekli katilim sergilememek.

e Kendi istegi ile ¢aligmadan ayrilmak.

e Covid-19 as1 gegmisine sahip olmamak.

Yukarida belirtilen aragtirmaya dahil edilme kriterleri saglayan ve bu arastirma
icin goniillii olan 30 kisi arastirma 6rneklemine dahil edilmistir. Bir sonraki goriisme
seansinda ise katilimcilara galigma siiresince uyulmasi gereken hususlar, 6l¢tim takvimi
hakkinda detayli bilgiler verilmis ve Bilgilendirilmis Onam Formu imzalatilmistir (EK-
4). Ayrica, uyku diizenleri hakkinda bilgiler verilerek uygulamalardan once 7-8 saat
uyumalar1 gerektigi bildirilmistir. Bilgilendirilmis Onam Formunu imzalayan tiim
katilimcilar, ITUSBF Spor Fizyolojisi laboratuvarma ve spor salonuna davet edilerek
Olctim takvimine uygun olarak dl¢iimleri yapilip elde edilen veriler kaydedilmistir. Tiim
test ve uygulamalar giiniin ayn1 saatinde (9:00-11:00) gergeklestirilmistir (Sekil 3.1)

3.3. Arastirmanin Deneysel Dizaym

Arastirmada nicel arastirma yontemlerinden deneysel yontem modeli
kullanilmistir  (464). Arastirmaya dahil etme kriterlerini saglayan katilimcilar,
gruplardaki dagilimin heterojen olmasi i¢in rastgele yontemle 3 gruba atanmistir (Sekil
3.1). Rastgele atama, gruplar arasindaki birey sayisini dengeleyen blok rastgelelestirme
yontemi kullanilarak uygulanmistir (396).

1. Grup: Tiim Viicut Yiiksek Yogunluklu Aralikli Egzersiz Grubu (YYAE-TV)

2. Grup: Orta yogunluklu stirekli egzersiz (OYSE)

3. Grup: Kontrol grubu (KG) egzersiz yapmayan grup olarak belirlenmistir.

YYAE-TV Grubu: YYAE-TV modalitesi, literatiirde fiziksel uygunlugu ve
viicut kompozisyonunu gelistirmek icin etkili ve giivenli bir yontem olarak kabul edilen
giincel bir egzersiz programi yaklasimidir. YYAE-TV, farkli popiilasyonlara ve yaslara
uygulanabilen gecerli bir yontemdir. YYAE-TV modalitelerinde 5 dakikalik 1sinma
seansinin ardindan yiiklenme ve toparlanma siireleri 10 saniye ile 1 dakika arasinda
degisebilirken, toplam egzersiz siiresi ise 4 dakika ile 45 dakika arasinda farklilasabilir.
Bununla birlikte, YYAE-TV modaliteleri tek bir hareket kalibina (6rnegin, Jumper
Jack) veya biitlinlesik hareket kaliplarina (6rnegin, Squat Jump) Ozgli de
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gerceklestirilebilir (397-402). YYAE-TV grubu katilimcilar1 belirlenen 8 hareketi
maksimum kalp atim hizlarmin (MKAH) %85-90’1na karsilik gelen kalp atim hizi
(KAH) ile 20 sn yiiklenme ve 20 sn dinlenme araligi olacak sekilde sergilemislerdir.
Katilimcilar 8 hareketten olusan bu seriyi 3 set ve her set arasinda 3 dk dinlenme araligi
olacak sekilde uygulamiglardir. Tablo 3.1’de maksimum kalp atim hizina (MKAH) gére
karsilik gelen egzersiz yogunlugu/siddeti bolgeleri gosterilmistir (403, 404).
Katilimeilarin egzersiz yogunlugu diizeyleri ise Polar marka kalp monitorii (polar h10)

ve iPad polar team uygulamasiyla gercek zamanli olarak kalp atim sayisi takibi ile

yapilmistir.
r '\
Goniilliilerin bilgilendirilmesi, dahil etme kriterlerine gire secilmest

(N=30)

LN r

|
il B
Katlimalann arashrma gruplanna atanmas

(N=30)

L r

[ YTYAE-TV OYSE EONTROL
(N=10) ] [ (N=10) ] [ (N=10) ]
I | I

Alistirma fazimn uygulanmas

r )
Katitlimalann bivometrik dl¢imlerinin ve performans testlerinin
gerceklestirilmes
% r

Egrersiz dnces kan numunelerinin alinmas

Egrersiz protokollerinin uygulatlma=

[ vyapv OYSE KONTROL |
(N=10) ] [ (N=10) ] [ (N=10)
I ] I

Egzersiz sonrax, 2 ve 24 saat sonra kan numunelerinin alinmas

Istatistiksel analizler

Sekil 3.1. Arastirmanin Deneysel Dizayni
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OYSE Grubu: Siirekli sabit tempolu egzersiz modalitesi, belirli bir siire
boyunca ilimli-orta yogunluklu yiiklerle belirli bir siire sergilenen ve dinlenme araligi
icermeyen her tiirli fiziksel aktiviteyi kapsayan egzersiz modalitesidir. Strekli
antrenman i¢in uygun oldugu belirtilen egzersiz tiirleri arasinda kosma, yiiriime,
merdiven ¢ikma, dans, ip atlama, ylizme gibi aktiviteler gosterilmektedir. Bununla
birlikte, siirekli egzersiz, disiik, orta veya yliksek egzersiz yogunluklarinda
gerceklestirilebilir. Ilimli-orta yogunlukta siirekli egzersizler genellikle MKAH nin
%64-76’s1na karsilik gelen ve 30-60 dakika siiren aerobik egzersizlerden olusmaktadir
(405-408). OYSE grubu katilimcilart MKAH’larinin %65-70’ine karsilik gelen KAH ile
30 dk boyunca dinlenme araligi vermeden siirekli kosu egzersizini sergilemislerdir.
Katilimeilarin egzersiz yogunlugu diizeyleri Polar marka kalp monitorii (polar h10) ve
iPad polar team uygulamasiyla gercek zamanli olarak kalp atim sayisi takibi ile
yapilmistir.

Kontrol Grubu: Bu gruba alinan katilimcilar herhangi bir egzersiz yapmamustir.

Bu grup sadece aragtirmada belirlenen parametrelerin 6l¢iimiine katilmistir.

Tablo 3.1. MKAH’a Gére Antrenman Yogunlugu Bolgeleri

YOGUNLUK MKAH %
Diisiik 57-63
Orta 64-76
Yiiksek 77-95
Cok Yiiksek >96

3.4. Biyometrik Ol¢iimlerin Alinmasi

Aragtirmaya dahil edilen katilimcilarin Oncelikle yas, boy yiiksekligi, viicut
agirhgr (VA), viicut komposizyonu degerleri olgiilmiistiir. Tiim o6lgiimler [USBF
fizyoloji laboratuvarinda gerceklestirilmistir.

Boy Yiiksekligi ve VA Olciimleri: Katilimcilarin boy yiikseklikleri hassaslik
derecesi 0.01 metre (m) olan stadiometre (SECA, Almanya) ve viicut agirliklari
hassaslik derecesi 0.1 kilogram (kg) olan elektronik baskiille (Tanita, Japonya)
Olciilmiistiir. Boy yiiksekligi katilimcilar yalinayak, topuklar bitisik, dizler diiz ve
gergin, viicut ve bas dik ve karsiya bakacak sekilde durur pozisyonda Ol¢iilmiistiir.
Stadiometrenin kayan Kkaliperi katilimcilarin baginin iizerine degdiginde durdurularak ve

en yakin deger boy degeri olarak santimetre (cm) cinsinden kaydedilmistir. VA 6l¢iimii
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katilimcilar yalinayak ve tzerlerinde agirligi etkilemeyecek sort veya mayo bulunur
sekilde yapilmustir. Olgiim sonucu elde edilen deger kg cinsinden kaydedilmistir (404).

Viicut Komposizyonunun Belirlenmesi: Viicut yag orani, biyoelektriksel
impedans analizi yontemiyle belirlenmistir (Tanita SC 333 A, Japonya). Katilimcilarin,
Olctimleri yapilmadan once Olgiimlerdeki hatayr en aza indirmek i¢in Amerikan Spor
Hekimligi Koleji tarafindan Onerilen kriterlere dikkat etmeleri konusunda
bilgilendirmeler yapilmistir (Olgciimden once 48 saat boyunca alkol tiiketmemek,
Olciimden Once 24 saat icinde idrar soktiiriicii Ozelliklere sahip iiriin kullanmamak,
Olctim sirasinda katilimcilarin lizerinde metal bir malzemenin bulunmamasi, o6l¢giimden
once 12 saat boyunca egzersiz yapmamak, Ol¢climden O6nce 4 saat boyunca hicbir sey
yiyip igmemek). Katilimeilarin 6nceden belirlenen boy yiikseklikleri (cm), yaslart (y1l)
ve cinsiyetleri cihazin veri ekranina girilmistir. Katilimeilarin kiyafet tercihlerine gore
hesaplanan kiyafet agirligi 0.5 ila 1.0 kg arasinda diisiilerek veri paneline
kaydedilmistir. Katilimcilarin, sortla ve ¢iplak ayakla platform yilizeyine monte edilmis
4 kontak elektron iizerine basmasi ve sonuglar ekrandan goriinene kadar dik pozisyonda
ve hareketsiz bir sekilde durmasi istenmistir. Viicut yag orani ve viicut kiitle indeksi
elektronik baskiille elde edilen yiikseklik ve viicut agirligi degerleri iretici tarafindan
onceden programlanmis 6zel denklemler vasitasiyla otomatik olarak hesaplanmistir.
Cihazin 6l¢limii tamamlamasi ile alinan ¢iktidan okunan viicut yag orani degeri % deger
olarak kaydedilmistir (404, 409).

3.5. Egzersiz Alisma fazinin Uygulanmasi

Egzersiz modalitelerinin uygulanmasindan once, 2 hafta ve haftada 2 birim
olacak sekilde 30-60 dk siireyle katilimcilarin egzersiz uygulamalarini 6grenmeleri ve
dogru formlarda egzersizleri gergeklestirmelerini saglamak amaciyla alisma fazi
uygulanmistir. Alisma uygulamalar1 sirasinda egzersiz modalitelerinde uygulanacak
hareketler tanitilmis ve dogru durus ve sergileme formlar1 6gretilmistir.

3.6. Performans Olciimleri

Maksimal Oksijen Tiiketim Kapasitesinin Belirlenmesi (VO2maks)

Katilimcilarin kardiorespiratuar uygunluk seviyelerini belirlemek icin indirekt
yontemlerden Yo-Yo0 Aralikli Toparlanma Testi 1 ile VOgomaks tahmini yapilmustir (410).

Yo-Yo Aralikh Toparlanma Testi 1: Y0-Yo Aralikli Toparlanma testleri
katilimcilarin ~ performanslarini  6lgmek  i¢in  kullanilan bir saha testi olarak
gelistirilmistir (411). Yo-Yo aralikli toparlanma 1 testi, teste tabi olan kisilerin baglama,

donme ve bitis ¢izgileri arasinda ileri ve geriye dogru yapilan kademeli olarak artan hiz
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ve frekanslarda 2x20 metrelik mekik kosularindan meydana gelmektedir. Ayrica,
baslama noktasinin 5 metre arkasinda ise 10 saniyelik aktif toparlanma bdlgesi
bulunmaktadir. Bununla birlikte, test sirasindaki kosu hizi, bilgisayar veya CD c¢alar
yardimiyla otomatik olarak kontrol edilen uyari sesleri ile belirlenmektedir. Yo-Yo
Aralikli Toparlanma 1 Testi 10 km/s hizla baslamaktadir. Her 40 metre sonunda ise
kosu frekans1 ve hiz1 0.5 km/s veya 1 km/s artmaktadir. Teste tabi tutulan kisilerin giicii
tilkenene kadar veya test bitis noktalarina (uyari sesine yetisememe) iki defa ulagsmada
basarisiz olunmast durumunda ise test sonlandirilarak toplam kosulan mesafe test
sonucu olarak kaydedilmektedir (412-414). Yo-Yo testi gerceklestirildikten sonra ise
kisinin test sirasinda kat etmis oldugu mesafe degeri kullanilarak VOgymaks degerleri
hesaplanabilmektedir. VOzmaks’1 belirlemek igin kullanilan formiil asagida gosterilmistir

VO2maks (Ml/dk/kg) = Kosu mesafesi (m) x 0.0084 + 36.4 (410)

Arastirmada, Yo-Yo Aralikli Toparlanma Testi-1 20 metrelik kapali kosu
parkurunda gerceklestirilmistir. Test sirasindaki kosu hizi ise bilgisayar vasitas1 Yo-Y0
Araliklt Toparlanma Testi-1'in uyar1 sesleri ile kontrol edilmistir. Katilimcilarin tim
mesafeyi tamamladigini kontrol etmek amaciyla baslama, donme ve bitis cizgilerine
konu hakkinda uzmanlar yerlestirilmistir. Degerlendiriciler arasi degiskenligi en aza
indirmek igin ise tiim Yo0-Yo aralikli toparlanma 1 testleri ayni1 uzmanlar tarafindan
kontrol edilmistir. Katilimecilar uyar1 sesine gore bitis ¢izgisine iki kez
ulasamadiklarinda veya giicleri tiikendiginde test sonlandirilmis ve 40 m kosu sayisi
kullanilarak, toplam kat edilen mesafe hesaplanmistir. Ayrica, yukaridaki formiil
kullanilarak katilimcilarin VOymaks degerleri belirlenmistir.

Maksimal Kalp Atim Hizi (MKAH) ve Hedef Kalp Atim Hizinin (HKAH)
Belirlenmesi

Katilimcilarin MKAH’1, Tanaka ve ark. tarafindan 2001 yilinda belirlenen
formiil kullanilarak hesaplanmistir (415). Daha sonra HKAH igin gerekli olan
“Dinlenim Kalp Atim Hizi (DKAH) ve Rezerv Kalp Atim Hizi (RKAH) degerleri
belirlenmistir. Elde edilen degerler kullanilarak “Karvonen Yontemi” ile HKAH sayisi
belirlenmistir  (416). Tim islemler asagida gosterilen formiiller kullanilarak
hesaplanmustir.

MKAH=[208 — (0.7 x Yas)] (415)

RKAH= MKAH — DKAH

HKAH= (RKAH x Hedeflenen Egzersiz Yogunlugu) + DKAH (416)
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Tablo 3.2. Gruplarin Egzersiz Protokolleri

: . Calisma ve . .
Hareketler Modalite | Yogunluk dinlenme Set Dinlenme Hacim
Jumper Jack
Lunge
Push Up Top Isinma:5 dk
Mountain Climber MKAH 11 Setler aras1 | Ana Evre:24 dk
. YYAE-TV 3
High Knee %85-95 20sn/20 sn 3dk Soguma 5 dk
Bench Dips Toplam: 34 dk
Squat
Prone Plank
Isinma:5 dk
) MKAH Ana Evre: 30 dk
Siirekli kosu OYSE 30 dk 1 -
%65-70 Soguma 5 dk
Toplam: 40 dk

Isinma fazi: Katilimcilar egzersiz programina 5 dk hafif tempolu kosu veya 5 dk
egzersiz programi i¢inde yer alan egzersizler sirasinda kullanilacak kaslara yonelik
germe egzersizleri uygulayarak baslamislardir.

Soguma Fazi: Egzersiz programi bittikten sonra egzersiz programi sirasinda
kullanilan hedef kas gruplarina yonelik 5 dk dinamik ve statik soguma egzersizleri
(Jogging veya egzersizde kullanilacak kaslara yonelik germeler) uygulanmastir.

3.7. Katihmeilarin Uyguladiklar1 Egzersizler

Jumper Jack: Jumper Jack egzersizi (Sekil 3.2) tiim viicut kaslarini ¢aligtirma
potansiyeline sahip bir harekettir. Katilimcilardan bacaklar diiz ve kollar viicudun
yaninda olacak sekilde harekete baslamasi istendi. Nefes vererek tek bir hareketle
zipland1 ve bacaklar omuz genisliginden fazla olacak sekilde yana agilirken, ayni anda
kollar ise dairesel hareketle basin iist kisminda birlestirilerek yere inildi. Nefes alarak
tekrar sigrama yapildi ve tek hareketle baslangi¢ pozisyonuna doniildii. Ayni1 zamanda
kollar ve bacaklarin uyumlu bir sekilde hareket ettirilmesine dikkat edildi (417, 418).
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Sekil 3.2. Jumper Jack

Lunge: Lunge egzersizi alt viicut kaslarmi calistirma potansiyeline sahip bir
harekettir (Sekil 3.3). Katilimcilardan lunge egzersizine baslarken viicudunu ve basini
dik, ayaklarin1 ise omuz genisligi dlciisiinde agik sekilde konumlandirmalart istendi.
Karin kaslarn aktif sekildeyken nefes alinmasi ve 6ne dogru genis bir adim atilmasi
istendi. One dogru adim atilirken 90 derecelik bir aciya gelene kadar diz biikiilerek
cokiildii. Bu sirada geride kalan ayaginin parmak uglarindan destek alinarak dengenin
korunmasina ve dizin zemin ile temas etmemesine dikkat edilmesi belirtildi. Ondeki diz
90 derecelik aciya geldikten sonra One adim atilan bacak baslangic konumuna
getirilirken nefes verildi. Gévde, hareket boyunca dik kaldi, bas ve gozler ileriye veya
hafifce yukartya odaklanmis sekilde notr pozisyon korundu. Hareket esnasinda arkada
kalan bacagin dizi, kalgalar ve omuzlar dikey olarak hizalanirken 6nde kalan bacagin
diz kism1 6n ayakla ayni hizada olmasi istendi. Bu egzersizde gluteus maksimus,
semimembranosus, semitendinosus, biseps femoris, vastus lateralis, vastus intermedius,

vastus medialis, rektus femoris, iliopsoas kaslar1 harekete gegirilir (417, 418).

63



Sekil 3.3. Lunge

Push-Up Tap: Katilimcilardan sinav pozisyonuna gelmesi durusunu ayarlamasi
ve kalgalarini olabildigince sabit tutarak bir elini kaldirarak ve diger omuzuna hafifce
dokunmas1 istendi. Sonra diger elini kaldirip diger omuzuna hafifce dokunuldu.
Katilimer viicudunu miimkiin oldugunca hareketsiz tuttu ve abdominal bolgesini kasili
tutarken egzersizi tekrarlamaya devam etti. Katilimcinin sirtinin veya kalgasinin yere
dogru degmesine izin verilmemesine dikkat edildi (Sekil 3.4). Bu egzersiz tiirii
transversus abdominis, eksternal ve internal oblik gibi abdominal kaslari
hedeflemektedir (417, 418).

Sekil 3.4. Push-Up Tap
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Mountain Climbing: Katilimcilardan kollar dirseklerden biikiilmeden, kalga ve
govde sabit kalacak sekilde el ve ayak parmaklarindan destek alarak sinav
pozisyonunda harekete baglanmasi istendi. Katilimci bir dizini biikerek bacagini yukari
gogiis bolgesine dogru ¢ekti. Sonrasinda ise biikiilmiis bacak diiz bir konuma gelene
kadar arkaya uzatilirken diger diz biikiilerek bacagini yukar1 gogiis bolgesine dogru
cekildi (Sekil 3.5). On goriilen siire boyunca hareket déniisiimlii ve uyumlu bir sekilde
tekrar edildi (417, 418).

Sekil 3.5. Mountain Climbing

High Knee: High knee egzersizi tiim viicut kaslarmi g¢alistirma potansiyeline
sahip bir harekettir (Sekil 3.6). Katilimcilardan baslangi¢ pozisyonunda viicudunu dik,
ayaklar kalca genisliginde acik olacak sekilde konumlandirmas: istendi. Katilimci
dizlerinden birini kaldirdiginda veya ¢ektigi anda ters kolunu da yukar1 kaldirdi. Dizini
indirip ayagini yere koydugunda ise karsit taraftaki kolda asagi indi. Ardindan hizlica
diger bacak ve kola gecildi. Bagka bir deyisle, egzersiz uygulanirken uyumlu bir sekilde
ters kol ve bacak hareket ettirildi. Kollarin bu egzersizde 6nemli bir rolii oldugu igin

denge ve koordinasyonu korumaya yardimci olmak i¢in harekete dahil edildi (417, 418).
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Sekil 3.6. High Knee

Squat: Katilimcilardan baglangic pozisyonunda viicudunu dik, ayaklar kalga
genigliginde acgik ve ayak parmak uglart karsiyr gosterecek sekilde konumlandirmasi
istendi. Bacaklarin iist kismi zemin ile paralel olana kadar veya kalga diz hizasina
gelene kadar nefes alarak ¢omelme hareketi uygulandi. Bu esnada dizlerin ayakuglarinin
Oniine gegmemesi hareketin genel biitiinliigli acisindan 6nemli oldugu belirtildi.
Sonrasinda ise nefes verilerek kalca ve govdeyle ayni anda yukari kalkilarak baslangi¢
pozisyonuna gelindi (Sekil 3.7). Hareket esnasinda katilimcilarindan karin kaslari
gergin, viicudunum {ist kismin1 dik konumda korumaya, basin ileri bakmasina ve kalkis

esnasinda viicudun 6ne dogru egilmemesine dikkat etmeleri istendi (417, 418).

-

Rl

Sekil 3.7. Squat
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Bench Dips: Katilimcilardan baslangig pozisyonunda viicudun sirt kismi
sehpaya dik olacak sekilde, eller arkada ve diiz benchin iizerinde olacak sekilde
viicudun agirligimi kollar tarafindan desteklenmesi istendi. Ayn1 zamanda ayaklarini diiz
konuma getirip ve topuklar zemin ile temas etti. Hareket esnasinda ise viicudun agirligi
kollar tarafindan desteklenecek sekilde, dirsekler biikiildii ve 90 dereceye ulasincaya
kadar viicut ile kalga bolgesi asagiya dogru indirildi (sekil 3.8). Bununla birlikte,
dirsekler biikiilirken nefes verilirken omuzlarda ve triceps kaslarinda gerginlik
hissedilmesi sdylendi. Sonrasinda ise viicut ve kalca bdlgesi yavasga yukari

kaldirilirken nefes alinmasi ve baslangi¢ pozisyonuna gelinmesi istendi (417, 418).

Sekil 3.8. Bench Dips

Prone Plank: Katilimcilardan yiiz {istii pozisyonda, ayaklari kal¢a genisliginde
veya birbirine yakin pozisyonda konumlanmalar1 istendi. Dirsekler omuzlarinin altinda
yaklasik 90 dereceye kadar biikiili ve geriye dogru bakacak sekilde zemine temas
ettirildi. Govde, bas, kalgalar, ayak bilekleri, dizler ve omuzlar ise egzersiz siiresince
diiz bir ¢izgide ayn1 hizada kalacak sekilde yiikseltildi. Dirsekler omuzlarin altinda ve
bas notr konumda olacak sekilde govde izometrik konumda tutuldu (Sekil 3.9)
Katilimcilarin bahsedilen pozisyonu istenen siire boyunca korumalar1 ve govde kaslari

ile yer¢cekimi kuvvetine karsi koymalari istendi (417, 418).
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Sekil 3.9. Prone Plank

3.8. Kan Numunelerinin Alim ve Biyokimyasal Analizler

Tim kan alma islemleri tecriibeli bir hemsire tarafindan kol venlerinden, kola
turnike uygulamasi sonucu, vakumlu igne kullanilarak  gerceklestirilmistir.
Katilimcilardan egzersiz dncesi (istirahat seviyesi), egzersizin hemen sonrasi, egzersizi
takip eden siirelerde (2 saat sonra, 24 saat sonra) oturur pozisyondayken 5 cc’lik kan
ornekleri alinmistir. Alinan kan 6rnekleri soguk zincir uygulamasi ile hizli bir sekilde
analizlerin yapilacag Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Klinik Biyokimya
Laboratuvari’na ulagtirtlmistir. Kan numunelerinin alim zamanlamasi Tablo 3.5°de
gdsterilmistir. Biyokimyasal parametrelerin analizi, Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip
Merkezi Klinik Biyokimya Laboratuvari’nda yapilmistir. Elde edilen serumlardan,
secilmis sitokinlerden IL-6, secilmis hormonlardan ACTH ve Kortizol hormon
cihazinda elektrokemiluminesans yontemi “ECLIA” (electrochemiluminescence
immunoassay) ile; bagisiklik fonksiyonu belirtegleri olan toplam l6kosit, Notrofil,
Monosit, Bazofil, Eozinofil, toplam lenfosit tam kansayimi (hemogram) cihazi ile; CD3

T-lenfosit T-Helper flow sitometri yontemi ile ¢aligilmustir.
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Tablo 3.3. Kan Numunelerinin Alim Zamanlamasi

1. Zaman Noktasi Egzersiz 2. Zaman Noktasi 3. Zaman Noktasi 4. Zaman Noktas1

Egzersiz Oncesi YYAE-TV Egzersiz Sonrasi 2 Saat Sonra 24 Saat Sonra

1. Zaman Noktasi Egzersiz | 2. Zaman Noktasi 3. Zaman Noktasi 4. Zaman Noktasi

Egzersiz Oncesi OYSE Egzersiz Sonrasi 2 Saat Sonra 24 Saat Sonra

1. Zaman Noktasi Egzersiz 2. Zaman Noktasi 3. Zaman Noktasi 4, Zaman Noktasi

Egzersiz Oncesi KONTROL - - - - 24 Saat Sonra

YYAE-TV: Tiim Viicut Yiiksek Yogunluklu Aralikli Egzersiz, OYSE: Orta Yogunluklu Siirekli
egzersiz

3.9. Besin Tiiketim Kaydi

Arastirmaya katilan tiim katilimcilardan egzersiz Oncesi yaklasik 24 saat geriye
doniik ve egzersiz sonrast yaklasik 24 saat’lik besin tliketim kayitlar1 alinmistir.
Aragtirma Oncesinde bireylere besin tiiketim kayitlarinin nasil tutulacagi ve nelere
dikkat edilmesi gerektigi konusunda gerekli bilgilendirmeler yapilmistir (EK-5).
Katilimeilarin Besin tiiketim kayitlar1 hesaplanirken, besin 6l¢ii ve miktar: ile birlikte
bir porsiyonuna giren miktarlarin belirlenmesi i¢in standart gramaj ve tarifelerden
yararlanilmigtir (419, 420). Katilimcilarin giinliik alinan enerji ve besin 6geleri (protein,
yag ve karbonhidrat) alaninda uzman diyetisyen tarafindan bilgisayar ortaminda besin
analiz programi (BeBiS) ile belirlenmistir.

3.10. Istatiksel Analiz

Arastirmada elde edilen verilerin ¢ézliimlenmesi i¢in SPSS 22.0 paket programi
kullanilmustir. Tanimlayici istatistiklere ait aritmetik ortalama (X), standart sapma (SS),
standart hata (SH), frekans (N) Maksimun (Maks.) ve minimum (Min.) degerleri
verilmigtir. Her ii¢ grupta 6rneklem sayisi 50°nin altinda oldugundan dolay1 verilerinin
homojen olup olmadigr ve normalligi “Shapiro-Wilk™ istatistik testi ile sinanmistir.
Shapiro-Wilk testi sonucuna gore ise verilerin normal dagilima uygun oldugu tespit
edilmistir. Grup i¢i parametrelerin zamansal (6n test, son test, 2. saat, 24. saat)
degisimlerini belirlemek icin tekrarli Slgiimlerde tek yonli ANOVA istatistik testi
kullanilmigtir. Anlamli farkin olustugu durumlarda farkliligin hangi Ol¢lim zaman
diliminden kaynakladigin1 belirlemek i¢in Bonferroni ¢oklu Kkarsilastirma testi
kullanilmistir. Gruplar arasi parametreler agisindan egzersiz etkisini belirlemek i¢in ise
karisitk desen iki yonli ANOVA testi kullanilmistir. Kiiresellik varsayimlari

saglanmadig1 durumlarda, tekrarlayan Ol¢imlerde Greenhouse Geiser Testi sonuglari
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kullanilmigtir. Fark ¢ikmasi halinde gruplar arasindaki farkliligin hangi zaman
noktasindan kaynaklandigin1  bulmak i¢in ise diizeltilmis Bonferroni testi
gerceklestirilmigtir. Bir gruba ait iki zaman noktasi (egzersiz Oncesi ve sonrasi)
degerlerinin karsilastirilmasinda eslestirilmis t testi (paired t test) kullamlmustir. Tkiden
fazla ve iliskisiz gruplarin karsilastirilmasinda ise parametrik testlerden tek yonli
varyans analizi (ANOVA) kullanilmigtir. Egzersiz uygulamalarina gore zamanlar
acisindan yiizde degisimler; "(son test — on test) x 100 + ilk test" formiilii kullanilarak
hesaplanmistir. Etki biiyiikliikleri ise Cohen’s d (6nemsiz etki: <0.2, kiiclik etki: 0.2-
0.49, orta etki: 0.5-0.79 ve biiyiik etki: >0.8) ve Kismi Eta Kare (%) degerleri (kiigiik
veya onemsiz etki: <=0.2, orta etki: <=0.6 ve biiylik etki: <=0.12, ¢ok biiylik etki: <=
2.0) ile ifade edilmistir (421, 422). Anlam diizeyi p<0.05, giiven aralig1 ise % 95 kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Tablo 4.1. Katihmcilara Ait Tanimlayici Bilgiler

Gruplar N X SS SH Min. Maks.
OYSE 10 2060 1.07 0.33 18.00 22.00
YYAE-TV 10 20.80 1.61 0.51 19.00 24.00
Yas (y1l)
Kontrol 10 1970 0.94 0.30 18.00 21.00
Toplam 30 2036 129 0.23 18.00 24.00
OYSE 10 17740 554 1.75 169.00 187.00
YYAE-TV 10 18160 6.93 2.19 170.00 193.00
Boy (cm)
Kontrol 10 17750 6.38 2.01 172.00 190.00
Toplam 30 178.83 6.40 1.16  169.00 193.00
OYSE 10 71.00 8.50 2.69 59.10 88.10
YYAE-TV 10 7169 1511 4,78 50.50 105.50
VA (kg)
Kontrol 10 6436 873 2.76 52.10 83.60
Toplam 30 69.01 11.32 2.06 50.50 105.50
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
VYO (%)
Kontrol 10 9.19 3.89 1.23 4.80 15.60
Toplam 30 1130 504 0.92 3.00 25.20
OYSE 10 2257 2.58 0.81 17.90 27.20
) YYAE-TV 10 21.73 4.23 1.33 15.10 30.20
VKIi (kg/m?)

Kontrol 10 20.40 211 0.66 17.60 23.70

Toplam 30 2156 3.14 0.57 15.10 30.20

OYSE 10 4433 1.99 0.63 42.78 49.50

YYAE-TV 10 44.73 341 1.08 40.77 50.18
VOZmaks (mlkgdk)

Kontrol 10 44.05 1.84 0.58 41.40 47.50

Toplam 30 4437 244 0.44 40.77 50.18

VA: Viicut agirhig;; VKI: Viicut kiitle indeksi; VYO: Viicut yag orani; VOjmas:
Maksimum oksijen tiiketim kapasitesi; OYSE: Orta Yogunluklu siirekli egzersiz; YYAE-
TV: Yiiksek yogunluklu arahikli egzersiz-Tiim viicut; X: Ortalama; SS: Standart sapma;
SH: Standart hata; Min.: Minimum; Maks.: Maksimum

Tablo 4.1’de OYSE grubunda yer alan katilimcilarin yas, boy, viicut agirligi,
viicut yag orani, viicut kiitle indeksi, maksimum oksijen tiiketim kapasitesi ortalamalar1
sirastyla 20.60£1.07, 177.404£5.54, 71.00+£8.50, 13.12+£3.66, 22.57+2.58, 44.33+£1.99
olarak, YYAE-TV grubunda yer alan katilimcilarin yas, boy, viicut agirhgi, viicut yag
orani, viicut kiitle indeksi, maksimum oksijen tiiketim kapasitesi ortalamalar1 sirasiyla
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 katilimcilarin ise yas, boy, viicut agirligi, viicut yag orani,
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viicut kiitle indeksi, maksimum oksijen tiikketim kapasitesi ortalamalar1 sirasiyla
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

bulunmustur.

Tablo 4.2. Gruplara Gore Sabah Egzersiz Oturumu Oncesi Yaklasik 24 Saatlik
Besin Tiiketim Degerleri Tamimlayici Istatistikleri

Parametre Grup N X SS SH Min. Maks.

Enerji (kcal) OYSE 10 1596.63 453.56 143.43 1000.00 2241.20
YYAE-TV 10 170148 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 20.91 381 30.30 105.30

Protein (%0) 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
Yag (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 1191 3.76 40.80 81.10
TOPLAM 30 56.16 14.97 2.73 35.20 101.80

Yag (%) 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 1151 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 Yogunluklu siirekli egzersiz; YYAE-TV: Yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz-Tiim
viicut; X: Ortalama; SS: Standart sapma; SH: Standart hata; Min.: Minimum; Maks.: Maksimum

Tablo 4.2’de OYSE, YYAE-TV ve Kontrol grubunda yer alan katilimcilarin

sabah egzersiz oturumundan once yaklasik 24 saatlik besin tiiketim deger ortalamalari
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verilmistir. Buna gore; OYSE grubunda yer alan katilmcilarin sabah egzersiz
oturumundan Once 24 saatlik ortalama 1596.63 Kkcal enerji aldigi, bu enerjinin %
16.80’nini (63.96 g) proteinlerden, %31.50’ini (55.21 g) yaglardan ve %351.90 nin1
(206.85 @) ise karbonhidratlardan aldig1 belirlenmistir. YYAE-TV grubu katilimcilar
incelendiginde ortalama 1701.48 kcal enerji aldigi, bu enerjinin %16.70’ini (70.01 g)
proteinlerden, %29.90’nimm1 (57.36 g) yaglardan ve %53.40’m1 (223.54 @) ise
karbonhidratlardan aldig1 goriilmistiir. Kontrol grubu katilimcilarmin ise ortalama
1662.93 kcal enerji aldigi, bu enerjinin %14.80’ini (60.39 g) proteinlerden, %32.40’1n1
(55.93 g) yaglardan ve %52.60’mn1 (226.54 @) ise karbonhidratlardan aldigi tespit

edilmistir.

Tablo 4.3. Gruplara Gére Sabah Egzersiz Oturumu Oncesi Yaklagik 24 Saatlik
Besin Tiiketim Degerlerinin Karsilastirilmasi (Tek Yonlii Varyans Analizi)

KT SD OK f p
Enerji (kcal) Gruplar arasi 56251.050 2 28125525 0.123 0.885
Grup igi 6182962.458 27 228998.610
Toplam 6239213.508 29
Protein (g) Gruplar arast 472.973 2 236.486 0.523 0.599
Grup igi 12213.362 27 452.347
Toplam 12686.335 29
Protein (%) Gruplar arast 25.400 2 12.700 0.982 0.388
Grup igi 349.300 27 12.937
Toplam 374.700 29
Yag (9) Gruplar arasi 23.953 2 11.976 0.050 0.951
Grup i¢i 6483.514 27 240.130
Toplam 6507.467 29
Yag (%) Gruplar arasi 32.067 2 16.033 0.208 0.814
Grup igi 2083.800 27 77.178
Toplam 2115.867 29
Karbonhidrat (g) Gruplar arasi 2250.841 2 1125.420 0.144 0.867
Grup igi 211227973 27 7823.258
Toplam 213478.814 29
Karbonhidrat (%)  Gruplar arasi 11.267 2 5.633 0.057 0.944
Grup igi 2647.700 27 98.063
Toplam 2658.967 29

KT: Kareler toplami, SD: Serbestlik derecesi, OK: Ortalamalarin karesi.
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Egzersiz gruplarima gore katilimcilarin sabah egzersiz oturumundan Once
yaklagik 24 saatlik besin tliketim deger ortalamalarinin karsilastirilmast sonucunda
Enerji (kcal), Protein(g), Protein (%), Yag (g), Yag (%), Karbonhidrat (g) ve
Karbonhidrat (%) deger ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik (p>0.05)
tespit edilmemistir (Tablo 4.3).

Tablo 4.4. Gruplara Gore Egzersiz Sonrasi Yaklasik 24 Saatlik Besin Tiiketim
Degerleri Tamimlayic Istatistikleri

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 166472 350.79 110.92 1154.30  2272.20
KONTROL 10 171580 57345 18134 99220 2618.10
TOPLAM 30 164861 43864 80.08 99220  2618.10
Protein (g) OYSE 10 6101 1460 461 37.00 80.70
YYAE-TV 10 6000 2437 770 1850  104.80
KONTROL 10 6398 1590 503 4150 94.10
TOPLAM 30 6166 1822 332 1850  104.80
Protein (%) OYSE 10 1620 274 086 12.00 20.00
YYAE-TV 10 1430 356 112  7.00 19.00
KONTROL 10 1590 344 108 10.00 21.00
TOPLAM 30 1546 326 059  7.00 21.00
Yag (g) OYSE 10 5281 1693 535 22.90 78.60
YYAE-TV 10 6601 2203 696 2220 99.00
KONTROL 10 5631 1994 630 36.10 89.50
TOPLAM 30 5837 19.88 363 2220 99.00
Yag (%) OYSE 10 3060  9.09 287 16.00 45.00
YYAE-TV 10 3530 9586 312 18.00 53.00
KONTROL 10 2980  6.17 195 23.00 39.00
TOPLAM 30 3190 859 156 16.00 53.00
Karbonhidrat () ~ OYSE 10 20563  70.03 2214 96.00  333.40
YYAE-TV 10 18249 7893 2496 2340  330.80
KONTROL 10 23393 9324 2948 9800  399.20
TOPLAM 30 207.35 8131 1484 2340  399.20
Karbonhidrat (%) OYSE 10 53.30 1040 328 37.00 71.00
YYAE-TV 10 5040 1202 380 31.00 75.00
KONTROL 10 5480  7.02 222  40.00 62.00
TOPLAM 30 5283 985 179 31.00 75.00

OYSE: Orta Yogunluklu siirekli egzersiz; YYAE-TV: Yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz-Tim
viicut; X: 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 katilimcilarin
sabah egzersiz oturumundan hemen sonra yaklasik 24 saatlik besin tliketim deger
ortalamalar1 verilmistir. Buna gore; OYSE grubunda yer alan katilimcilarin sabah
egzersiz oturumundan hemen sonra 24 saatlik ortalama 1565.33 kcal enerji aldigi, bu
enerjinin %16.20’sini (61.01 g) proteinlerden, %30.60’1n1 (52.81 g) yaglardan ve
%53.30’unu (205.63 g) ise karbonhidratlardan aldigi belirlenmistir. YYAE-TV grubu
katilimcilar1 incelendiginde ortalama 1664.72 kcal enerji aldigi, bu enerjinin
%14.30’unu (60.00 g) proteinlerden, %35.30’unu (66.01 g) yaglardan ve %50.40’1n1
(182.49 g) ise karbonhidratlardan aldig1 goriilmiistiir. Kontrol grubu katilimcilarinin ise
ortalama 1715.80 kcal enerji aldigi, bu enerjinin %15.90’nin1 (63.98 g) proteinlerden,
%29.80’nini (56.31 g) yaglardan ve %54.80’ini (233.93 g) ise karbonhidratlardan aldig:

tespit edilmistir.

Tablo 4.5. Gruplara Gore Egzersiz Sonras1 Yaklasik 24 Saatlik Besin Tiiketim
Degerlerinin Karsilastirilmasi (Tek Yonlii Varyans Analizi)

KT SD OK f p
Enerji (kcal) Gruplar arasi 117095.865 2 58547.932 0.289 0.751
Grup igi 5462773.377 27  202324.940
Toplam 5579869.242 29
Protein (g) Gruplar arast 85.605 2 42.802 0.121 0.886
Grup ici 9546.465 27 353.573
Toplam 9632.070 29
Protein (%0) Gruplar arast 20.867 2 10.433 0.976 0.390
Grup igi 288.600 27 10.689
Toplam 309.467 29
Yag (g) Gruplar arasi 935.267 2 467.633 1.199 0.317
Grup igi 10530.787 27 390.029
Toplam 11466.054 29
Yag (%) Gruplar arast 176.600 2 88.300 1.214 0.313
Grup i¢i 1964.100 27 72.744
Toplam 2140.700 29
Karbonhidrat (g) Gruplar arast 13274.744 2 6637.372 1.004 0.380
Grup i¢i 178471431 27 6610.053
Toplam 191746.175 29
Karbonhidrat (%)  Gruplar arasi 100.067 2 50.033 0.497 0.614
Grup i¢i 2718.100 27 100.670
Toplam 2818.167 29

KT: Kareler toplami, SD: Serbestlik derecesi, OK: Ortalamalarin karesi.
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Egzersiz gruplarina gore katilmcilarin sabah egzersiz oturumundan sonra
yaklagik 24 saatlik besin tliketim deger ortalamalarinin karsilastirilmast sonucunda
Enerji (kcal), Protein(g), Protein (%), Yag (g), Yag (%), Karbonhidrat (g) ve
Karbonhidrat (%) parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik (p>0.05) tespit

edilmemistir (Tablo 4.5).

Tablo 4.6. Gruplardaki Egzersize Bagh ACTH (pg/ml) Hormonu Degisimi

. Grup
EO ES 2. Saat 24. Saat Zaman Grup X
Zaman
X488 f p f p f p

A 13424224 24.87+6.21 18.58+3.87  16.58+7.02

30.95 .01 535 .033* 3.66 .044*

B 14.07+2.13  35.76£10.34 19.94+591  17.70+6.06 , ) ,
1. 0.632 7. 0.229 1. 0.169

T 13.75£2.15 30.31£10.00 19.26+4.91  17.14+6.41

*:p<0,05, X: Ortalama, SS: Standart sapma, 112,,: Kismi eta kare, A:Orta yogunluk siirekli egzersiz grubu
(OYSE); B:Tiim viicut yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam; ACTH:
Adrenokortikotropik hormon, EO: Egzersiz dncesi; ES: Egzersiz sonras.

Tablo 4.6’da tekrarli 6lgtimlerde karisik desen ANOVA analizine gore; egzersiz
gruplar1 arasinda ACTH (pg/ml) hormonu degisimi gézlemlendiginde zamana bagli ana
etkinin (f=30.95; p=0.01<0.05; 1?%,=0.632), grup etkisinin (f=5.35; p=0.033<0.05;
1n%,=0.229) ve etkilesim ortak etkisinin (f=3.66; p=0.044<0.05; 1°,=0.169) istatistiksel

olarak anlamli oldugu tespit edilmistir.

40.00 Grup
, —OYSE

35.00 — YYAE_TV
£
S 3000
2
o 2500
<

20.00

15.00

EO ES 2. saat 24. saat
Zaman

Sekil 4.1. ACTH Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bagh Degisim
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Gergeklestirilen analizde, egzersiz gruplari ile 4 farkli zaman diliminde meydana
gelen ACTH hormonu degisiminin (etkilesim etkisinin) istatistiksel olarak anlamli
oldugu tespit edilmistir (Tablo 4.6). Bu durum, egzersiz gruplarinin, ACTH hormonu
diizeyleri iizerinde farkli etkilere sahip oldugunu gostermektedir. Bu baglamda, farkin
kaynagini belirlemek i¢in gergeklestirilen diizeltilmis Bonferroni testi sonuglarina gore
ise egzersiz sonrast (ES) zaman noktasinda YYAE-TV grubu ile OYSE grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu (p=0.11<0.05) ve YYAE-TV grubunun
ACTH hormon diizeylerinin OYSE grubuna gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir
(Sekil 4.1). Elde edilen bulgulara gore, egzersiz gruplart agisindan ACTH degerlerinin
artma olasiliginin en yiiksek YYAE-TV grubunda meydana geldigi sOylenebilir.

Grup
150.00 . OYSE
T Wy YAE-TV
E 100.00
(]
=]
-
E
W 50.00
EL T ]
L]
o
= 00
[*]
=
-50.00

EQ EG ED ES ES 2. saat
E3 2 saat 24 saat 2 saat 24 Saat 24 saat

Zaman

Sekil 4.2. Gruplarda Ol¢iim Zamanlaria Gére ACTH Degisim Yiizdeleri

Sekil 4.2°de ise gruplarda Ol¢iim zamanlarina gére ACTH hormonu degisim
yiizdeleri gosterilmistir. OYSE grubu incelendiginde egzersiz 6ncesi (EO) ve egzersiz
sonrast (ES) arasinda %85.32; egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrast 2. saat arasinda
%38.45; egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %23.54; egzersiz sonrasi
Ve egzersiz sonrasit 2. saat arasinda %-25.29; egzersiz sonrasi ve egzersiz sonrasi 24.
saat arasinda %-33.33; egzersiz sonrasi 2. saat ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-
10.76’lik degisim oldugu bulunmustur. YYAE-TV grubu incelendiginde ise, egzersiz
Oncesi Ve sonrasi arasinda %154.15; egzersiz dncesi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda
%41.71; egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %25.79, egzersiz sonrasi

ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %-44.23, egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrast 24.
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saat arasinda %-50.50; egzersiz sonras1 2. saat ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-

11.23’liik degisim oldugu saptanmustir.

Tablo 4.7. Gruplardaki Egzersize Bagh Kortizol (pg/ml) Degisimi

. Grup
EO ES 2. saat 24. saat Zaman 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

1760 .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 ) ) )

1. 0.494 1. 0.63 1. 0.113

T 9.34+3.29  15.92+3.80 11.11+4.40 10.18+2.81

*:p<0,05, X: Ortalama, SS: Standart sapma, n°,: Kismi eta kare, A:Orta yogunluk siirekli egzersiz
grubu (OYSE); B:Tiim viicut yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz grubu (YYAE-TV). T: Toplam. EO:
Egzersiz oncesi; ES: Egzersiz sonrasi.

Tablo 4.7°de tekrarli 6lgiimlerde karisik desen ANOVA analizine gore egzersiz
gruplar1 arasinda Kortizol (pg/ml) hormonu degisimi gézlemlendiginde zamana bagli
ana etkinin (f=17.60; p=.001<0.05; n?= 0.494) istatistiksel olarak anlamli farkliliga
sahip oldugu, grup (f=1.20; p=0.286>0.05; 1%,=0.63) ve etkilesim ortak etkisinin
(f=2.29; p=.088>0.05; 1%,=0.113) ise istatistiksel olarak anlamsiz oldugu tespit

edilmistir.
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Sekil 4.3. Kortizol Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bagh Degisim
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Gergeklestirlen analizde her iki grupta 4 zaman noktasinda meydana gelen

kortizol hormonu degisiminin (etkilesim etkisinin) benzer oldugu belirlenmistir (Sekil

4.3).
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Sekil 4.4. Gruplarda Ol¢iim Zamanlarina Gore Kortizol Degisim Yiizdeleri

Sekil 4.4°de ise gruplarda Olgiim zamanlarina gore Kortizol hormonu degisim
yiizdeleri gosterilmistir. OYSE grubu incelendiginde egzersiz dncesi Ve sonrasi arasinda
%40.22; egzersiz oncesi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %38.97; egzersiz dncesi ve
egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-2.92; egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 2. saat
arasinda %-22.45; egzersiz sonrasi ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-30.91;
egzersiz sonrasi 2. Saat ve egzersiz Sonrasi 24. saat arasinda %-10.91’lik degisim
gozlemlenmistir. YYAE-TV grubu incelendiginde ise, egzersiz Oncesi ve sonrasi
arasinda %104.57; egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda % 30.40; egzersiz
oncesi Ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %?22.51, egzersiz sonrasi Ve €gzersiz sonrasi
2. saat arasinda %-36.25, egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-40.11;
egzersiz sonrasi 2. saat ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-6.04’liikk degisim oldugu

belirlenmistir.
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Tablo 4.8. Gruplardaki Egzersize Bagh IL-6 (pg/ml) Degisimi

. Grup
EO ES 2. saat 24. saat Zaman Grup X
Zaman
XSS f p f p f p

A 337£1.23 5.10+4.61 3.98+£2.85  3.42+2.18

7.14 .005* 0.34 567 0.33 .066
7% 0284  71%.0.019  7%.0.018

B 3.44+1.16 6.21£2.64 4.49+1.34  3.71+0.93

T 3.40+1.16 5.66+3.70  4.24+2.18  3.57+1.63

*:p<0.05, X: Ortalama, SS: Standart sapma, nzp: Kismi eta kare, IL-6: Interlokin-6, A:Orta yogunluk
stirekli egzersiz grubu (OYSE); B:Tiim viicut yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz grubu (YYAE-
TV). T: Toplam, EO: Egzersiz dncesi; ES: Egzersiz sonrasi.

Tablo 4.8’de tekrarli dlgiimlerde karisik desen ANOVA analizine gore egzersiz
gruplar1 arasinda IL-6 sitokin degisimi gozlemlendiginde zamana bagli ana etkinin
(f=7.14; p=.005<0.05; n2p=0.284) istatistiksel olarak anlamli oldugu, grup (f=0.34;
p=0.567>0.05; °,=0.019) ve etkilesim etkisinin (f=0.33; p=0.066>0.05; 7°,=0.018) ise

istatistiksel olarak anlamsiz oldugu tespit edilmistir.
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Sekil 4.5. IL-6 Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bagh Degisim

Gergeklestirlen analizde her iki grupta 4 zaman noktasinda meydana gelen IL-6
sitokin degisiminin (etkilesim etkisinin) benzer oldugu belirlenmistir. Baska bir deyisle,
her iki grupta IL-6 sitokini egzersizle birlikte benzer sekilde artmis veya azalmistir
(Sekil 4.5).
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Sekil 4.6. Gruplarda Ol¢iim Zamanlarina Gore IL-6 Degisim Yiizdeleri

Sekil 4.6’da ise gruplarda Ol¢iim zamanlarina gore IL-6 sitokini degisim
yiizdeleri gosterilmistir. OYSE grubu incelendiginde egzersiz dncesi ve sonrasi arasinda
%51.33; egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %18.10; egzersiz oncesi ve
egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %1.48; egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 2. saat
arasinda %-21.96; egzersiz sonrasi ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-32.94;
egzersiz sonrast 2. Saat ve egzersiz Sonrasi 24. saat arasinda %-14.07’lik fark
belirlenmistir. YYAE-TV grubu incelendiginde ise egzersiz oncesi ve sonrasi arasinda
%80.52; egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %30.52; egzersiz oncesi Ve
egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %7.84; egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 2. saat
arasinda %-27.69; egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-40.25;
egzersiz sonrasi 2. saat ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-17.37’1ik degisim oldugu
saptanmistir. Elde edilen bulgulara gore, egzersiz gruplari agisindan etkilesim etkisinin
benzer oldugu ancak, IL-6 sitokini degerlerinin artma olasiliginin en yiiksek son test

Olclim zamaninda YYAE-TV grubunda meydana geldigi sdylenebilir.
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Tablo 4.9. Gruplardaki Egzersize Bagh WBC (10°uL) Degisimi

. Grup
EO ES 2. saat 24. saat Zaman Grup X

Zaman
X+SS f p f p f p

A 6.11£0.77 696+2.06 7.87£1.82  6.38+1.79

21.22 .001* .840 .372 150 0.225
B 6.46+0.93 7.85+1.23 8.93+2.06 6.26+1.41 5 5 5

1. 0.541 1. 0.045 1. 0.077

T 6.29+£0.84 7.41+1.71  8.40+£1.97 6.32+1.57

*:p<0.05, X: Ortalama, SS: Standart sapma, nzp: Kismi eta kare, WBC: Toplam beyaz kan hiicresi,
A:Orta yogunluk siirekli egzersiz grubu (OYSE); B:Tiim viicut yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz
grubu (YYAE-TV), T: Toplam, EO: Egzersiz 6ncesi; ES: Egzersiz sonrasi.

Tablo 4.9’ da tekrarli 6lglimlerde karisik desen ANOVA analizine gore; egzersiz
gruplart arasinda zamana bagli ana etkinin (f=21.22; p=.001<0.05; n2p20.541)
istatistiksel olarak anlamli oldugu, grup (f=0.840; p=0.372>0.05; 7?,=0.045) ve
etkilesim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=1.50; p=0.225>0.05; 7%,=0.077) ise
istatistiksel olarak anlamsiz oldugu tespit edilmistir.
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Sekil 4.7. WBC Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bagh Degisim

Gergeklestirlen analizde her iki grupta 4 zaman noktasinda meydana gelen WBC
(103uL) degisiminin (etkilesim etkisinin) benzer oldugu belirlenmistir. Baska bir
deyisle, her iki grupta WBC (10°uL) egzersizle birlikte benzer sekilde artmis veya
azalmistir (Sekil 4.7).
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Sekil 4.8. Gruplarda Ol¢iim Zamanlarina Gére WBC Degisim Yiizdeleri

Sekil 4.8’de gruplarda Ol¢iim zamanlarina gére WBC degisim yiizdeleri

gosterilmistir. OYSE grubu incelendiginde egzersiz dncesi ve sonrasi arasinda %13.91;

egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %28.80; egzersiz dncesi Ve egzersiz

sonras1 24. saat arasinda %4.41; egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda

%13.07; egzersiz sonrasi ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-8.33; egzersiz sonrasi

2. saat ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-18.93’liikk degisim oranlar1 belirlenmistir.

YYAE-TV grubu incelendiginde ise egzersiz Oncesi ve sonrasi arasinda %Z21.51;

egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %38.23; egzersiz Oncesi Ve egzersiz

sonrast 24. saat arasinda %-3.09; egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda

%13.75; egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-20.25; egzersiz sonrasi

2. saat ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-29.89’luk fark orani bulunmustur.

83



Tablo 4.10. Gruplardaki Egzersize Bagh Notrofil (10°uL) Degisimi

EO

Grup
2. saat 24. saat Zaman Grup X
Zaman

XSS f p f p f p

A 3.29+0.73 3.74+1.95

B 3.69+0.89 4.37+1.29

T 3.49+0.82 4.05+1.64

5.06+1.59 3.62+1.33
16.25 .001* 1.01 .326 .782 0.509

6.08+2.16  3.64+1.22 5 ) )
1p: 0.475 1°p: 0.054 1. 0.042

5.57+£1.92  3.63+£1.24

*:p<0.05, X: Ortalama, SS:
grubu (OYSE); B:Tiim viicut yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam,

EQ: Egzersiz dncesi; ES: Egzersiz sonrast.

Standart sapma, 1°,: Kismi eta kare, A:Orta yogunluk siirekli egzersiz

Tablo 4.10’da tekrarli 6l¢timlerde karisik desen ANOVA analizine gore; egzersiz

gruplar arasinda Notrofil (10°uL) degisimi gozlemlendiginde zamana bagli ana etkinin

(f=16.25; p=0.001<0.05; 1?,=0.475) istatistiksel olarak anlaml oldugu, grup (f=1.01;

p=0.326>0.05; 7°,=0.054) ve etkilesim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=0.782;

p=0.509>0.05; 1?%,=0.042) ise istatistiksel olarak anlamsiz oldugu tespit edilmistir.

6.50
6.00
)
J4 550
(5]
[ ]
= 5.00
S
450
5
=z
4.00
3.50

Grup

—— OYSE
— YYAE_TV

EC

ES 2. saat 24 saat

Zaman

Sekil 4.9. Notrofil Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bagh Degisim

Gergeklestirlen analizde her iki grupta 4 zaman noktasinda meydana gelen

Notrofil (103ML) degisiminin (etkilesim etkisinin) benzer oldugu belirlenmistir. Bagka

bir deyisle, her iki grupta Nétrofil (10°uL) egzersizle birlikte benzer sekilde artms veya

azalmstir (Sekil 4.9).
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Sekil 4.10. Gruplarda Ol¢iim Zamanlaria Gére Notrofil (103uL) Degisim
Yiizdeleri

Sekil 4.10°da gruplarda Ol¢lim zamanlarina gore Notrofil (103uL) degisim
yiizdeleri gosterilmistir. OYSE grubu incelendiginde egzersiz dncesi Ve sonrasi arasinda
%13.67; egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %53.79; egzersiz 6ncesi ve
egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %10.03; egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 2. saat
arasinda %35.29; egzersiz sonrasi ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-3.20; egzersiz
sonras1 2. saat ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-28.45’lik degisim saptanmuistir.
YYAE-TV grubu incelendiginde iSe egzersiz Oncesi ve sonrasi arasinda %18.42;
egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %64.76; egzersiz dncesi Ve egzersiz
sonrast 24. saat arasinda %-1.35; egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda
%39.13; egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-16.70; egzersiz sonrasi

2. saat ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda % -40.13’liik degisim bulunmustur.
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Tablo 4.11. Gruplardaki Egzersize Bagh Notrofil (%) Degisimi

EO ES 2. saat 24. saat Zaman Grup X

X+SS f p f p f p

A 52484719 54.1949.49 63374550 54.4146.95
16.30 .001* 1.47 241 538 0.617

B 57.43%5.5 55.0247.89 67.4049.41 56.31+5.62 , , ,
1% 0475  7%.0.076  1%.0.029

T 54.95£6.73 54.60+£8.50 65.38+7.78 55.36+6.23

*:p<0.05, X: Ortalama, SS: Standart sapma, n°,: Kismi eta kare, A:Orta yogunluk siirekli egzersiz
grubu (OYSE); B:Tiim viicut yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam, EO:
Egzersiz oncesi; ES: Egzersiz sonrasi.

Tablo 4.11°de tekrarh 6l¢iimlerde karisik desen ANOVA analizine gore; egzersiz
gruplar1 arasinda Notrofil (%) degisimi gozlemlendiginde zamana bagli ana etkinin
(f=16.30; p=0.001<0.05; %,=0.475) istatistiksel olarak anlamli oldugu, grup (f=1.47;
p=0.241>0.05; 1°,=0.076) ve ectkilesim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=0.538;
p=0.617>0.05; %,=0.029) ise istatistiksel olarak anlamsiz oldugu tespit edilmistir.
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Sekil 4.11. Notrofil (%) Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bagh Degisim

Gergeklestirilen analizde her iki grupta 4 zaman noktasinda meydana gelen
Notrofil (%) degisiminin (etkilesim etkisinin) benzer oldugu belirlenmistir. Baska bir
deyisle, her iki grupta Notrofil (%) egzersizle birlikte benzer sekilde artmis veya
azalmustir (Sekil 4.11).
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Sekil 4.12. Gruplarda Ol¢iim Zamanlarma Gére Notrofil (%) Degisim Yiizdeleri
p g

Sekil 4.12°de gruplarda dl¢iim zamanlarina gore Notrofil (%) degisim yiizdeleri
gosterilmistir. OYSE grubu incelendiginde egzersiz oncesi ve sonrasi arasinda %3.25;
egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %20.75; egzersiz Oncesi Ve egzersiz
sonrast 24. saat arasinda %3.67; egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda
%16.94; egzersiz sonrasi ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %0.40; egzersiz sonrasi 2.
saat ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-14.13’liik degisim belirlenmistir. YYAE-
TV grubu incelendiginde ise egzersiz oncesi ve sonrasi arasinda %-4.13; egzersiz dncesi
Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %17.36; egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrasi 24. saat
arasinda %-1.95; egzersiz sonrasi ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %22.50; egzersiz
sonrasi Ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %?2.34; egzersiz sonrasi 2. saat ve egzersiz

sonrasi 24. saat arasinda %-16.45’lik degisim bulunmustur.

Tablo 4.12. Gruplardaki Egzersize Bagh Monosit (10°uL) Degisimi

. Grup
EO ES 2. saat 24. saat Zaman 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

234 084 251 .622 .217 .884
B 0.52+0.13 0.56+0.12 0.61+0.13 0.51+0.07 ) ) )

1. 0.115 1. 0.014 1. 0.012

T 0.51+0.11 0.54+0.17 0.58+0.15 0.51+0.17

*:p<0.05, X: Ortalama, SS: Standart sapma, 1°,: Kismi eta kare, A:Orta yogunluk siirekli egzersiz
grubu (OYSE); B:Tim viicut yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam
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Tablo 4.12°de tekrarli 6l¢timlerde karisik desen ANOVA analizine gore; egzersiz
gruplart arasinda Monosit (10°uL) degisimi gozlemlendiginde zamana bagli ana etkinin
(f=2.34; p=0.084>0.05; 7*,=0.115), grup (f=0.251; p=0.622>0.05; 1?,=0.014) ve
etkilesim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=0.217; p=0.884>0.05; 1n?,=0.012)
istatistiksel olarak anlamli farklilik yaratmadig: tespit edilmistir.
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Sekil 4.13. Monosit (103ul) Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bagh Degisim

Gergeklestirilen analizde her iki grupta 4 zaman noktasinda meydana gelen
Monosit (103ML) degisiminin (etkilesim etkisinin) benzer oldugu belirlenmistir. Bagka
bir deyisle, her iki grupta Monosit (10°uL) egzersizle birlikte benzer sekilde artmis veya
azalmistir (Sekil 4.13).
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Sekil 4.14. Gruplarda Ol¢iim Zamanlaria Gére Monosit (103uL) Degisim
Yiizdeleri

Sekil 4.14’de gruplarda 6lgiim zamanlarina gore Monosit (10°uL) degisim
yiizdeleri gosterilmistir. OYSE grubu incelendiginde egzersiz dncesi Ve sonrasi arasinda
%4.00; egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %10.00; egzersiz oncesi ve
egzersiz sonrasi 24. saat arasinda % 2.00; egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 2. saat
arasinda %5.76; egzersiz sonrasi ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-1.92; egzersiz
sonrasi 2. saat ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-7.27’lik degisim tespit edilmistir.
YYAE-TV grubu incelendiginde ise egzersiz Oncesi ve sonrasi arasinda %7.69; egzersiz
Oncesi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %17.30; egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrasi
24. saat arasinda %-1.92; egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %8.92;
egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-8.92; egzersiz sonrasi 2. saat ve

egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-16.39’luk degisim belirlenmistir.
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Tablo 4.13. Gruplardaki Egzersize Bagh Monosit (%) Degisimi

.. Grup
EO ES 2. saat 24. saat Zaman Grup X
Zaman
XSS f p f p f p
A 821+1.22 8.12+1.19 7.41+098 7.91+1.74
250 .069 .022 .883 .105 .957
B 8.13+2.22 7.84+1.59 7.34x1.60 7.97+1.96 ) ) 5
N5 0122 7% 0.001 7. 0.006
T 8.17+1.74 7.98+1.38 7.37+1.29  7.94+1.80

*:p<0.05, X: Ortalama, SS: Standart sapma, n°,: Kismi eta kare, A:Orta yogunluk siirekli egzersiz
grubu (OYSE); B:Tiim viicut yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam,

EQ: Egzersiz dncesi, ES: Egzersiz sonrast.

Tablo 4.13’de tekrarl 6l¢iimlerde karisik desen ANOVA analizine gore; egzersiz
gruplar1 arasinda Monosit (%) degisimi gozlemlendiginde zamana bagli ana etkinin
(f=2.50; p=0.069>0.05; 71%,=0.122), grup (f=0.022; p=0.883>0.05; 7°,=0.001) ve
ctkilesim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=0.105; p=0.957>0.05; n?,=0.006)

istatistiksel olarak anlamli farklilik yaratmadigi tespit edilmistir.
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Sekil 4.15. Monosit (%) Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bagh Degisim

Gergeklestirilen analizde her iki grupta 4 zaman noktasinda meydana gelen

Monosit (%) degisiminin (etkilesim etkisinin) benzer oldugu belirlenmistir. Baska bir

deyisle, her iki grupta Monosit (%) egzersizle birlikte benzer sekilde artmis veya

azalmistir (Sekil 4.15).
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Tablo 4.14. Gruplardaki Egzersize Bagh Bazofil (10°uL) Degisimi

. Grup
EO ES 2. saat 24. saat Zaman 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
381 .072 .792 .017 .997

B 0.040+0.08  0.044+0.09  0.039+0.09 0.040+0.08 , ,
n%:0.055  7%:0.004 1% 0.001

T 0.041£0.01  0.044+0.01 0.040+0.01 0.041+0.01

*:p<0.05, X: Ortalama, SS: Standart sapma, nzp: Kismi eta kare, A:Orta yogunluk siirekli egzersiz
grubu (OYSE); B:Tiim viicut yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam,
EO: Egzersiz 6ncesi, ES: Egzersiz sonras.

Tablo 4.14’de tekrarli 6l¢timlerde karisik desen ANOVA analizine gore; egzersiz
gruplar arasinda Bazofil (10°uL) degisimi gozlemlendiginde zamana bagli ana etkinin
(f=1.04; p=0.381>0.05; 7%,=0.055), grup (f=0.072; p=0.792>0.05; 1?,=0.004) ve
etkilesim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=0.017; p=0.997>0.05; %?,=0.001)

istatistiksel olarak anlamli farklilik yaratmadig: tespit edilmistir.
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Sekil 4.16. Bazofil (10°ul) Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bagh Degisim

Gergeklestirilen analizde her iki grupta 4 zaman noktasinda meydana gelen
Bazofil (10°uL) degisiminin (etkilesim etkisinin) benzer oldugu belirlenmistir. Baska
bir deyisle, her iki grupta Bazofil (10°uL) egzersizle birlikte benzer sekilde artmis veya
azalmistir (Sekil 4.16).
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Tablo 4.15. Gruplardaki Egzersize Bagh Bazofil (%) Degisimi

. Grup
EO ES 2. saat 24. saat Zaman 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

215 .104 958 .341 .122 .947
B 0.48+0.18 0.56+0.14 0.44+0.27  0.53£0.17 ) ) )

1. 0.107 1. 0.051 1. 0.007

T 0.52+0.18  0.59+0.22  0.49+0.23  0.56+0.18

*:p<0,05, X: Ortalama, SS: Standart sapma, 7°,: Kismi eta kare, A:Orta yogunluk siirekli egzersiz
grubu (OYSE); B:Tiim viicut yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam,
EO: Egzersiz oncesi, ES: Egzersiz sonrasi

Tablo 4.15’de tekrarl 6lgiimlerde karisik desen ANOVA analizine gore; egzersiz
gruplar1 arasinda Bazofil (%) degisimi gozlemlendiginde zamana bagli ana etkinin
(f=2.15; p=0.104>0.05; 5?%,=0.107), grup (f=0.958; p=0.341>0.05; 7°,=0.051) ve
etkilesim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=0.122; p=0.947>0.05; 7?,=0.007)

istatistiksel olarak anlamli farklilik yaratmadigi tespit edilmistir.
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Sekil 4.17. Bazofil (%) Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bagh Degisim

Gergeklestirilen analizde her iki grupta 4 zaman noktasinda meydana gelen
Bazofil (%) degisiminin (etkilesim etkisinin) benzer oldugu belirlenmistir. Bagka bir
deyisle, her iki grupta Bazofil (%) egzersizle birlikte benzer sekilde artmis veya
azalmistir (Sekil 4.17).
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Tablo 4.16. Gruplardaki Egzersize Bagh Eozinofil (10°pL) Degisimi

. Grup
EO ES 2. saat 24. saat Zaman 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

118 .314 .026 .873 .120 .869

B 0.13£0.08 0.1740.06 0.13+0.08 0.13:0.08 ) ,
7%p:0.062  7%:0.001  77%.0.007

T 0.13£0.10 0.16+0.07 0.13£0.08  0.13+0.06

*:p<0.05, X: Ortalama, SS: Standart sapma, nzp: Kismi eta kare, A:Orta yogunluk siirekli egzersiz
grubu (OYSE); B:Tiim viicut yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam,
EQ: Egzersiz 6ncesi, ES: Egzersiz sonras1.

Tablo 4.16’da tekrarli 6l¢timlerde karisik desen ANOVA analizine gore; egzersiz
gruplart arasinda Eozinofil (10°uL) degisimi gozlemlendiginde zamana bagh ana
etkinin (f=1.18; p=0.314>0.05; 1%,=0.062), grup (f=0.026; p=0.873>0.05; 5%,=0.001) ve
etkilesim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=0.120; p=0.869>0.05; %7,=0.007)
istatistiksel olarak anlamli farklilik yaratmadig: tespit edilmistir.
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Sekil 4.18. Eozinofil (10°ul) Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bagh
Degisim
Gergeklestirilen analizde her iki grupta 4 zaman noktasinda meydana gelen
Eozinofil (10°uL) degisiminin (etkilesim etkisinin) benzer oldugu belirlenmistir. Baska
bir deyisle, her iki grupta Eozinofil (10°uL) egzersizle birlikte benzer sekilde artmis
veya azalmistir (Sekil 4.18).
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Tablo 4.17. Gruplardaki Egzersize Bagh Eozinofil (%) Degisimi

. Grup
EO ES 2. saat 24. saat Zaman Grup X
Zaman
XSS f p f p f p

A 226+1.69 2734230 225+2.68 2.49:1.26
785 424 194 665 .097 .838
B 2.8+1.05 24240.84 1.98+0.92 2.08+1.00 ) ,
7%:0.042  7%.0.011 7% 0.005

T 2224137 2.57£1.69 2.11£1.95 2.28+1.13

*:p<0.05, X: Ortalama, SS: Standart sapma, nzp: Kismi eta kare, A:Orta yogunluk siirekli egzersiz
grubu (OYSE); B:Tiim viicut yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam,
EQ: Egzersiz 6ncesi, ES: Egzersiz sonras1.

Tablo 4.17’de tekrarli 6l¢timlerde karisik desen ANOVA analizine gore; egzersiz
gruplart arasinda Eozinofil (%) degisimi gozlemlendiginde zamana bagli ana etkinin
(f=0.785; p=0.424>0.05; 1?,=0.042), grup (f=0.194; p=0.665>0.05; 1?%,=0.011) ve
etkilesim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=0.097; p=0.838>0.05; %7,=0.005)
istatistiksel olarak anlamli farklilik yaratmadigi tespit edilmistir.
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Sekil 4.19. Eozinofil (%) Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bagh Degisim
Gergeklestirilen analizde her iki grupta 4 zaman noktasinda meydana gelen
Eozinofil (%) degisiminin (etkilesim etkisinin) benzer oldugu belirlenmistir. Baska bir
deyisle, her iki grupta Eozinofil (%) egzersizle birlikte benzer sekilde artmis veya
azalmistir (Sekil 4.19).
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Tablo 4.18. Gruplardaki Egzersize Bagh Lenfosit (10°uL) Degisimi

.. Grup
EO ES 2. saat 24. saat Zaman Grup X
Zaman
XSS f p f p f p

A 2.03+£0.50 2.27+0.72 1.924+0.22 2.04+0.49

753 .001* .001 .971 521 .670
n°p: 295 n%: 001 7% .028

B 2.05+0.23 2.40+0.39  1.81+0.41  2.02+0.37

T 2.04+£0.38 2.34+0.57  1.86+0.32  2.03+£0.42

*:p<0.05, X: Ortalama, SS: Standart sapma, n°,: Kismi eta kare, A:Orta yogunluk siirekli egzersiz

grubu (OYSE); B:Tiim viicut yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam,
EO: Egzersiz 6ncesi, ES: Egzersiz sonrasi.

Tablo 4.18’de tekrarl 6l¢iimlerde karisik desen ANOVA analizine gore; egzersiz
gruplari arasinda Lenfosit (10°uL) degisimi gzlemlendiginde zamana bagl ana etkinin
(f=7.53; p=0.001<0.05; 1?,=0.295) istatistiksel olarak anlaml oldugu, grup (f=0.001;
p=0.971>0.05; 1°,=0.001) ve etkilesim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=0.521;
p=0.670>0.05; 1%,=0.028) ise istatistiksel olarak anlamsiz oldugu tespit edilmistir.
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Sekil 4.20. Lenfosit (10°ul) Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bagh Degisim
Gergeklestirlen analizde her iki grupta 4 zaman noktasinda meydana gelen
Lenfosit (10°uL) degisiminin (etkilesim etkisinin) benzer oldugu belirlenmistir. Baska

bir deyisle, her iki grupta Lenfosit (10°uL) egzersizle birlikte benzer sekilde artms veya
azalmistir (Sekil 4.20).
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Sekil 4.21. Gruplarda Ol¢iim Zamanlarina Gore Lenfosit (103p,L) Degisim
Yiizdeleri

Sekil 4.21°de gruplarda 6lgiim zamanlarina gore Lenfosit (10°uL) degisim
yiizdeleri gosterilmistir. OYSE grubu incelendiginde egzersiz dncesi ve sonrasi arasinda
%11.82; egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %-5.41; egzersiz dncesi ve
egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %0.49; egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 2. saat
arasinda %-15.41; egzersiz sonrasi ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-10.13;
egzersiz sonrasi 2. saat ve egzersiz Sonrasi 24. saat arasinda %6.25°lik degisim
saptanmistir. YYAE-TV grubu incelendiginde ise egzersiz oncesi ve sonrasi arasinda
%17.07; egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %-11.70; egzersiz dncesi ve
egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-1.46; egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 2. saat
arasinda %-24.58; egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-15.83;
egzersiz sonrast 2. saat ve egzersiz sonrast 24. saat arasinda %11.60’lik degisim

bulunmustur.
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Tablo 4.19. Gruplardaki Egzersize Bagh Lenfosit (%) Degisimi

. Grup
EO ES 2. saat 24. saat Zaman 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

421 .010* .524 478 .174 914

B 30.84+4.77 33.61+8.32 27.71£7.69 29.79+5.21
7°p. 0.190 n°p. 0.028 7%, 0.010

T 31.84+5.69 33.98+8.30 28.63+7.02 31.25+6.82

*:p<0.05, X: Ortalama, SS: Standart sapma, 1°,: Kismi eta kare, A:Orta yogunluk siirekli egzersiz
grubu (OYSE); B:Tiim viicut yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam, EO:
Egzersiz oncesi, ES: Egzersiz sonrasi.

Tablo 4.19’da tekrarl 6l¢iimlerde karisik desen ANOVA analizine gore; egzersiz
gruplar1 arasinda Lenfosit (%) degisimi gozlemlendiginde zamana bagli ana etkinin
(f=4.21; p=0.010<0.05; 1*,=0.190) istatistiksel olarak anlamli farkliliga sahip oldugu,
grup (f=0.524; p=0.478>0.05; 1?,=0.028) ve etkilesim (grup x zaman) ortak etkisinin
(f=0.174; p=0.914>0.05; 1?%,=0.010) ise istatistiksel olarak anlamsiz oldugu tespit

edilmistir.
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Sekil 4.22. Lenfosit (%) Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bagh Degisim

Gergeklestirlen analizde her iki grupta 4 zaman noktasinda meydana gelen
Lenfosit (%) degisiminin (etkilesim etkisinin) benzer oldugu belirlenmistir. Bagka bir
deyisle, her iki grupta Lenfosit (%) egzersizle birlikte benzer sekilde artmis veya
azalmstir (Sekil 4.22).
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Sekil 4.23. Gruplarda Ol¢iim Zamanlarina Gore Lenfosit (%) Degisim Yiizdeleri

Sekil 4.23’de gruplarda 6l¢tim zamanlarina gére Lenfosit (%) degisim yiizdeleri
gosterilmistir. OYSE grubu incelendiginde egzersiz oncesi ve sonrasi arasinda %4.56;
egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %-10.01; egzersiz 6ncesi Ve egzersiz
sonrasi 24. saat arasinda %-0.42; egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %-
13.94; egzersiz sonrasi ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-4.77; egzersiz sonrast 2.
saat ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %10.65°1lik degisim belirlenmistir. YYAE-TV
grubu incelendiginde iSe egzersiz Oncesi ve sonrasi arasinda %8.98; egzersiz dncesi ve
egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %-10.14; egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrasi 24. saat
arasinda %-3.40; egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %-17.55; egzersiz
sonrast Ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-11.36; egzersiz sonrasi 2. saat ve

egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %7.50’lik degisim tespit edilmistir.
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Tablo 4.20. Gruplardaki Egzersize Bagh CD3" (%) Degisimi

. Grup
EO ES 2. saat 24. saat Zaman 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
*
B 72.95t6.54 69.68+6.97 73.2846.48 73.17+6.10 870 001" .500 489 .794 502
N%:0.326  7%.0.027 1’ 0.042
T 71.87+6.32 69.32+6.60 72.30+£5.68 71.85+5.69

*:p<0.05, X: Ortalama, SS: Standart sapma, n°,: Kismi eta kare, A:Orta yogunluk siirekli egzersiz
grubu (OYSE); B:Tiim viicut yitksek yogunluklu aralikli egzersiz grubu (YYAE-TV), T: Toplam, EO:

Egzersiz oncesi, ES: Egzersiz sonrasi.

Tablo 4.20’de tekrarl 6l¢iimlerde karisik desen ANOVA analizine gore; egzersiz

gruplar1 arasinda CD3" (%) degisimi gozlemlendiginde zamana bagh ana etkinin
(f=8.70; p=0.001<0.05; 1?,=0.326) istatistiksel olarak anlaml oldugu, grup (f=0.500;
p=0.489>0.05; 1°,=0.027) ve ectkilesim (grup x zaman) ortak etkisinin (f=0.794;

p=0.502>0.05; 1?,=0.042) ise istatistiksel olarak anlamsiz oldugu tespit edilmistir.
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Sekil 4.24. CD3" (%) Parametresinde Meydana Gelen Zamana Bagh Degisim

Gergeklestirlen analizde her iki grupta 4 zaman noktasinda meydana gelen CD3"

(%) degisiminin (etkilesim etkisinin) benzer oldugu belirlenmistir. Bagka bir deyisle,

her iki grupta CD3"(%) degisimi egzersizle birlikte benzer sekilde artmis veya

azalmstir (Sekil 4.24).
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Sekil 4.25. Gruplarda Ol¢iim Zamanlarina Goére CD3" (%) Degisim Yiizdeleri

Sekil 4.25°da gruplarda 6lgiim zamanlarina gore CD3" (%) degisim yiizdeleri
gosterilmistir. OYSE grubu incelendiginde egzersiz 6ncesi ve sonrasi arasinda %-2.58;
egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %0.73; egzersiz Oncesi Ve egzersiz
sonrast 24. saat arasinda %-0.38; egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda
%3.40; egzersiz sonrasi ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %?2.26; egzersiz sonrasi 2.
saat ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %-1.10"luk degisim bulunmustur. YYAE-TV
grubu incelendiginde ise egzersiz Oncesi ve sonrasi arasinda %-4.48; egzersiz oncesi ve
egzersiz sonrast 2. saat arasinda %0.45; egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrasi 24. saat
arasinda %0.30; egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 2. saat arasinda %5.16; egzersiz
sonrasi Ve egzersiz sonrasi 24. saat arasinda %>5.00; egzersiz sonrasi 2. saat ve egzersiz

sonrasi 24. saat arasinda %-0.15’1ik degisim saptanmustir.
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Tablo 4.21. OYSE Grubu Ag¢isindan Parametrelerin Zamansal Degisimi

parametreler EO ES ] 2. saat 24. saat ; . o
X+SS

ACTH (pg/ml) 13424224 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) 3374123 5.10+4.61  3.98+2.85 3.42+2.18 133  0.287 0.129
WBC (103uL) 6.11£0.77 6.96£2.06  7.87£1.82  6.38%+1.79 6.53 0.002* 0.421
Notrofil (103uL) 3.29+40.73  3.74+£1.95 5.06£1.59  3.62+1.33 6.03 0.014* 0.401
Notrofil (%) 52.48+7.19 54.19+9.49 63.37£5.50 54.41+695 6.44  0.002* 0.417
Monosit (103uL) 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+098  7.91£1.74 1.45 0.248 0.139
Bazofil (10°uL) 0.042+0.02  0.045+0.02 0.041+0.01 0.042+0.01 031  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°uL)  0.13£0.12  0.15£0.07  0.13x0.08  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 (1O3pL) 2.03+0.50  2.27+0.72  1.92+0.22  2.04+0.49 1.66 0.198 0.156
Lenfosit (%0) 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

*:0<0.05, X: Ortalama, SS: Standart sapma, n°p: Kismi eta kare, pg/ml:1 Mililitre basina pikogram,
WBC: Toplam beyaz kan hiicresi (toplam 16kosit), ACTH: Adrenokortikotropik hormon, IL-6: interlokin-
6, EO: Egzersiz 6ncesi, ES: Egzersiz sonrasi, OYSE: Orta yogunluk siirekli egzersiz.

OYSE modalitesi agisindan parametrelerin zamansal degisimini tespit etmek
amaciyla tekrarli 6l¢iimlerde tek yonlii varyans istatistiksel analiz testi kullanilmuastir.
Tablo 4.21°de gergeklestirilen analiz sonucunda elde edilen tanimlayici bulgular
gosterilmistir. Bu baglamda katilimcilarin parametreler acisindan dort farkli zamanda
olgiilen (EO, ES, 2. saat, 24. saat) deger ortalamalarmin karsilastirilmasi sonucunda
ACTH (f=10.82; p=0.001<0.05; n?% =0.546), Kortizol (f=3.04; p=0.046<0.05;
n?»=0.253), WBC (f=6.53; p=0.002<0.05; 12, =0.421), Nétrofil (f=6.03; p=0.014<0.05;
n2p=0.401), Notrofil (%) (f=4.32; p=0.013<0.05; nzp =0.417) ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmustir. IL-6, Monosit, Monosit (%), Bazofil,
Bazofil (%), Eozinofil, Eozinofil (%), Lenfosit, Lenfosit (%) ve CD3" (%)

parametrelerinde ise istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamamustir (p>0.05).
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Tablo 4.22. OYSE Grubu A¢isindan Parametrelerin Coklu Karsilastirmalar:

Parametre = Zaman Zaman OF SH p

ES -11.44 1.46 0001*
ACTH (pg/ml)
2. saat -5.15 1.25 0.016*
) ES EO 401 097 0.015*
Kortizol (pg/ml)
24.saat 430 1.26 0.046*
2.saat EO 176 043 0.017*
WBC (10%uL)
24.saat 149 0.34 0.011*
2.saat EO 1.77 049 0.035*
Néotrofil (10°uL) ES 132 0.21 0.001*
24. saat 144 0.33 0.012*
2.saat EO 10.89 3.22 0.049*
Notrofil (%) ES 9.18 2.23 0.016*

24.saat  8.96 2.58 0.042*

*:p<0.05, OF: Ortalamalar farki, SH: Standart hata, (%): Yiizde, pg/ml:1 Mililitre bagina pikogram, Orta
yogunluk siirekli egzersiz grubu (OYSE); WBC: Toplam beyaz kan hiicresi (toplam l6kosit), ACTH:
Adrenokortikotropik hormon, IL-6: Interlokin-6, EOQ: Egzersiz dncesi, ES: Egzersiz sonrasi.

Grup ici parametrelerin zamansal (EO, ES, 2. saat, 24. saat) degisimlerini
belirlemek i¢in gergeklestirilen “tekrarli olciimlerde tek yonlii varyans analizi”
sonucunda istatistiksel olarak anlamli farkliliga rastlanmistir (Tablo 4.21). Tablo
4.22’de istatistiksel olarak anlamli farkin hangi 6l¢iim zaman diliminden kaynakladigini
belirlemek i¢in ¢oklu karsilastirmalar gerceklestirmis ve “Bonferroni” istatistik analizi
sonucunda elde edilen tanimlayici bulgular gosterilmistir. Bu baglamda, ACTH
parametresinde egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasi 2. saat deger ortalamalarinin
egzersiz Oncesi deger ortalamasindan yiiksek olmasi; Kortizol parametresinde egzersiz
sonrast deger ortalamasinin egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrast 24. saat deger
ortalamalarindan yiiksek olmasi; WBC parametresinde egzersiz sonrasi 2. saat deger
ortalamasinin egzersiz oncesi Ve egzersiz sonrast 24. saat deger ortalamasindan yiiksek
olmasi; Notrofil parametresinde egzersiz sonrast 2. saat deger ortalamasinin egzersiz
Oncesi, egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrast 24. saat deger ortalamalarindan yiiksek
olmasi; Notrofil (%) parametresinde egzersiz sonrasi 2. saat deger ortalamasinin
egzersiz Oncesi, egzersiz sonrasi Ve egzersiz sonrasit 24. saat deger ortalamalarindan
yiiksek olmasi Tablo 4.17°de gosterilen ve istatistiksel olarak meydana gelen farkin

kaynagini olusturmaktadir.
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Tablo 4.23. YYAE-TV Grubu Ag¢isindan Parametrelerin Zamansal Degisimi

EO ES 2. saat 24. saat ,

Parametreler - f
X+SS P Te
ACTH (pg/ml)  14.07+2.13 35.76+1034 19.94+591 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) 3444116 62142.64  449+1.34 3.71£093 1522 0.001* 0.628
WBC (10°%uL) 6.46+0.93  7.85t123  8.93+2.06 6.26+1.41 1588 0.001* 0.638
Notrofil (10%uL)  3.69+0.89  437+129  6.08+2.16 3.64+1.22 1054 0.001* 0.540
Notrofil (%) 57.43+5.50  55.02+7.89 67.4049.41 56.31+5.62 10.95 0.002* 0.549
Monosit (10°pL)  0.52£0.13  0.560.12  0.61£0.13  0.51+0.07 2.92 0.052 0.245
Monosit (%) 8.1342.22  7.84+1.59  7.34x1.60 7.97+1.96 117 0339 0.115
Bazofil (10°uL)  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+0.17 251 0.079 0.219
Eozinofil (10°uL)  0.13£0.08  0.17£0.06  0.13+0.08  0.13+0.08 097 0.379 0.098
Eozinofil (%) 2.1841.05  242+0.84  1.98+0.92 2.08+1.00 103 0359 0.103
Lenfosit (10°uL)  2.05£0.23  2.40+0.39  1.81+0.41 2.02+037 8.09 0.006* 0.473
Lenfosit (%) 30.8444.77 33.61+832 27.71+7.69 29.79+521 246 0.123 0.215
CD3 (%) 72.95+6.54  69.68+6.97 73.28+6.48 73.1746.10 658 0.002* 0.423

*:p<0.05, X: Ortalama, SS: Standart sapma, n°p: Kismi eta kare, pg/ml:1 Mililitre basina pikogram,
WBC: Toplam beyaz kan hiicresi (toplam 16kosit), ACTH: Adrenokortikotropik hormon. IL-6: Interlékin-
6, EO: Egzersiz oncesi, ES: Egzersiz sonrasi, YYAE-TV: Yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz-tiim viicut.

YYAE-TV modalitesi agisindan parametrelerin zamansal degisimini tespit etmek
amaciyla tekrarli dl¢iimlerde tek yonlii varyans analiz testi kullanilmigtir. Tablo 4.23°de
gerceklestirilen istatistiksel analiz sonucunda elde edilen tanimlayici bulgular
gosterilmistir. Bu baglamda katilimcilarin parametreler agisindan dort farkli zamanda
olgiilen (EO, ES, 2. saat, 24. saat) deger ortalamalarmin karsilastirilmasi sonucunda
ACTH (f=20.42; p=0.001<0.05; 1%, =0.694), Kortizol (f=22.66; p=0.001<0.05; 1%,
=0.716), IL-6 (f=15.22; p=0.001<0.05; n?, =0.628); WBC (f=15.88; p=0.001<0.05; %,
=0.638), Notrofil (f=10.54; p=0.001<0.05; n?, =0.540), Naotrofil(%) (f=10.95;
p=0.002<0.05; n?, =0.549), Lenfosit (f=8.09; p=0.006<0.05; 1?, =0.473) ve CD3 (%)
(f=6.58; p=0.002<0.05; 1, =0.423) deger ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmamustir. Monosit, Monosit (%), Bazofil, Bazofil (%), Eozinofil,
Eozinofil (%) ve Lenfosit (%) parametrelerinde ise istatistiksel olarak anlamli farka

rastlanmamustir (p>0.05).
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Tablo 4.24. YYAE-TV Grubu Ag¢isindan Parametrelerin Coklu Karsilastirmalari

Parametreler Zaman Zaman OF SH p
EO 2. saat -5.86 1.73 0.048*
ES EO 21.68 3.22 0.001*

ACTH (pg/ml)
2. saat 1581  4.07 0.022*

24.saat  18.06  4.30 0.014*
Kortizol (pg/ml) ES EO 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 EO 2.77 053 0.003*
24.saat 249  0.66 0.028*

2.saat  EO 1.05 028 0.029*

WBC (10°%uL)  EO ES -1.39 024 0.002*
2. saat 246 054 0.008*

24.saat  ES -1.59  0.34 0.008*

2. saat -2.67 054 0.005*

Nétrofil (10°uL) 2.saat  EO 239 058 0.015*
24.saat 244 066 0.030*

Natrofil (%) 2.saat  EO 9.97 238 0.014*
ES 123 3.63 0.047*

24.saat  11.09 253 0.011*

Lenfosit (10°uL) ES EO 035  0.09 0.037*

2. saat 0.59 0.17 0.046*
24. saat 0.38 0.10 0.028*
CD3 (%) ES EO -3.26 095 0.047*
2. saat -359  1.06 0.049*
24.saat  -3.48 097 0.036*

*:p<0.05, OF: Ortalamalar farki, SH: Standart hata, (%): Yiizde, pg/ml:1 Mililitre basina pikogram,
WBC: Toplam beyaz kan hiicresi (toplam 16kosit), ACTH: Adrenokortikotropik hormon, IL-6: interlokin-
6, EO: Egzersiz 6ncesi, ES: Egzersiz sonras1, YYAE-TV: Yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz-tiim viicut.

Grup i¢i parametrelerin zamansal (EO, ES, 2. saat, 24. saat) degisimlerini
belirlemek i¢in gerceklestirilen “tekrarli Ol¢limlerde tek yonlii varyans analizi”
sonucunda istatistiksel olarak anlamli farklilik belirlenmemistir (Tablo 4.23). Tablo
4.24’de istatistiksel olarak anlamli farkin hangi 6l¢iim zaman diliminden kaynakladigin
belirlemek i¢in gerceklestirilen “Bonferroni” ¢oklu karsilastirmalari sonucunda elde
edilen tanimlayici bulgular gosterilmistir. Bu baglamda, ACTH parametresinde egzersiz
sonras1 2. saat deger ortalamalarinin egzersiz oncesi deger ortalamasindan yiiksek

olmasi ile birlikte egzersiz sonrasi deger ortalamalarinin egzersiz Oncesi, egzersiz
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sonrast 2. Saat ve 24. saat deger ortalamalarindan yiiksek olmasi; Kortizol
parametresinde egzersiz sonrasi deger ortalamasinin egzersiz dncesi, egzersiz sonrast 2.
saat ve 24. saat deger ortalamalarindan yiliksek olmasi; IL-6 parametresinde egzersiz
sonrast deger ortalamalarinin egzersiz Oncesi Ve egzersiz sonrast 24. saat deger
ortalamalarindan yiiksek olmasi ile birlikte egzersiz sonrasi 2. saat deger ortalamalarinin
egzersiz Oncesi deger ortalamalarindan yiiksek olmasi; WBC parametresinde egzersiz
oncesi deger ortalamasinin egzersiz sonrast Ve egzersiz sonrast 2. saat deger
ortalamasindan diisiik olmast ile birlikte egzersiz sonrasi 24. saat deger ortalamalarinin
egzersiz sonrast Ve egzersiz sonrasi 2. saat deger ortalamalarindan diisiik olmast;
Notrofil parametresinde egzersiz sonrasi 2. saat deger ortalamalarinin egzersiz 6ncesi ve
egzersiz sonrast 24. saat deger ortalamalarindan yiiksek olmasi; Notrofil (%)
parametresinde egzersiz sonrasi 2. saat deger ortalamasinin egzersiz Oncesi, egzersiz
sonrasi Ve egzersiz sonrasi 24. saat deger ortalamalarindan yiiksek olmasi; Lenfosit
parametresinde egzersiz sonrasi deger ortalamalarinin egzersiz oncesi, egzersiz sonrasi
2. saat ve 24. saat deger ortalamalarindan yiiksek olmasi; CD3 (%) parametresinde ise
egzersiz sonrasi deger ortalamalarinin egzersiz Oncesi, egzersiz sonrasi 2. saat ve 24.
saat deger ortalamalarindan diisiik olmasi1 Tablo 4’de gosterilen ve istatistiksel olarak

meydana gelen farkin kaynagini olusturmaktadir.
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Tablo 4.25. Kontrol Grubu Ag¢isindan Parametrelerin Zamansal Degisimi

Parametre Zaman N X SS SH t p  Cohen’sd
EO 10 1475 332 1.05

ACTH (pg/ml) 0.831 0.428 0.263
24.saat 10 13.82 392 1.24
EO 10 11.64 261 0.82

Kortizol (pg/ml) 1.151 0.280 0.364
24.saat 10 11.03 235 0.74
EO 10 413 306 097

IL-6 (pg/ml) 0.188 0.855 0.060
24.saat 10 389 241 0.76
EO 10 600 137 043

WBC (10%uL) -0.024 0981  -0.008
24.saat 10 6.01 119 0.37
EO 10 360 112 0.35

Nétrofil (10°uL) -0.190 0.854  -0.060
24.saat 10 369 100 0.31
EO 10 59.33 726 229

Naotrofil (%) -0.496 0.632  -0.157
24.saat 10 60.39 543 1.71
EO 10 046 0.14 0.04

Monosit (10°uL) 0.027 0.979 0.008
24.saat 10 0.46 0.09 0.03
EO 10 782 188 059

Monosit (%) 0.685 0.510 0.217
24.saat 10 753 181 057
_ EO 10 0.030 0.013 0.004

Bazofil (10°uL) -1.500 0.168  -0.474
24.saat 10 0.032 0.012 0.003
EO 10 054 029 0.09

Bazofil (%) -0.466 0.653  -0.147
24.saat 10 058 0.30 0.09
o EO 10 014 013 0.04

Eozinofil (10°uL) 0510 0.622 0.161
24.saat 10 0.13 015 0.04
o EO 10 236 179 056

Eozinofil (%) 0.919 0.382 0.290
24.saat 10 224 182 057
EO 10 192 037 011

Lenfosit (10°uL) 1.488 0.171 0.471
24.saat 10 185 032 0.10
EO 10 29.95 6.05 191

Lenfosit (%) 0.149 0.885 0.047
24.saat 10 29.75 567 1.79
EO 10 68.10 4.38 1.38

CD3" (%) 0.011 0.991 0.003

24.saat 10 68.09 6.02 190

*:p<0.05, X: Ortalama, SS: Standart sapma, (%): Yiizde, pg/ml:1 Mililitre basina pikogram, Cohen’d:
Etki biiyiikliigii, WBC: Toplam beyaz kan hiicresi (toplam 16kosit), ACTH: Adrenokortikotropik hormon,
IL-6: Interlokin-6.

Tablo 4.25’de eslestirilmis  t-test (paired t-test) istatistiksel analizi
gerceklestirilmistir. Bu baglamda, egzersiz dncesi ve egzersiz sonrasi 24. saat deger
ortalamalarinin karsilastirilmasi: neticesinde ise istatistiksel olarak anlamli farka

rastlaniimamustir (p>0.05).
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5. TARTISMA

Farkli egzersiz modalitelerinin, organizmada meydana getirdigi uyarim ve
degisim siire¢leri farklilik gdsterebilmektedir. Bununla birlikte egzersiz, viicudun maruz
kaldig1 en giicli streslerden bir tanesi olarak gosterilebilir. Viicut egzersiz kaynakli
ortaya cikan strese, hormonal ve bagisiklik sistemlerinde meydana gelen fizyolojik
degisikliklerle yanit verebilir. Dolayisiyla bu arastirma, farkli uyaran biiytikliigline sahip
egzersiz modalitelerinin bazi1 bagisiklik fonksiyonu belirtegleri ile, ACTH, kortizol
hormonu ve IL-6 parametreleri lizerine etkilerini belirlemeyi amaglamistir. Aragtirmada
elde edilen temel bulgular: OYSE modalitesinde ACTH ve kortizol hormon
konsantrasyonlar: ile birlikte toplam 16kosit, ndtrofil, yiizde nétrofil paremetrelerinde
Olctimler arasinda zamana bagl olarak (egzersiz 6ncesi, egzersiz sonrasi, 2 saat sonra,
24 saat sonra) istatistiksel olarak anlamli fark ortaya c¢ikarirken, YYAE-TV
modaliteside ACTH, kortizol hormon konsantrasyonlari ile birlikte IL-6 ve toplam
16kosit, notrofil, yiizde nétrofil, lenfosit, yiizde CD3" paremetrelerinde olgiimler
arasinda zamana bagl olarak (egzersiz Oncesi, egzersiz sonrasi, 2 saat sonra, 24 saat
sonra) istatistiksel olarak anlamli fark meydana gelmistir. Kontrol grubunda ise rim
parametreler agisindan 6l¢iim zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli herhangi
bir farka rastlanmamistir. Ayrica, YYAE-TV ve OYSE modaliteleri ACTH
parametresinde farkli etkiler ortaya cikarirken, bagisiklik fonksiyonu belirtegleri ile
birlikte, IL-6 ve kortizol yanitlar1 iizerinde benzer etkiler ortaya ¢ikarmasina ragmen,
YYAE-TV modalitesi, OYSE modalitesine kiyasla bagisiklik, IL-6, ACTH ve Kortizol
yanitlarinda daha biiyiik degisiklikler ortaya ¢ikarmustir.

Arastirmada YYAE-TV ve OYSE modaliteleri acgisindan katilimcilarm ACTH
ve kortizol hormon konsantrasyonlarinda egzersiz sonrasi zamanlarda degisiklikler
gosterilmistir. ACTH hormonu degisimi gozlemlendiginde zamana bagli ana etkinin,
grup ve etkilesim ortak etkisinin anlamli oldugu tespit edilmistir. Her iki egzersiz
modalitesinde, ACTH hormonu konsantrasyon degerleri egzersiz 6ncesine gore egzersiz
sonrasi ve egzersiz sonrasi 2. saatte yiikselmesine ragmen farkl: etkiler (etkilesim etkisi)
ortaya ¢ikarmigtir. Bu baglamda, YYAE-TV modalitesinde egzersiz sonrasi 6l¢iim
zamaninda meydana gelen artislar OYSE modalitesine goére anlamli derecede daha
yiiksektir. Kortizol hormonu degisimi gozlemlendiginde ise zamana bagli ana etkinin
istatistiksel olarak anlamli fark yaratti§i saptanmis, grup ve etkilesim ortak etkisinin ise

istatistiksel olarak anlamsiz oldugu tespit edilmistir. Bu baglamda, her iki egzersiz
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modalitesinde, kortizol hormonu konsantrasyon degerleri egzersiz Oncesine gore
egzersiz sonrasinda anlamli derecede artmasina ragmen, etkilesim etkisinin benzer
oldugu belirlenmistir. Bagka bir deyisle, her iki grupta kortizol hormonu konsantrasyon
degerleri egzersizle birlikte benzer sekilde artmis veya azalmistir. 24 saat sonra ise hem
ACTH hem de kortizol hormon konsantrasyon degerleri egzersiz oncesi degerlere geri
donmiistiir. Bu baglamda, literatiirde gergeklestirilen arastirmalarda orta 1limli siddette
gerceklestirilen 30 dakikalik aerobik egzersiz modalitelerinin ACTH ve kortizol hormon
konsantrasyonlarinda egzersiz 6ncesi degerlere gore istatistiksel olarak anlamli artiglara
sebep oldugu rapor edilmistir (423, 424). Dahasi, gergeklestirilen ¢alismalarda egzersiz
sonrast ACTH artiglar1 gosterilirken ACTH'nin etkisi altinda salgilanan kortizol hormon
diizeyinde de paralel bir artig oldugu bildirilmistir (425, 426). Literatiirde, 30 dakikalik
diisiik (%40 VOzmaks), Orta (%60 VOzmaks) ve yliksek (%80 VOgzmaks) yogunluklarinda
gerceklestirilen egzersiz modalitelerinde ACTH ve kortizol hormonu plazma
konsantrasyonlarinin karsilastirildignr bir arastirmada, orta ve yiiksek yogunluklu
gerceklestirilen egzersiz modalitelerin ACTH ve kortizol diizeylerini egzersiz dncesine
kiyasla anlamli derecede arttirdigi bildirilmistir (427). Benzer sekilde farkli bir
arastirmada da yiiksek yogunluklu aralikli ve siirekli orta yogunluklu egzersizden sonra
ACTH ve kortizol hormonlarinda artiglar bildirilmesine ragmen, siirekli orta yogunluklu
egzersize kiyasla yiiksek yogunluklu aralikli egzersizden sonra ACTH ve Kortizol
konsantrasyonlarindaki artiglarin 6nemli olgiide daha yiiksek oldugu gosterilmistir
(428). Farrell ve arkadaslari, saglikli ve formda olan ti¢ erkek ve ii¢ kadin katilimci
tizerinde gergeklestirdikleri arastirmada 20 dakikalik akut kademeli (%65 VOzmaks Ve
%80 VOzmaks) aerobik egzersiz uygulamasi sonrasinda ACTH ve kortizol seviyelerinde
hem erkeklerde hem de kadinlarda anlamli artiglarin meydana geldigini bildirmislerdir
(429). Literatiirde gergeklestirilen ¢alismalarin  birgogu arastirma sonuglarimizi
desteklemesine ragmen 6zellikle orta-1limli siddette uygulanan egzersiz modalitelerinde
ACTH ve kortizol hormon konsantrasyonlarinda anlamli farklilik bildirmeyen
arastirmalarla da karsilasmak miimkiindiir. Bu baglamda, Nieman ve arkadaslari
tarafindan  gerceklestirilen arastirmada orta yogunlukta egzersiz, kortizol
konsantrasyonlarinda egzersiz Oncesi seviyelere gore onemli bir artisa (%]11°lik artma)
neden olmazken, yiiksek yogunluklu egzersiz hem egzersizden hemen sonra (%46’ lik
artma) hem de 1 saatlik toparlanma siirecini takiben (%27’lik artma) énemli artiglara
yol agmustir (318). Jacks ve arkadaslar1 tarafindan gergeklestirilen arastirmada ise

VOomaksn %45 ve 60’inda gergeklestirilen 60 dakikalik egzersizin kortizol
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seviyelerinde anlamli bir degisiklige neden olmadig: bildirilmistir (430). Benzer sekilde,
MKAH’nin %50’si veya %380'inde gergeklestirilen 20 dakikalik kosu egzersizi
sonrasinda da ACTH ve kortizol diizeylerinde anlamli herhangi bir degisiklik meydana
gelmemistir (431). Literatiirde fiziksel egzersizin, ACTH ve kortizol hormonu plazma
seviyelerini arttiran giiclii bir uyarici oldugu gosterilmesine ragmen, farkli egzersiz
modalitelerine bagli olarak ACTH ve kortizol hormon diizeylerinde meydana
gelebilecek degisimlerden sorumlu rasyonel mekanizmalar tam olarak agiklanamamigtir
ve konu hakkinda tartismalar devam etmektedir. Ancak, farkli aragtirmalardan elde
edilen ACTH ve kortizol hormon diizeyleri hakkindaki sonuglarin genel olarak
arastirma bulgularimizi destekler nitelikte ve literatiir ile uyumlu oldugu sdylenebilir.
Aragtirmamizda egzersiz gruplarinda (YYAE-TV ve OYSE) IL-6 sitokin
degisimi gozlemlendiginde zamana bagl ana etkinin istatistiksel olarak anlamli oldugu
gozlemlenirken, grup etkisinin ve etkilesim ortak etkisinin ise anlamsiz oldugu tespit
edilmistir. OYSE modalitesinde 6l¢iim zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark olmamasma ragmen IL-6 konsantrasyonu egzersiz Oncesi degerle
karsilastirildiginda egzersiz sonrasi (%51.33) ve egzersiz sonrast 2. saat Olglim
zamaninda (%18.10) artmis, 24 saat sonra ise egzersiz dncesi degerlere geri donmiistiir.
YYAE modalitesinde ise Ol¢iim zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
gozlemlenmistir. IL-6 Ozelinde egzersiz Oncesi degerlere kiyasla egzersiz sonrasi
(%80.52) ve egzersiz sonrasi 2. saat dl¢lim zamaninda (%30.52) artis goriildigi ve 24
saat sonra ise egzersiz oncesi degerlere geri dondiigii belirlenmistir. Bu noktada zamana
bagl ana etkinin YYAE-TV kaynakli oldugu diistiniilebilir. Ayrica, her iki grupta 4
zaman noktasinda meydana gelen IL-6 sitokin degisiminin (etkilesim ortak etkisinin)
benzer oldugu belirlenmistir. Baska bir deyisle, her iki grupta I1L-6 sitokini egzersizle
birlikte benzer sekilde artmis veya azalmistir. Bununla birlikte, her iki modalite
acisindan zirve IL-6 yanitlar1 egzersizden hemen sonra meydana gelmistir. Kontrol
grubunda ise elde edilen Ol¢lim sonucunda IL-6 sitokin konsantrasyonlar
degismemistir. Literatiirde konu ile ilgili gerceklestirilen arastirmalarda fiziksel egzersiz
uygulamalarinin IL-6 konsantrasyonlarini arttirabilme potansiyeline sahip olabilecegi
bildirilmektedir. Bu baglamda, yiiksek yogunluklu aralikli ve siirekli orta yogunluklu
dongiiyli takiben IL-6 konsantrasyonlarinin karsilagtirildigi bir arastirmada, [L-6
yanitinin, orta yogunluklu egzersize gore yiiksek yogunluklu aralikli egzersizden sonra
daha fazla arttig1 gosterilmistir (393). Yiiksek yogunluklu aralikli egzersizin hacim

uyumlu kararli durum egzersizine karsi inflamatuar ve metabolik tepkiler lizerindeki
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etkisinin karsilagtirildig1 farkli bir arastirmada ise her iki egzersiz protokoliinde de
toplam hacim eslestiginde IL-6 diizeylerinin egzersiz Oncesi degerlere kiyasla
egzersizden hemen sonra ve 30. dakikalarda arttig1 ancak yiiksek yogunluklu aralikli
egzersiz protokoliinde artislarin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (432). Brown ve
arkadaglar1 tarafindan gergeklestirilen yiirime egzersiz yogunlugunun sistemik
sitokinler {izerine akut etkilerinin incelendigi arastirmada ise rastgele yiiksek
yogunluklu aralikli yiirtiylis (3 set VOzmas’in %80’inde 5 dakika kosu ardindan
VOomaks'1n %30’inde 5 dakika yiirliylis) egzersizi ve orta yogunluklu yiirtiylis (30
dakika VOzmas'in %60’ mnde yiiriiylis) egzersiz gruplarina ayrilan saglikli erkek
katihimcilarin egzersizden hemen sonra, egzersizden 2, 4, 24 ve 48 saat sonra IL-6
konsantrasyonlarinda meydana gelen degisimler gozlemlenmistir. Aragtirmacilar, her iki
durumda da egzersizi takiben (egzersiz sonrasi, 2. Saat, 4. Saat) IL-6'da artiglarin
gbzlemlendigini, zirve IL-6’nin egzersizden hemen sonra meydana geldigini ve 24.
saatte IL-6’nin baslangi¢ diizeyine dondiigiinii bildirmislerdir (433). Benzer sekilde,
antrenmanlt erkek kosucular tizerinde gergeklestirilen ¢aligmada, kosucular orta ve
yiiksek yogunluklu egzersiz gruplarina ayrilmiglardir. Orta yogunluklu egzersiz grubu
VOomaks'1n %60’1nda, yiiksek yogunluklu egzersiz grubu ise VOzmaks’in %85’inde 60
dakika boyunca kosu bandinda kosu egzersizini tamamlamislardir. Calismada, kan
ornekleri ise egzersizden hemen Once ve sonra ve egzersizden 1 saat sonra
almmistir. Arastirmacilar  tarafindan her iki denemeden sonra plazma IL-6
konsantrasyonunun egzersizden hemen sonra ve egzersizden 1 saat sonra, egzersiz
oncesi degerlerin 6nemli 6lgiide tizerine ¢iktig1 rapor edilmistir (434). Gorildigi gibi
literatlirde gerceklestirilen caligmalardan elde edilen hem orta hem de siddetli egzersizin
ardindan plazma IL-6'da artig gosteren sonucglar genel olarak aragtirma bulgularimizi
desteklemektedir. Egzersiz ve IL-6 sitokini baglaminda gergeklestrilen arastirmalar
literatiirde yeni bir baslik olmamasina ragmen, genel olarak sitokinlerin sinyal yollar1 ve
viicut tizerindeki etkileri hala tam olarak anlagilmamistir. Egzersizin neden olabilecegi
IL-6 ekspresyonunun biiyiikliigli konusunda ise tutarsiz sonuglarla karsilasmak
mimkiindiir. Bu baglamda egzersiz sirasinda ve sonrasindaki zamanlarda IL-6
kinetiginin egzersiz modalitesine ve siiresine bagli olabilecegi diisiiniilse de ilgili
mekanizmalarin daha iyi anlagilmasi i¢in daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.
Arastirmaya dahil edilen katilimcilarin toplam 16kosit, ndtrofil ve ylizde notrofil
konsantrasyonlar1 egzersizden once, hemen sonra, 2 saat ve 24 saat sonra dl¢iilmiistiir.

Arastirmada, egzersiz gruplarinda toplam 16kosit, ndtrofil ve yiizde noétrofil
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konsantrasyonlar1 incelendiginde zamana bagli ana etkinin istatistiksel olarak anlamli
oldugu gozlemlenirken, grup etkisinin ve etkilesim ortak etkisinin ise istatistiksel olarak
anlamsiz oldugu tespit edilmistir. OYSE modalitesinde toplam 16kosit ve notrofil
konsantrasyonu egzersiz 6ncesine nazaran egzersiz sonrasi (sirayla %13.91 ve %13.67)
ve 2. saat Ol¢lim zamaninda (sirastyla %28.80 ve %53.79) artmis, 24 saat sonra ise
egzersiz Oncesi degerlere geri donmiistiir. YYAE-TV modalitesinde ise toplam 16kosit
ve notrofil konsantrasyonu egzersiz oncesi degerlere kiyasla egzersiz sonrasi (sirayla
%21.51 ve %18.42) ve egzersiz sonrasi 2. saat 6l¢iim zamaninda (sirastyla %38.23 ve
%64.76) artmig, 24 saat sonra ise egzersiz Oncesi degerlere geri donmiistiir. Yiizde
notrofil konsantrasyonlart ise hem OYSE hem de YYAE-TV modalitesinde egzersiz
oncesi degerlerle karsilastirildiginda egzersiz sonrasinda degismezken, egzersiz sonrast
2 saat sonra artmistir. Bununla birlikte, her iki modalite agisindan zirve toplam 16kosit,
notrofil ve yiizde notrofil yanitlar egzersizden 2 saat sonra meydana gelmistir. Ayrica,
her iki grupta 4 zaman noktasinda meydana gelen toplam l6kosit, notrofil ve yiizde
notrofil konsantrasyonu degisiminin (etkilesim ortak etkisinin) benzer oldugu
belirlenmistir. Bagka bir deyisle, her iki grupta toplam 16kosit, nétrofil ve yiizde nétrofil
konsantrasyonlar1 egzersizle birlikte benzer sekilde artmis veya azalmistir. Kontrol
grubunda elde edilen olglimler sonucunda ise istatistiksel olarak herhangi bir fark
gozlemlenmemistir. Fiziksel egzersizin bagisiklik fonksiyonlarinda degisikligine yol
actigt (435, 436), degisen yogunluk ve siirelerdeki egzersizin toplam 16kosit
konsantrasyonlarinda artisa neden oldugu literatiirde iyi dokumante olmus bir konudur.
Bununla birlikte hem fiziksel hem de psikolojik stres dolasimdaki 16kositlerde artisa
neden olabilmektedir (437). Bu baglamda, akut diisiik hacimli yiiksek yogunluklu
aralikli egzersiz ve aerobik egzersizin 16kosit sayist ve redoks durumu iizerindeki
etkilerinin incelendigi arastirmada, aerobik egzersiz grubu 30 dakika boyunca %70
VOomaks da bisiklet siirme egzersizini uygularken yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz
grubu ise aralarina 4 dakikalik dinlenme ile dort adet 30 saniyelik sprint performansini
gerceklestirmislerdir. Arastirmada toplam 16kosit konsantrasyonlarinin egzersiz oncesi
degerlere gore egzersiz sonrasi arttigi ancak yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz
grubunda meydana gelen artiglarin aerobik egzersize kiyasla daha yiiksek oldugu
bildirilmis, 24 saat sonra ise lokosit konsantrasyonlarinin egzersiz dncesi degerlere
dondigi gosterilmistir (438). Radom-Aizik ve arkadaslari tarafindan gergeklestirilen
arastirmada, 19-29 yas araligindaki 12 saglikli erkek 30 dakika boyunca VOgmas '1n

%350’sinde bisiklet egzersizi yapmiglardir. Aragtirma sonucunda egzersiz dncesine gore
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katilimcilarin toplam 16kosit konsantrasyonlarinda %78.6, nétrofil konsantrasyonlarinda
%43.8 artiglarin meydana geldigi rapor edilmistir (439). Siirekli egzersiz (VOzmaks’1n
%70’inde 45 dakika kosu) ile sprint aralikli egzersizin karsilastirildigi bir aragtirmada
(20 saniyeden olusan 6 set sprint egzersizi, dongiiler arasi dinlenme 2 dakika)
katilimcilarin kan ornekleri egzersiz 6ncesi, sonrasi, egzersizden 2 saat ve 24 saat sonra
alimmistir. Egzersiz Oncesi degerlerle karsilagtirildiginda, dolagimdaki l6kositlerin her
iki modalitede de egzersiz sonrasinda ve egzersizden 2 saat sonra artti1 bildirilmistir.
Bununla birlikte calismada sprint aralikli egzersiz grubundaki artislarin siirekli
egzersize kiyasla daha yiiksek oldugu ve anlamli bir etkilesim etkisi meydana geldigi
gosterilmistir  (440). Dahasi, yiiksek ve orta yogunluklu egzersizin bagisiklik
fonksiyonlar1 iizerindeki etkilerinin incelendigi arastirmada Nieman ve arkadaslart hem
yiiksek (%80 VOomaks'ta 45 dakika kosu) hemde orta ilimli yogunlukta (%50 VOzmaks'ta
45 yiirliyiis) gerceklestirilen egzersiz sonrasi ve egzersizden 2 saat sonra toplam 16kosit
ve notrofil kontsantrasyonlarinda egzersiz 6ncesine kiyasla artiglarin meydana geldigini
bildirmiserdir (318). Unal ve arkadaslarinin gerceklestirdigi calismada ise aerobik ve
anaerobik akut egzersizlerin bagisiklik parametreleri tizerindeki etkileri aragtirtlmistir.
Arastirmada aerobik grup VOomas'in %50'sinde 30 dk, anaerobik grup VOgzmaks'in
%75'inde 20 dk, bisiklet egzersizini tamamlamiglardir. Egzersiz sonrasinda hem aerobik
hemde anaerobik grupta toplam lokosit ve notrofil sayisinda artis oldugu tespit
edilmistir. Aerobik ve anaerobik egzersizlerin Iokositler iizerindeki etkilerine
bakildiginda ise degisimlerin anaerobik grupta daha bariz oldugu belirtilmistir (441). On
bes saglikli kadin katilimci iizerinde gergeklestirilen arastirmada ise %60 VOzmaks'ta 45
dakika yiiriiylis egzersizi goniillillerin nétrofil sayilarinda oturmaya kiyasla ilimli ve
kisa siireli degisikliklere neden olmustur (442). Akut submaksimal egzersizin 16kosit ve
16kosit alt gruplar1 lizerine etkilerinin incelendigi bir arastirmada, saglikli sekiz erkek
katilime1 %75 VOomas'ta 20 dakikalik bisiklet ergometri egzersizini deneyimlemisler ve
egzersizden hemen sonra nétrofillerde ani bir artis olmadigi, ancak egzersizden 2 saat
sonra notrofil sayilarinin 6nemli 6lgiide yiikseldigi gosterilmistir (443). Yiksek ve
diisiik yogunluklu egzersiz seanslariin 16kosit sayilar1 {lizerindeki akut etkilerinin
incelendigi farkli bir arastirmada, VOzmas’in %80’inde gerceklestirilen yiiksek
yogunluklu egzersizin, saglikli katilimcilarda egzersizden 2 saat sonra noétrofil
konsantrasyonunu arttirdigi goézlemlenirken, VOymas’'in  %40’inda gergeklestirilen
diisiik yogunluklu egzersiz notrofil sayilarinda herhangi bir degisiklige neden olmadigi

bildirilmistir (444). Natale ve arkadaslar1 tarafindan saglikli erkek katilimeilar {izerinde
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gerceklestirilen bir calismada, katilimeilara ii¢ farkli egzersiz tiirii (%90 VOzmaks 5
dakikalik bisiklet ergometri egzersizi, %60 VO2maks 2 Saatlik bisiklet ergometri egzersizi
ve bir tekrar maksimumunun %60 ile 70'inde 3 set 10 tekrarli standart bir direng
egzersiz devresi) uygulanmistir. Aragtirma sonucunda, her ii¢ egzersiz tiirliniin toplam
16kosit ve notrofil konsantrasyon diizeylerini arttirdifi, uzun siireli egzersizin ise en
biiyiik artis1 tetikledigi bildirilmistir (445). Erkek sporcularda antrenman yogunlugu ve
stiresindeki degisikliklere karsi bagisiklik tepkisinin incelendigi arastirmada ise 15
goniillii 1 hafta arayla %85 VOgmaks'ta 30 dk ve %60 VO;maksta 1.5 saat kosu egzersizini
tamamlamislardir. Arastirmada egzersiz Oncesine kiyasla egzersiz sonrasinda her iki
kosulda toplam Iokosit konsantrasyon diizeyinin arttigi, yiizde noétrofil
konsantrasyonlarinin ise %60 VOzmaks'ta 1.5 saat kosu egzersizinden sonra yiikseldigini,
%85 VOsmas'ta 30 dakika kosu egzersizi sonrasi ise istatistiksel olarak anlamli
olmasada azaldigr bulunmustur (446). Egzersiz sonrasi toplam 1okosit ve notrofil
konsantrasyonlarinda meydana gelen artiglardan sorumlu muhtemel mekanizmalar tam
olarak anlagilamamuis olsa da ¢ok faktorlii oldugu varsayilmaktadir. Bu baglamda 16kosit
ve noétrofil konsantrasyonlarinin egzersiz yogunlugu, egzersiz siiresi, stres hormonlari,
katekoleminler ve sitokinlerde meydana gelen degisikliklerle birlikte has hasari
fenomeni ve buna bagli anabolik/katabolik siireclerle iligkili olabilecegi
diistiniilmektedir (216, 447-449).

Arastirmada, egzersizden sonra, 2 saat ve 24 saat sonraki 0l¢iim zamanlarinda
egzersiz Oncesine kiyasla bazofil, yiizde bazofil, eozinofil ve yiizde eozinofil
konsantrasyonlarinda 6nemli degisiklikler gzlemlenmemistir. Bununla bitlikte, YYAE-
TV ve OYSE arasinda istatistiksel olarak farka saptanmamistir. Bagka bir deyisle,
YYAE-TV ve OYSE modalitelerinde bazofil, yiizde bazofil, eozinofil ve yiizde
eozinofil konsantrasyonlarinda zamana bagli benzer etkiler goriilmiistiir. Bazofil, yiizde
bazofil, eozinofil ve yiizde eozinofil konsantrasyonlart hem OYSE hem de YYAE-TV
modalitesinde egzersiz Oncesi degerlerle karsilastirildiginda egzersiz sonrasinda,
egzersiz sonrast 2 ve 24 saat sonra istatistiksel olarak anlamli farka saptanmamustir.
Literatiir arastirmalar1 incelendiginde, eozinofil ve bazofil parametreleri egzersiz
immiinolojisi arastirmalarinda ¢ok az ilgi gormiistiir. Dolayisiyla konu hakkinda
gerceklestirilen arastirmalarda tartismali ve ¢eliskili bulgular goze carpmaktadir.
Saglikli insanlarda kisa ve orta-1limli yogunlukta gerceklestirilen egzersizin hematolojik
parametreler tizerindeki etkilerinin incelendigi arastirmada katilimcilar 30 dk boyunca 5

km/s hizla kosu band1 yiiriiyiis egzersizini tamamlamislardir. Egzersiz 6ncesi ve sonrasi
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120 dk i¢inde katilimcilardan kan 6rnekleri alinmis, gergeklestirilen analizler sonucunda
ise bazofil ve eozinofil konsantrasyonlar1 egzersiz dncesi degerlerlere kiyasla egzersiz
sonras1 120. dakikada eozinofil konsantrasyonlarinda anlamli bir azalma meydana
gelmis, bazofil konsantrasyonlarinda anlamli bir degisim gozlemlenmemistir (450). Fry
ve arkadaglar1 tarafindan gergeklestirilen arastirmada ise antrenmanli sekiz erkek
katilime1 %1 egimde ve 18 km/s e ayarlanmis bir kosu bandinda maksimum kapasitede
kosu egzersini tamamlamislardir. Egzersiz Oncesi ve egzersiz sonrasi gergeklestirilen
Olcimler sonucunda ise arastirmacilar hem cozinofil hem de bazofil
konsantrasyonlarinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadigim1 bildirmislerdir
(294). %80 VOymaks'ta 45 dakika kosu (yiiksek yogunluk) ve %50 VOomaks'ta 45 yiiriiyiis
(diistik yogunluk) egzersiz modaliteleride bagisiklik fonksiyonlarinin karsilastirildigi
aragtirmada, eozinofil ve bazofil konsantrasyonlarinin hem yiiksek yogunluklu hem de
orta yogunluklu egzersiz grubunda egzersiz 6ncesine kiyasla egzersiz sonrasi, 1, 2 ve
3.5 saat sonrasinda anlamli olarak degismedigi bildirilmistir (318). Aerobik ve
anaerobik egzersizin bagisiklik parametreleri lizerindeki akut etkilerinin incelendigi
farkli bir arastirmada, 24 erkek sedanter iiniversite Ogrencisi iki gruba ayrilmustir.
Birinci grup VOzmaks'm %50'sinde 30 dk, ikinci grup ise VOomaks'in % 75'inde 20 dk
bisiklet ergometrisi egzersizi tamamlamistir. Arastirma sonucunda ise aerobik grupta
eozinofil, ylizde eozinofil, bazofil ve yiizde bazofil konsantrasyonlarinin egzersiz dncesi
degerlerine kiyasla egzersiz sonrasinda anlamli olarak degismedigi gozlemlenmistir.
Anerobik grupta ise egzersiz Oncesine nazaran egzersiz sonrasinda eozinofil ve yiizde
eozinofil konsantrasyonlarinda artiglarin meydana geldigi bazofil ve yiizde bazofil
konsantrasyon diizeylerinin ise anlamli olarak degismedigi bildirilmistir (441). Sedanter
erkeklerde akut yiiksek yogunluklu interval antrenmaninin hematolojik parametreler
tizerindeki etkilerinin incelendigi baska bir arastirmada, eozinofil sayilarinin
egzersizden hemen sonra Onemli Ol¢iide arttii, ancak egzersiz Oncesi ve sonrasi
degerlerle karsilastirildiginda egzersizden 3 ve 6 saat sonra 6nemli dlciide azaldig ve
eozinofil yiizdelerinin tim zaman araliklarinda degismedigi saptanmistir. Bazofil
sayilarinin ise egzersizden hemen sonra 6nemli Olglide arttifi, ancak egzersiz sonrasi
degerlere kiyasla egzersizden 3 ve 6 saat sonra onemli Olclide azaldig1 gosterilmistir.
Bununla birlikte, yiizde bazofil degerleri egzersizden 3 saat sonra en diisiik seviyede
iken egzersizden 6 saat sonra baslangi¢ diizeyine geri donmiistiir (451). Cimnastikgiler
ve antrenmansiz katilimcilardan olusan gruplarda, anaerobik egzersizin hiicresel

bagisiklik tepkisinin karsilagtirildigi bagka bir arastirmada, egzersiz sonrast her iki
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grupta bazofil ve eozinofil sayisindaki artiglar istatistiksel olarak anlaml
bulunamamistir (452). Bununla birlikte, 4 haftalik akut submaksimal egzersizin hem
16kosit hem de 10kosit alt gruplar1 iizerindeki etkilerinin incelendigi arastirmada,
egzersizden hemen ve 2 saat sonra eozinofil ve bazofil degerleri degismemesine
ragmen, egzersiz Oncesi degerlere nazaran anlamli olarak azaldigi tespit edilmistir
(443). Tomar ve Antony (2016) ise antrenmansiz erkek katilimcilar tizerinde 16 haftalik
rekreasyonel futbolun beyaz kan hiicrelerini nasil etkiledigini incelemistir. 16 haftalik
rekreasyon temelli futbol etkinli§inden sonra eozinofil sayilarinda 6nemli bir azalma,
bazofil sayilarinda ise onemli olglide artislar saptanmustir (453). Farkli bir arastirmada,
4 aylik diizenli bisiklet antrenmaninin sonucunda antrenman 6ncesi ve sonrasi eozinofil,
yiizde eozinofil, bazofil ve yiizde bazofil parametrelerinde anlamli bir farklilik olmadig:
bildirilmistir (454). Dahasi, Nieman ve arkadaslari, kapsamli direng¢ egzersizinden
hemen ve 2 saat sonra bazofil sayisinin arttigin1 ve egzersizden 2 saat sonra eozinofil
sayisinin azaldigini gostermislerdir (455).

Arastirmada, egzersiz Oncesi degerle karsilastirildiginda egzersizden sonra, 2
saat ve 24 saat sonra monosit ve yiizde monosit konsantrasyonlarinda istatistiksel olarak
anlaml fark gézlemlenmemistir. Bununla birlikte, YYAE-TV ve OYSE arasinda hi¢bir
deneme farki meydana gelmemistir. Bagka bir deyisle, YYAE-TV ve OYSE
modalitelerinde monosit ve yiizde monosit konsantrasyonlarinda zamana bagli benzer
etkiler goriilmiistiir. Monosit ve yiizde monosit konsantrasyonlari hem OYSE hem de
YYAE-TV modalitesinde egzersiz 6ncesine kiyasla egzersiz sonrasinda, 2 ve 24 saat
sonra istatistiksel olarak anlamli bulunamamasina ragmen OY SE modalitesinde monosit
konsantrasyonu egzersiz Oncesine nazaran egzersiz sonrasi ve 2. saat 6l¢lim zamaninda
yiikselmis ve 24 saat sonra egzersiz Oncesi degerlere geri donmiistiir. Yiizde monosit
konsantrasyonu ise egzersiz oncesi degerlere nazaran egzersiz sonrasi ve 2. saat 0l¢lim
zamaninda azalma egilimi gostermis ve 24 saat sonra egzersiz Oncesi degerlere geri
donmiistiir. Gergeklestirilen istatistiksel analiz sonucunda YYAE-TV modalitesinde
meydana gelen degisimler gdzlemlendiginde ise monosit konsantrasyonu egzersiz
oncesi degerle karsilastirildiginda egzersiz sonrast ve 2. saat Ol¢lim zamaninda artma
egilimi gostermis ve 24 saat sonra egzersiz Oncesi degerlere geri donmiistiir. Yiizde
monosit konsantrasyon diizeylerinin egzersiz dncesi degerle karsilastirildiginda egzersiz
sonrasi ve 2. saat dl¢lim zamaninda azalma egilimi gostermis ve 24 saat sonra egzersiz
oncesi degerlere geri dOonmiistiir. Literatiirde bazi arastirmalar genel olarak

bulgularimiz1 desteklemesine ragmen bazi aragtirmalarda tersi sonuclar elde edilmistir.
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Bu baglamda, yiiksek yogunluklu interval antrenman ve siirekli aerobik egzersiz
sonrasinda beyaz kan hiicresi tepkilerinin incelendigi bir arastirmada yas ortalamasi
22.4 olan on iki antrenmanl erkek katilimer bir hafta arayla yiiksek yogunluklu interval
antrenman (4 dakikalik dinlenme ile dort adet 30 saniyelik sprint egzersizi) ve siirekli
aerobik egzersiz modalitesini (30 dakika boyunca %70 VOjmas da bisiklet siirme)
gerceklestirmislerdir. Egzersiz Oncesi, sonrasi, 24 saat, 48 saat ve 72 saat sonra ise
goniilliilerden kan numuneleri alinmistir. Gergeklestirilen analizler sonucunda, hem
yiiksek yogunluklu interval antrenman hem de siirekli aerobik egzersiz grubunda yiizde
monosit konsantrasyonlarinin egzersiz Oncesi degerlere kiyasla egzersiz sonrasi
acisindan degismedigi belirlenmistir (438). Saglikli kisiler {izerinde yapilan bir
aragtirmada, 17 saglkli katilmecr 30 dakikalik orta yogunlukta aerobik kosu bandi
egzersizinin hematolojik parametreler ve kok hiicreler {izerindeki etkilerinin
incelenmistir. Arastirmada, egzersiz oncesine kiyasla egzersizin tamamlanmasindan 2
saat sonra monosit konsantrasyonlarinda anlamli fark meydana gelmedigi bulunumustur
(450). Ug farkli egzersiz tiiriiniin kan 16kosit sayisina etkilerinin incelendigi baska bir
aragtirmada, saglikli erkek katilimcilar rastgele blok tasarimi kullanilarak dort farkli
deneysel gruba ayrilmislardir (%90 VOomas 5 dakikalik bisiklet ergometri egzersiz
grubu, %60 VO,maks 2 saat bisiklet ergometri egzersiz grubu, bir tekrar maksimumunun
%60-70'inde 3 set 10 tekrarli standart bir direng egzersiz grubu ve kontrol grubu).
Arastirmada, her ii¢ egzersiz tiirlinlin hemen ardindan, monosit sayilarinda onemli bir
arttis gozlemlenmis ve egzersizden 3 saat sonrada egzersiz Oncesi degerlerle
karsilastirildiginda yiiksek kaldigi bildirilmistir (445). Yiiksek (%80 VOzmasta 45
dakika kosu) ve orta yogunluklu (%50 VOamas'ta 45 yiiriylis) egzersiz modalitelerinin
kullanildig: farkli bir arastirmada ise monosit konsantrasyonlarinda egzersiz sonrasi,
egzersizin sonlandirilmasindan 1, 2 ve 3.5 saat sonra anlamli degisikliklerin meydana
gelmedigi bildirilmis, egzersiz gruplar1 acisindan da anlamli bir etkilesim etkisinin
olmadig1 gosterilmistir (318). %85 VOsmas'ta 30 dakika kosu egzersizi ve %60
VOomaksta 1.5 saat kosu egzersizine yanit olarak bagisiklik yanitlarinin incelendigi
arastirmada ise egzersiz Oncesi ile karsilastirildiginda egzersiz sonrasinda her iki
kosulda yiizde monosit konsantrasyonlarinda istatistiksel olarak anlamli fark meydana
gelmemistir (446). Insanlarda gecikmis baslangigh kas agrisi ile iliskili hematolojik ve
akut faz yanitlarin incelendigi aragtirmada katilimcilar 40 dakika boyunca adim
(basamak yiiksekligi 47 cm) testini gerceklestirmisler ve egzersiz Oncesi ile

karsilastirildiginda egzersiz sonrast monosit konsantrasyonlarinda istatistiksel olarak
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anlamli olmasada artis gozlemlenmis, egzersizden 4 saat sonra anlamli yiikselme
meydana gelmis, egzersizin sonlandirilmasindan 24 saat sonra ise baslangig¢ degerlerine
geri dondiigii bildirilmistir (292). Dahasi farkli bir arastirmada, arastirmaya katilan
katilimeilar 2 gruba ayrilmis, birinci (aerobik) grup VOomas'n %50'sinde 30 dakika
bisiklet ergometrisi egzersizini gergeklestiriken, ikinci (anaerobik) grup ise VOzmaks'in
%75'inde 20 dk bisiklet ergometrisi egzersizini ger¢eklestirmislerdir. Aerobik grupta
monosit sayisi ve yizde monosit konsantrasyonlarinin egzersiz Oncesi degerle
karsilagtirildiginda egzersiz sonrasinda anlamli olarak degismedigi, 45 dakika sonra ise
onemli olarak azaldigi bildirilirken, anaerobik grupta ise egzersiz Oncesi degerle
karsilastirildiginda egzersiz sonrast ve 45 dakika sonra ylizde monosit
konsantrasyonlarinda azalma egilimi olmasina ragmen anlamli degisliklikler
gdzlemlenmemis, monosit sayilarinin ise egzersiz sonrasinda anlamli derecede arttig1 45
dakika sonra ise baslangi¢ degerlerine dondiigii gosterilmistir (441).

Aragtirmada katilimcilarin toplam lenfosit ve yiizde lenfosit konsantrasyonlari
egzersizden Once, hemen sonra, 2 saat ve 24 saat sonra Olclilmiistiir. Arastirmada,
egzersiz gruplarinda toplam lenfosit ve yiizde lenfosit konsantrasyonlari incelendiginde
zamana bagli ana etkinin istatistiksel olarak anlamli oldugu goézlemlenirken, grup
etkisinin ve etkilesim ortak etkisinin ise anlamsiz oldugu tespit edilmistir. OYSE
modalitesinde Ol¢glim zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmamasina
ragmen toplam lenfosit ve ylizde lenfosit konsantrasyonu egzersiz oncesi degerlerle
karsilastirildiginda egzersiz sonrasi (sirayla %11.82 ve %4.56) artmis, 2. saat Ol¢lim
zamaninda azalma egilimi gostermis (sirasiyla %-5.41 ve %-10.01), 24 saat sonra ise
egzersiz Oncesi degerlere geri donmiistiir. YYAE-TV modalitesinde ise ise olgiim
zamanlar1 arasinda yiizde lenfosit konsantrasyonunda istatistiksel olarak anlamli fark
meydana gelmezken, toplam lenfosit sayilarinda ise istatistiksel olarak anlamli fark
gozlemlenmis ve egzersiz sonrasi 2. saatte lenfosit sayilarinin tiim zamanlardan yiiksek
oldugu gortilmistiir. Dahas1 YYAE-TV modalitesinde toplam lenfosit ve ylizde lenfosit
konsantrasyonu egzersiz Oncesi degerlerle karsilastirildiginda egzersiz sonrasi (sirayla
%17.07 ve %8.98) artmus, 2. saat 6l¢iim zamaninda (sirasiyla %-11.70 ve %-10.14)
egzersiz Oncesi degerinin altina diismiis, 24 saat sonra ise egzersiz oncesi degerlere geri
donmiistiir. Bununla birlikte, her iki modalite agisindan zirve toplam lenfosit ve yiizde
lenfosit yanitlar1 egzersizden hemen sonra meydana gelirken, toplam lenfosit ve yiizde
lenfosit konsantrasyonlar1 2. saat 6l¢iim zamaninda anlamli olmasa da egzersiz oncesi

degerin altina diismiistiir. Ayrica, her iki grupta 4 zaman noktasinda meydana gelen
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toplam lenfosit ve yiizde lenfosit konsantrasyonu degisiminin (etkilesim ortak etkisinin)
benzer oldugu belirlenmistir. Baska bir deyisle, her iki grupta toplam toplam lenfosit ve
ylizde lenfosit konsantrasyonlar1 egzersizle birlikte benzer sekilde artmis veya
azalmistir. Kontrol grubunda ise egzersiz Oncesi ve egzersizden 24 saat sonra
gerceklestirilen Ol¢timler sonucunda ise herhangi bir istatistiksel olarak anlamli fark
gbozlemlenmemistir. Literatiirde konu hakkinda gerceklestirilen aragtirmalar genel
olarak bulgularimiz1 desteklemektedir. Bu baglamda, aktif saglikli katilimcilar tizerinde
gergeklestirilen bir aragtirmada katilimcilar bir hafta ara ile VOymas’in %70’ inde 45
dakika stirekli kosu egzersizini ve 20 saniyeden olusan 6 set ve dongiiler aras1 2 dakika
dinlenmeden olusan sprint egzersizini tamamlamiglardir. Katilimeilarin kan numuneleri,
egzersiz Oncesi, sonrasi, egzersizden 2 saat ve 24 saat sonra alinmigtir. Arastirma
sonucunda, siirekli egzersiz ile sprint aralikli egzersiz karsilastirildiginda lenfosit
konsantrasyonlarinin her iki modalitede de egzersiz sonrasinda anlamli derecede arttigi,
egzersizden 2 saat sonra anlamli olmasada baslangi¢ degerlerinin altina diistiigii, 24 saat
sonra ise egzersiz Oncesi degerlere geri dondiigli belirlenmistir. Bununla birlikte, bu
aragtirmada, farkli olarak anlamli bir etkilesim etkisinin meydana geldigi ve lenfosit
konsantrasyonlarinin egzersiz sonrasinda aralikli egzersize kiyasla siirekli egzersizde
anlamli olarak daha yiiksek oldugu gosterilmistir (440). Rekreasyonel olarak aktif erkek
katilimcilar lizerinde siire eslestirilmis (1stnma ve soguma dahil toplam 53 dakika) akut
sprint aralikli egzersiz, yliksek yogunluklu aralikli egzersiz ve orta yogunluklu siirekli
egzersiz kosullarinin ardindan lenfosit yanitlarinin karsilastirildig1 arastirmada ise, tim
egzersiz kosullarinda egzersiz sonrasinda lenfosit konsantrasyonlar1 artmasina ragmen,
sprint aralikli egzersize kiyasla yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz ve orta yogunluklu
stirekli egzersiz kosullarinda artislarin daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Ayrica, her {i¢
egzersiz kosulunda da lenfosit konsantrasyonlarinin egzersizin sonlandirilmasindan 30
dakika sonra egzersiz oncesi degerlerin altina diistiigii, 2 saat sonra baslangi¢ sayilarina
degerlerine geri dondiigii ve 24 saat sonra ise baslangic degerlerine gore azaldigi
bildirilmistir. Bahse konu arastirmada, akut tiim egzersiz kosullarinin toplam siire i¢in
eslestirildiginde benzer lenfosit tepkileri ortaya ¢ikardigi rapor edilmistir (456). Bu
bulgu ile arastirma sonuglar1 benzer niteliktedir. Yiiksek ve orta yogunluklu egzersizin
lenfosit ve lenfosit alt popiilasyonlar1 {iizerindeki etkisinin incelendigi farkli bir
aragtirmada, yiiksek yogunluklu egzersiz grubu goniillerine %80 VO;maksta 45 dakika
kosu, orta yogunluklu egzersiz grubu goniillillerine ise %50 VOomaks'ta 45 ylirliylis

egzersizleri uygulanmigtir. Arastirma sonucunda, egzersiz sonrasinda her iki grupta
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lenfosit konsantrasyonlarinin arttigi, artisin yiiksek yogunluklu egzersiz grubunda
anlamli oldugu, egzersizden 1, 2 ve 3.5 saat sonra lenfosit konsantrasyonlarinin egzersiz
oncesi degerin altina diistiigii bildirilmistir. Ayn1 zamanda, ilgili arastirma bulgular1 bu
arastirmanin bulgulari ile karsit bir sekilde egzersiz gruplar1 agisindan anlamli etkilesim
etkisinin meydana geldigini bildirmistir (318). Literatiirde farkli bir arastirmada,
antrenmanli erkek katilimcilar bir hafta arayla yiiksek yogunluklu interval antrenman (4
dakikalik dinlenme ile dort adet 30 saniyelik sprint egzersizi) ve siirekli aerobik
egzersiz modalitesini (30 dakika boyunca %70 VO;mas'ta Dbisiklet —siirme)
uygulamislardir. Bu arastirma bulgularina benzer sekilde c¢alismada, siirekli aerobik
egzersiz grubunda yiizde lenfosit konsantrasyonlarinin istatistiksel olarak anlamli
olmasa da egzersiz sonrasinda arttig1, 24 saat sonra ise egzersiz oncesi degerlere geri
dondiigii  bulunmustur. Yiiksek yogunluklu interval antrenman lenfosit (%)
konsantrasyonlar1 ise anlamli derecede egzersiz sonrasinda artmis, 24 saat sonra ise
egzersiz Oncesi degerlere geri donmistiir (438). Benzer sekilde, %85 VOomas'ta 30
dakika kosu egzersizi sonrasinda ise yiizde lenfosit konsantrasyonlarinda istatistiksel
olarak anlamli artislar meydana geldigi bildirilmistir (446). Elit tekvando sporcularinda
cinsiyete gore akut yiiksek yogunluklu interval antrenmanin (%80-90 VO;mas, calisma
dinlenme orani; 1:2, 5 tekrar, hacim: 50 dk, miisabakalarda kullanilan tekli ve kombine
teknik egzersizler) hematolojik parametreler iizerine etkilerinin incelendigi arastirmada
ise hem erkek katilimcilarda hem de kadin goniilliirde egzersiz sonrasinda lenfosit
sayilar1 ve yiizde lenfosit konsantrayonlarinin baslangi¢ seviyelerinin altina diistiigl
bildirilmistir (457). 30 dk’lik aerobik egzersizin gen ekspresyonu ve bagisiklik
parametreleri iizerindeki etkilerinin incelendigi aragtirmada 19-29 yas araligindaki 12
saglikli erkek 30 dk boyunca VOjmas’in %50’sinde bisiklet ergometri egzersizini
tamamlamiglardir. Aragtirma sonucunda, egzersiz 6ncesine kiyasla katilimcilarin toplam
lenfosit konsantrasyonlarin egzersiz sonrasi lehine anlamli derecede arttigi (%144.3)
rapor edilmistir (439).

Arastirmaya dahil edilen katilimcilarm yiizde CD3" T lenfosit konsantrasyonlari
egzersizden Once, hemen sonra, 2 saat ve 24 saat sonra Ol¢iilmiistiir. Arastirmada,
egzersiz gruplarinda yiizde CD3" T lenfosit konsantrasyonlar1 incelendiginde zamana
bagli ana etkinin istatistiksel olarak anlamli oldugu gozlemlenirken, grup etkisinin ve
etkilesim ortak etkisinin ise istatistiksel olarak anlamsiz oldugu tespit edilmistir. OYSE
modalitesinde Ol¢iim zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmamasina

ragmen yiizde CD3" T lenfosit konsantrasyonu egzersiz oncesi degerle

119



karsilastirildiginda egzersiz sonrast (%-2,58) lehine azalmis, 2 saat (9%0.73) ve 24 saat
sonra (%-0.38) ise egzersiz 6ncesi degerlere geri donmiistiir. YYAE-TV modalitesinde
ise ol¢iim zamanlar1 arasinda yiizde CD3" T lenfosit konsantrasyonunda istatistiksel
olarak anlamli fark gozlemlenmis, egzersiz oncesi degerle karsilastirildiginda egzersiz
sonrast (%-4.48) lehine azalmis, 2 saat (%0.45) ve 24 saat sonra (%0.30) ise egzersiz
oncesi degerlere geri donmiistiir. Bununla birlikte, her iki modalite acisindan yiizde
CD3" T lenfosit yanitlari egzersizden hemen sonra egzersiz dncesi de@erin altina
diismiistiir. Ayrica, her iki grupta 4 zaman noktasinda meydana gelen yiizde CD3" T
lenfosit konsantrasyonu degisiminin (etkilesim ortak etkisinin) benzer oldugu
belirlenmistir. Baska bir deyisle, her iki grupta toplam lenfosit ve yiizde lenfosit
konsantrasyonlar1 egzersizle birlikte benzer sekilde artmis veya azalmistir. Kontrol
grubunda ise egzersiz Oncesi ve egzersizden 24 saat sonra alinan dl¢iimler sonucunda
ise herhangi bir istatistiksel olarak anlamli fark gozlemlenmemistir. Literatiirde
gergeklestirilen arastirmalarda egzersiz ugulamalarina yamit olarak yiizde CD3* T
lenfosit konsantrasyonlar1 hakkinda sinirli arastirma sonuglar1 genel olarak
bulgularimiz1 desteklemektedir. Bu noktada, maksimal egzersiz testi ve farkli
yogunluklardaki aralikli antrenman seanslarinin ardindan I6kositlerin ve lenfosit alt
popiilasyonlarinin incelendigi arastirmada CD3" T-lenfosit yiizdelerinin maksimal
egzersiz testi sonrasi azaldigi, 30 dakikalik toparlanmanin ardindan ise egzersiz dncesi
seviyelere geri dondiigli, maksimal egzersiz yogunlugunun % 60, % 90 ve % 120’sinde
gerceklestirilen aralikli egzersiz protokolleri sonrasinda ise egzersiz oncesine degerlere
gbre azaldigi ancak bu azalmanin maksimal egzersiz yogunlugunu %120’sinde
gerceklestirilen aralikli egzersiz protokolii sonrasinda anlamli oldugu bildirilmistir
(294). Yogun dayaniklilik egzersizinden 6nce ve sonra dolasimdaki 16kosit ve lenfosit
alt popiilasyonlarinin incelendigi arastirmada ise, on yedi saglikli bisiklet¢i bireysel
anaerobik esik degerlerinin %110'unda bir bisiklet ergometresinde yorulana kadar
dayaniklilik egzersizi gerceklestirmislerdir. Katilimcilari kan numuneleri ise, egzersiz
oncesi egzersizden hemen sonra (20 sn i¢inde) egzersiz sonrasi 5, 30 ve 60. dakikalarda
alinmistir. Arastirma sonucunda ise ylizde CD3 T lenfosit degerlerinin egzersizden
hemen sonra ve egzersiz sonrast 5. dakikada azaldigi, egzersiz sonrasi 30 ve 60.
dakikalarda ise egzersiz Oncesi seviyelere geri dondigi bildirilmistir (458). Aym
arastirmacilar  tarafindan  gergeklestirilen farkli bir arastirmada ise farkli
yogunluklardaki dayaniklilik egzersizlerinden 6nce ve sonra bagisiklik diizenleyici

hormonlar, dolasimdaki 16kosit ve lenfosit alt popiilasyonlar1 incelenmistir.
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Arastiramaya dahil edilen katilimcilar, bireysel anaerobik esigin %100'inde (kapsamli)
ve %85'inde (smurl) dayamiklilik egzersizleri gergeklestirmisler ve kan numuneleri
egzersizden Once, hemen sonra, 1, 2 ve 24 saat sonra alinmistir. Arastirma sonucunda,
her iki egzersiz modalitesi agisindan yiizde CD3" konsantrasyonlarmin egzersiz sonrasi
anlamli derecede azaldigi, egzersiz sonrasi 1, 2 ve 24. saatlerde baslangic degerlerine
kiyasla anlamli farkliliklarin olusmadigi bildirilmistir (278). Tvede ve arkadaslar
tarafindan gergeklestirilen ¢alismada, %25, %50, %75 VOamas'ta gergeklestirilen 1
saatlik dongii egzersizinin ardindan toplam yilizde CD3 lenfosit popiilasyonlarinda bir
azalma gozlemlenirken, egzersiz sonrasi 2 saat sonra ise egzersiz Oncesi degerler
arasinda anlamli farkliligin olusmadig: bildirilmistir (459). Egzersiz ve kan lenfosit alt
kiimesi yanitlarinda katilimcilarin giincel fitnes seviyelerinin etkilerinin incelendigi
aragtirmada, VO;mas'in %65’inde 30 dk gergeklestirilen bisiklet ergometri egzersizi
sonucunda, orta ve yiiksek fitnes seviyesine sahip katilimcilarin yiizde CD3 T lenfosit
konsantrasyonlarinda egzersiz sonrasinda anlamli derecede azalmalar bildirilirken,
diisiik fitnes seviyesine sahip ve kontrol grubu katilimeilarinin ylizde CD3 T lenfosit
konsantrasyonlarinda benzer sekilde azalmalarin meydana geldigi fakat bu azalmanin
istatistiksel olarak anlamli olmadigi gosterilmistir. Bununla birlikte arastirmada diistk,
orta ve yiliksek fitnes seviyesine sahip katilimcilarin yiizde CD3 T lenfosit
konsantrasyonlari, egzersizden 30 dakika sonra baglangi¢ seviyesine dondiigii,
egzersizden 2 ve 24 saat sonra ise anlamli olarak degismedigi bildirilmistir (460). Akut
egzersizin bagisiklik fonksiyonlari iizerindeki etkilerinin incelendigi diger bir
arastirmada, aktif gen¢ erkek katilimcilar VOomas’in %60°inde 60 dk bisiklet
ergometrisi egzersizini tamamlamislardir. Arastirma sonucunda, yiizde CD3 T lenfosit
konsantrasyonlarinin egzersiz dncesi degerlere kiyasla egzersiz sonrasinda azaldigi, 30
dk sonra, 1, 1.5 ve 2 saat sonra ise artma egilimi gosterdigi ancak bu artigin istatistiksel
olarak anlamli olmadigi bildirilmistir (255).

Literatiirde gerceklestirilen arastirmalarda sinir, endokrin ve bagisiklik sistemleri
arasinda karmasgik ve cift yonlii fizyolojik etkilesim siireclerinin oldugu bildirilmektedir.
Bu noktada, bagisiklik sistemi, hiicresel diizeyde iiretilen kimyasal sinyallerle lokal ve
sistemik olarak sinir ve endokrin sistem tarafindan kontrol edilirken, endokrin
aktivitesinin  diizenlenmesinde de bagisiklik  fonksiyonlarmin  rolii  oldugu
diisiiniilmektedir (461-463). Egzersizin viicudun hormonal ve metabolik bilesenlerinde
inflamatuar yanita neden olan bir stresér oldugu bilinen bir gergektir (451). Bununla

birlikte egzersiz de dahil olmak {izere her tiirlii stres viicutta katekolamin ve kortizol
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gibi stres hormonlarini arttirabilir. Ozellikle egzersizin erken doneminde, egzersiz akut
degiskenlerine bagl olarak stres hormonlari, miyokin salinimi1 ve hemodinamik kayma
stresinde degisimler meydana gelebilir ve bu durum bagisiklik fonksiyonlarini
etkileyerek toplam 16kosit ve notrofil konsantrasyonlarmi arttirabilir (139, 244).
Egzersiz sonrasindaki toparlanma evresinde ise lenfositopeni goriilebilmesine ragmen
bu mekanizma tartismalidir (326, 327). Sinir, endokrin ve bagisiklik sistemleri arasinda
ve c¢ift yonli fizyolojik etkilesim siirecleri dikkate alindiginda bir biitiin olarak
arastirmamizdan elden edilen bulgularin kismen literatiirle uyumlu oldugu sdylenebilir.
Bu noktada rasyonel cikarimlar yapabilmek ve olasi mekanizmalarin tam olarak
aciklanabilmesi i¢in konu ile ilgili daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir.

Goriildiigii  lizere literatiirde gergeklestirilen c¢alismalar genel olarak
bulgularimiz1 desteklemesine ragmen bulgularimizla celisen sonuglar da goze
carpmaktadir. Egzersiz katilimcisinin giincel fitness seviyesi, kan ornekleme zamani,
egzersiz modalitesi ve analiz yontemi gibi farkliliklarin, egzersizin neden oldugu
bagisiklik fonksiyonlart ile birlikte IL-6 sitokini, ACTH ve kortizol hormonu {izerinde
meydana gelen degisikliklerde (artis veya azalma) 6nemli bir etkiye sahip oldugu ve
literatiirde var olan bazi tutarsizliklarin nedeni olarak agiklanabilecegi diisiiniilebilir. Bu
calismanin  kisithliklarindan ~ birisi ~ 0rneklemde  kadin  katilimcilarin =~ yer
almamasidir. Literatiirde gerceklestirilen arastirmalarda egzersize karsi bagisiklik
parametreleri ile birlikte ACTH, kortizol hormonu ve IL-6 sitokin tepkisinde cinsiyete
bagh farkliliklar gosterdigi goz oOniine alindiginda bulgularimiz kadinlar i¢in gegerli
olmayabilir. Dolayisiyla aragtirmamizin bulgulari sadece saglikli, aktif ve geng erkekler
icin gegerlidir. Kadinlara, hareketsiz ve yasl insanlara, 6zel ve sporcu popiilasyonlarina
genellenemeyebilir. Uyku hijyeninin son zamanlarda bagisiklik belirtecleri, sitokin ve
hormon aktivitesini etkileme potansiyeli oldugu bilinmektedir (203, 209). Arastirmaya
dahil edilen katilimcilarin uyku hijyenleri ile ilgili herhangi bir veri toplanmamus,
sadece uyku diizenleri hakkinda bilgiler verilerek uygulamalardan 6nce 7-8 saat
uyumalart gerektigi ifade edilmistir. Bu durum aragtirmamizdaki 6nemli sinirliliklardan
bir tanesidir. Bununla birlikte arastirmamizda kullanilan egzersiz protokolleri siire
acisindan birbirine yakin olmasina ragmen, yogunluk ve modalite agisindan birbirinden
farklidir. Dolayisiyla bu durum arastirmamizda yer alan ve analiz edilen parametreler
acisindan meydana gelen farkliliklarin temel sebebi olarak gosterilebilir. Bu ¢alismanin
giiclii yonlerinden biri ise, katilimcilarin egzersiz oturumundan dnce ve sonra yaklasik

24 saatlik besin tliketim kayitlarinin analiz edilmesidir. Analiz sonucunda ise gruplar
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arasinda 6nemli farkliliklarin olmadigr goriilmiistiir. Bu nedenle, bagisiklik tepkisi ile
birlikte ACTH hormonu, kortizol hormonu ve IL-6 sitokininde meydana gelen herhangi
bir degisimin, katilimcilarin yaklagik 24 saatlik geriye doniik beslenme durumuna bagh
olmadigint sOylemek yanlis olmayacaktir. Ayrica katilimcilarin viicut kiitleleri ve
aktivite diizeylerinde O6nemli fark olmamasi, egzersizlerin denetlenerek egzersiz
yogunlugunu saglamak i¢in goniilliilerin siirekli olarak polar marka kalp monitorii
(polar h10) ve iPad polar team uygulamasiyla ger¢ek zamanli olarak kalp atim sayisinin
izlenmesi  arastirmadaki diger giiclii yonlerden bazilaridir. Bununla Dbirlikte
arastirmamizda, OYSE ve YYAE-TV modalitelerine verilen bagisiklik fonksiyonlari ile
birlikte ACTH hormonu, kortizol hormonu ve IL-6 sitokin yanitlarinin literatiire Gnemli

katkilar sagladig: diigiiniilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Arastirmada farkli egzersiz modalitelerinin bagisiklik fonksiyonlar1 ile
birlikte ACTH hormonu, kortizol hormonu ve IL-6 sitokin parametreleri tizerine
etkileri incelenmistir.

OYSE ve YYAE-TV modaliteleri ACTH hormon parametresi disinda
kortizol, IL-6 ve bagisiklik, yanitlari {izerinde benzer etkiler ortaya ¢ikarmistir. Bu
baglamda her iki egzersiz modalitesi i¢in ACTH hormon konsantrasyonlar1 egzersiz
sonrasi Ol¢iim zamaninda egzersiz Oncesi degerlere kiyasla artmasina ragmen,
YYAE-TV grubunda meydana gelen artis OYSE grubuna gore daha yiiksektir.
Bununla birlikte, her iki grup acisindan kortizol, IL-6 ve bagisiklik yanitlari
degisimi (etkilesim etkisi) benzer olmasina ragmen, yiizde degisimler
incelendiginde artma veya azalma olasiliginin YYAE-TV grubu lehine meydana
gelebilecegi soylenebilir. Bagka bir deyisle, her iki grupta kortizol, I1L-6 ve
bagisiklik yanitlar1 egzersizle birlikte benzer sekilde artmis veya azalmstir.

OYSE modalitesi ACTH ve kortizol hormon konsantrasyonlar ile birlikte
toplam 16kosit, notrofil, yiizde notrofil paremetrelerinde Olglim zamanlarinda
anlaml fark ortaya ¢ikarmistir. ACTH hormonu konsantrasyonlari egzersiz 6ncesine
gbre egzersiz sonrast ve egzersizi takiben 2. saatte kadar yiikselmistir. Kortizol
hormonu konsantrasyonlar1 egzersiz oOncesine kiyasla egzersiz sonrasinda
yiikselmistir. Toplam l6kosit konsantrasyonlar1 egzersiz dncesine nazaran egzersiz
sonrasi 2. saate kadar artmistir. Egzersiz sonrasi 2. saatte notrofil ve yilizde nétrofil
yanitlarinin diger tiim 6l¢lim zaman noktalarindan (egzersiz 6ncesi, egzersiz hemen
sonrasi, egzersiz sonrast 24. saat) yiiksek oldugu goriilmiistiir. Egzersiz sonrasit 24.
saatte ise tim parametreler egzersiz 6ncesi degerlere geri donmiistiir.

YYAE-TV modalitesi ACTH ve kortizol hormon konsantrasyonlar1 ile
birlikte IL-6 sitokini ve toplam l6kosit, notrofil, ylizde nétrofil, lenfosit, yiizde
CD3+ paremetrelerinde 6l¢iim zamanlarinda anlamli farka yol agmistir. ACTH
hormonu konsantrasyonlar1 egzersiz Oncesine kiyasla egzersiz sonrasi ve egzersiz
sonrast 2. saatte ylikselmekle birlikte en belirgin artis egzersiz sonrasinda meydana
gelmigstir. Kortizol hormonu konsantrasyonlar1 egzersiz Oncesine gore egzersiz
sonrasinda artmustir. IL-6 sitokin konsantrasyonlar1 egzersiz Oncesi ile

kiyaslandiginda egzersiz sonrasi ve egzersiz sonrasi 2. saatte artmistir. Toplam
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16kosit konsantrasyonlar1 egzersiz sonrasi 2. saate kadar yiikselmistir. Notrofil ve
yiizde notrofil seviyeleri egzersiz sonrasi 2. saatte diger tiim zaman noktalarina gore
yiiksektir. Lenfosit konsantrasyonlar1 egzersiz sonrasinda yiikselmistir. Yiizde
CD3+ parametresi ise egzersiz sonrasinda azalmistir. Egzersiz sonrasi 24. saatte ise
tiim parametreler egzersiz dncesi degerlere geri donmiistiir.

Kontrol grubunda ise egzersiz Oncesi ve egzersizden 24 saat sonra
gerceklestirilen Ol¢iimler sonucunda tiim parametreler agisindan istatistiksel olarak
anlamli herhangi bir farka rastlanmamistir. Bununla birlikte, her iki modalite tipik
olarak bagisiklik fonksiyonlar1 ile birlikte ACTH, kortizol hormonu ve IL-6 sitokin
parametreleri tizerinde gegici bir degisiklige neden olmustur.

Sonug olarak, bu calisma YYAE-TV ile OYSE’nin bagisiklik fonksiyonlari
ile birlikte ACTH, kortizol hormonu ve IL-6 sitokin parametreleri iizerine etkilerini
inceleyen literatlirdeki smirli arastirmalardan biridir. Arastirmamizda kullanilan
YYAE-YV modalitesi bagisiklik fonksiyonlar1 tizerinde OYSE modalitesine kiyasla
genc aktif erkek katilimcilar tizerinde benzer etkiler yaratmistir. Bu durum,
aragtirma gruplarindaki katilimcilarin fiziksel olarak aktif olmalarina ve egzersiz
stresine kars1 fizyolojik uyum gelistirebilmelerine baglanabilir. Bununla birlikte,
arastirma bulgularina dayanarak egzersiz siiresinin ve yogunlugunun egzersize karsi
bagisiklik yanitinda 6nemli bir rol oynayabilecegini sdylemek yanlis olmayacaktir.
Yiiksek yogunluklu aralikli egzersizlerin siirekli orta yogunluklu egzersizlere
nazaran genel faydalar literatiirde yogun bir sekilde tartisilan giincel bir konudur.
Bu noktada saglik yararlart da goz Oniinde bulunduruldugunda arastirmamizda
kullanilan YYAE-YV modalitesi aktif yasam ve egzersiz aligkanligi gelistirmek igin
alternatif bir tercih olarak Onerilebilir. Bu arastirmanin sagladigi temel veriler
antrenorlere, sporculara ve spor bilimcilere egzersiz regetesi gelistirmede ve spor
hekimligi i¢in gelecekte olas1 saglik sorunlarin1 6nlemede veya rehabilite etmede
yardimc1 olabilir. Bununla birlikte, egzersiz modalitesi, siiresi, yogunlugu, dinlenme
araliklari, egzersiz sonrasi kan oOrnekleme zamanlamasi ve analiz yontemi gibi
degiskenlerin her biri egzersize cevabi etkileyebilirken, egzersizden sonra bagisiklik
fonksiyonlar1 ile birlikte ACTH, kortizol hormonu ve IL-6 sitokin yanitlarinda
meydana gelebilecek degisimlerin fizyolojik sonuglarini tam olarak aydinlatmak i¢in

daha fazla arastirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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Oneriler

Gelecekte konu ile ilgili gerceklestirilecek arastirmalarda orneklem sayisi
arttirtlarak addlesanlar, yetiskinler, yaslilar ve farkli sporcu popiilasyonlar1 iizerinde
caligmalar gerceklestirilebilir.

Farkli fiziksel uygunluk seviyesine ve sportif ge¢misine sahip 6rneklemler
tizerinde konu ile ilgili arastirmalarin gerceklestirilmesi literatiire dnemli katkilar
saglayabilir.

Farkli yiikksek yogunluklu egzersiz modaliteleri ve direng egzersizleri
kullanilarak konu ile ilgili aragtirmalar gerceklestirilebilir.

Aragtirmalarda katilimcilarin beslenme rutinleri viicut kiitlesi veya aktivite
seviyelerine gore normalize edilerek, diyet alimi bireysel kalori gereksinimlerine
gore ayarlanabilir.

Katilimeilarin uyku hijyenleri takip edilerek konu ile ilgili arastirmalar

gergeklestirilebilir.
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Ek-2. Fakiilte izin yazisi
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Ek-3. Malatya Klinik Arastirmalar Etik Kurul Raporu
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Ek-4. Bilgilendirilmis Onam Formu

BILGILENDIRILMIS ONAM FORMU

Arastirmacilar Tarafindan Yapilan Bilgilendirme

Sayin Goniilli, bu akademik amacli bir arastirmadir. Bu aragtirmada, farkli egzersiz
modalitelerinin  bagisiklik fonksiyonlari, iizerine akut etkilerinin olup olmadig
aragtirllacaktir. Arastirmada herhangi bir tedavi uygulanmayacaktir. Goniillii olmaniz
durumunda size, uzman arastirmaci rehberliginde, fakli modalitelerde egzersizler
uygulanacaktir. Her bir egzersiz seansina katilim ortalama 30 dakika siirecektir. Yapilacak
olan egzersizin 6ncesinde ve sonrasinda, aragtirma hemsiresi tarafindan kan 6rnekleriniz
almarak, yukar1 da adi gecen Bagisiklik fonksiyonu, sec¢ilmis sitokin ve hormon
degerleriniz konunun Uzman hekimleri tarafindan incelenecek ve degerlendirilecektir.
Istediginiz takdirde laboratuvar sonuglarmmzi 6grenebileceksiniz. Arastirmaya katilmay1
olmayi1 kabul ettiginiz takdirde, ¢alismanin yontemsel modeli, egzersiz modaliteleri icin
gerekli spor malzemeleri ve c¢aligma takvimi hakkinda detayli bilgilendirileceksiniz.
Arastirmaya katilmadan Once, sistemik bir rahatsizligimmizin olup olmadigm liitfen
belirtiniz. Arastirma esnasinda herhangi bir olumsuzluk yasanacak olursa tedavi giderleriniz
ve tazminatlariniz sorumlu arastirmaci tarafindan karsilanacaktir. Degerli katilimcilar bu
aragtirma i¢in sizler goniilliisiiniiz herhangi bir cezaya ve yaptirima maruz birakilmadan
istediginiz an (goniilliliik bildirdikten sonra bile) bu c¢alismadan ¢ekilebilirsiniz.
Kimliginizi ortaya cikaracak kayitlar gizli tutulacak ve kamuoyuna agiklanmayacaktir.
Aragtirma konusu ile ilgili herhangi bir degisiklik olursa zamaninda bilgilendirileceksiniz.

Yukaridaki bilgilendirilmis goniillii olur formundaki tiim agiklamalar1 okudum ve detaylari
tartisma ve soru sorma firsatim oldu. Arastirmaci bana, yapilacak testlerin niteligini ve
amacini acikladi. Ne yapilmasi gerektigini tam olarak anliyorum. Bana &zetlendigi gibi
caligmaya goniillii katilmayi kabul ediyorum, , istedigim zaman gerekceli veya gerekgesiz
olarak arastirmadan ayrilacagimi biliyorum. S6z konusu arastirmaya kendi rizamla
katilmay1 kabul ediyorum.

1- Asagida imzasi olan ben " Farkli egzersiz modalitelerinin bagisiklik fonksiyonlari,
iizerine etkilerinin incelenmesi" baglikli arastirmaya katilmay1 kabul ediyorum.

2- Aragtirmaci ¢aligmanin yapisi, amact ve muhtemel siiresi, ne yapmam istendigi ve
yan etkilerle karsilagirsam ne yapmam gerektigi hakkinda ayrintili s6zlii ve yazil
bilgi verdi.

3- Arastirmacilara ¢aligmayla ilgili her soruyu sorma firsatint buldum. Cevaplari ve
bana verilen bilgiyi anladim.

4- Arastirmacilara bilgilerin ayrintilarini agiklamama ve benimle ilgili sirlar1 korumasi
sartiyla benimle bu aragtirmay1 yapmasina izin veriyorum.

5- Arastirma boyunca tiim kurallara uymayi, arastirmacilar ile tam bir uyum iginde
caligmay1 ve konuyla ilgili herhangi bir sorun ¢iktiginda hemen onlar1 aramayi
kabul ediyorum.

6- Bu arastirma sonuglarinin kullanilmasini kisitlamamayi, yaym, rapor ve benzeri
bilimsel dokiimanlarda kullanilmasini kabul ediyorum.

7- Bu aragtirmadan istedigim zaman ¢ikabilecegimi anladim.

Goniilliiniin Ad1 Soyada:
Goniilliiniin imzas::
Tanmikhik eden:

fletisim No:

Yukarida ad1 gecen goniilliiye, yapilacak testlerin niteligini ve amacim ac¢ikladigim
teyit ederim.
Arastirmaci: Melih CALISIR
imzas:
Tarih:
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Ek-5 24 Saatlik Geriye Doniik Besin Tiiketim Kaydi Formu

24 Saatlik Geriye Doniik Besin Tiiketim Kaydi Formu

Goniilliiniin Ad1 Soyada:
Tarih:

Ogiin (Saat) Yemek /Besin Adi

Icindekiler

Net Miktar (g)

Sabah (..........)

Kusluk (........)

Ogle (..........)

ikindi (..........)

Aksam (........)

Gece (........)
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