
 

   DERLEME / REVIEW   . 
Düzce Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Dergisi / DÜ Sağlık Bil Enst Derg 
Journal of Duzce University Health Sciences Institute / J DU Health Sci Inst 

ISSN: 2146-443X     sbedergi@duzce.edu.tr     2019; 9(1): 31-38 
doi: DOIDOIDOIDOI 

 
 

Egzersiz ve Nöroplastisite 

 

Osman ÖZOCAK 1, Seda GÜNDÜZ BAŞÇIL 2, Asuman GÖLGELİ 1 

 
 
ÖZ 
Nöroplastisite, sinir sisteminin yapısını, işlevini ve bağlantılarını yeniden yapılandırarak iç veya dış uyaranlara cevap 
verme kabiliyetidir. Nöroplastisite, moleküler yapıdan hücresel yapıya, sistemlere, davranışlara kadar pek çok düzeyde 
tanımlanabilir. Plastisite konusunda yapılan çalışmaların amacı genel olarak beyin hastalıklarını tedavi etmek ve daha 
güçlü bir hafızaya sahip olabilmektir. Uyarılan bir nöron çevresindeki diğer nöronları uyararak, nöroplastik değişimlere 
sebep olabilir. Son yıllarda klinik açıdan ağrı, depresyon, şizofreni gibi zihinsel bozukluklar, merkezi sinir sistemi 
(MSS) yaralanması, inme, Parkinson gibi nörodejeneratif hastalıklar, alkol bağımlılığı, pediatrik / gelişimsel 
bozukluklar, yaşlanma gibi pek çok faktörün nöroplastisite üzerine etkileri, etki mekanizmaları ve nöroplastisitenin 
terapötik etkileri üzerine çok sayıda araştırmalar yapılmıştır. Egzersizin nöroplastisite, nörodejeneratif hastalıklar ile 
zihinsel gelişim, öğrenme ve davranış gibi kognitif fonksiyonlar üzerine olan etkileri hem insanlarda hem de 
hayvanlarda yapılan birçok çalışmada gösterilmiştir. Bu derlemenin amacı; egzersizin nöroplastisite, nöroplastisite ile 
ilgili faktörler ve nörodejeneratif hastalıklar üzerine olan etkilerini göstererek, egzersizin nöroplastik değişimle tedaviye 
yönelik kazanımlarını vurgulamaktır. 
Anahtar Kelimeler: Nöroplastisite; egzersiz; nörodejeneratif hastalıklar. 
 

Exercise and Neuroplasticity 
ABSTRACT 
Neuroplasticity, the structure, function of the nervous system and reconfigure internal links or external stimuli is the 
ability to respond. Neuroplasticity, molecular structure to the cellular structure, systems, and behavior can be defined on 
many levels. The aim of the studies on plasticity is to treat brain diseases in general and to have a stronger memory. 
When stimulated by stimulating other neurons around a neuron, may lead to changes in neuroplastic. In recent years, 
such as schizophrenia, depression, pain, clinical aspects of mental disorders, central nervous system (CNS) injury, 
stroke, Parkinson’s, such as neurodegenerative diseases, alcohol abuse, pediatric/developmental disorders, aging and 
many other factor the effects of neuroplasticity, mechanisms of action and therapeutic effects of numerous studies on 
neuroplasticity. The effects of exercise on cognitive functions such as neuroplasticity, neurodegenerative diseases via 
mental development, learning and behavior have been demonstrated in many studies in both humans and animals. The 
purpose of this review is to demonstrate the effects of exercise on neuroplasticity, neuroplasticity-related factors and 
neurodegenerative diseases. 
Keywords: Neuroplasticity; exercise; neurodegenerative diseases. 
 
 
GİRİŞ 
Genel anlamda plastisite kavramı, Yunancada “plaistikos” kelimesinden kaynaklanır. Nöroplastisite kavramı ilk olarak 
Livingston (1) tarafından “biçimlendirmek”, “şekil vermek” olarak tanımlanmıştır. Eskiden, nöral hücrelerin doğumdan 
sonra yenilenmediği ve azaldığı görüşü hakimken 1900’lü yıllarda yapılan çalışmalar yerine beyin hücrelerinin kendini 
ömür boyu onarabileceği, sınırlı olsa da yeni nöron oluşumunun devam ettiği ve bunun beynin farklı bölümlerinde 
gerçekleştiği kanıtlanmıştır. Nöroplastisite; beyindeki nöronların ve bu nöronların oluşturdukları sinapsların çeşitli 
çevresel uyaranlara bağlı olarak yapısal özellikleri ve işlevlerindeki değişikliklerdir. Sinir sisteminin bir parçası olan 
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beyin dokusundaki nöral yolların değişiklikleri, yeniden 
organize olma yetenekleri ve organizmanın çevreye 
uyumu için gerekli güç “nöroplastisite” terimi ile ifade 
edilmiştir (2). Nöroplastisite sayesinde, dendritlerde 
dallanmanın artması, boylarında uzama, yeni sinaps 
oluşumu ve var olanların etkinliğinin değişmesi, buna ek 
olarak yeni nöron oluşumu, hayatta kalımı ve stres altında 
bozulmaya karşı dirençlerinin artması sağlanabilir (3). 
Sinir sisteminde nöronlar, hücreler arası bağlantılar gibi 
yapıların esnekliği kişinin hayatında önemli fonksiyonlar 
oluşturur. Beyindeki hücreler arası bağlantı sayısı sabit 
olmadığından, yeni durumlara ve ihtiyaca göre 
değişkenlik göstermesi, şekillenebilmesi, mevcut hücreler 
arası bağlantıların aktivasyonunda değişiklikleri mümkün 
kılmaktadır (4, Şekil 1). 
 

 
Şekil 1. Beyinde güçlü sinaptik bağlar (4) 
 
Beyin, sinaptik düzeyde değiştirdiği bağlantılarla kendini 
sürekli olarak yeniden inşa etmektedir. Sinaptik alanların 
artışı ise çevresel uyaranlardaki artışla kendini gösterir. 
Oluşan değişiklikler tek bir nöron ile sınırlı kalmayıp 
sinaps düzeyine ulaşır ise oluşan adaptif yanıt “sinaptik 
plastisite” olarak da adlandırılabilir. Sinir sisteminin 
adaptasyonunda sinaptik etkinliğin değişebilmesi rol 
oynar. Çevresel değişikliklere uyum ancak öğrenme yolu 
ile sağlanabilir. Öğrenme de sinaptik plastisite yolu ile 
gerçekleşir. Şekil 2’de sinaps oluşum hızının yaşla ilgisi 
gösterilmektedir (5). 
 

 
Şekil 2. Sinaps Oluşum Hızı (5) 
 
Çocukluk dönemindeki beyinde gerçekleşen 
nöroplastisitenin özellikle beynin görme, işitme, motor 
beceriler ve dil becerileri ile ilgili alanlarında olduğu 
saptanmıştır. Çocuklarda, müzikle ilgili eğitimlerin 
özellikle beynin frontoparyetal bölgesindeki 
nöroplastisitede artışa neden olduğu, beyindeki yapısal 
değişikliklerin, müzik eğitiminin 15’inci ayından sonra 
başladığı belirtilmektedir (6).  

Erken çocukluk dönemi nöroplastisite hızının en yüksek 
olduğu dönemdir. Bu dönem aynı zamanda belli bir 
hedefe yönelik çalışmaların daha farklı alanlar açısından 
önemli sonuçlar verdiği dönemdir. Belirli işlevlerin belirli 
yaşlarda kazanılmasında bazı kritik dönemlerin (beynin 
uyaranlara daha fazla duyarlı olduğu dönemler) 
plastisitenin daha fazla olduğu dönemler olduğu 
kanıtlanmıştır (7). 
Nöroplastisite beynin öğrenme, hatırlama ve unutma 
yeteneklerine işaret eder. Bu nedenle yoğun olarak 
nöroplastisite; hipokampus, amigdala, frontal korteks gibi 
beyin bölgelerinde görülmektedir. Hipokampustaki 
subgranüler zon (SGZ) ve subventriküler zon (SVZ) nöral 
kök hücrelerin oluştuğu en etkin alanlardır. Ayrıca 
amigdala, frontal korteks ve olfaktör bulbus’da etkin 
olarak yeni nöronların oluşturulduğu ve plastisite 
yetilerinin diğer bölgelere göre daha yüksek olduğu 
bilinmektedir (8). 
Fiziksel aktivite, enerji harcamasına yol açan ve iskelet 
kası tarafından başlatılan vücut hareketidir. Egzersiz; 
fiziksel uygunluğun bir veya daha fazla bileşeninin 
korunmasını veya geliştirilmesini amaçlayan, hareket ve 
artan enerji harcamasına neden olan düzenli, planlanmış 
ve tekrarlı fiziksel aktivitelerdir (9). 
Sedanter ve hareketsiz yaşam, vücudumuzda birçok 
sağlık problemini de beraberinde getirmektedir. Kronik 
inaktivite ve hareketsiz yaşamla birlikte nörodejeneratif 
hastalıklar, kardiyovasküler problemler, kas-iskelet 
sistemi rahatsızlıkları, obezite, diyabet gibi metabolik 
bozukluklar, solunum problemleri, yaşlanma, alzheimer, 
depresyon, şizofreni gibi nöropsikiyatrik rahatsızlıklar 
gibi pek çok rahatsızlığın gelişme riski de önemli oranda 
artmaktadır. Egzersizin sedanter yaşamın aksine, tüm bu 
rahatsızlıkların gelişmesini önlediği, risk faktörlerini 
önemli ölçüde azalttığı ve kognitif fonksiyonları arttırdığı 
birçok araştırmada gösterilmiştir. Artan fiziksel egzersiz 
ile birlikte nörogenez, sinaptogenez, anjiyogenez ve 
nörotrofinlerin salınımı ve nöroendokrinolojik 
değişikliklerin olduğuna dair kanıtlar elde edilmiştir. Bu 
çalışmada son yıllarda artan teknolojik gelişmeler, 
modern tanı ve tedavi metotları ışığında egzersizin 
nöroplastisite ve nörodejeneratif hastalıklar üzerindeki 
etkileri üzerine yapılmış pek çok çalışmayı derleyerek 
bilim adına bir katkıda bulunmayı amaçladık.  
Egzersiz ve Nöroplastisite 
Egzersiz, beyin plastisitesini destekleyen ve sürdüren 
moleküler ve hücresel basamakları aktive eden, basit ve 
yaygın olarak uygulanan bir davranıştır (10). Beynin, bir 
hasar sonrasında kendini iyileştirme yeteneğinin olmadığı 
miti, yapılan çalışmalar sonrasında yıkılmıştır. Egzersiz 
sonrasında artan metabolizma ve gen ekspresyonu ile 
nörogenez görülür. Bu aşamada beyin plastisitesi devreye 
girer. Sinir sisteminin en plastik olduğu zamanlar erken 
dönemler olduğu düşünülmesine rağmen, bu özelliğin 
yaşam boyu korunduğu belirlenmiştir. Bu sayede değişen 
koşullara uyum gösterebilme yeteneği sayesinde beyin 
birçok olumsuz koşuldan en az zararla çıkabilir (11). 
Hem insan hem de hayvan çalışmalarından alınan 
sonuçlar, artmış fiziksel egzersizin bazı beyin yapılarının 
ve hipokampus nöroplastisitesini kolaylaştırdığını ve 
bunun sonucunda da bilişsel işlevleri (12) ve duygusal 
(13) ve davranışsal tepkileri (14) desteklediğini ortaya 
koymaktadır.  
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Egzersiz; öğrenme, planlama, bellek, akıl yürütme ve 
işleme hızı için önemli olan hipokampus gibi temel 
bilişsel beyin bölgelerinin küçültülmesini yavaşlatmaya 
veya tersine çevirmeye yardımcı olur (15,16, Şekil 3). 

 
Şekil 3. Fiziksel egzersiz, nöroplastisite ve bilişsel 
fonksiyon arasındaki ilişkiyi gösteren şema (16) 
 
Budde (12) fiziksel egzersizin nöroplastisiteyi 
tetikleyebildiği ve bunun da bireyin davranış 
değişiklikleri ile yeni taleplere cevap verme kapasitesini 
arttırdığı sonucuna varmıştır. McDonnell ve ark. (17) 
yaptığı çalışmada, 18-60 yaş arası sağlıklı yetişkinlerde 
üç grupta a- düşük şiddette, 30 dakika, b- orta şiddette, 
maksimum kalp hızına göre 15 dakika ve c- kontrol 
grubuna bisiklet egzersizleri yaptırmışlar, egzersizden 
önce, egzersizden hemen sonra, egzersizden 5 dakika ve 
10 dakika sonra serum beyinden türetilen nörotrofik 
faktör (BDNF) ve kortizol seviyelerini ölçmüşler ve 
serum BDNF düzeylerinin üç grupta da egzersizden 
hemen sonra, 5 ve 10 dakika sonra gittikçe artan oranda 
azaldığını, serum kortizol düzeylerinin ise; düşük şiddette 
egzersiz yapanlarda egzersizden hemen sonra hızlıca 
arttığını, 5 dakika sonra artmaya devam ederken 10 
dakika sonra azaldığını, orta şiddette egzersiz grubu ve 
kontrol grubunda ise kortizol düzeylerinin egzersizden 
sonraki dönemlerde BDNF de olduğu gibi azaldığını 
göstermişlerdir. Düşük şiddette egzersiz yapmanın, orta 
şiddette egzersiz ve kontrol grubuna göre motor 
korteksteki nöroplastisiteyi arttırdığını, tek bir aerobik 
egzersiz programının bile motor kortikal nöroplastisiteyi 
teşvik ettiğini öne sürmüşlerdir.  
Genç erişkinlerde yapılan akut egzersiz çalışmaları, 
nispeten düşük ila orta şiddetteki aerobik egzersizin tek 
bir seviyesinin bile transkranyal manyetik stimülasyona 
cevabı arttırabileceğine dair kanıt sağlamasına rağmen 
(17), yüksek yoğunluklu aerobik egzersizlerin insan 
motor korteksindeki transkranyal manyetik 
stimülasyonun neden olduğu nöroplastisitenin 
kolaylaştırılmasını engeller ve her zaman indüklenen bir 
nöroplastisite paradigmasına yanıtı 
geliştiremeyebileceğini göstermektedir (18). 
Egzersizin nörogenez üzerindeki etkisini araştıran 
çalışmalarda, özellikle orta şiddette yapılan aerobik 
egzersizin nörotrofik faktörleri; BDNF ve insulin-benzeri 
nörotrofik faktör-1’i (IGF-1) etkileyerek ve 
antiinflamatuar sitokinlerin salınımını tetikleyerek 
nörogenezi arttırdığı, öğrenme ve kognitif performansta 
ilerleme sağladığı birçok çalışmada gösterilmiştir. 
Yüksek şiddette aerobik egzersizin, organizmada bir stres 
faktörü gibi görülüp, öğrenmeyi ve plastisiteyi engelleyen 
santral inflamatuar sitokinlerin salınımına sebep olduğu 

belirtilmektedir. Egzersizin nörogenezi arttırması için 
uzun süre devam ettirilmesi ve orta şiddetli aerobik 
karakterde olması önerilmektedir. Yüksek şiddetli 
intervalli uygulanan egzersiz programının fiziksel 
uygunluğu geliştirmesine rağmen nörogenezi arttırmakta 
başarılı olamadığı randomize hayvan çalışmalarında 
gösterilmiştir (14).  
Hipokampal nörogenez, bilişsel sistem, dikkat ve işlem 
hızı, öğrenme gibi kognitif fonksiyonlarda anahtar bir rol 
oynamakta olup, normal koşullar altında lateral 
ventriküllerin subventriküler zonunda ve dentat girusun 
subgranular zonunda sürekli olarak gözlenmiştir. 
Egzersizin hipokampal nörogenez üzerine etkileri 
aşağıdaki şekilde özetlenmiştir (19, Şekil 4).  
 

 
Şekil 4. Egzersizin hipokampal nörogenez üzerine etkileri 
(19) [Kısaltmalar: GABA (Gama-aminobütirik asit), GDF 
11 (büyüme farklılaşma faktörü 11-), SGZ (subragranüler 
zon), AKT (Protein Kinaz B), CREB (cAMP- yanıt 
elemanı bağlama protein)] 
 
Petzinger ve ark. (20) yaptıkları çalışmada egzersizin, 
nörotrofik faktörlerin ekspresyonunun, kan akımının, 
nörogenezin (özellikle hipokampusta) artışı ile birlikte 
immün yanıt ve metabolizmanın (gelişmiş mitokondriyal 
sağlık) değişmesinin nöroplastisiteyi geliştirdiğini 
göstermişlerdir. Bu değişiklikler, bazal gangliyonlar ile 
kortikal ve talamik bağlantıları arasında nöronal devrenin 
güçlenmesine yol açar. Davranış değişiklikleri ile beraber 
motor (bilinçli ya da otomatik) beceriler, kognitif 
fonksiyonlar, zeka ve motivasyon da egzersizle beraber 
gelişir.  
Vilela ve ark. (21)’larının yaptıkları çalışmada 8 hafta 
boyunca haftada 3-4 gün yaklaşık 50 dakika süresince 
uygulanan aerobik ve kuvvet antrenmanının yaşlanan 
sıçanlarda uzamsal bellek ve hipokampal plastik doku 
üzerine etkilerini araştırmışlardır. Çalışma sonucunda 
dikkat çekici bir şekilde uzamsal hafızada iyileşme, 
egzersiz antrenmanından sonra hipokampus içindeki 
sinaptik plastisite proteinlerinde artış saptanmış daha da 
ötesi nörotrofik sinyalizasyon (siklik AMP yanıt elemanı 
bağlama proteini olan CREB ile BDNF ve P75 nörotrofin 
reseptör) artmıştır.  
Mang ve ark. (22) 19-34 yaş aralığında 34 genç sağlıklı 
yetişkinde yüksek yoğunluklu akut aerobik egzersizin, 
insan primer motor korteksinde uzun süreli potensiyasyon 
(LTP) benzeri plastisiteyi kolaylaştırdığını, serebellar 
devrelerin modülasyonunun motor korteks plastisitesinde 
egzersize bağlı artışlara katkıda bulunabileceğini, 
serebellar inhibisyonun egzersizle birlikte azaldığını, 
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katelokaminler ve nörotrofik maddelerin egzersizle 
beraber artmasının motor kortikal plastisiteyi arttırdığını 
göstermişlerdir.  
Dayanıklılık eğitiminin ve egzersizin plazma ve serum 
BDNF konsantrasyonunu arttırdığına dair pek çok 
çalışma mevcuttur. Raefsky (23) yaptığı çalışmada 13 
genç sağlıklı erkeğe 5 hafta süreyle orta şiddette 
dayanıklılık antrenmanını yaptırarak BDNF ve insülin 
dirençlerini ölçmüştür. Egzersiz öncesi, egzersiz sırası ve 
egzersiz sonrasında BDNF düzeylerinde artma, insülin 
dirençlerinde azalma tespit etmiştir.  
Gomez-Pinilla ve ark. (24) hayvanlar üzerinde yaptıkları 
bir çalışmada hayvanlara 3-7 gün tekerlekli bisiklet ile 
egzersiz yaptırdıktan sonra, BDNF ve reseptörü, sinyal 
transdüksiyon reseptörü (trkB), sinapsin I (mRNA ve 
fosforile protein), büyüme ilişkili protein-43 (GAP-43), 
haberci RNA (mRNA) ve siklik AMP yanıt elemanı 
bağlama proteinin (cAMP-CREB) arttığını 
göstermişlerdir.  
Lepley ve ark. (25) yaptıkları çalışmada ön çapraz bağ 
ameliyatından sonra, 8 haftalık kuadriseps odaklı 
izokinetik eksantrik egzersiz programını tamamlayan 
hastaların beyin aktivasyonundaki değişiklikler, nöral 
eksitabilite ve hasta tarafından bildirilen sonuçlar 
incelenmiş sonuç olarak beyin aktivasyonu, kortikospinal 
ve spinal refleks uyarılabilirliğinde pozitif 
adaptasyonların kolaylaştırılmasına yardımcı olduğu 
saptanmıştır. Ayrıca eksentrik egzersizlerin quadriceps 
kasılmalarını oluşturmak için frontal korteks aktivitesine 
bağımlılıklarının, ağrı ve semptomlarının azalmasına 
neden olarak iyileşmenin arttığını bildirmişlerdir.  
Firth ve ark. (26) aerobik egzersizin havyan modellerinde 
hipokampal hacmi sürekli olarak arttığını göstermişlerdir. 
Egzersiz, artan glukokortikoidleri baskılayarak depresyon 
ve Alzeimer hastalığının gelişme riskini azaltır. Aynı 
zamanda kardiyovasküler hastalıklar, hipertansiyon, 
diyabet, dislipidemi, obezite gibi makro düzeydeki risk 
faktörlerini azaltarak, serebral kan akımını ve glukagon 
benzeri peptid-1’i (GLP-1) ise arttırarak Alzeimer 
hastalığının gelişme riskini azaltır (27).  
Sedanterlere göre aerobik egzersiz yaptırılan hayvan ve 
insan gruplarında; hem hipokampal plastisitenin hem de 
nörokognitif fonksiyonların (dikkat ve işleme hızı, akıl 
yürütme, hafıza, çalışma belleği, dil becerileri gibi) 
olumlu gelişmelerle birlikte egzersiz lehine arttığı birçok 
sistematik derleme ve meta analizde gösterilmiştir. 
Bununla beraber aerobik egzersizlerin hipokampal 
plastisiteyi, nörogenezi, beyin kan akımını ve 
anjiogenezi, beyaz ve gri maddeyi, nörotrofik faktörleri 
(serum BDNF, IGF-1), sinaptik plastisiteyi (LTP 
potensiasyonu) arttırdığını göstermişlerdir. Aynı zamanda 
aerobik egzersizlerin demans, şizofreni, Alzheimer gibi 
özellikleri de olan nöropsikiyatrik hastalıkların ve 
Parkinson, inme gibi nörodejeneratif hastalıkların gelişme 
riskini azalttığı ve önlediği de bildirilmektedir (28).  
Perini ve ark. (29) yaşları ortalama 23 olan 38 genç 
sağlıklı yetişkinlere, tek bir seanslık orta şiddette bisiklet 
ergometresinde aerobik egzersiz programı 
uygulamışlardır. Aerobik egzersizlerin korteksin görsel 
ve motor bölgelerinde öğrenme yeteneklerini 
geliştirebildiğini, egzersiz bittikten sonra 30 dakika 
boyunca bu olumlu etkilerin devam ettiğini 
bildirmişlerdir. Görsel ve motor öğrenmenin nöral 

plastisite ile sinaptik aktivitenin bir göstergesi olduğunu 
ve egzersizle beraber nöroplastisitenin de geliştiği 
sonucuna varmışlardır.  
Hayes ve ark. (30) yaşlanmaya bağlı olarak beyindeki 
kardiorespiratuar zindelik ile ilişkili nöroplastisitenin 
zayıfladığını vurgulamışlardır. Hafif şiddette aerobik 
egzersizlerin kardiyorespiratuar enduransı arttırması 
nedeniyle nöroplastisiteyi, nörogenezi, anjiogenezi 
geliştirdiğini ve nörotrofik faktörleri arttırdığını 
göstermişlerdir. Aynı zamanda egzersizin yaşlanmayla 
birlikte oluşan kardiyorespiratuar, kas iskelet sistemi, 
nöropsikiyatrik ve nörodejeneratif hastalıkların gelişme 
riskini azalttığı sonucuna varmışlardır.  
Cottman ve ark. (10) yaşla ilişkili bilişsel gerilemeyi 
desteklemek için; inflamasyon, nörovasküler değişiklikler 
ve MSS yapısı ve fonksiyonundaki değişiklikler olmak 
üzere üç önemli faktörü vurgulamışlardır. Egzersizin ise; 
bu üç faktörü etkileyerek faydalı olduğunu, nörogenezi 
desteklediği, serebral kan akımı ve anjiogenezi 
arttırdığını ve daha iyi bilişsel performansa neden 
olduğunu göstermişlerdir. Egzersiz, santral sinir 
sisteminde mikrogliaların, monosit ve komplement 
aktivasyonunun azalmasıyla sistemik iflamasyonu etkiler. 
Egzersizin yaşla ilişkili perisit kaybını, temel zar 
bileşenlerini ve nörovasküler birimdeki astrosit 
reaktivitesini ve miyeloid hücrelerdeki kompleman 
indüksiyon miktarını azalttığını tespit etmişlerdir. 
Egzersiz; perisit ve aquaporin 4 (AQP4) ve bazal 
membran bütünlüğü kayıplarının ve fibrin kaçağının 
azalması ile anjiogenezi etkiler. Nörogenezi ise; 
hipokampal volümün artması, sinaptik proteinlerin kaybı 
azalması ve nöroplastisitede artış sağlar.  
Rehveld ve ark. (31) yaşlı bireyler için özel olarak 
tasarlanmış 6 aylık dans programının çalışma belleği ve 
dikkat gibi daha yüksek bilişsel süreçlerle ilişkili olan ve 
yaşa bağlı düşüşten etkilenen özellikle singulat korteks, 
insula, korpus kallosum ve duyu-motor korteks gibi beyin 
bölgelerinde hacimleri artırdığını, plazma BDNF 
düzeylerinde artışlar gösterilmiştir.  
Rogge ve ark. (32) 12 haftalık denge eğitiminin görsel, 
işitsel, hareketi planlama ve mekânsal bilgini farklı 
duyusal entegrasyonlarının yer aldığı bölgeler olan 
beynin üst temporal korteksi, görselle ilgili korteksi, arka 
singulat korteksi ve üst frontal yarığında nöroplastisiteyi 
indüklediği, bellek ve mekansal biliş gibi bilişsel işlevleri 
geliştirdiğini, premotor, frontal ve paryetal kortekslerde 
gri cevher ve hacim artışının ise denge performansında ve 
kortikal kalınlıkta artışa neden olduğunu tespit 
etmişlerdir.  
Lucas ve ark. (33) yüksek yoğunluklu aralıklı egzersiz 
eğitiminin serebrovasküler sağlık üzerine yaptıkları 
çalışmada, egzersiz eğitiminin beyin yapısını ve işlevini 
değiştirebileceği ve sistemik fonksiyondaki değişiklikler 
yoluyla beyinle ilgili işlev bozukluğu ve hastalık riskini 
azaltan mekanizmaları özetlemişlerdir (Şekil 5).  
Mischel ve ark. (34) ‘Beyin sapı sempatik kontrolünde 
aktivite ile ilişkili nöroplastisite’ adlı çalışmasında; 
sempatik aktivitenin bazal ve refleks kontrolü için kritik 
bir beyin bölgesi olan rostral ventrolateral medulladaki 
(RVLM) değişiklikleri sıçanlarda araştırmışlardır. 
Periferik ve merkezi afferentler de dahil olmak üzere 
egzersizle ilgili girdinin entegrasyonunda RVLM anahtar 
bir beyin bölgesi olarak görev yapmaktadır.
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Şekil 5. Egzersiz eğitiminin beyinle ilgili işlev bozukluğu ve hastalığın riskini azalttığı önerilen mekanizmaları 
özetleyen şema (33) [Kısaltmalar: SKA: Serebral Kan Akımı, eNOS (Endotelyal nitrik oksit sentaz), IGF-1 (İnsülin 
benzeri büyüme faktötü-1), NO (Nitrik oksit), PGC-1α (Peroksizom proliferatör aktive reseptör-γ koaktivatör) ROS 
(Reaktif oksijen türleri), RNS (Reaktif nitrojen türleri)] 
 
RVLM, omuriliğin intermediolateral hücre kolonundaki 
sempatik pregangliyonik nöronları innerve eden 
bulbospinal nöronlar yoluyla bazal ve refleks sempatik 
aktivitenin kontrolü için en önemli beyin bölgelerinden 
biridir. RVLM nöronlarının aktivitesi, glutamat (eksitatör 
nörotransmitter) ve gama aminobütirik asit (GABA- 
inhibitör nörotransmitter) tarafından düzenlenir.  
Kronik inaktivasyonun yapısal, moleküler ve hücresel 
nöroplastisitenin RVLM’de glutamaterjik sinir iletimini 
arttırması ile sempatik sinir sistemi aktivasyonun (SSSA) 
artmasına ve GABA’nın inhibisyon etkisinin azalmasına 
neden olur. Kronik inaktivasyona bağlı olarak dentritik 
sinaps dallanmaları ve aktivite ile ilişkili gen ekspresyonu 
da önemli ölçüde azalırken, düzenli uzun süreli egzersizin 
tüm bu etkileri tersine çevirdiği bilinmektedir. Sedanter 
yaşamın ya da kronik inaktivitenin kardiyovasküler 
(KVS) hastalık riskini ve kan basıncını ve SSSA’yı 
arttırırken, uzun süreli egzersizin ise tam tersine kan 
basıncı, KVS hastalık riskini ve SSSA’yı azalttığını 
göstermişlerdir. Aynı zamanda RVLM de kronik 
egzersizin moleküler, yapısal ve hücresel nöroplastisite 
üzerine pozitif etkilerini de göstermişlerdir. Arteriyel 
barorefleks, karotis kemorefleksi ve kas mekaniği ve 
metaborefleks gibi bu afferent impulslar sedanterik 
yaşamda işlevsizdir ve disfonksiyon egzersiz antrenmanı 
ile iyileştirilebilir veya düzeltilebilir (33,34).  
Yapılan başka bir çalışmada ise Inoue ve ark. (35) 
farelerde koşu bandında uzun süreli egzersizlerin 
GABAerjik sinapsların motor kontrol üzerindeki düşük 
seviyeli inhibisyonunun, nöroplastisite, ve nörogenezde 
önemli rol oynayan serebellar BDNF ile mRNA’nın 
ekspresyonunu arttırdığını, motor kortekste BDNF 
protein düzeyini artırdığını, aerobik egzersizden denge 
koordinasyona motor öğrenmenin transferini 
kolaylaştırdığını ve artmış nöral aktivitenin öğrenme ve 
belleği geliştirdiğini ortaya koymuşlardır.  
Seidel ve ark. (36), karmaşık denge görevlerinin ilgili 
nöroplastisitede motor öğrenme ile olan ilişkisini  

 
dayanıklılık sporcuları ile antrene olmayan sporcular 
arasında karşılaştırmışlar ve dayanıklılık sporcularında 
statik denge performansının daha fazla olduğunu ve 
dayanıklılık egzersizinin motorla ilişkili beyin 
bölgelerinde nöroplastik mekanizmalara yol açabileceğini 
göstermişlerdir.  
Ballesteros ve ark. (37), birçok özgün araştırma makalesi, 
klinik araştırmaları, derlemeleri, hipotez ve teorilerinden 
derledikleri makalesinde; egzersizin, bilişsel eğitimin, 
öğrenme terapisinin, bilgisayar ve video oyunlarının 
yaşlanmayla birlikte azalan kognitif fonksiyonlar ve 
beyin plastisitesinin arttığını ve bilişsel gerilemeyi 
önlediğini göstermişlerdir. 
Egzersiz, Nörodejeneratif Hastalıklar ve 
Nöroplastisite 
Dunlop (38), medulla spinalis hasarından (SCI) sonra 
egzersizin hücresel ve moleküler aktiviteye bağımlı MSS 
plastisitesi üzerine etkisini hem hayvanlarda (sıçanlarda) 
hem de insanlarda yapılan çalışmaları sistematik derleme 
yaparak incelemiştir.  
Egzersiz, Alzheimer ve Parkinson gibi yaşla ilgili 
nörodejeneratif hastalıklarda ve bilişsel gerilemede 
azalmayı önlemektedir. Hipkampal nörogenezin kuvvetli 
bir arttırıcısı olan fiziksel egzersiz, bilişsel gerilemeler 
için potansiyel bir terapi olarak ortaya çıkmıştır (19). 
Hayvan ve insan çalışmalarında son yirmi yılda yapılan 
araştırmalar inme sonrası yapılan aerobik egzersizlerin 
BDNF salınımı ve nöroplastisite üzerine olumlu etkisinin 
olduğunu, beyindeki hasarın iyileşmesi ve rehabilitasyon 
süreçlerini kolaylaştırdığını, akut, alt akut ve kronik 
fazlar gibi inme sonrası iyileşmenin farklı fazlarını 
karşılaştıran egzersize sistemik BDNF cevapları 
konusunda daha fazla kanıt gerekli olduğu sonucuna 
varılmıştır (39). 
Austin ve ark. (40) inme sonrası bir dizi hayvan modelini 
kullanarak yaptıkları çalışmada aerobik egzersizin (AE) 
beyin onarım parametreleri (lezyon hacmi, oksidatif 
hasar, inme ve hücre ölümü, nörogenez, anjiogenez ve 
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stres belirteçleri) üzerindeki etkileri araştırmışlardır. İnme 
sonrası yapılan aerobik egzersizin, oksidatif hasar, inme 
ve hücre ölümünü azalttığı, inmenin etkilerini tersine 
çevirdiği, nöroplastisiteyi arttırarak fonksiyonel 
kapasiteyi iyileştirdiği, nörogenezi ve anjiogenezi 
geliştirdiği sonucuna ulaşmışlardır. Aynı zamanda inme 
sonrası 24 saatte yaptırılan orta düzeydeki kuvvet 
egzersizlerinin (10 m/dakika, haftada 5-7 gün yaklaşık 30 
dakika) 4 haftada belirgin fayda sağladığını, lezyon 
hacmini ve korunan perilezyonlu dokuyu oksidatif hasara 
ve ateşlenmeye karşı azalttığını göstermişlerdir. 
İnmeden sonra yapılan aerobik egzersizin beyindeki 
olumlu etkileri için dolaylı ve doğrudan etkileri 
gösterilmiş, dolaylı etkileri, beyin sağlığını etkileyen 
çevresel risk faktörlerinin azaltılmasına neden olduğu 
bildirilmiştir. Kardiyorespiratuar ve kas-iskelet sisteminin 
fiziksel zindeliğinin artması, sistemik ve santral sinir 
sistemi (SSS) inflamasyonunun azalması, serebral kan 
akımının artması aerobik egzersizin dolaylı etkileridir. 
Direkt etkileri ise, nörotrofik faktörlerin (BDNF, 
nörotrofin-3), dopamin ve serotonin gibi 
nörotransmitterlerin artışı sonucu nöroplastisiteyi, 
nörogenezi, nöroproteksiyonu arttırır. Sonuç olarak hem 
direkt hem de dolaylı etkileri kognitif fonksiyonları 
(öğrenme, hafıza, dikkat gibi), uyanıklığı arttırırken, 
nörodejenerasyonu da azaltarak beyin sağlığını geliştirir. 
İnme sonrası aerobik egzersizin; BDNF artışı ile birlikte 
hipokampus, serebellum ve spinal kordda nöroplastisiteyi 
geliştirdiği, motor beceri, dikkat, işlev hızı ve öğrenmeyi 
nöronal devrelerde desteklediği, uzun süreli potensiasyon 
ve dentrit oluşumunu arttırdığı gösterilmiştir.  
Crozier ve ark. (41) inaktivite, kondüsyonsuzluk ve artan 
kardiyovasküler olay riskine neden olan inme sonrası 
yapılan yüksek yoğunluklu kardiyovasküler egzersizlerin 
ve hatta tek bir kardiyovasküler egzersizin bile 
nöroplastik mekanizmayı harekete geçirerek 
nöroplastisiteyi, hipokampal nörogenezi geliştirdiğini, 
BDNF, IGF-1 gibi nörotrofik faktörler ile 
vazoaktif/büyüme faktörlerindeki artışın inme sonrası 
motor öğrenme ve motor becerilerinin korunmasını 
sağladığını ve iyileştirdiğini belirtmişlerdir.  
Egzersizin Parkinson ve nöroplastisiteye olan etkileri 
üzerine yapılan bir çalışmada, sedanter yaşamla birlikte 
Parkinson hastalığının motor semptomlarının (yürüyüş 
bozukluğu, postural instabilite, düşme gibi), motor 
olmayan semptomlarının (depresyon, apati, kognitif 
azalma, konstipasyon, uyku problemleri, yorgunluk), 
sekonder problemlerin (osteoporoz, kardiyovasküler 
hastalıklar, ağrı gibi) artışı ile birlikte mortalitenin arttığı 
gösterilmiş, buna karşılık düzenli bir egzersiz 
programının tüm bu semptomların azalmasına, 
nöroplastisiteyi geliştirmesine neden olduğu tespit 
edilmiştir (42). 
Petzinger ve ark. (20)’nın çalışmasında Parkinsonlu 
hastalarda görülen dopamin eksikliğinin egzersizle 
beraber düzeldiği ve arttığı, egzersizin hem 
nöroresterasyona hem de nöroproteksiyona neden olduğu 
gösterilmiştir. Egzersizin nöroproteksiyon etkisinin 
sonucu olarak BDNF, dopamin, tirozin hidroksilaz 
artarken, dopamin taşıyıcıları azalmıştır. Egzersizin 
nöroresterasyon etkisinin sonucu olarak ise dopamin 
salınımı, glutamat reseptör geçişi, hipokampal nörogenez, 
kan akımı (striatum, prefrontal korteks, substantia nigra, 

serebellum da), BDNF, leptin, mikroglia, IGF-1, 
sitokinler artarken, dopamin taşıyıcıları azalır ve 
striatumdaki dopamin konsantrasyonu değişmez. 
Parkinson hastalarında aerobik egzersizle birlikte, motor 
becerilerin geliştiği, sinapslarda nörotransmitterlerin 
reseptörlerin ve dentritik dallanmaların arttığı, nörotrofik 
faktörlerin, kan akımının, immün sistemin, nörogenezin, 
anjiogenezin ve metabolizmanın artarak beyin sağlığını 
geliştirdiği, bilinçli ve otomatik motor hareketlerin 
geliştiği, kognitif fonksiyonların (yürütme fonksiyonu, 
zeka ve motivasyon gibi) geliştiği vurgulanmıştır. 
Aerobik egzersiz, bazal ganglionlar, serebellum, korteks, 
talamus ve beyin sapı kontrol devresindeki beyin 
devrelerini geliştirir. Aerobik egzersizlerin 
sinaptogenezin değiştirilmesinde, dopamin ve glutamat 
nörotransmisyonunun modüle edilmesinde, azalmış 
oksidatif stres ve nöroinflamasyon üzerine etkileri vardır. 
Parkinson hastalarında egzersiz, motor kontrol ile birlikte 
antioksidan aktivitenin artışıyla kişinin performansı ve 
yaşam kalitesinin gelişmesine neden olur (43,44).  
da Silva ve ark. (45) Parkinson hastalarında egzersiz ile 
nörotrofik faktörlerin düzenlendiğini göstermişlerdir. 
Gönüllü egzersizle ve tredmil egzersizleri gibi zorlayıcı 
egzersizlerle kronik stresin ve oksidatif stresin azaldığını, 
asetilkolin sentezinin, nörotrofik faktörlerin arttığını 
vurgulamışlardır.  
Egzersizle beraber BDNF, IGF-1, glial kaynaklı 
nörotrofik faktör (GDNF) ve vasküler endothelial 
büyüme faktörü (VEGF) gibi nörotrofik faktörlerin 
salınımının artması, sinaptik aktivasyonunun 
düzenlenmesiyle birlikte nörotransmitter salınımın 
artışına ve taşıyıcı proteinlerin ve veziküllerin 
düzenlenmesine neden olur. Aynı zamanda egzersiz 
nöroproteksiyona, apoptozisin baskılanmasına neden 
olarak anjiogenezi arttırır (45,46).  
Mak ve ark. (47) Parkinsonlu hastalarda en az 12 haftalık 
süren fiziksel tedavi ve egzersiz eğitimleri (kas 
kuvvetlendirme egzersizleri, denge-koordinasyon 
egzersizleri, yürüme egzersizleri, aerobik egzersizler, 
progressif dirençli egzersizler, dans, tai chai gibi) ile uzun 
süreli düzelme, beyin ile ilgili nöral ağların 
modifikasyonu yoluyla yeni davranışların öğrenildiğini, 
motor ve bilişle ilişkili devrelerde nöroplastisitenin 
varlığını gösterdiğini, antienflamatuar sitokinlerin 
ekspresyonunun yükseldiğini, proinflamatuar sitokinlerin 
ve aktive edilmiş mikroglia düzeylerinin azaldığını ve 
mitokondriayal fonksiyon bozukluklarının azaldığını, 
nörotoksinlere karşı antioksidan savunmanın arttığını 
bulmuşlardır.  
Sandroff ve ark. (48) yaptıkları çalışmada; başlangıçta 
inflamatuar süreçler, MSS’nde aksonların 
demiyelinizasyonu ile birlikte yaygın bozulmuş 
hareketlilik ve kognisyonun (biliş) görüldüğü Multipl 
Sklerozlu (MS) hastalarda egzersizin adaptif merkezi 
sinir sistemini nöroplastisitesini harekete geçirdiğini, 
nörorehabilitasyon için bütüncül, sistem çapında bir 
uyaran olduğunu göstermişlerdir. Egzersiz davranışı, 
hareketlilik ve biliş sırasında fizyolojik sistemlerin 
düzenlenmesi için gerekli olan nöral ağlardaki çoklu duyu 
girdi ve karmaşık motor çıktının bütünleştirici işlemine 
dayanan aktiviteye bağlı nöroplastisite ile ortaya çıkan 
uyarlamaları tanımlayan yeni bir kavramsal çerçeve 
önermişler ve bu çerçevenin de genel popülasyonda ve 
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MS’li hastalarda hareketlilik ve kognisyondaki 
gelişmeleri açıklayan beynin kortikal/subkortikal 
bağlantıları, yapısı ve moleküler/hücresel mekanizmaları 
(BDNF artışı, nörogenez, anjiogenez gibi faktörler) 
üzerine egzersizin etkilerinin sistematik incelenmesi için 
bir aşama oluşturduğunu savunmuşlardır. Akut ve kronik 
egzersizin etkilerinin, beyinde özellikle hipokampal ve 
prefrontal kortikal bölgelerde, talamusta yaygın olarak 
görüldüğünü tespit etmişlerdir.  
Liu ve ark. (49) yaptıkları çalışmada 7 hafta boyunca 
kronik hafif stres protokolü uygulanan sıçanlara 4 hafta 
süresince yüzme programı uygulamışlardır. Sonuç olarak 
oluşan depresyon benzeri davranışların yüzme ile tersine 
çevrildiği ve yüzme egzersizin bu etkisinin hipokampal 
plastitisite ile ilişkisi olan ve büyüme ile bağlantılı olan 
protein ekspresyonları, büyümeye ilişkin protein-43 
(GAP-43) ve sinaptofizin (SYN) vasıtasıyla olduğunu 
belirtilmişlerdir. 
 
SONUÇ 
Güncel bilgiler ışığında egzersizin nöroplastisiteyi 
geliştirdiği, nörogenez, anjiogenez, LTP 
potensiyasyonunu arttırarak bilişsel, duyusal ve 
davranışsal fonksiyonları iyileştirdiği sonucuna 
varılmıştır. Aynı zamanda gelişen nöroplastisite ile 
birlikte nörodejeneratif, nöropsikiyatrik, kardyovasküler 
rahatsızlıkların, sedanter yaşamın getirdiği diğer 
komplikasyonların önlenmesi ve azaltılmasında, ayrıca 
yaşlanmanın geciktirilmesinde egzersizin tartışmasız 
önemli yeri olduğu vurgulanmıştır. 
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