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Spor ve Nöroendokrin Sistem

ÖÖZZEETT  Spor, vücut homeostasisi üzerine modülatör etki yapmaktadır. Beyin biyokimyasını ve
nöroendokrin sistemi çeşitli yollardan etkileyerek değiştirmektedir. Bu derlemede, fiziksel egzersiz ve
sporun nöroendokrin sistem üzerindeki etkilerini araştıran çalışmalar incelenmiştir. Bu amaçla
MEDLINE ve ULAKBİM veri tabanlarından spor, fiziksel egzersiz, antrenman, nöroendokrin sistem
ve beyin monoaminleri sözcükleri tarandı, ilgili makaleler toplandı ve nöroendokrin sistem üzerine
odaklanmayan çalışmalar inceleme dışı bırakıldı. Literatürler spor ve beyin monoaminleri ile spor ve
hipotalamo-pituiter-adrenal (HPA) aks olmak üzere iki ana başlık olarak tasnif edildi. Fiziksel egzersiz
ve spor, santral sinir sistemini etkileyerek; dopamin, serotonin ve noradrenalin gibi duygu durumu
ilgilendiren beyin monoaminlerini artırmaktadır. Stres durumlarında cevap mekanizması olarak görev
yapan HPA aksı, uzun süreli fiziksel egzersizle baskılanmaktadır. Sporun nöroendokrin sistem
üzerindeki etkilerini araştıran çalışmaların ortak taraflarından birisi sporu ve fiziksel egzersizi bir
stresör olarak görmeleridir. Gerçekten de spor, vücudun var olan dinamik dengesini, yani
homeostasisini değiştirmeye yöneliktir ve bu açıdan bakıldığında stresör olarak kabul edilmesi doğru
olmaktadır. Fakat ne var ki, spor vücudun bu dengesini pozitif yönde modüle etmekte ve diğer
stresörlerin etkisini daha aza indirebilmektedir. Spora bu açıdan bakıldığında “olumlu stresör” olarak
nitelemek daha doğru olacaktır. Sporun fizyolojisi üzerine yapılan çalışmalar; depresyon, alkol
bağımlılığı ve hipertansiyon gibi hastalıkların tedavisinde de etkili olabileceğini göstermiştir. Sonuç
olarak spor, vücut homeostasisi üzerine önemli etkiler yaparak gerek duygudurumun düzeltilmesinde
gerekse stresin azaltılmasında ilaç dışı tedavinin en önemli basamağını oluşturmaktadır. 
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AABBSSTTRRAACCTT  Sport makes modulator effect on body homeostasis. It changes brain biochemistry and
neuroendocrine system by various ways. In this paper, the studies that search the effects of physi-
cal exercise and sport on neuroendocrine system were examined. For this purpose, we searched lit-
erature about sport, physical exercise, training, neuroendocrine system and brain monoamines by
using MEDLINE and ULAKBIM databases. We excluded papers that do not focus on neuroen-
docrine system. We divided literature into two parts: the sport and brain monoamines, the sport and
hypothalamo-pituitary-adrenal (HPA) axis. By effecting central nervous system, physical exercise
and sport increase brain monoamines like dopamine, serotonine and norepinephrine which are re-
lated to mood. By sustained physical exercise, the HPA axis that serves as a response mechanism in
stressed conditions can be supressed. One of common sides of studies that search effect of sport on
neuroendocrine system is regarding sport and physical exercise as a stressor. Indeed, sport is di-
rected to change the body homeostasis and when considered from this point of view it would be
right to accept the sport as a stressor. However, sport modulates the balance of body on positive di-
rection and lessens the effects of other stressors. When viewed from this aspect, it would be more
right to describe sport as “positive stressor”. The studies about physiology of sport have shown that
sport can be effective for treatment of depression, alcohol dependence and hypertension etc. As a
result, sport makes up the most important step of non-pharmacological therapy in both rehabili-
tating of mood and reducing of stress by practicing substantial effect on body homeostasis.
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iziksel egzersizin sağlık açısından öneminin
her geçen gün artmasıyla konularında otoriter
kurumlar olan “Hastalıkları Önleme ve Ko-

runma Merkezi (CDC)” ile “Amerikan Spor Hekim-
liği Koleji (ACSM)” bir panel sonucunda, toplum
sağlığının korunması ve hastalıkların önlenmesi için
haftanın mümkünse her günü otuz dakika süreyle
orta şiddette fiziksel aktivite ve egzersiz yapılma-
sını önermiştir.1 Bu bildiriden yaklaşık 10 yıl sonra
ACSM ve “Amerikan Kalp Derneği (AHA)” tarafın-
dan yayınlanan bildiride haftanın beş günü ve
günde en az otuz dakika orta şiddette fiziksel eg-
zersiz yapılması tavsiye edilmektedir.2 İngiltere
Spor ve Egzersiz Bilimleri Birliği ’nin en yakın ta-
rihli bildirisinde fiziksel egzersizin ABC’si oluştu-
rularak (A: All healthy adults; tüm sağlıklı yetiş-
kinler; B: Beginners; yeni başlayanlar ve C: Condi-
tioned individuals; kondisyonlu bireyler) tüm
sağlıklı yetişkinlerin haftada en az yüz elli dakika
orta şiddette egzersiz veya en az yetmiş beş dakika
yüksek şiddette egzersiz yapmaları; yeni başlayan-
ların aktivitelerini yavaş yavaş artırarak yetişkin bi-
reylerin yapabileceği aktivite düzeyine erişmelerini,
bunu her gün fazladan 10 dakika yürümekle başa-
rabilecekleri; kondisyonlu bireylerin haftada üç yüz
dakika veya daha fazla orta şiddette egzersiz ya da
yüz elli dakika veya daha fazla yüksek şiddette eg-
zersiz yapmaları tavsiye edilmektedir.3

Orta şiddetteki fiziksel egzersiz, fiziksel ve
ruhsal iyilik hali sağlamaktadır. Fiziksel etkilerinin
en önemli örnekleri koroner kalp hastalığı, Tip 2
Diabetes Mellitus (DM) ve inme gibi hastalıkların
oluşma riskini %50’ye kadar azaltmasıdır.4 Fiziksel
egzersizin ruh sağlığına olan etkileri kişinin kendi-
sini daha iyi hissetmesi, özgüvenini artırması, al-
gıyı güçlendirmesi, kişisel kontrolü sağlaması ve
gerilimin azalmasını sağlamasıyla mümkün olabil-
mektedir.5-8 Aynı zamanda fiziksel egzersiz, kaygı
ve depresif semptomları azaltabilmektedir.9-11 Bu
etkisinden dolayı depresyon tedavisinde psikote-
rapi kadar etkin yer tutmaktadır.12,13

Fiziksel egzersiz ve sporun ruh sağlığına olan
etkilerine dair çeşitli görüşlerin üzerinde durul-
maktadır. Fiziksel egzersizin kendisinden çok, oluş-
turduğu aktif olma durumunun iyilik haline sebep
olduğu; nitekim aktivite değiştiğinde iyilik halinin

devam ettiği ileri sürülmüştür.14 Diğer mekaniz-
malar fiziksel egzersizin beynin nörobiyokimyasını
(dopamin, serotonin, noradrenalin seviyelerini de-
ğiştirerek) ve dolaşım fizyolojisini (serebral kan
akımını ve vücut ısısını düzenleyerek) değiştirme-
siyle etkili olduğu üzerinedir.4

Bu derlemede, fiziksel egzersiz ve sporun nö-
roendokrin sistem üzerindeki etkilerini araştıran
çalışmalar incelenmiştir. Bu amaçla yerli ve ya-
bancı literatürler taranarak egzersizin ve sporun
nöroendokrinolojik yönden etkileri, spor ve beyin
monoaminleri ile spor ve hipotalamo-pituiter-
adrenal (HPA) aksı olmak üzere iki bölüme ayrıla-
rak incelenmiştir.

SPOR VE NÖROENDOKRİN SİSTEM
Fiziksel egzersizin, santral sinir sistemine olan et-
kilerini araştırmaya dönük çalışmalar yaklaşık 50
yıl öncesinden başlamıştır.15,16 Bu çalışmalarda eg-
zersizin fizyolojik stresör tarafına değinilmiştir.
Ancak stres tanımının, egzersizin vücutta oluştur-
duğu bu “homeostasis” düzenini hangi şekilde kap-
sadığı iyi analiz edilmelidir.

Stres, vücudun var olan dinamik dengesini bo-
zabilecek her türlü fizyolojik ve psikolojik durum-
dur.17 Bu tanımdan yola çıkarak fiziksel egzersizi
bir stresör olarak kabul etmek gerekir.18,19 Selye,
stres üzerine yaptığı çalışmalar sonucu stresi
olumlu stres (eustress) ve olumsuz stres (distress)
olarak temelde ikiye ayırmıştır.20 Olumlu stres, gü-
dülenmeyi sağlayıcı, performansı arttıran, direnç
sağlayan, enerji veren ve mutluluk sağlayan stres-
tir. Yapılan çalışmalar ve kurulan hipotezler ışı-
ğında, orta şiddetteki fiziksel egzersizi olumlu stres
kategorisine koymak uygun olacaktır.21,22 Ayrıca fi-
ziksel egzersizin sadece akut fazının güçlü bir stre-
sör olduğu ve kronikleşen dönemde kurulmuş yeni
homeostasisin koruyucusu olduğu görülmektedir.

İlk çalışmalarda olduğu gibi sonraki çalışmala-
rın da hemen hepsi deney hayvanları üzerinde 
yapılmıştır. İnsanlarda nörotransmitter ölçüm zor-
luğu, bilim insanlarını deney hayvanlarına yönlen-
dirmiştir. İnsanlarda ve hayvanlarda serum mono-
aminleri ölçülmüş fakat beyin monoaminleriyle pa-
ralel olup olmadığı tartışmalı bulunmuştur.23-26 
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Son yıllarda beyin nörotransmitterlerini ölç-
mek için mikrodiyaliz ve voltametre gibi doku
travmasını en aza indirerek spesifik beyin bölgele-
rinden nörotransmitter ölçümü yapabilen teknikler
geliştirilmiştir.27,28

SPOR VE BEYİN MONOAMİNLERİ

Beynin belirli bölgelerinde özel monoaminler bu-
lunmaktadır. Raphe nükleusunda, nükleus akkum-
benste ve ponsdan tüm seviyelere yayılan hücre
gövdelerinde serotonin; striatum, nigrostriatal, me-
zolimbik ve tuberoinfundibular traktta dopamin;
pontin medullar bölgede, lokus seruleusta ve bey-
nin birçok bölgesinde norepinefrin yoğun olarak
bulunmaktadır.29-43

Fiziksel egzersiz ile beynin nörobiyokimyası
bu monoaminler üzerinden değişmektedir. Be-
yinde bulunan bu monoaminler ve genel olarak nö-
rotransmitterler kişinin duygudurum (ruh hali),
hafıza, kognitif fonksiyon, davranış, performans,
motivasyon, bağımlılık, haz, uyku düzeni, ağrı,
vücut ısısı gibi vücudun yönetimini ve dinamik
dengesini ilgilendiren temel görevlerden sorumlu-
dur. Fiziksel egzersiz ve spor, düzenli beden hare-
ketleri ile periferik sinir sistemi aracılığıyla beyne
ileti göndererek, vücudun var olan dinamik denge-
sini modüle etmektedir. Bu monoaminler seviye-
sindeki ve reseptörlerindeki değişiklikler, egzersi-
zin ruh sağlığına ve fiziki sağlığa olan etkilerinin
temelini oluşturmaktadır.

Serotonin

Serotonin, beynin raphe nükleusunda yoğun olarak
bulunmaktadır. Temelde uyku düzeni, ağrı algılan-
ması, vücut sıcaklığı, hormonal aktivite, duygudu-
rum, agresyon ve anksiyeteden sorumludur. Eksik-
liğinde ve disregulasyonunda depresyon, anksiyete,
yorgunluk, uyku bozukluğu, azalmış özsaygı, keyif-
sizlik ve kognitif fonksiyonlarda bozulma gibi gün-
lük yaşam kalitesini azaltabilecek bozukluklara
neden olabilmektedir. Fiziksel egzersiz antidepre-
san ve anksiyolitik etkisini serotonin ve noradrena-
lin üzerinden gösterdiği tahmin edilmektedir.

Emerson ve ark. yaptıkları çalışmada, hareket-
leri kısıtlanan hayvanların (kertenkele) striatum,
dorsal korteks, lokus seruleus ve nükleus akkum-

benste serotenerjik aktivite artışı olduğunu ve bu
artışın fiziksel egzersiz ile geriye döndürüldüğünü
göstermişlerdir.44

Clement ve ark. yaptıkları çalışmada, egzersiz
sonrası ratların frontal korteksinde serotonin me-
taboliti olan 5-hidroksiindol asetik asit miktarında
artış olduğunu voltametre ile saptamışlardır. Aynı
araştırmacının başka bir çalışmasında, hareketleri
kısıtlanan ratlarda oluşan stresin ilk günlerinde be-
yindeki frontal korteks, dentate girus, raphe nük-
leus ve hipokampusta 5-HIAA artışı voltametre ile
saptanmış ancak ilerleyen günlerde strese alışılma-
sıyla 5-HIAA seviyesinde azalma gösterilmiştir.45,46

Stres nedenli serotonerjik sistem aktivasyonu
başka çalışmalarla da gösterilmiştir.47-52 Fiziksel eg-
zersiz, stres nedenli serotonerjik aktivasyonu ge-
riye döndürebilmektedir. Greenwood ve ark.
yaptıkları çalışmada, öğrenilmiş çaresizlik ve dav-
ranışsal depresyonda ratlarda altı haftalık egzersiz
ile düzelme sağlandığını göstermiştir.53 Araştırmacı
bu düzelmenin dorsal raphe nükleusundaki aşırı
artmış serotonerjik aktivitenin, egzersiz ile baskı-
lanması sonucu sağlandığını öne sürmüştür. Öğre-
nilmiş çaresizlik davranışları, insanlardaki depres-
yon ve anksiyeteye benzetildiğinden, primer sero-
tonin kaynağı olan dorsal raphe nükleusu depres-
yon ve anksiyete tedavisinde ön plana çıkmakta-
dır.54-58

Depresyonda temel mekanizmanın norepinef-
rin ve serotonin eksikliği olduğu bilinmektedir.59-62

Bir tür Çin egzersizi olan “Qigong” egzersizi üzerine
yapılan çalışmada, egzersizin beyne triptofan sunu-
munu arttırdığı ve sonrasında serotonin seviyesini
yükselttiği ileri sürülmüştür. Bu şekilde egzersizin,
antidepresan türlerinden selektif serotonin gerialım
inhibitörü benzeri etki yaptığı öne sürülmüştür.63

Son zamanlarda bulunan, sinaptik plastisite
ve hücre oluşumu ile ilgili olan beyin kökenli nö-
rotrofik faktör (BDNF) ile serotonin arasında
önemli ilişkiler gösterilmiştir.64 Serotonin resep-
tör aktivasyonunun hipokampusta BDNF eks-
presyonunu artırdığı ve BDNF tedavisinin raphe
nükleusta triptofan hidroksilaz ekspresyonunu
karşılıklı artırdığı gösterilmiştir.65,66 Egzersiz ile
BDNF’nin artış göstermesi, egzersizin anti-dep-
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resan etkisinin BDNF aracılığıyla da olabileceği
tezini güçlendirmiştir.64

Fiziksel egzersiz, diğer stresörlerin etkisini
azaltarak beyni korumaktadır.67 Raphe nükleu-
sunda serotonerjik aktiviteyi düzenleyerek duygu-
durumu düzeltmede faydalı olmaktadır.

Dopamin

Dopamin beyinde striatum, ventral tegmental alan,
nigrostriatal, mezolimbik ve tuberoinfundibular
traktta yoğun olarak bulunmaktadır. Ödüllendirici
etki, haz, bağımlılık, motivasyon, dikkat, davranış
ve istemli hareket ile ilişkilidir. Fiziksel egzersiz ile
motivasyon sağlanması, lokomotor aktivitenin dü-
zenlenmesi ve performansın artırılmasının dopa-
min üzerinden olduğu düşünülmektedir.

Santral dopaminerjik aktivitenin egzersiz ile
ilgili olduğu gösterilmiştir.68 Striatum ve hipotala-
musta egzersiz sonrası dopaminerjik aktivite artışı
saptanmıştır.69,70 Treadmil egzersizinin nükleus ak-
kumbenste ve striatumda dopamin salınımını ve
D2 reseptör ekspresyonunu artırdığı gösterilmiş-
tir.71 Nükleus akkumbenste dopamin eksikliğinin
egzersiz performansını azalttığı da bildirilmiştir.71

Striatal dopaminerjik aktivitenin sporcularda da-
yanıklılık kapasitesiyle ilgili olduğu öne sürülmek-
tedir.72

Fiziksel egzersiz sonrası lokomotor aktivite ile
ilgili beyin bölgesi olan striatumda dopaminerjik
aktivite artışının olması ve karşılıklı olarak stria-
tum ve nükleus akkumbenste dopamin azalması so-
nucu performans düşüklüğü görülmesi, dopaminin
egzersiz ile oldukça güçlü bir bağ taşıdığını vurgu-
lamaktadır.

Norepinefrin

Norepinefrin, pontin medullar bölgede, lokus se-
ruleusta ve beynin birçok bölgesinde yoğun olarak
bulunmaktadır. Temelde bir stres hormonu olarak
görev yapan norepinefrin, santral sinir sisteminde
duygudurum (ruh hali), dikkat, hafıza, fiziksel
tepki ve hemodinamik değişikliklerden sorumlu-
dur. Depresyondan ajitasyona kadar geniş spekt-
rumda rol oynayan norepinefrin, fiziksel egzersiz
ile indüklenerek duygudurum üzerinde dengele-
yici etki göstermektedir.

Dunn ve ark. yaptıkları çalışmada, treadmil eg-
zersizi sonrası ratların pontin medullar bölgesinde
norepinefrin artışı saptamışlardır.73 Brown ve ark.
yaptıkları çalışmada, sekiz haftalık egzersiz sonrası
ratların beyninin birçok bölgesinde ve özellikle de
serebral kortekste norepinefrin artışını tespit et-
mişlerdir.74

Gordon ve ark. egzersiz sonrası sempatik sti-
mulasyonun artmasıyla norepinefrin düzeylerinin
arttığını göstermiştir.75 Ostman ve ark. yaptıkları
çalışmada, kronik egzersiz sonrası rat beyinlerinde
ölçülebilir norepinefrin oranının sedanter ratlara
göre %26 oranında daha fazla olduğunu ve bunun
kronik egzersize adaptasyon olarak gerçekleştiğini
savunmuşlardır.76

Waters ve ark. yaptıkları çalışmada, hareket-
leri kısıtlanan hayvanlarda (kertenkele) oluşan
stres sonucu hipokampus ve lokus seruleusta nore-
pinefrin konsantrasyonunun azaldığını tespit et-
mişlerdir.77 Hayvanlar sonradan egzersize tabi
tutulduğunda norepinefrin seviyelerinin kontrol
seviyelerine döndüğünü göstermişlerdir.

Santral katekolaminerjik aktivite, egzersize
adaptasyonda büyük önem taşımaktadır. Egzersiz
ile indüklenen katekolaminerjik aktivite artışı diğer
stresörlerin de etkisini azaltmaktadır.78-80

Diğer Nörotransmitterler

Egzersiz ile beyindeki glutamerjik sistemin aktivite
artışı gösterdiği saptanmıştır.81 Koşma sonucu, glu-
tamerjik sistemin öğrenme ve hafıza ile ilişkili re-
septörü olan N-Metil D-Aspartat (NMDA) resep-
törlerinin hipokampusta bulunan NR2A/B alt tip-
lerinde artış tespit edilmiştir.81,82 Beyinde sinaptik
plastisite ve hücre oluşumuyla ilgisi bulunan BDNF
nörotrofinin fiziksel aktivite ile regüle edildiği be-
lirlenmiştir.64,65,83-85 

Yorucu egzersizlerin metabolik asidoz oluş-
turması ve metabolik asidozun da beyindeki GABA
salınımını artırmasıyla, yorucu egzersizlerin anti-
konvülzan etki gösterdiği de öne sürülen hipotez-
lerdendir.86 Başka bir hipotez ise, egzersizin
beyindeki ekstraselüler adenozin konsantrasyo-
nunu artırarak antikonvülzan etki gösterdiği üze-
rinedir.87 Egzersiz sonrası görülen öforiden
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beta-endorfinin sorumlu tutulduğu ileri sürülmüş-
tür.88,89

SPOR VE HİPOTALAMO-PİTUİTER-ADRENAL AKS

Fiziksel egzersizi bir stres kaynağı olarak algılayan
beyin, bu strese HPA aksındaki temel hormonlar
olan kortikotropin-salıcı-hormon (CRH) ve vazop-
resin ile yanıt vermektedir. Hipotalamusun para-
ventriküler nükleusunda sentezlenen CRH,
hipofizal portal kana salınarak ön hipofize etki
eder. Ön hipofizde reseptörlerini uyaran CRH, bu-
radan adrenokortikotropin hormon (ACTH) salgı-
latır. Hipofizden salgılanan ACTH, adrenal
korteksten glukokortikoid, yani kortizol salınımına
neden olur. Kortizol, negatif “feedback” ile hem hi-
pofize hem de hipotalamusa etkir.17,90 Hipotalamik
CRH nöronlarının, aynı zamanda sempatik siste-
min deşarj merkezi olan Lokus Seruleus’ta sonla-
nan aksonları vardır ve böylece sempatik sistem ile
karşılıklı çalışabilmektedir.19,91

HPA aksı, vücudun strese karşı yanıt meka-
nizmasını oluşturur. Egzersizi de bir stres olarak ele
aldığımızda, egzersize yanıt olarak kanda kateko-
lamin ve kortizol artışı saptanmaktadır.92-99 Buna ek
olarak adrenokortikotropin hormon ile aynı pre-
kürsör molekülden [proopiomelanocortin
(POMC)] sentezlenen beta-endorfin salınımı da
artmaktadır.92 

Koşucularda yapılan çalışmada, yüksek dü-
zeyde antrenmanlı koşucuların treadmil egzersi-
zine daha az sempatik sistem yanıtı verdikleri
görülmüştür.100 Koşucular üzerinde yapılan başka
bir çalışmada, treadmil egzersizinden sonra sedan-
ter bireylere oranla antrenmanlı koşucularda HPA
aksının yanıtında azalma olduğu saptanmıştır.101

Ayrıca yüksek düzeyde antrenmanlı koşuculara 
intravenöz CRH verildiğinde daha az ACTH ve
kortizol yanıtı alınmıştır. Farklı olarak bazal korti-
zol düzeyinin yüksek düzeyde antrenmanlı koşu-
cularda artmış olduğu görülmüş ve buradan yüksek
kondisyonlu sporcuların hafif hiperkortizolizm ta-
şıdığı anlaşılmıştır. Bu hafif hiperkortizolizmin ileri
derecedeki adaptasyondan kaynaklandığı öne sü-
rülmüştür.91,101 Bir Çin sporu olan “Qigong” spo-
runu yapanlarda plazma kortizol ve ACTH
seviyelerinde azalma saptanmıştır.102,103

Kronik egzersiz ve spor ile HPA aksının eşik
değerinin yükseldiği söylenebilir. Bunun başka şe-
kilde ifadesi egzersizin sürekli yapıldığı dönemde
stresör olmaktan çıkıp, modülatör halini alması ola-
bilir.104 Böylece egzersiz ve spor sonrası hormonal
değişiklikler sadece küçük aralıkta olacak veya
sportif faaliyet çok ağır olursa hormonal yanıt nor-
malin oldukça üstüne çıkacaktır. 

Bütün bu değişiklikler adaptasyon sonucu ola-
rak, hedef dokularda reseptör sayısının ve sensivi-
tesinin artmasıyla mümkün olabilmektedir.18 Bu-
nun yanında kronik egzersiz sonucu kortizol ceva-
bının arttığını veya değişmediğini öne süren çalış-
malar da vardır.105-109

Egzersizin antidepresan ve anksiyolitik etkisi-
nin HPA aksı aracılığıyla da olabileceği savunul-
maktadır.110-112 Nitekim hem kronik egzersiz
sonrası hem de antidepresan kullanımı sonrası pa-
raventriküler CRH-mRNA seviyesinde ve HPA ce-
vabında azalma görülmektedir.113-115

Egzersiz sonrası, çevreden gelen stresörlere ve
hareketsizlik stresine karşı daha düşük ACTH veya
kortizol cevabı verildiği gösterilmiştir.116-118 Kronik
egzersizin ve sporun, stresörlerin etkisini azaltabi-
leceği veya önleyebileceği yönünde bir kanı oluş-
muştur.64,71,119-122 Başka bir ifade ile egzersiz
başlangıcında upregüle olan HPA aksı, egzersiz
kronikleştikçe downregüle olmaktadır.123

TARTIŞMA VE SONUÇ
Fiziksel egzersizin, santral sinir sistemine olan et-
kilerini araştırmaya dönük çalışmaların yaklaşık 50
yıl önce deneysel hayvan çalışması niteliğinde baş-
ladığı ulaşabildiğimiz en yakın tarihli çalışmanın
da (Campeau ve ark. 2010 Ağustos) yine deneysel
hayvan çalışması olduğu görülmektedir.15,16,122 Sant-
ral sinir sistemine yönelik çalışmaların zorluğu
bilim insanlarını deneysel hayvan çalışmalarına
yönlendirmiştir.

Fiziksel egzersiz, vücut için bir yeni bir home-
ostasis sağlarken bir “olumlu stresör” gibi davran-
maktadır. Egzersiz kronikleştikçe değişim döne-
minde gerçekleşen aşırı uyarım yerini düşük bazal
hormon seviyelerine bırakmaktadır. Deney hay-
vanları çalışmalarını kliniğe uyarlarken dikkat edil-
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mesi gereken nokta, akut ve kısa süreli (saatler,
günler, haftalar) yapılan egzersizlerin; kronik ve
düzenli egzersiz olarak tanımlayabileceğimiz spor-
tif faaliyetler ile aynı stres cevabı veremeyebileceği
sonucudur. 

Yapılan çalışmaların ortak noktalarından birisi
egzersizlerin orta şiddette yapılarak sonuçlar alın-
masıdır. Yüksek şiddette veya zorlayıcı egzersiz ve
sporların fiziksel yaralanma, yeme alışkanlığında
azalma, sporun kendisinin bağımlılık yapabilmesi
gibi olumsuz etkileri bulunmaktadır.124,125

Egzersiz ve sporun, antidepresan ve anksiyo-
litik etki göstermesi nöroendokrinolojik verilerle
ispat edilmiştir. Egzersiz sonrası beyin monoamin-
lerindeki artış, antidepresan ilaçların temel meka-
nizmasına paralellik göstermektedir. Ayrıca
yapılan çalışmaların birçoğunda egzersiz dışında
bir strese maruz kalan canlıda, bu stresörün olu-
şturduğu aşırı reaksiyonların (aşırı monoamin
salınımı, aşırı HPA uyarılması) egzersiz ile geriye 

döndürüldüğü veya düzeltildiği görülmektedir. Eg-
zersizin bu etkisi özellikle kronik dönemde ve
sportif faaliyet esnasında görülmektedir.

Ruh sağlığına olan etkileri yanında koroner
kalp hastalığı, Tip 2 DM ve inme gibi hastalıkların
oluşma riskini %50’ye kadar azaltmasıyla da fizik-
sel aktivite hayatımızda önemli bir yer tutmak-
tadır.4 Hastalıkların tedavisine büyük bütçelerin
ayrıldığı çağda, gerek fiziksel gerekse ruhsal etkile-
riyle hayata düzen katan fiziksel aktivite ve sporun,
non-farmakolojik tedavi olarak uygulanması pratik
birçok yarar sağlayacaktır.

Sporun etkilerini daha iyi anlamak; psikiyat-
rik, kardiyovasküler ve nörolojik hastalıkların te-
davi ve önlenmesinde daha etkin bir seçenek
olmasını sağlamak için daha fazla fizyolojik, nöro-
endokrinolojik ve sistematik çalışmalara ihtiyaç
duyulmakla beraber sosyolojik ve psikolojik bo-
yutlarının da integratif bir biçimde ele alınması ya-
rarlı olacaktır.
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