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Beyin ve Egzersiz

Brain and Exercise: Review

OZET Son yillarda egzersizin, noroinflamasyon ve nérodejenerasyonu baskilarken; motor, bilisel
ve psikiyatrik davranis 6zelliklerini diizeltici yonde etki ettigi deneysel ve klinik ¢aligmalarda gos-
terilmistir. Kas ve periferik sinir sistemi diizeyinde baslatilan motor ve duysal uyarilarla, egzersiz-
ler, santral sinir sisteminde hipokampal 6grenme ve asosiasyon alanlar1 arasindaki etkilesimle
noroplastisite organizasyonunun temelini baglatmaktadir. Diizenli egzersiz programu ile tekrarh
motor ve sensoriyel uyarilar yoluyla sessiz sinaptik canlanmalarin olugmasi, boylece ileri yas grup-
larinda hafizada diizelme, 6grenme kapasitesinde artig ve sensorimotor fonksiyonlarda iyilesme
saglanabilmektedir. Egzersizin etkisiyle periferik immiin sistem hiicrelerinden salgilanan proinfla-
matuar etkiye sahip tiimor nekrozis faktor-alfa, interferon-y ve interlokin-1f diizeylerinde baski-
lanma oldugu, IL-4 ve 10 gibi anti inflamatuar sitokinlerin ve beyin tiirevli norotrofik faktériin
sentezinin arttig1 ve artan beyin tiirevli norotrofik faktor etkisiyle hipokampus, frontal, temporal
korteks alanlarinda sinaptogenezin uyarildigi, leptin-insiilin metabolizmasina da olumlu etkileri
bildirilmistir. Travmatik beyin hasarinin yan sira saglikli beyinlerde egzersiz ve beslenme néro-
dejenerasyonun, nérorestorasyon lehine dénmesi, giiglii hafiza ve yeni bilgilerin kaydedilebilmesi
i¢in gerekli olmaktadur.

Anahtar Kelimeler: Egzersiz; travmatik beyin hasari; rehabilitasyon

ABSTRACT 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-y and interleukin-1p 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.

Keywords: Exercise; traumatic brain injury; rehabilitation

gzersiz programlarinin kardiyovaskiiler sistem hastaliklari, diabetes
mellitus, osteoporoz ve obezite gibi bir¢ok hastaligin olusum riskini
azaltti1 veya tedaviye katki sagladig: bilinmektedir.! Son bir-iki de-
kadda egzersizin, néroinflamasyon ve ndérodejenerasyonu baskilarken; n6-

78



jale MERAY ve ark.

] PMR Sci 2018;21(2):78-85

roplastisiteye olumlu katkilar sagladigi; motor, bi-
ligsel ve psikiyatrik davrams 6zelliklerini diizeltici
yonde etki ettigi deneysel ve klinik ¢aligmalarda
gosterilmistir."?

Diizenli egzersiz programu ile ileri yas grupla-
rinda hafizada diizelme, 6grenme kapasitesinde
artis ve sensorimotor fonksiyonlarda iyilesme sag-
lanabilmektedir.?* Hayvan deneylerinde egzersizin
iskemiye kars1 koruyucu oldugu, hipokampal né-
rogenezi artirdigl ve 6grenme yetenekleriyle bilis-
sel degerlerde diizelme yaratti1 desteklenmigtir.>®
Bu acidan, travmatik beyin hasar1 (TBH) nda, fi-
ziksel, biligsel ve psikososyal fonksiyon kayiplari-
nin tedavilerinde medikal yontemler, farmakolojik
molekiiller kadar egzersiz ve rehabilitasyon yakla-
simlarinin 6nemi bulunmaktadir.

I NC)ROGENEZ, NORAL PLASTISITE VE

EGZERSIZ

Norogenez; noronal kék hiicrelerinin proliferas-
yonu, diferansiyasyonu ve beyinde farkli alanlara
migrasyonu gibi 6zelliklerin ifadesidir.”® Noroge-
nez temelde; noronlar arasindaki baglantilarin art-
masi, noral aglarda meydana gelen tiim “organi-
zasyon mekanizmalarinin” baslangicidir.? Sinapto-
genez, dendrit ve fibril tomurcuklanmalari, sessiz
sinaptik canlanmalar ile 6zetlenebilecek bir degi-
sim potansiyeli siirecinin baslatilmasidir. Bu degi-
sim potansiyeline beyin dokusunun fizyolojik
-patolojik doku degisikliklerine adaptasyon 6zelligi
yani “noroplastisite” denilmektedir.”'° Plastisitenin
isim babas1 sayilan tnlii fizyolog William Francis
Ganong kisaca, “Motor sistem uygulamayla 6gre-
nir, performans tekrarla artar; bu, sinaptik plastisi-
tedir.” demistir."" Yani egzersiz, tekrarli motor ve
duysal uyaranlar ile sessiz sinaptik canlanmalari,
fibril tomurcuklanmalarini ve diger fizyolojik me-
kanizmalar1 organize ederek bilginin kalic1 héle
gelmesini ve 6grenmeyi saglamaktadir. Egzersiz et-
kisiyle sentezi artan nérotrofik protein molekiilleri
sinir sisteminin rejenerasyonunda, noronal farkli-
lasmada ve 6grenme engramlarinin gelismesinde
etkindir. Beyin-tiirevli norotrofik faktér (BDNF),
instlin benzeri blytme faktorii [insulin-like
growth factor (IGF-1)], sinir bitytime faktorii, glial
hiicre-tiirevli norotrofik faktor noroplastisitede
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etkin proteinlerden bazilaridir.'>!® Dirence kars:
yapilan kuvvetlendirme egzersizleri, manuel ve
elektrostimiilasyon gibi taktil uyarilarla giiclendi-
rilen motor aktiviteler, gorsel, isitsel algida artig
saglayan biligsel rehabilitasyon uygulamalari, ago-
nist ve antagonist kaslarin kontraksiyonu ile yapi-
lan sinerjistik fonksiyonel hareketlerde kazanilan
koordinasyon amagcli, resiprokal inervasyonu tem-
bihleyen, kapali kinetik zincir aktiviteleri ile kon-
santrik ve eksantrik kasilmanin hatirlatildig1 agik
kinetik zincir aktiviteleri, farkli amaglara gore ha-
zirlanan egzersiz regetelerinde yer almaktadir. Kar-
diyovaskiiler kondisyona katki saglayan egzersizler,
etkin BDNF artig1 ile instilin-leptin metabolizma-
sina da olumlu katk: saglamaktadir."* Denge, yii-
riime ve pliyometrik egzersizler genel koordinas-
yonu saglamanin yani sira biligsel geri bildirim ve
uzaysal algilamanin pekistirilmesini saglayan eg-
zersizlerdir.'>"’

Yapilan her egzersiz aslinda kasta mekanik bir
uyaridir.'® Kasin yanit periferik ve santral sinir sis-
temi (SSS) nde sekillenmektedir. Kas diizeyinde
mekanik uyarilar, IGF-1 ailesinden mekanik bii-
yilime faktorii sentezini artirmaktadir. Protein sen-
tezinde artis kasta hipertrofiye neden olmaktadur.
Hipertrofi sarkoplazmik veya miyofibriler olabil-
mektedir.'®'® Kasta kuvvet artig1 saglayan fonksi-
yonel hipertrofi, miyofibriller hipertrofidir.'
IGF-1’in hipertrofi etkisi, otokrin ve parakrin 6zel-
liklerle saglanmaktadir. Parakrin etki satellit hiic-
relerde de aktivasyona neden olmaktadir. Kasin
miyofibril alani ile ¢ekirdek sayis: artmaktadir. Ce-
kirdek saysi lifin tipini belirlemektedir. Yapilan
egzersizin tipine gore, yavas kasilan oksidatif kap-
asitesi yiiksek, motor tinite giicii diistik, ancak yor-
gunluk direnci yiiksek Tip I lifler veya hizh kasilan,
oksidatif kapasitesi ve yorgunluk direnci az olan
Tip II lifler gelismektedir.’'82! Kasa 4zel sentezi
artan proteinlerin seviyesi, egzersiz sirasinda dii-
serken istirahatte artmaktadir. Bu nedenle, uygun
stirelerle egzersiz seanslarinin ve set aralarinin,
seans sikliklarinin planlanmasi gerekmekte idi. Kas
hipertrofisi i¢in gereken siire sekiz hafta iken, daha
erken ortaya ¢ikan kuvvet artig1 norolojik adaptas-
yon mekanizmalari, 6grenme ve motor iinite say1-
sinda artigla agiklanmaktadir. Egzersizin periferik
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etkisi santral diizeyde olmak iizere, hipokampus
dentat girusta yeni néron olusumunun basladig:
deneysel kesitlerde saptanmistir.>® Hipokampus,
BDNF benzeri norotrofik protein etkilerine en agtk
olan bolgedir. Hipokampal 6grenme, saglikli be-
yinde 6grenme, kafa travmasinda ise yeniden 6g-
renme olup, diger bir deyisle beynin duysal ve
motor kapasitesi artirilabilir demektir.”? Hipokam-
pus yashilikta en erken erozyona ugrayan anatomik
olusumdur ve isim-yiiz eslestirmelerinin bozulma
nedenidir. Hipokampal 6grenme ile baslayan eg-
zersizin etkisiyle frontal lob hacminde de artis gos-
terilmistir.'>132? Frontal lob; karar verme, birkag
iglevi bir arada yiiriitebilme, planlama gibi st
diizey kortikal fonksiyonlardan sorumlu olup, eg-
zersiz etkisiyle bu fonksiyonlarda iyilesme oldu-
guna gore, John ] Ratey’in ifadesinde de oldugu
gibi, “Egzersiz yapmak, bir miktar Prozac, bir mik-
tar Ritalin almak gibidir.” denilebilmektedir.?***

EGZERSIZIN SINAPTIK DUZEYDE ETKILERI
VE OGRENME

Egzersiz, tekrarli motor ve sensoriyel uyarilar yo-
luyla sessiz sinaptik canlanmalarin olusmasini,
bilgiyi kalic1 hale getirerek 6grenmeyi saglamak-
tadir. Pinar’in ifadesiyle, “Ogrenme, edinilen de-
neyimlerin kalic1 héle gelmesi ve davranisa

”13 Ogrenme sekilleri en basitiyle

yansimasidir.
sensitizasyon (duyarlilagsma), habituasyon ve za-
yiflayan uyaranlara karsi motor yanitin azalmasi
olan kaniksamadir. Sensitizasyon, duysal bir kom-
ponent eklenince anlam ve 6nem katmaktir. As-
linda Schaffer CA3-CAl

hipokampal akson-aksonal baglant1 noktasinda se-

kollaterallerinin

rotonin salgilayan fasilitator bir duysal néronun,
presinaptik ucta siklik adenozin monofosfat
[cyclic adenosine monophosphate (c-AMP)] {ize-
rinden protein kinazlar1 aktive ederek, K+ kanal-
larin1 kapatmas: ve depolarizasyonu baglatmasi,
presinaptik ucta Ca** girisinde artis ve glutamat
salimminin baglamasidir (Sekil 1).132

Presinaptik depolarizasyonun ve uyarinin
olugmasi sensitizasyonun temelini olustururken,
presinaptik ucta c-AMP aktivasyonunun baslattig:
protein kinaz desarji ve sonucunda element bagla-
yic1 protein aktive etmeleri, CRE baglayic1 protein
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SEKIL 1: Schaffer kollaterallerinde CA3-CA1 hipokampal akson-aksonal bagjlanti
noktasi (Editér: Lamia Pinar’in izniyle Sinir ve Kas Fizyolojisi Temel Bilgileri 2.
Baski. Sayfa 243'ten adapte edilmistir).

SEKIL 2: Akson-aksonal baglanti noktasinda, duysal fasilitator bir néron tarafin-
dan salinan serotonin ile presinaptik depolarizasyonu gelisimi.

(CREB) aktivasyonu, yeni sinaptik proteinlerin
sentezi ile prefrontal kortekse yansiyan dalga anlik
bellegin temelini olusturacaktir (Sekil 2). Bir araba
plakasini anlik bir siirede hatirlama 6rneginde ol-
dugu gibi, kisa zaman hafizasi, bir bilginin dakika-
lardan saatlere kadar degisen bir siirede akilda
tutulabilmesidir.
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Hipokampal alanla birlikte, prefrontal ve me-
diyal temporal korteks de o bilgiye ait presinaptik
fasilitasyon ve post-tetanik potansiyalizasyo-
nun devamiyla iligkilidir.'® Kisa zaman hafizas: si-
linebilen bilgidir; kafa travmasinda, Alzheimer
hastaliginda, protein sentezini inhibe eden ben-
zodiazepin benzeri ilaglarin kullanilmasinda, hi-
potermide ilk silinen hafizadir. Bir bilginin uzun
zaman hafizasina alinmasi, yani 6grenilmis olmasi
icin ilk alginin tizerinden en az dort saat gegmis

olmas: gerekmektedir.!"13%

Uzun zaman hafizasinin olusumunda, presi-
naptik norondan salinan glutamatin, postsinaptik
hiicrede fizyolojik mekanizmayi siirdiirmesi esas-
tir. Glutamatin etkisiyle uzun siireli potansiyali-
zasyon [long-term-potentiation (LTP)] olusmasi ve
yeni protein sentezleriyle erken gen ekspresyonla-
rinin (IEGs-immediate early genes) sentezi gercek-
lesmektedir.”® Erken gen ekspresyonlar:, geg
genleri olusturacak olan transkripsiyon faktorlerini
kodlamaktadir.?®

Presinaptik ugta glutamatin salinmasinin ve
presinaptik depolarizasyonun ardindan glutamat,
postsinaptik zarda AMPA (x-amino-3-hidroksi-5-
metil-4-isoksazolepropionik asit) reseptorlerini
uyarir (Sekil 3, 4). Postsinaptik ugtan Na* girisi, n-
metil-d-aspartat (NMDA) reseptorlerinin uyaril-
masi, Mg*™ blokajinin kalkmasi ve Ca*"'un girisi
sonucu nitrik oksit (NO) olusmakta, c-AMP tize-
rinden CREB uyarilir ve yeni sinaptik proteinler
sentezlenmektedir (Sekil 5).

» cCAMP

rotonin

K* kanallan
¥ foslorile ve
ingklive

SEKIL 3: Depolarize presinaptik ugta glutamatin salinimi.
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l K* kanallan

SEKIL 4: Glutamatin postsinaptik membranda a-amino-3-hidroksi-5-metil-4-
isoksazolepropionik asit reseptérlerini uyarmasi ile gelisen bir dizi olay ile nitrik
oksitin agida cikisl.

Nukleus

SEKIL 5: Olusan nitrik oksit, bir dizi reaksiyon sonucu CRE baglayici proteini uya-
rarak yeni sinaptik proteinlerin sentezlenmesini saglar.

Bu fizyolojik siirecin ti¢ 6nemli sonucu bulun-
maktadir:

1. Yeni protein sentezleri ile birlikte siddetli
veya uzun siireli ¢cok sayida uyari ile 6grenme ol-
mast i¢in hem presinaptik hem de postsinaptik ugta
ayni zamanda ve uzun siireli giiclii bir depolarizas-
yon olusmus, postsinaptik zarda olugsan LTP, uzun
doénem hafizasim1 miimkiin kilarak, 6grenmeyi pe-
kistirmistir (Sekil 6).

2. Yeni sinaptik proteinler, IEG’leri ve geg
genleri kodlayan, kalic1 genetik 6zelliklerimizin
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$EKiL 6: Yeni sinaptik proteinlerin Uretimi ile 6grenme pekistirilmis ve kalici genetik dzelliklerin belirlenmesinde rol oynayan, ge¢ gen transkripsiyonu igin erken gen eks-

presyonu saglanmistir.

belirlenmesinde 6nemli olan transkripsiyon fak-
torlerini canlandirmistur.

3. NO’nun, BDNF’nin ve diger nérotrofin-fak-
torlerin de senteziyle, presinaptik vezikiillerde
SYNAPSIN I sentezi ve artigi miimkiin olmustur.
SYNAPSIN-I gerek sinaptik plastisite ve proliferas-
yon i¢in gerekse bile pre ve postsinaptik ugta uyar1
esigi diistiriilmiis bir néronal yolagin olusmasi i¢in
¢ok 6nemlidir.'?>? Bu sekilde olugan eksitat6r post-
sinaptik potansiyel sumasyonu ile egik alt1 uyaran-
lar dahi depolarizasyonu baslatacaktir. Bu fizyolojik
stire¢ hafizada néronal engramin zeminini hazirla-
maktadir. Néronal engram; bir bilgiyi kodlayan n6-
ronlar arasindaki sinaptik baglantilarin artisiyla
ortaya ¢ikan, uyari esigi diistirlilmiis bir néronal
yolaktir.”® Klasiklesmis “anneanne” 6rneginde ol-
dugu gibi, anneannemizin herhangi bir 6zelligini
bize hatirlatan bir uyaran karsisinda tiim ¢ocuklu-
gumuzdaki anneanne anilarinin sekillenmesi ve
hatirlanmas: néronal engrama en giizel 6rnektir."

BELLEK

Bellek kavrami eksplisit ve implisit olarak iki
grupta incelenmektedir. Eksplisit-deklaratif bellek
(yani anlatilabilir hafiza) bilgilerin biling¢li olarak
ifade edilebilmesidir. Deklaratif bellek ikiye ayril-
maktadir:
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% WERNIKE A.A.
&L LIMBIK A.A.

PREFRONTAL A.A.

SEKIL 7: Asosiasyon alanlari.

1. Epizodik bellek; olaylarin hikaye bi¢iminde
ifadesidir.

2. Semantik bellek; olaylarin somut verilerle,
tarih, say1, mekan bilgileriyle ifadesidir.

Implisit bellek, refleks égrenimlerdir. Sartsiz
veya sarth refleks 6grenme modellerini kapsamak-
tadir. Elimizin yanacagini bildigimiz igin refleks
olarak atesten ka¢cma sartsiz 9grenmeye, bir maga

ile atese yaklagma ise sarth 6grenmeye ornektir.'>?
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Gerek eksplisit gerekse implisit bellegin yeterliligi
i¢in anlik, kisa ve uzun dénem hafizasinin yeterli
ve saglikli olmas: gerekmektedir.?®

Hipokampal 6grenmenin en {ist diizeyde far-
kindalig1 ve bilinci olusturmak {izere prefrontal,
limbik ve Wernicke asosiasyon alanlarinda sekil-
lendirilmesi noroplastisite organizasyonunun te-
melini baglatmaktadir (Sekil 7).

EGZERSiZ_iN INFLAMATUAR VE
METABOLIK YANITLARA ETKISI

Egzersizin noroinflamasyonu ve norodejenerasyonu
baskilayic1 6zelligi, motor ve biligsel iyilestirmede
diger bir yonidir.? Egzersizin etkisiyle periferik
immiin sistem hiicrelerinden salgilanan proinflama-
tuar etkiye sahip tiimor nekrozis faktor-alfa (TNF-o),
interferon-y ve interlokin (IL)-1pB diizeylerinde bas-
kilanma oldugu, IL-4 ve 10 gibi antiinflamatuar sito-
kinlerin sentezinin ise arttigini saptayan ¢ok sayida
calisma mevcuttur (Sekil 8).2° Aktive olmus astrosit-
lerden sentezlenen IL-6 egzersiz sonras: artmaktadir
ve IL-1RA yanitta hizlanig, IL-1p’nin antagonize edil-
mesi ve IL-10 diizeyinin artis1 gibi giiclii bir antiin-
flamatuar yamiti tetiklemektedir. IL-6 ayrica,
hipotalamusun enerji homeostazi ve istah merkezi-
nin islevinde de etkindir. Ayrica, gerek immiin hiicre
kaynakl sitokinlerin etkisiyle gerekse egzersizle artan
BDNF’nin mikroglial hiicrelere direkt uyaric1 etki-
siyle SSS’nin primer immiin hiicreleri kabul edilen
mikroglial hiicrelerden sitokin salinimi baglatilmak-
tadir.® Mikroglial M1-alt grup hiicrelerde proinfla-
matuar sitokin gerekmektedir. Asosiasyon alanlari,
gelen duysal uyarilar1 degerlendiren ve anlamlandi-
ran neo-kortekstir.®? Siiperior temporal gyrus pos-
teriorunda, Wernicke asosiasyonu, parietal alanla
birlikte gnosia (zeka) ve lateralizasyondan sorumlu-
dur. Gorsel, isitsel ve somatik duyularin yorumlanma
merkezidir. Prefrontal asossiasyon alani; diisiince
iiretme, kisilik, yasam tarzi, ahlak ve davranislarin se-
killendirildigi asosiasyon alanidir. Temporal limbik
asosiasyon alani ise i¢ giidiisel diirtiilerle, ruhsal
emosyonel yanitlarin koordine edildigi neo-korteks
alamidir. Boylece kasta ve periferik sinir sisteminde
baslatilan motor ve duysal uyarilarla, egzersizler
SSS’de hipokampal 6grenme ve {i¢ asosiasyon alani
arasindaki etkilesimle aktivasyonundan ve serbest ra-
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SEKIL 8: Egzersizin immiin sistem tizerindeki 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 edilmistir).

dikallerden sorumludur, M2-alt grup hiicreler ise an-
tiinflamatuar yanitin organizasyonunu saglamakta-
dir. Diizenli egzersizin mikroglial M2-alt grubu etkin

hale getirdigini bildiren ¢alismalar mevcuttur.?

Egzersiz, antiinflamatuar etkili adrenalin ve kor-
tizol gibi bir grup stres hormonu salinimina neden ol-
maktadir. Ayrica kortizol iyi bir immiin stipresordiir.
Egzersizle uyarilan sempatik sinir sistemi ve adrena-
lin-noradrenalin salinimi sonrasinda locus coeruleusa
yanstyan noradrenerjik uyarilarla hipokampusta,
prefrontal kortekste ve amigdalada, f-adrenerjik re-
septor regiilasyonu saglanmaktadir. Yiiksek siddet-
teki egzersizle, ayrica hipotalamo-hipofizer-adrenal
aks uyarimu ile kortikotropin, vazopressin ve glukor-
kortikoid salinimi uyarilmaktadir.®* Tim bu hor-
monlar egzersize verilen yanit ve homeostazdan
sorumludur. Anaerobik kapasiteyi zorlayan ve oksi-
datif strese neden olan yogun egzersiz ile glukokorti-
koidlerin sinaptik aralikta glutamat reseptor
fonksiyonlarin: etkileyebilecegi bildirilmistir. Glu-
kokortikoidler NMDA reseptorlerini etkileyerek,
Ca™un postsinaptik gecisini daha fazla artirmakta-
dirlar. LTP ve uzun siireli depresyon yanitlarinda et-
kili glutamat
yaratabilmektedirler.3>*® Saglikli beyinde dahi risk
olusturabilecek siddette egzersiz ile beyin hasari son-

olmakta ve toksisitesi  riski

rasinda da risk artmaktadir.3* Ayrica travmatik beyin
yaralanmasi sonrasinda, egzersize verilen antiinfla-
matuar yanitlarda gecikme oldugu, IL-6 ve IL-10 ya-
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nitlari, hipotalamo-adrenal aks ritminin geciktigi ca-
ligmalarda gosterilmistir.*® Baskilanmis veya geciken
antiinflamatuar yanitlarin hasarli beyinde stres ris-
kini artiracagy bilinen bir durumdur.®33* Deneysel
kesitlerde, travma sonrasi en erken beginci haftada ve
orta siddette, ii¢ ay siireyle uygulanan egzersiz son-
rasinda mikroglial inflamatuar yanitta azalma, motor
ve biligsel yanitta diizelme gosterildigi bildirilmigtir.®
Kafa travmasi sonrasinda erken dénemde, siddetli eg-
zersizi onermeyen ve diisiik direngte, ritmik, dina-
mik egzersizlerin yasa gore adapte edilerek maksimal
kalp hizinin %60’1 kapasitesinde, 20-40 dk siireli ve
haftada ti¢ kez uygulanmasim 6neren ¢alismalar mev-
cuttur.* Hastalarda yapilan motor uyarilmis potansi-
yel kayitlari, orta siddette egzersiz yapanlarin en
yiiksek amplitiidlii korteks yanit1 verdigini, bu kayit-
larin da motor ve biligsel iyilesme derecesiyle paralel
oldugunu gostermistir.¥” Maruz kalinan ihtiyaglara
spesifik adaptasyon prensibi geregince, periferik sinir
ve kaslara asin stres yiiklenmemesi gerektigi bilin-
mektedir.® Egzersizde biriken laktik asit, K*, bradi-
kinin gibi mediyatérlerin siipiiriimii ve istirahatte
protein sentezine firsat vermek i¢in egzersiz regete-
lerinde uygun seans ve set sayis, set aralarinda din-
lenme siiresi gibi parametrelere dikkat edilmelidir.®

Egzersizin, sentezi artan BDNF etkisiyle hipo-
kampusta, frontal, temporal korteks alanlarinda si-
naptogenezi uyarmasinin yani sira, leptin-insiilin
metabolizmasina da olumlu etkileri bildirilmekte-
dir. BDNF; glukoz oksidasyonunu artirmakta, kan
glukoz diizeyini diisiirmekte ve insiilin hassasiye-

tini artirmaktadir.®* Yani enerji metabolizmas: ve
homeostazda denge saglayarak, leptin hassasiyetini
artirir. Leptinin etkisi ise istah1 azaltmak ve enerji
harcamasini artirmaktir.

I BESLENME VE FARMAKOLOJIK ONERILER

Antioksidan 6zelliklere sahip olduklar: bilinen po-
lifenoller inflamatuar stres yanitin azaltilmasinda
etkilidir. Yedi alt gruba sahip polifenollerin en
onemli grubu flavonoid igeren gidalardir.* Beslen-
mede, bu gidalarin temel alinmasi durumunda
CREB ve LTP aktivasyonuna katk: sagladiklar: i¢in
beyin fonksiyonlarinda iyilestirici etkileri olabile-
cegi bildirilmektedir.*® Egzersizin yam sira, beyin
fonksiyonlarini iyilestirici ileriye doniik stratejiler
arasinda progesteron, statinler, siklosporin-A vb.
molekiiller iizerinde de durulmaktadir.*’ Progeste-
ron, glutamat toksisitesinde, lipit peroksidasyo-
nunda azalma saglayarak, statinler TNF-«, hiicre
adezyon molekiilii-1 yanitlarinda baskilanma ya-
parak, siklosporin- A ise mitokondriyal fonksiyon-
lan koruyarak ve oksidatif stresi baskilayarak etki
yaptig1 diisiiniilen ve ndérodejenerasyonu azaltabi-
lecegine inanilan molekiillerdir.

[l SONUC

Egzersiz ve uygun beslenme, TBH nin yani sira sag-
likli beyinlerde de norodejenerasyonun, norores-
torasyon lehine donmesi, giicli hafiza ve yeni
bilgilerin kaydedilebilmesi i¢in gerekmektedir.
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