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gzersiz programlarının kardiyovasküler sistem hastalıkları, diabetes
mellitus, osteoporoz ve obezite gibi birçok hastalığın oluşum riskini
azalttığı veya tedaviye katkı sağladığı bilinmektedir.1 Son bir-iki de-

kadda egzersizin, nöroinflamasyon ve nörodejenerasyonu baskılarken; nö-
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ÖÖZZEETT  Son  yıllarda egzersizin, nöroinflamasyon ve nörodejenerasyonu baskılarken; motor, bilişsel
ve psikiyatrik davranış özelliklerini düzeltici yönde etki ettiği deneysel ve klinik çalışmalarda gös-
terilmiştir. Kas ve periferik sinir sistemi düzeyinde başlatılan motor ve duysal uyarılarla, egzersiz-
ler, santral sinir sisteminde hipokampal öğrenme ve asosiasyon alanları arasındaki etkileşimle
nöroplastisite organizasyonunun temelini başlatmaktadır. Düzenli egzersiz programı ile tekrarlı
motor ve sensöriyel uyarılar yoluyla sessiz sinaptik canlanmaların oluşması, böylece ileri yaş grup-
larında hafızada düzelme, öğrenme kapasitesinde artış ve sensörimotor fonksiyonlarda iyileşme 
sağlanabilmektedir. Egzersizin etkisiyle periferik immün sistem hücrelerinden salgılanan proinfla-
matuar etkiye sahip tümör nekrozis faktör-alfa, interferon-γ ve interlökin-1β düzeylerinde baskı-
lanma olduğu, IL-4 ve 10 gibi anti inflamatuar sitokinlerin ve beyin türevli nörotrofik faktörün
sentezinin arttığı ve artan beyin türevli nörotrofik faktör etkisiyle hipokampus, frontal, temporal
korteks alanlarında sinaptogenezin uyarıldığı, leptin-insülin metabolizmasına da olumlu etkileri
bildirilmiştir. Travmatik beyin hasarının yanı sıra sağlıklı beyinlerde egzersiz ve beslenme nöro-
dejenerasyonun, nörorestorasyon lehine dönmesi, güçlü hafıza ve yeni bilgilerin kaydedilebilmesi
için gerekli olmaktadır.
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AABBSS  TTRRAACCTT  It has been documented by clinically and experimentally that; exercise suppresses neu-
roinflammation and degeneration whilst motor, cognitive and psychiatric disorders do improve
with exercise. Motor and sensory stimuli applied through peripheral muscles and nervous system
initiates the basis of the neuroplasticity by reorganising the interaction between hippocampal learn-
ing and cortical association areas. Exercise has the effect of suppression on proinflammatory medi-
ators such as tumor necrosis factor-alpha, interferon-γ and interleukin-1β secreted from peripheral
and mitochondrial immune system cells. Besides this, expression and serum levels of anti-inflam-
matory cytokines such as interleukin-4 and interleukin-10 are increased after exercise. Increased
levels of brain derived neurotrophic factor is known to be important for the upregulation of synap-
togenesis in the hippocampal, frontal and temporal cortex regions of the brain, which is the key
point of exercise learning. Because of the positive effects on leptin-insulin metabolism and nutri-
tion regulation, exercise has been documented as the correct first step for brain health in both
healthy and traumatic brain injured people. By converting neurodegeneration to neurorestoration
exercise helps to increase memory and recording capacity at brain. 
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roplastisiteye olumlu katkılar sağladığı; motor, bi-
lişsel ve psikiyatrik davranış özelliklerini düzeltici
yönde etki ettiği deneysel ve klinik çalışmalarda
gösterilmiştir.1,2

Düzenli egzersiz programı ile ileri yaş grupla-
rında hafızada düzelme, öğrenme kapasitesinde
artış ve sensörimotor fonksiyonlarda iyileşme sağ-
lanabilmektedir.3,4 Hayvan deneylerinde egzersizin
iskemiye karşı koruyucu olduğu, hipokampal nö-
rogenezi artırdığı ve öğrenme yetenekleriyle biliş-
sel değerlerde düzelme yarattığı desteklenmiştir.5,6

Bu açıdan, travmatik beyin hasarı (TBH) nda, fi-
ziksel, bilişsel ve psikososyal fonksiyon kayıpları-
nın tedavilerinde medikal yöntemler, farmakolojik
moleküller kadar egzersiz ve rehabilitasyon yakla-
şımlarının önemi bulunmaktadır.

NÖROGENEZ, NÖRAL PLASTİSİTE VE 
EGZERSİZ

Nörogenez; nöronal kök hücrelerinin proliferas-
yonu, diferansiyasyonu ve beyinde farklı alanlara
migrasyonu gibi özelliklerin ifadesidir.7,8 Nöroge-
nez temelde; nöronlar arasındaki bağlantıların art-
ması, nöral ağlarda meydana gelen tüm “organi-
zasyon mekanizmalarının” başlangıcıdır.9 Sinapto-
genez, dendrit ve fibril tomurcuklanmaları, sessiz
sinaptik canlanmalar ile özetlenebilecek bir deği-
şim potansiyeli sürecinin başlatılmasıdır. Bu deği-
şim potansiyeline beyin dokusunun fizyolojik
-patolojik doku değişikliklerine adaptasyon özelliği
yani “nöroplastisite” denilmektedir.7-10 Plastisitenin
isim babası sayılan ünlü fizyolog William Francis
Ganong kısaca, “Motor sistem uygulamayla öğre-
nir, performans tekrarla artar; bu, sinaptik plastisi-
tedir.” demiştir.11 Yani egzersiz, tekrarlı motor ve
duysal uyaranlar ile sessiz sinaptik canlanmaları,
fibril tomurcuklanmalarını ve diğer fizyolojik me-
kanizmaları organize ederek bilginin kalıcı hâle
gelmesini ve öğrenmeyi sağlamaktadır. Egzersiz et-
kisiyle sentezi artan nörotrofik protein molekülleri
sinir sisteminin rejenerasyonunda, nöronal farklı-
laşmada ve öğrenme engramlarının gelişmesinde
etkindir. Beyin-türevli nörotrofik faktör (BDNF),
insülin benzeri büyüme faktörü [insulin-like
growth factor (IGF-1)], sinir büyüme faktörü, glial
hücre-türevli nörotrofik faktör nöroplastisitede

etkin proteinlerden bazılarıdır.12,13 Dirence karşı
yapılan kuvvetlendirme egzersizleri, manuel ve
elektrostimülasyon gibi taktil uyarılarla güçlendi-
rilen motor aktiviteler, görsel, işitsel algıda artış
sağlayan bilişsel rehabilitasyon uygulamaları, ago-
nist ve antagonist kasların kontraksiyonu ile yapı-
lan sinerjistik fonksiyonel hareketlerde kazanılan
koordinasyon amaçlı, resiprokal inervasyonu tem-
bihleyen, kapalı kinetik zincir aktiviteleri ile kon-
santrik ve eksantrik kasılmanın hatırlatıldığı açık
kinetik zincir aktiviteleri, farklı amaçlara göre ha-
zırlanan egzersiz reçetelerinde yer almaktadır. Kar-
diyovasküler kondisyona katkı sağlayan egzersizler,
etkin BDNF artışı ile insülin-leptin metabolizma-
sına da olumlu katkı sağlamaktadır.14 Denge, yü-
rüme ve pliyometrik egzersizler genel koordinas-
yonu sağlamanın yanı sıra bilişsel geri bildirim ve
uzaysal algılamanın pekiştirilmesini sağlayan eg-
zersizlerdir.12-17

Yapılan her egzersiz aslında kasta mekanik bir
uyarıdır.18 Kasın yanıtı periferik ve santral sinir sis-
temi (SSS) nde şekillenmektedir. Kas düzeyinde
mekanik uyarılar, IGF-1 ailesinden mekanik bü-
yüme faktörü sentezini artırmaktadır. Protein sen-
tezinde artış kasta hipertrofiye neden olmaktadır.
Hipertrofi sarkoplazmik veya miyofibriler olabil-
mektedir.13,18 Kasta kuvvet artışı sağlayan fonksi-
yonel hipertrofi, miyofibriller hipertrofidir.19

IGF-1’in hipertrofi etkisi, otokrin ve parakrin özel-
liklerle sağlanmaktadır. Parakrin etki satellit hüc-
relerde de aktivasyona neden olmaktadır. Kasın
miyofibril alanı ile çekirdek sayısı artmaktadır. Çe-
kirdek sayısı lifin tipini belirlemektedir. Yapılan
egzersizin tipine göre, yavaş kasılan oksidatif kap-
asitesi yüksek, motor ünite gücü düşük, ancak yor-
gunluk direnci yüksek Tip I lifler veya hızlı kasılan,
oksidatif kapasitesi ve yorgunluk direnci az olan
Tip II lifler gelişmektedir.13,18,20,21 Kasa özel sentezi
artan proteinlerin seviyesi, egzersiz sırasında dü-
şerken istirahatte artmaktadır. Bu nedenle, uygun
sürelerle egzersiz seanslarının ve set aralarının,
seans sıklıklarının planlanması gerekmekte idi. Kas
hipertrofisi için gereken süre sekiz hafta iken, daha
erken ortaya çıkan kuvvet artışı nörolojik adaptas-
yon mekanizmaları, öğrenme ve motor ünite sayı-
sında artışla açıklanmaktadır. Egzersizin periferik
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etkisi santral düzeyde olmak üzere, hipokampus
dentat girusta yeni nöron oluşumunun başladığı
deneysel kesitlerde saptanmıştır.2,9 Hipokampus,
BDNF benzeri nörotrofik protein etkilerine en açık
olan bölgedir. Hipokampal öğrenme, sağlıklı be-
yinde öğrenme, kafa travmasında ise yeniden öğ-
renme olup, diğer bir deyişle beynin duysal ve
motor kapasitesi artırılabilir demektir.22 Hipokam-
pus yaşlılıkta en erken erozyona uğrayan anatomik
oluşumdur ve isim-yüz eşleştirmelerinin bozulma
nedenidir. Hipokampal öğrenme ile başlayan eg-
zersizin etkisiyle frontal lob hacminde de artış gös-
terilmiştir.12,13,22 Frontal lob; karar verme, birkaç
işlevi bir arada yürütebilme, planlama gibi üst
düzey kortikal fonksiyonlardan sorumlu olup, eg-
zersiz etkisiyle bu fonksiyonlarda iyileşme oldu-
ğuna göre, John J Ratey’in ifadesinde de olduğu
gibi, “Egzersiz yapmak, bir miktar Prozac, bir mik-
tar Ritalin almak gibidir.” denilebilmektedir.23,24

EGZERSİZİN SİNAPTİK DÜZEYDE ETKİLERİ 
VE ÖĞRENME

Egzersiz, tekrarlı motor ve sensöriyel uyarılar yo-
luyla sessiz sinaptik canlanmaların oluşmasını,
bilgiyi kalıcı hâle getirerek öğrenmeyi sağlamak-
tadır. Pınar’ın ifadesiyle, “Öğrenme, edinilen de-
neyimlerin kalıcı hâle gelmesi ve davranışa
yansımasıdır.”13 Öğrenme şekilleri en basitiyle
sensitizasyon (duyarlılaşma), habituasyon ve za-
yıflayan uyaranlara karşı motor yanıtın azalması
olan kanıksamadır. Sensitizasyon, duysal bir kom-
ponent eklenince anlam ve önem katmaktır. As-
lında Schaffer kollaterallerinin CA3-CA1
hipokampal akson-aksonal bağlantı noktasında se-
rotonin salgılayan fasilitatör bir duysal nöronun,
presinaptik uçta siklik adenozin monofosfat
[cyclic adenosine monophosphate (c-AMP)] üze-
rinden protein kinazları aktive ederek, K+ kanal-
larını kapatması ve depolarizasyonu başlatması,
presinaptik uçta Ca++ girişinde artış ve glutamat
salınımının başlamasıdır (Şekil 1).13,25

Presinaptik depolarizasyonun ve uyarının
oluşması sensitizasyonun temelini oluştururken,
presinaptik uçta c-AMP aktivasyonunun başlattığı
protein kinaz deşarjı ve sonucunda element bağla-
yıcı protein aktive etmeleri, CRE bağlayıcı protein

(CREB) aktivasyonu, yeni sinaptik proteinlerin
sentezi ile prefrontal kortekse yansıyan dalga anlık
belleğin temelini oluşturacaktır (Şekil 2). Bir araba
plakasını anlık bir sürede hatırlama örneğinde ol-
duğu gibi, kısa zaman hafızası, bir bilginin dakika-
lardan saatlere kadar değişen bir sürede akılda
tutulabilmesidir.

ŞEKİL 1: Schaffer kollaterallerinde CA3-CA1 hipokampal akson-aksonal bağlantı
noktası (Editör: Lamia Pınar’ın izniyle Sinir ve Kas Fizyolojisi Temel Bilgileri 2.
Baskı. Sayfa 243’ten adapte edilmiştir).

ŞEKİL 2: Akson-aksonal bağlantı noktasında, duysal fasilitatör bir nöron tarafın-
dan salınan serotonin ile presinaptik depolarizasyonu gelişimi.
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Hipokampal alanla birlikte, prefrontal ve me-
diyal temporal korteks de o bilgiye ait presinaptik
fasilitasyon ve post-tetanik potansiyalizasyo-
nun devamıyla ilişkilidir.18 Kısa zaman hafızası si-
linebilen bilgidir; kafa travmasında, Alzheimer
hastalığında, protein sentezini inhibe eden ben-
zodiazepin benzeri ilaçların kullanılmasında, hi-
potermide ilk silinen hafızadır. Bir bilginin uzun
zaman hafızasına alınması, yani öğrenilmiş olması
için ilk algının üzerinden en az dört saat geçmiş
olması gerekmektedir.11,13,25

Uzun zaman hafızasının oluşumunda, presi-
naptik nörondan salınan glutamatın, postsinaptik
hücrede fizyolojik mekanizmayı sürdürmesi esas-
tır. Glutamatın etkisiyle uzun süreli potansiyali-
zasyon [long-term-potentiation (LTP)] oluşması ve
yeni protein sentezleriyle erken gen ekspresyonla-
rının (IEGs-immediate early genes) sentezi gerçek-
leşmektedir.23 Erken gen ekspresyonları, geç
genleri oluşturacak olan transkripsiyon faktörlerini
kodlamaktadır.26

Presinaptik uçta glutamatın salınmasının ve
presinaptik depolarizasyonun ardından glutamat,
postsinaptik zarda AMPA (α-amino-3-hidroksi-5-
metil-4-isoksazolepropionik asit) reseptörlerini
uyarır (Şekil 3, 4). Postsinaptik uçtan Na+ girişi, n-
metil-d-aspartat (NMDA) reseptörlerinin uyarıl-
ması, Mg++ blokajının kalkması ve Ca++’un girişi
sonucu nitrik oksit (NO) oluşmakta, c-AMP üze-
rinden CREB uyarılır ve yeni sinaptik proteinler
sentezlenmektedir (Şekil 5).

Bu fizyolojik sürecin üç önemli sonucu bulun-
maktadır:

1. Yeni protein sentezleri ile birlikte şiddetli
veya uzun süreli çok sayıda uyarı ile öğrenme ol-
ması için hem presinaptik hem de postsinaptik uçta
aynı zamanda ve uzun süreli güçlü bir depolarizas-
yon oluşmuş, postsinaptik zarda oluşan LTP, uzun
dönem hafızasını mümkün kılarak, öğrenmeyi pe-
kiştirmiştir (Şekil 6).

2. Yeni sinaptik proteinler, IEG’leri ve geç
genleri kodlayan, kalıcı genetik özelliklerimizinŞEKİL 3: Depolarize presinaptik uçta glutamatın salınımı.

ŞEKİL 4: Glutamatın postsinaptik membranda α-amino-3-hidroksi-5-metil-4-
isoksazolepropionik asit reseptörlerini uyarması ile gelişen bir dizi olay ile nitrik
oksitin açığa çıkışı.

ŞEKİL 5: Oluşan nitrik oksit, bir dizi reaksiyon sonucu CRE bağlayıcı proteini uya-
rarak yeni sinaptik proteinlerin sentezlenmesini sağlar.
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belirlenmesinde önemli olan transkripsiyon fak-
törlerini canlandırmıştır.

3. NO’nun, BDNF’nin ve diğer nörotrofin-fak-
törlerin de senteziyle, presinaptik veziküllerde
SYNAPSIN I sentezi ve artışı mümkün olmuştur.
SYNAPSIN-I gerek sinaptik plastisite ve proliferas-
yon için gerekse bile pre ve postsinaptik uçta uyarı
eşiği düşürülmüş bir nöronal yolağın oluşması için
çok önemlidir.12,27 Bu şekilde oluşan eksitatör post-
sinaptik potansiyel sumasyonu ile eşik altı uyaran-
lar dahi depolarizasyonu başlatacaktır. Bu fizyolojik
süreç hafızada nöronal engramın zeminini hazırla-
maktadır. Nöronal engram; bir bilgiyi kodlayan nö-
ronlar arasındaki sinaptik bağlantıların artışıyla
ortaya çıkan, uyarı eşiği düşürülmüş bir nöronal
yolaktır.13 Klasikleşmiş “anneanne” örneğinde ol-
duğu gibi, anneannemizin herhangi bir özelliğini
bize hatırlatan bir uyaran karşısında tüm çocuklu-
ğumuzdaki anneanne anılarının şekillenmesi ve
hatırlanması nöronal engrama en güzel örnektir.13

BELLEK

Bellek kavramı eksplisit ve implisit olarak iki
grupta incelenmektedir. Eksplisit-deklaratif bellek
(yani anlatılabilir hafıza) bilgilerin bilinçli olarak
ifade edilebilmesidir. Deklaratif bellek ikiye ayrıl-
maktadır:

1. Epizodik bellek; olayların hikâye biçiminde
ifadesidir.

2. Semantik bellek; olayların somut verilerle,
tarih, sayı, mekân bilgileriyle ifadesidir.

İmplisit bellek, refleks öğrenimlerdir. Şartsız
veya şartlı refleks öğrenme modellerini kapsamak-
tadır. Elimizin yanacağını bildiğimiz için refleks
olarak ateşten kaçma şartsız öğrenmeye, bir maşa
ile ateşe yaklaşma ise şartlı öğrenmeye örnektir.13,28

ŞEKİL 6: Yeni sinaptik proteinlerin üretimi ile öğrenme pekiştirilmiş ve kalıcı genetik özelliklerin belirlenmesinde rol oynayan, geç gen transkripsiyonu için erken gen eks-
presyonu sağlanmıştır.

ŞEKİL 7: Asosiasyon alanları.
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Gerek eksplisit gerekse implisit belleğin yeterliliği
için anlık, kısa ve uzun dönem hafızasının yeterli
ve sağlıklı olması gerekmektedir.28

Hipokampal öğrenmenin en üst düzeyde far-
kındalığı ve bilinci oluşturmak üzere prefrontal,
limbik ve Wernicke asosiasyon alanlarında şekil-
lendirilmesi nöroplastisite organizasyonunun te-
melini başlatmaktadır (Şekil 7).

EGZERSİZİN İNFLAMATUAR VE 
METABOLİK YANITLARA ETKİSİ

Egzersizin nöroinflamasyonu ve nörodejenerasyonu
baskılayıcı özelliği, motor ve bilişsel iyileştirmede
diğer bir yönüdür.2 Egzersizin etkisiyle periferik
immün sistem hücrelerinden salgılanan proinflama-
tuar etkiye sahip tümör nekrozis faktör-alfa (TNF-α),
interferon-γ ve interlökin (IL)-1β düzeylerinde bas-
kılanma olduğu, IL-4 ve 10 gibi antiinflamatuar sito-
kinlerin sentezinin ise arttığını saptayan çok sayıda
çalışma mevcuttur (Şekil 8).2,29 Aktive olmuş astrosit-
lerden sentezlenen IL-6 egzersiz sonrası artmaktadır
ve IL-1RA yanıtta hızlanış, IL-1β’nin antagonize edil-
mesi ve IL-10 düzeyinin artışı gibi güçlü bir antiin-
flamatuar yanıtı tetiklemektedir. IL-6 ayrıca,
hipotalamusun enerji homeostazı ve iştah merkezi-
nin işlevinde de etkindir. Ayrıca, gerek immün hücre
kaynaklı sitokinlerin etkisiyle gerekse egzersizle artan
BDNF’nin mikroglial hücrelere direkt uyarıcı etki-
siyle SSS’nin primer immün hücreleri kabul edilen
mikroglial hücrelerden sitokin salınımı başlatılmak-
tadır.30 Mikroglial M1-alt grup hücrelerde proinfla-
matuar sitokin gerekmektedir. Asosiasyon alanları,
gelen duysal uyarıları değerlendiren ve anlamlandı-
ran neo-kortekstir.13,29 Süperior temporal gyrus pos-
teriorunda, Wernicke asosiasyonu, parietal alanla
birlikte gnosia (zekâ) ve lateralizasyondan sorumlu-
dur. Görsel, işitsel ve somatik duyuların yorumlanma
merkezidir. Prefrontal asossiasyon alanı; düşünce
üretme, kişilik, yaşam tarzı, ahlak ve davranışların şe-
killendirildiği asosiasyon alanıdır. Temporal limbik
asosiasyon alanı ise iç güdüsel dürtülerle, ruhsal
emosyonel yanıtların koordine edildiği neo-korteks
alanıdır. Böylece kasta ve periferik sinir sisteminde
başlatılan motor ve duysal uyarılarla, egzersizler
SSS’de hipokampal öğrenme ve üç asosiasyon alanı
arasındaki etkileşimle aktivasyonundan ve serbest ra-

dikallerden sorumludur, M2-alt grup hücreler ise an-
tiinflamatuar yanıtın organizasyonunu sağlamakta-
dır. Düzenli egzersizin mikroglial M2-alt grubu etkin
hâle getirdiğini bildiren çalışmalar mevcuttur.2,31

Egzersiz, antiinflamatuar etkili adrenalin ve kor-
tizol gibi bir grup stres hormonu salınımına neden ol-
maktadır. Ayrıca kortizol iyi bir immün süpresördür.
Egzersizle uyarılan sempatik sinir sistemi ve adrena-
lin-noradrenalin salınımı sonrasında locus coeruleusa
yansıyan noradrenerjik uyarılarla hipokampusta,
prefrontal kortekste ve amigdalada, β-adrenerjik re-
septör regülasyonu sağlanmaktadır. Yüksek şiddet-
teki egzersizle, ayrıca hipotalamo-hipofizer-adrenal
aks uyarımı ile kortikotropin, vazopressin ve glukor-
kortikoid salınımı uyarılmaktadır.32 Tüm bu hor-
monlar egzersize verilen yanıt ve homeostazdan
sorumludur. Anaerobik kapasiteyi zorlayan ve oksi-
datif strese neden olan yoğun egzersiz ile glukokorti-
koidlerin sinaptik aralıkta glutamat reseptör
fonksiyonlarını etkileyebileceği bildirilmiştir. Glu-
kokortikoidler NMDA reseptörlerini etkileyerek,
Ca++’un postsinaptik geçişini daha fazla artırmakta-
dırlar. LTP ve uzun süreli depresyon yanıtlarında et-
kili olmakta ve glutamat toksisitesi riski
yaratabilmektedirler.32,33 Sağlıklı beyinde dahi risk
oluşturabilecek şiddette egzersiz ile beyin hasarı son-
rasında da risk artmaktadır.34 Ayrıca travmatik beyin
yaralanması sonrasında, egzersize verilen antiinfla-
matuar yanıtlarda gecikme olduğu, IL-6 ve IL-10 ya-

ŞEKİL 8: Egzersizin immün sistem üzerindeki etkisi.
(Svensson et al. Effects of Physical Exercise on Neuroinflammation, Neuroplasticity, Neu-

rodegeneration, and Behavior What We Can Learn From Animal Models in Clinical Set-

tings. Neurorehabilitation and neural repair, 1545968314562108.’den adapte edilmiştir).
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nıtları, hipotalamo-adrenal aks ritminin geciktiği ça-
lışmalarda gösterilmiştir.30 Baskılanmış veya geciken
antiinflamatuar yanıtların hasarlı beyinde stres ris-
kini artıracağı bilinen bir durumdur.30,32-34 Deneysel
kesitlerde, travma sonrası en erken beşinci haftada ve
orta şiddette, üç ay süreyle uygulanan egzersiz son-
rasında mikroglial inflamatuar yanıtta azalma, motor
ve bilişsel yanıtta düzelme gösterildiği bildirilmiştir.35

Kafa travması sonrasında erken dönemde, şiddetli eg-
zersizi önermeyen ve düşük dirençte, ritmik, dina-
mik egzersizlerin yaşa göre adapte edilerek maksimal
kalp hızının %60’ı kapasitesinde, 20-40 dk süreli ve
haftada üç kez uygulanmasını öneren çalışmalar mev-
cuttur.36 Hastalarda yapılan motor uyarılmış potansi-
yel kayıtları, orta şiddette egzersiz yapanların en
yüksek amplitüdlü korteks yanıtı verdiğini, bu kayıt-
ların da motor ve bilişsel iyileşme derecesiyle paralel
olduğunu göstermiştir.37 Maruz kalınan ihtiyaçlara
spesifik adaptasyon prensibi gereğince, periferik sinir
ve kaslara aşırı stres yüklenmemesi gerektiği bilin-
mektedir.38 Egzersizde biriken laktik asit, K+, bradi-
kinin gibi mediyatörlerin süpürümü ve istirahatte
protein sentezine fırsat vermek için egzersiz reçete-
lerinde uygun seans ve set sayısı, set aralarında din-
lenme süresi gibi parametrelere dikkat edilmelidir.38

Egzersizin, sentezi artan BDNF etkisiyle hipo-
kampusta, frontal, temporal korteks alanlarında si-
naptogenezi uyarmasının yanı sıra, leptin-insülin
metabolizmasına da olumlu etkileri bildirilmekte-
dir. BDNF; glukoz oksidasyonunu artırmakta, kan
glukoz düzeyini düşürmekte ve insülin hassasiye-

tini artırmaktadır.39 Yani enerji metabolizması ve
homeostazda denge sağlayarak, leptin hassasiyetini
artırır. Leptinin etkisi ise iştahı azaltmak ve enerji
harcamasını artırmaktır.

BESLENME VE FARMAKOLOJİK ÖNERİLER

Antioksidan özelliklere sahip oldukları bilinen po-
lifenoller inflamatuar stres yanıtın azaltılmasında
etkilidir. Yedi alt gruba sahip polifenollerin en
önemli grubu flavonoid içeren gıdalardır.39 Beslen-
mede, bu gıdaların temel alınması durumunda
CREB ve LTP aktivasyonuna katkı sağladıkları için
beyin fonksiyonlarında iyileştirici etkileri olabile-
ceği bildirilmektedir.39 Egzersizin yanı sıra, beyin
fonksiyonlarını iyileştirici ileriye dönük stratejiler
arasında progesteron, statinler, siklosporin-A vb.
moleküller üzerinde de durulmaktadır.40 Progeste-
ron, glutamat toksisitesinde, lipit peroksidasyo-
nunda azalma sağlayarak, statinler TNF-α, hücre
adezyon molekülü-1 yanıtlarında baskılanma ya-
parak, siklosporin- A ise mitokondriyal fonksiyon-
ları koruyarak ve oksidatif stresi baskılayarak etki
yaptığı düşünülen ve nörodejenerasyonu azaltabi-
leceğine inanılan moleküllerdir.
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