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BiATHLONCULARDA ATIS ESNASINDA SEREBRAL KAN AKISININ
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Aralik 2023, 92 Sayfa

Amag¢: Arastirmanin amaci, biathloncularda atis ve dinlenme esnasindaki serebral kan
akiginin beynin hangi bélgesinde yogunlastiini tespit etmektir.

Yontem: Calisma iki seans olarak planlandi. Birinci seansta labratuvarda viicut kompozisyon
Ol¢iimleri, ikinci seansta ise kandilli uluslararasi biatlon pistinde gercek mermiler kullanilarak
tekerlekli kayak ile ayakta atis 6l¢iimleri yapildi. Sporcularin beyin hemodinamikleri atig ve
dinlenme esnasinda fNIRS cihaz1 ile kafanin profrontal bolgesi incelenerek tespit edildi.
Sporcular her atis sonrast 30 sn dinlenme seanslar1 olacak sekilde 5 tekrarli protokole tabi
tutuldu. Her atig periyodunda 30 sn i¢inde 5 atis olmak tizere toplam 25 atis yapildi.

Bulgular: Elde edilen verilerin sonucunda dorsolateral profontal korteksin orta kisminda
bulunan kanal 3 (p=0,021), sol kisminda bulunan kanal 4 (p=0,020) ve orbitofrontal korteksin
sol kisminda bulunan kanal 15 (p=0,024) den elde edilen oksihemoglobin degerlerinin orta
diizeyde anlamli oldugu tespit edilmistir. Ventrolateral profrontal korteksin sol kisminda
bulunan kanal 7 (p=0,013) den elde edilen oksihemoglobin degerinin ise yiiksek diizeyde
anlamli oldugu tespit edilmistir. Diger kanallardan elde edilen oksihemoglobin degerlerinde
anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.

Sonug¢: Arastirmaya katilan sporcularin atig esnasinda dinlenmeye oranla profrontal korteksin
orta ve sol dorsolateral, sol orbitofrontal ve sol wventrolateral kisimlarinda bulunan
kanallardaki oksihemoglobin degerinin yiiksek oldugu tespit edilmistir. Bu durumun atig
esnasinda fizyolojik ve zihinsel siireglerin kombine bir sekilde harekete gegmesinin bir sonucu
olarak olustugu sdylenebilir.

Anahtar Kelimeler: biathlon, fnirs, serebral kan akisi, atig, ndroloji
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ABSTRACT

DOCTORAL DISSERTATION

INVESTIGATION OF CEREBRAL BLOOD FLOW DURING SHOOTING IN
BIATHLETES

Sefer KARABAG
December 2023, 92 Pages

Purpose: The aim of the research is to determine in which part of the brain the cerebral blood
flow is concentrated during shooting and rest in biathletes.

Method: The study was planned as two sessions. In the first session, body composition
measurements were made in the laboratory, and in the second session, standing shot
measurements were made with wheeled skis using real bullets on the Kandilli international
biathlon track. The brain hemodynamics of the athletes were determined by examining the
prefrontal region of the head with the fNIRS device during shooting and resting. Athletes
were subjected to 5 repeated protocols with 30 sec rest sessions after each shot. A total of 25
shots were fired, including 5 shots within 30 seconds in each shooting period.

Findings: As a result of the obtained data, oxyhemoglobin values obtained from channel 3
(p=0.021) located in the central part of the dorsolateral profontal cortex, channel 4 (p=0.020)
located in the left part and channel 15 (p=0.024) located in the left part of the orbitofrontal
cortex were found to be moderately significant. It was found that the oxyhemoglobin value
obtained from channel 7 (p=0.013) located in the left part of the ventrolateral profrontal
cortex was significant at a high level. No significant difference was found in the
oxyhemoglobin values obtained from other channels.

Result: It was found that the oxyhemoglobin values in the channels located in the middle and
left dorsolateral, left orbitofrontal and left ventrolateral parts of the profrontal cortex were
higher in the athletes participating in the study compared to resting during shooting. It can be
said that this condition occurs as a result of the combined activation of physiological and
mental processes during shooting.

Keywords: biathlon, fnirs, cerebral blood flow, shooting, neurology
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BIRINCI BOLUM
Giris

Biathlon, kayakli kosu ile tiifekle nisanciligi birlestiren bir spordur. Yarigmalarda,
biathletler tipik olarak her periyottan 6nce ve sonra 2,5 ila 5 km'lik kayak turlar1 sonrasinda
tiifekle atig yaparlar. Yarislar, yiiziistii yatarak ve ayakta atis pozisyonlarindan olusan iki ila
dort atis periyodu igerir. Biathloncu atis poligonunda 50 metre uzakta konumlandirilmis ¢ap1
50 ila 110 mm olan bes hedefi agirlig1 en az 3,5 kg olan ve sirtta tasinan kiiciik capli bir tiifek
ile ates ederek vurmaya calisir (Hoffman & Street, 1992). Tiifekle atis ve tiifekle kaymay1
birlestiren olimpik bir spor olan biatlon, rekabet¢i kros kayagiyla benzer 6nemli fizyolojik
taleplere sahiptir (Hoffman & Street, 1992; Sandback & Holmberg, 2014; Holmberg, 2015).
Ayrica zihinsel stres altinda hiz ve dogruluk, atis sirasinda iyi bir motor kontrolii gerektirir
(Vickers & Williams, 2007). Kayakli kosu ve tiifekle atisin birlesimi olan biatlon, Amerika
Birlesik Devletleri'ndeki Squaw Vadisi'nde 1960 kis oyunlarindan bu yana Olimpiyat sporu
olmustur. Kayak ekipmani ve hazirligindaki énemli gelismelerin yani sira daha verimli egitim
sayesinde biathlon kayaginin ortalama hizi énemli 6l¢iide artti. Ayrica toplu ¢ikis, takip ve
sprint yarislar1 da tanitildi. Mevcut dort bireysel Olimpiyat biatlon etkinliginden ikisi,
taktiklerin 6nemli bir rol oynadigi ve sonucun genellikle son atig veya son sprint tarafindan
belirlendigi toplu starti igeriyor. Biathlon, kapsamli aerobik kapasite gerektiren zorlu bir
dayaniklilik sporudur (Smith, 1990). 2018'de Pyeongchang'daki Olimpiyat Oyunlari, bireysel,
sprint, takip, toplu cikis, bayrak yarisi ve karama bayrak yarisi olmak iizere 6 tiir yarisma
cesidini icermektedir. Bunlardan tici 1998 Nagano/Japonya kis olimpiyatlarindan sonra
eklenmistir. Takip yarigmalart 2002°de Salt Lake City/ABD, toplu ¢ikis yarigmalar1 2006
Torino/italya ve karma bayrak yarismalart 2014 Sochi/Rusya’ da diizenlenen Kis
Olimpiyatlarinda eklenmistir ( Laaksonen vd., 2018). Biathlonda yarisma pistinin siirekli
degisen diiz, yokus yukar1 ve yokus asagi boliimlerden olugmasi gerekir, bu da ¢esitli paten alt
teknikleri arasinda sik sik gecisi zorunlu kilar (Holmberg, 2015). Biathlonda kayaga talep,
yaris siiresinin %50'sinden fazlasinin, bireysel performansin en ¢ok degistigi boliimler olan
yokus yukar1 arazilerde harcandigi kisimlar ile kayakli kosu yapanlarla karsilastirilabilir
(Bergh, vd., 1991). Birinci sinif erkek ve kadin biathletler, sirasiyla >80 ve >65 mLkg-1min-
1 olan yiiksek maksimum oksijen alimi (VO2max) sergiler (Tennessen vd., 2015). En iyi

yarismacilar, iyi egitimli dayaniklilik atletleridir, paten teknigiyle kayak yapmakta



miikemmeldirler ve baz1 durumlarda elit kayakli kosu yarislarinda da yiiksek diizeyde rekabet
edebilirler. Genel olarak, yiiziistii yatarak ve ayakta atis pozisyonlarmin dogrulugu
muhtemelen hedefte vurulan alanlarin ¢apindaki farklilikla (sirastyla 4,5'cm ye karst 11,5 cm,)
karsilastirilabilir. 2014 So¢i Olimpiyat Oyunlari'nda, tiim erkek ve kadin madalya sahipleri
icin ortalama atis dogrulugu %97 idi. Daha sert riizgarin altinda son Pyeongchang
Oyunlarinda karsilasilan kosullar, karsilik gelen degerler sirasiyla %93 ve %95 idi. Yine de,
biathlon atis1 ile baglantili olan yiiksek derecede rastgeleligin bu dogruluk seviyesi aslinda
ayni sporcularin uzun vadedeki dogrulugundan daha biiyiiktiir (Maier vd., 2018). Biathlon
yariglarinda atig siiresi, hazirlik dahil hem yiizlistii hem de ayakta atis pozisyonlarinda
(hazirlik i¢in 10-15 sn ), nisan almak ve ates etmek i¢in (10-15 sn) ve ¢ikis icin (3-5 sn)
toplamda (25-30 sn) ig¢inde gerceklesir. Tek bir sezonda, birinci sinif biathloncular yiiksek
yogunlukta dayaniklilik egitimi ile birlikte yaklasik %601 atis igeren 200'den fazla
atntrenmanda 20.000'den fazla atis yapar. Bu tiir egitimin temelleri degismemis olsa da son
yillarda 6nemli Olcilide, yarigmadakilere benzeyen kosullar altinda atis siiresi ve dogrulugu
egitimin 6nemini vurgulayarak gelistirme egilimindeler. Nitekim diinya c¢apinda pek cok
biathloncu simdi 6zellikle ilk kez atis yapmak ve atis seridini miimkiin oldugunca c¢abuk terk
etmek icin hizli bir sekilde hazirlanmaya odaklaniyor (Groslambert vd., 2003). Dinlenik atig
ve mithimmatsiz atis yapmak (kuru tetik diisiirme olarak adlandirilir) tetikleme davranigini,
tiifek dengesini tutmay1 ve ayrica zihinsel atig yonlerini iyilestirebilir (Laaksonen vd., 2011).
Kas sinir sistemi fonksiyonlarin yetenegi kayak yarislar1 sirasinda hem oksijen alimi hem de
farkl1 siirelerde kan laktat konsantrasyonunun yiikseldigi siiregte korunmalidir. Iyi kayak
teknigi, kayak ekonomisi ve hizli sprint kayma sinir-kas sisteminin 6nemi vurgulamaktadir.
Merkezi Sinir Sisteminin (CNS) motor merkezleri, motor hareketler araciligiyla kaslari
harekete gecirir. Motor fonksiyonlar agisindan, CNS'nin ana bdliimleri motor korteksi, bazal
ganglionlar, serebellum, beyin sap1 ve spinal kordondur. CNS, iskelet kaslarina istenen motor
tepkileri olusturmak i¢in sinyaller gonderir. Bu son fonksiyonel iiniteye, birkag ila birkag yiiz
kas lifi motondrondan olusan motor {inite denir. Kas lifleri motondron aktivasyonuna gore her
bir motor iinitesi ayni anda kasilir. Motor {initedeki tiim lifler hem hizli kasilanlar hemde
yavas kasilanlarin kasilmalar1 ve metabolik 6zellikler benzerdir (Noakes vd., 2001). Sportif
egzersizler esnasinda ileri seviyde performansin olusturulmasinda kompleks fizyolojik
sistemler peformansin seviyesine olumlu ve olumsuz katki saglar. Merkezi sinir sisteminde en
biiyiilk 0oneme sahip beyin bu kompleks hareket edebilen fizyolojik yapilarin idaresinin
yapildig1 sistem merkezidir. Bu bakimdan biitlin branslarda oldugu gibi prformansin
olusumunun daha anlasilabilmesi i¢in merkezi sinir sisteminin merkezi olan beyinin

incelenme aragtirmalari ve bu caligmalarin igerikleri zanam ilerledik¢e derinlesmekte ve



nitelik olarakda artmaktadir. Noromiiskiiler sistemin arastirilmasi i¢in néro-egzersiz alaninda
beyin ile ilgili yapilan ¢aligmalar, beynin fiziksel ve biligsel yiiklenmeler sirasinda ve
yiiklenmelerden sonra gosterdigi tepkilere odaklanmaktadir. Beyin iizerine yapilan
arastirmalarda kullanilan tekniklerin gelismesi ile biligsel ve davranigsal yanitlarin yani sira
daha olgiilebilir kabul edilen elektro fizyolojik, hemodinamik ve metabolik degisiklikler de
izlenebilmektedir (Lucas vd., 2017). Bisiklet ergometresinde bir seans ve siddeti orta diizeyde
olan aerobik egzersiz programi uygulayarak yapilan ¢alismada uygulanan orta siddetteki
aerobik egzersizlerin beynin motor ve gorsel bolgelerindeki yetenekleri gelistirebildigini ve
bu gelisimin olumlu etkilerinin egzersiz sonrasinda 30 dakika siiresince devam ettigini
bildirmislerdir (Perini vd., 2016). Beynin, egzersiz ile birlikte stres altinda kalmasi ¢ok dikkat
cekici degisimlere yol agmaktadir. Biathlon kayakli kosu ve tiifekle aticiligin birlestigi kompleks
bir brans oldugundan atis sirasinda stresin yaratilmasina beynin verdigi fizyolojik yanitlarin

arastirilmasi da oldukga énemlidir.

Bu c¢alismada biathlonda atis esnasindaki serebral kortekste meydana gelen

degisikliklerin tespit edilmesi bu arastirmanin problem konusunu olusturmaktadir.

Arastirmanin Amaci

Bir egzersizin devam ettirilebilmesi i¢in fizyolojik sistemler beyindeki kan akiminin
diizeninin saglanmasinda etkilidir. Sportif bir egzersiz esnasinda oncelikle kalbin dakikada
atim hizi ile birlikte atim hacminin de artmasi ve bunlara parelel olarak da kandaki basincinin
da artmasiyla serebral kan akimi miktar1 artarken, diger taraftan da mevcut bu degisiklikler
karbondioksit basincinin da kismi olarak yiikselmesiyle serebral arterlerin genislemesine
neden olmaktadir. Bu durum beyindeki kan voliimiiniin yiikselmesine neden olmaktadir.
Egzersiz esnasinda serebral kan akimimnin diizeni yalnizca kardiyak sistemin debisinin
yiikselmesine bagli degildir. Aym1 zamanda, serebral kandaki biitiin artisin dengelenmesi,
beynin kendini dengeleme sistemine bagli olarak olusur (Ainslie & Brassard, 2014).
Fizyolojik bir stres olan egzersiz mutlaka beyinde bazi degisimlere yol agmaktadir. Beyin devam
eden strese karsi belirli bir siire i¢in kendi sisteminin devamliligini saglamaktadir. Bu durum
sirasinda beyin dokusundaki kanlanma oraninin degismesi “stresi siirdiirme kapasitesine” katki
saglamaktadir (Amann & Kayser, 2009). Kas sinir sistemi fonksiyonlarinin yetenegi kayak
yarislart sirasinda hem oksijen alimi hem de farkli siirelerde kan laktat konsantrasyonunun
yiikseldigi siirecte korunmalidir. lyi kayak teknigi, kayak ekonomisi ve hizli sprint kayma da
sinir-kas sisteminin énemi vurgulamaktadir. Noromiiskiiler sistemin arastirilmasi i¢in noro-
egzersiz alaninda yapilan beyin ile ilgili yapilan c¢alismalar, beynin fiziksel ve bilissel

yiiklenmeler sirasinda ve yiiklenmelerden sonra gosterdigi tepkilere odaklanmaktadir. Beyin



lizerine yapilan arastirmalarda kullanilan tekniklerin gelismesi ile bilissel ve davranigsal
yanitlarin yani sira daha 6l¢iilebilir kabul edilen elektro fizyolojik, hemodinamik ve metabolik

degisiklikler de izlenebilmektedir (Lucas vd., 2015; Smith & Ainslie, 2017).

Biathlon kayakli kosu ve tiifekle aticiligin birlestigi karmasik yapisindan dolay1 atis
sirasinda stresin yaratilmasina beynin verdigi fizyolojik yanitlarin arastirilmasi da oldukca
onemlidir. Bu ¢alismada biathlonda atig esnasinda ki serebral kortekste meydana gelen

degisikliklerin incelenmesi amaglanmaktadir.

Arastirmanin Onemi ve Gerekgesi

Serebral dokularda bulunan oksijenin miktarindaki azalma; hem merkezi sinir sistemi
ve cevresel sinir sisteminde yorgunluga, yiiriitme faaliytleri ile bedensel yetenek barindiran
tiim hareketlerin uygulanislarinda g¢esitli bozulmalara sebep olarak goriilmektedir. Egzersiz de
fizyolojik acidan bir stres oldugunda beyinde bir takim degisikliklere yol ac¢masi
kacinilmazdir. Beyin egzersiz sirasinda olusan strese karsi bir siire i¢in kendi g¢alisma
sisteminin siirekliligini devam ettirmege calisirken serebral dokulardaki olusan kanlanma
miktarinin degismesi “stresi slirdiirme kapasitesine” olumlu katki saglamaktadir (Amann &

Kayser, 2009).

Beynin, egzersiz ile birlikte stres altinda kalmasi ¢ok dikkat g¢ekici degisimlere yol
acmaktadir. Biathlonda atis sirasinda olusan strese beynin verdigi fizyolojik yanitlarin

arastirilmasi da oldukga onemlidir.

Ulusal 6lcekte ve orgiit diizeyinde gerceklestirilen yazin taramasi kapsaminda, Tiirkiye
baglaminda; biathlon sporcularinin atis performanslari esnasinda serebral kan akiminda
meydana gelen degisikliklerin incelenmesine yonelik yapilacak ilk arastirma olmasi ve
biathlon sporculariin atis performanslari esnasinda merkezi sinir sisteminde meydana gelen
degisikliklerin daha iyi anlamlandirilabilmesine olanak saglamasi bu c¢alismayr Onemli

kilmaktadir.
Arastirmamin Simirhiliklar:

Arastirma, orneklemde yer alan biathlonculardan elde edilen sonuglar, kullanilan
Olclim araclariin 6l¢iim giicii, sporcularin fiziksel uygunluk durumlar ile sinirhidir.

Varsayimlar

Arastirmaya katilan sporcular kendi antrenman programlarinda yer alan prosediire

uygun sekilde davranmislar, kendilerinden istenen testlere goniillii ve samimi sekilde



katilmiglar, yapilan testlerde maksimal efor harcamiglar ve belirlenen hususlar disina

cikmamislardir.

Arastirmamin Hipotezleri

Ho: Biathlon sporcularinda atis esnasinda serebral kan akisinda artig vardir.
H;i: Biathlon sporcularinda dinlenme esnasinda serebral kan akisi atig anina gore daha

azdir.



IKINCI BOLUM
Kuramsal Cerceve ve Tlgili Arastirmalar

Bir organ olarak beyin, viicut agirligmin yalnizca yaklasik %2'sini olusturur, ancak
toplam kalp debisinin %15-20'sini kullanir, bu da beyni viicuttaki en yiiksek oranda kanlanan
organlardan biri yapar. Biiyik Ol¢iide oksidatif metabolizmaya dayanan beynin yiiksek
metabolik ihtiyaglari, sadece yiiksek bir kalp debisi fraksiyonunu degil, ayn1 zamanda
nispeten sabit kan akisin1 da gerektirir. Beyin aym1 zamanda, kemikli, sert bir yapi olan
kafatasi tarafindan gevrelenmis olmasi bakimindan da benzersizdir. Beynin 6dem nedeniyle
sismesi kafa ici basinci artirabilir ve ciddi norolojik komplikasyonlara ve hatta 6liime neden
olabilir. Kafa i¢i basinci normal araliklarda tutmanin ve ayrica néronal fonksiyon i¢in uygun
iyonik ortami saglamanin dnemi nedeniyle, kandan beyin parankimine su ve ¢dziinen madde
taginmast ¢ok 6zel yollarla kontrol edilir. Serebral dolagim, bu biiyiik arterlere viicuttaki diger
bir¢ok vaskiiler yataktan daha fazla vaskiiler diren¢ olusturmasi bakimindan da benzersizdir.
Biiyiik arterlerin vaskiiler direngteki bu olagandisi belirgin rolii, néronal dokuya stirekli kan
akis1 saglamaya ve arter basincindaki dalgalanmalar sirasinda serebral mikro sirkiilasyonu

korumaya yardimei olabilir (Cipolla, 2009).
Serebral Anatomi

Ana arter damarlari.

Beyin viicutta en fazla kanlanan organlardan biridir. Bu nedenle insan beynindeki
arteriyel kan akisinin iki ¢ift biiylik arterden (sag ve sol internal karotid arterler ve sag ve sol

vertebral arterler) olusmasi sasirtici degildir.

Sekil 1. Beynin Tabanindaki Arterler (Gray, 1918).




I¢ karotis arterler esas olarak merkezi sinir sistemini beslerken, iki vertebral arter
distal olarak birleserek baziler arteri olusturur. Vertebral ve bazal arterlerin dallar1 merkezi
sinir sistemine ve beyin sapina kan saglar. Yakinlarda, baziler arter, iki i¢ karotid arteri ve
diger iletisim arterlerini birlestirerek, beynin arteriyel ¢emberini tanimlayan Sir Thomas
Willis'in adinmi tasiyan, Willis Cemberi olarak bilinen, beynin tabaninda tam bir anastomoz
halkas1 olusturur. Willis ¢emberi, li¢ ¢ift ana artei olusturu; 6n, orta ve arka serebral arterler;
bu arterler, serebral korteksin karsilik gelen ilgili bolgelerine kan saglamak icin beyin
dokusuna niifuz edinceye kadar yilizey boyunca ilerleyen giderek daha kiiclik arterlere ve

arteriyollere boliiniir (Gray, 1918).

Sekil 2. I¢c Karotid ve Vertebral Arterler (Gray, 1918).

Serebral vaskiiler damar agi.

Serabral damarlar beyin yiizeyine bulunan ve tiim beyin hathlarini (gyri ve sulci) takip
ederek, beyin yiizeyindeki pia-araknoid (leptomeninksler olarak da bilinir) veya glia limitans
(astrositik u¢ ayaklardan olusan korteksin en dis tabakasi) i¢cindeki kafa i¢i damarlardir. Pial
damarlar1 beyin omurilik sivist (BOS) ile ¢evrilidir ve sonunda beyin dokusuna niifuz eden

daha kii¢iik arterlere yol agar (Jones, 1970).

Sekil 3. Beyin Yiizeyindeki Pial Arterler (ladecola, 2004).




Penetran arteriyoller Virchow-Robin araligi i¢cinde yer alir ve yapisal olarak pial ve
parankimal arteriyoller arasindadir. Virchow-Robin araligi, subaraknoid araligin bir
devamidir ve tiirlere gore derinligi 6nemli dl¢iide degisir damarlardir (Jones, 1970). Penetran
arterler, beyin dokusuna girdikten sonra parankimal arterioller haline gelir ve neredeyse

tamamen astrositik u¢ ayaklarla ¢cevrelenir (Rennels, 1975; Cohen vd,. 1996).

Damarlar.

Serebral venoz sistem, dural siniisler ve serebral venlerden olusan serbestce iletisim
kuran ve birbirine bagl bir sistemdir. Serebral hemisferlerden drenaja izin veren vendz ¢ikis,
yiizeysel kortikal damarlar ve derin veya merkezi damarlar olarak iki kapakg¢iksiz damar

grubundan olusur (Schaller, 2004; Kilig, 2008).

Sekil 4. Yiizeysel Kortikal Damarlar ve Dural Siniisler (Gray, 1918).

Yiizeysel kortikal damarlar, korteksin yiizeyindeki pia maddesinde bulunur ve serebral
korteks ile subkortikal beyaz cevheri drene eder. Derin veya merkezi damarlar, subependimal

damarlar, i¢ serebral damarlar, bazal damar ve biiyiik Galen damarindan olusur.

Sekil 5. Derin veya Merkezi Damarlar (Gray, 1918).
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Bu damarlar, lateral ve tigiincii ventrikiilleri ¢gevreleyen derin beyaz ve gri madde veya
bazal sarni¢ dahil olmak iizere beynin i¢ini bosaltir ve kortikal damarlarla anastomoz yaparak

superior sagittal sinlise (SSS) bosalir. SSS ve derin venlerden vendz cikis, siniislerin



birlesmesi yoluyla sigmoid siniislere ve juguler venlere dogru yonlendirilir. Serebellum esas
olarak iki damar seti tarafindan drene edilir, alt serebellar damarlar ve oksipital siniisler.

Beyin sap1, asag1 ve enine petrosal siniislerde son bulan damarlar tarafindan bosaltilir.

Serebral damarlarin yapisi.

Serebral arterlerin ve arteriyollerin duvarlari, esmerkezli {i¢ tabakadan olusur. En
icteki katman, tek bir endotel hiicreleri katmanindan ve i¢ elastik laminadan (IEL) olusan
tunigin intimasidir. Bir sonraki katman, ¢ogunlukla elastin ve kollajen lifleri iceren diiz kas
hiicrelerini iceren medyadir. En distaki tabaka adventisyadir, baslica kollajen lifleri,
fibroblastlar ve perivaskiiler sinirler (bliylik ve kiiciik pial arterler) ve perisitlerin ve
astrositlerin terminal ayaklar1 (parankimal arteriyoller ve kilcal damarlar) gibi iligkili
hiicrelerdir. Sistemik arterlerin aksine, serebral arterlerin harici bir elastik laminas1 yoktur
ancak 1yi gelismis IEL'leri vardir (Lee, 1995) . Sistemik arterlerden diger farkliliklari, orta
tabakada elastik liflerin olmamasi ve ¢ok ince adventisyadir. Diiz kas hiicrelerinin
katmanlarinin sayisi damarm boyutuna ve tipine baghdir ve i¢ sah damari gibi 20'ye kadar
katmana sahip aortlar vardir. Daha kiiciik pial arterler yaklasik iki ila ii¢ diiz kas tabakasi
icerirken, penetran ve parankimal arteriyoller sadece bir diiz kas tabakasi igerir. Ek olarak,
serebral arterlerin ve arteriollerin orta katmanlarinin diiz kaslar1 bir daire seklinde diizenlenir
ve neredeyse sifir derecelik bir egimle kan akigina dik olarak yonlendirilir. Serebral damarlar,
arterlere kiyasla ¢ok ince duvarlara sahiptir. Biiyiik pial damarlar, parankimal damarlarda
bulunmayan cevresel diiz kaslara sahiptir. Periferik damarlarin aksine, serebral damarlar

kapakeik icermez (Kilig, 2008).

Mikrosirkiilasyon ve norovaskiiler iinite.

Beynin kilcal yatagi, diiz kas yerine 6zellesmis endotelyal hiicrelerden olusan yogun
bir kan damari agindan olusur (Rennels, 1975). Insan beyni kilcal damarlarinin toplam
uzunlugu yaklasik 400 mildir (Begley & Brightman 2003). Kirmizi kan hiicrelerinin yol
uzunluguna ve geg¢is siiresine bagli olarak oksijen ve besin aligverisinin birincil bdlgesidir.
Beyinde, tiim kilcal damarlar siirekli olarak kanla perfiize edilir (Zlokovic, 2008). Neredeyse
tiim ndronlarin beyin beynin kendi kilcal damarlar1 vardir (Zlokovic, 2005). Bu da ndronal ve
vaskiiler kompartimanlar arasinda 6nemli iligkiler oldugunu gosterir. Pre ve post kapiller
veniiller arasindaki intravaskiiler basing gradyani, kapiller akisin ana diizenleyicisidir.
Direngli arterlerin ve arteriyollerin genislemesi, mikrovaskiiler basing gradyanlarini arttirir ve
kapiller akis1 arttirir. Bu nedenle, mikrodolasim akisinin diizenlenmesi serebral arteriyol

akisinin - ve  mikrovaskiiler basincin  diizenlenmesine  baghdir. Serebral kapiller



mikrosirkiilasyondaki kirmizi kan hiicresi hizlar1 ¢ok yliksek (aralik:0,3 ila 3,2 mm/sn, ~1
mm/sn) ve heterojendir (Wei vd., 1993). Diizgiin olmayan akis hizlari, diizenli olarak
dalgalanan 6nemli metabolik talepleri olan néronal dokulara etkili oksijen tasinmasi igin kritik

Oneme sahiptir.

Normal kosullar altinda, beyin kilcal yogunlugu, beyin i¢indeki konuma ve enerji
gereksinimlerine bagl olarak biiyiik 6l¢iide degisir (Klein vd., 1986). Patolojik, fizyolojik ve
cevresel kosullar kilcal damar yogunlugundaki degisiklikleri etkileyebilir veya
yonlendirebilir. Ornegin, kronik hipoksi, azalan Po, dinamiginin neden oldugu anjiyojenik
sinyal yolaklarinin neredeyse iki katina ¢ikar (Xu & Lamanna, 2006). Kronik hipoksi
sirasinda kilcal damar yogunlugundaki bu adaptif artig, serebral kan hacmini arttirir (Boero
vd., 1999). Doku kismi oksijen basincini geri kazandirir (Dunn vd., 2000). Beyin kilcal damar
yogunlugu da hipertansiyonu etkiler. Periferik mikrodolasima benzer sekilde, hipertansiyon
kapiller incelmeye (sayida azalma) ve bozulmus mikrovaskiilarizasyona neden olarak
vaskiiler direnci artirabilir (Sokolova vd., 1985). Diger organlara gore benzersiz olan beynin
kilcal yapisi, endotel hiicreleri ve perisitler, laminin, heparin siilfat, tip IV kollajen,
proteoglikanlar, fibronektin ve bunlardan farkli oarak hiicre dis1 matris proteinlerini iceren bir
bazal membran (yaklasik 30-40 nm kalinli§inda) ile cevrilidir. Beyin endotelinin bazal
membrani, beyin kilcal damarlarin1 ¢evreleyen astrositlerin uglarina kadar uzanir (Zlokovic,

2008; Ballabh vd., 2004).

Sekil 6. Norovaskiiler Unitenin Sematik Diyagrami (Zlokovic, 2008).
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Astrositler, serebral kan akisimin diizenlenmesi, siki baglanti proteinlerinin

Micraglia a e

diizenlenmesi, iyon ve su homeostazina katki ve ndronlarla dogrudan baglant1 dahil olmak
tizere kilcal fonksiyon iizerinde derin etkilere sahiptir (Rennels, 1975; Cohen vd., 1996;
Zlokovic, 2008; Hamel, 2006). Kan Byein Duvar1 (BBB) (Blood—Brain Barrier) nin bariyer
ozellikleri endotel hiicre siki baglantilar1 diizeyinde olmasma ragmen toplu olarak
'norovaskiiler birimler' olarak adlandirilan tiim birimler ve hiicre tiirleri arasinda karmasik bir

karigma vardir. Norovaskiiler iinitenin dikkate alinmasi kanama, vazojenik 6dem, enfeksiyon
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ve enflamasyonu indiikleyen hastalik siirecleri i¢in énemlidir (Zlokovic, 2008; Ballabh vd,.
2004; Hamel, 2006; Lok, vd,. 2007). Norovaskiiler {inite, bazi hastalik durumlarinda ana islev
bozuklugu bolgesi olabilir. Ancak ateroskleroz gibi diger hastaliklarda oncelikle biiyiik
arterler etkilenir. Kronik hipertansiyon gibi diger hastaliklar dolasim sisteminin tiim

kisimlarini etkiler.

Perisitler.

Perisitler, 1890'da Rouget tarafindan endotelyal hiicrelerle ortak bir bazal membrani
paylasan kilcal komsu hiicreler olarak kesfedildi (Dore-Duffy, 2008). Perisitlerin endotel
hiicrelerine oran1 beyinde diger organlardaki kan damarlarina gore daha yiiksektir. Ornegin,
beyinde 3'e 1, iskelet kasinda 1’e 100 (Allt & Lawrenson, 2001). Perisitler, kan damarlar1
boyunca yonlendirilebilir veya ekstraluminal yiizeyin ¢ogunu kaplayan uzun stireclerle onlari
atlayabilir. Perisitlerin beyinde bir¢ok potansiyel rolii vardir, ancak bu rollerin canli olarak
tanimlanmast zor olmustur. Vaskiiler stabiliteye katkida bulunurlar ve mikrovaskiiler
gecirgenlik, yeniden sekillenme ve anjiyogenez igin Onemli olan biiylime faktorlerini ve

matrisi serbest birakirlar (Dore-Duffy & La Manna, 2007).

Kolleteral dolasim.

Serebral kollateral dolasim, ana kollar tikanma veya stenoz nedeniyle tehlikeye
girdiginde serebral kan akisinin korunmasina izin veren bir kan damarlar1 agindan olusur.
Beynin tabaninda, Willis Cemberi, biiylik ekstrakraniyal veya intrakraniyal damarlar
tikandiginda kan akigini yeniden dagitir (Hossmann, 2006; Liebeskind, 2003). Bu anastomoz
dongiisii, diisiik direncgli bir baglant1 saglar, kan akigini tersine cevirir ve 6n ve arka dolagim
icin birincil teminat destegi saglar. Bununla birlikte, Willis dairesinin yapist tiirler ve bireyler

arasinda biiyiik farkliliklar gosterir ve genellikle asimetriktir.

Sekil 7. Beynin Tabanindaki Arteriyel Dolasimin Semasi (Gray, 1918).
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Leptomeningeal damarlarin leptomeningeal ag1 sekonder kollateral damarlari igerir ve
Willis ¢emberinin distalindeki arterler daraldiginda veya tikandiginda akisin yeniden
dagilimindan sorumludur. Bu damarlar, 6n, orta ve arka pial arterlerden gelen dallarin distal

anastomozlarini igerir (Hossmann, 2006).

Sekil 8. Beynin Tamamlayict Dolasimi (Hossmann, 20006).

Kollatarel damarlarin islevi damarlarin sayisina ve liimen c¢apma baghdir ve
leptomeningeal anastomozlarda biiyiik 6lciide degisir. Birincil yol tikaliysa veya venoz
hipertansiyon durumlarinda drenaji artirmak i¢in venoz kollateral damarlar da bulunmktadir
(Liebeskind, 2003). Yiizeysel serebral damarlar birbirine yakin anastomozlarla bir kollateral
damar ag1 saglar. Derin venler, vendz sistemin geri kalaniyla anastomoz edilir ve ayrica

drenaj icin kollateral destek saglar (Schaller, 2004).

Damarlar1 Cevreleyen Sinir Ag1

Biiyiik ve kiiciik arterler ve arteriyoller, periferik sinir sisteminden kaynaklanan ve bu
nedenle “digsal” olarak kabul edilen protez tabakasinda perivaskiiler sinirler igerir. Bu
perivaskiiler sinirler dncelikle iistiin servikal ganglion (SCG), sfenopalatin ganglion (SPG),

kulak gangliyonu (OG) veya trigeminal gangliondan (TG) kaynaklanir.

Sekil 9. Pan-Noronal Leke Protein Geni ile Boyanmis Serebral Arter Sinir Lifleri (Cipolla
vd., 2004).
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Pial damarlarda, ekstrinsik sinirler adventisya i¢inde varisli damarlardan olusan bir ag

olusturur (Hamel, 2006).

Sekil 10. Farkli Perivaskiiler Sinir Tiirlerinin Sematik Gosterimi (Hamel, 20006).

Virchow-Robin araligina girdik¢e yogunluklar1 azalir ve beyin parankimi ig¢indeki
damarlarda kaybolur (Hamel, 2006; Handa vd,. 1990; Chédotal & Hamel, 1990). Parankimal
atriyum ve kortikal mikrodamarlar beyin dokusundan innerve edilir ve bu nedenle
innervasyonun dogas1 geregi 'i¢sel' oldugu kabul edilir. Bu damarlar niikleer ¢ekirdek, rafe
cekirdegi, bazal 6n beyin veya arteriyolleri ¢evreleyen perivaskiiler bosluga uzanan lokal
kortikal internéronlardan subkortikal noronlardan sinir afferentleri alir (Cohen vd,. 1997;
Estrada vd., 1993). Bununla birlikte, bu tiir bir innervasyon, ¢evredeki astrositleri hedeflemek
yerine parankimal bronsiyollerle temasi en aza indirir (Rennels, 1975; Zlokovic, 2008;
Hamel, 2006; Cohen vd,. 1997). Dikkathli ultrastriiktiirel ¢alismalar, noropil i¢cindeki cok az
sayida (~%7) norepinefrin ucunun aslinda parankimal arteriyollerin damar duvarlariyla iliskili
oldugunu ve nadiren ultrastriiktiirel seviyede baglantili oldugunu gostermistir (Cohen vd.,
1997). Terminal hedeflerin ¢ogu, beynin ndropilindeki arteriyolleri ¢evreleyen astrositlerdir
(Cohen vd., 1997; Allaman vd., 2000; Koétter & Klein, 1999). Benzer sekilde, astrositler,
depresyon ve migren gibi ¢esitli beyin fonksiyonlarinda ve hastaliklarda yer alan ¢ok sayida

serotonin (5-HT) reseptdrii alt tipini ifade eder (Cohen vd., 1999; Sandén vd., 2000).

Digsal sinir aginin rolleri.

Kilif damar sistemi, sempatik, parasempatik ve trigeminal gangliyonlar dahil olmak
tizere otonomik ve duyusal gangliyonlardan periferik olarak c¢ikan perivaskiiler sinirler
tarafindan innerve edilir. Serebral arterlerin sempatik sinir sisteminden innervasyonu, ana
norotransmiterler olarak norepinefrin ve noropeptid Y igeren SCH'den gelir (Hamel, 2006).
Sempatik norotransmitterlerin serebral arterler lizerindeki belirgin vazokonstriktor etkilerine

ragmen fizyolojik kosullar altinda sempatik uyarinin istirahat halindeki serebral kan akisi
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tizerinde ¢ok az etkisi vardir (Edvinsson vd., 1982; Faraci & Heistad, 1990). Bununla birlikte,
sempatik stimiilasyon, akut hipertansiyon sirasinda serebral kan akisini onemli Olgiide
azaltarak, otoregiilasyonda bir atilima ve serebrovaskiiler direngte bir azalmaya yol agar
(Tuor, 1992). Bdylece serebral dolasimin sempatik innervasyonunun rolii, otoregiilasyonun
iist siirin1 uzatir ve patolojik olarak artan hidrostatik basinca bagli olarak hipertansif
ensefalopatide ortaya ¢ikan yiiksek venoz basing, KBB bozulmasi ve 6dem olusumuna karsi
koruma saglar (Lincoln, 1995; Edvinsson vd., 1990; Faraci & Heistad, 1990). Parasempatik
sinir sisteminden gelen innervasyon, birincil olarak, norotransmiterler olarak asetilkolin,
vazoaktif bagirsak peptidi ve nitrik oksit iceren OG ve SPG'den kaynaklanir (Hamel, 2006).
Parasempatik sinirlerin uyarilmasi serebral arterler ilizerinde giiglii bir vazodilator etkiye
sahiptir ve serebral kan akigini arttirir (Goadsby, 2004; Suzuki & Hardebo, 1993). Nitrik
oksit, otoregiilasyon egrisini daha diisiik basing araliklarina kaydirir (Talman & Dragon,
2007). Serebral iskemi sirasinda serebral kan akisini artirmada koruyucu bir rol oynar (Asahi
vd,. 2005). Trigeminal innervasyon, TG'den tiiretilir ve ndrotransmitter olarak P maddesi,
kalsitonin geni ile iligkili peptit ve norokinin A igerir (Hamel, 2006). Trigeminal sinir sistemi
serebral dolasimdaki tek duyusal afferent sinirdir ve bu nedenle migrenin patogenezinde giiclii
bir sekilde rol oynar ve bu bozukluk sirasinda nosisepsiyona aracilik eder (Waeber &
Moskowitz, 2005; Bolay vd., 2002). Trigeminal sinir sisteminin uyarilmasi, istirahat halindeki
serebral kan akisini etkilemez, ancak beyinde koruyucu bir etkiye sahiptir ve kan akisi

bozuldugunda akis artirir. (Edvinsson vd., 1990).

Serebrovaskiiler Tonusun Diizenlenmesi
Miyojenik yanit.

Miyojenik yanit intravaskiiler basing veya mekanik stresedeki degismelere yanit
olusturan diiz kasin kendine has bir 6zelligidir ve Bayliss tarafindan 100 yildan fazla bir stire
once kesfedilmistir (Bayliss, 1902). Arteriyel fonksiyonun ¢ok 6nemli bir pargasi olan direng
serebral dolasimdaki bir¢ok diger damar katmanindan ¢ok daha belirgindir. Hem aort hem de
arteriyollerdeki diiz kas, basingtaki artiglara yanit olarak kasilir ve basingtaki diisiislere yanit
olarak genisler ("Bayliss etkisi" olarak bilinir), kan akisinin otoregiilasyonunu destekler
(Kontos vd., 1978; Mellander, 1989). Bu dogustan gelen miyojenik aktivite, normal
hemodinamik fonksiyonun ve vaskiiler direncin siirdiiriilmesi i¢in de dnemlidir, perflizyon
basinci ve kan basincindaki degisiklikler karsisinda daha kiigiik asag: arteriyolleri ve kilcal
damarlar1 hasardan korur. Miyojenik yanit diiz kastan kaynaklanir ve endotelyal olmayan
arterlerde ve arteriyollerde ve sempatik olarak sinirlenmis hayvanlarda bulunur (Busija &

Heistad, 1984). Bu nedenle miyojenik yanit, dogas1 geregi gercekten miyojeniktir. Bununla
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birlikte, hem endotel hem de perivaskiiler sinirlerden ve lokal metabolitlerden vazoaktif
faktorlerin salinmasi, miyojenik tonusun derecesini artirabilir veya azaltabilir, bdylece

vaskiiler direnci etkileyebilir.

Direncli arterlerin ve arteriollerin miyojenik davramisi iki olguyu igerir: sabit bir
basingta kismi daralma durumu olan miyojenik ton ve basingtaki bir degisiklige tepki olarak

tonun degismesi olan miyojenik reaktivite (Osol vd., 2002).

Sekil 11. Duvar Gerilimi, Arter Capt ve Arter Duvart Grafigi (Osol vd., 2002).
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Ugilincii asama ayn1 zamanda kan basmcinin agir1 yiiksek oldugu, otoregiilatér basing
araliginin  disinda oldugu zaman ortaya ¢ikar ve zorunlu dilatasyon olarak bilinen,
otoregiilasyonun restorasyonu sirasinda meydana gelen damar capinda onemli bir artig ve
tonus kaybini igerir (Cipolla vd., 1998). Hem miyojenik tonusun gelisiminin hem de daha
normal miyojenik reaktivitenin altinda yatan mekanizmalar tam olarak anlagilamamistir ve
tirler ve vaskiiler yataklar arasinda farklilik gosterdigi goriilmektedir. Bununla birlikte,
basitlik adina, yamit asamalarinin farkli uyaranlara ve diizenleyici mekanizmalara sahip
oldugunu, ancak muhtemelen oldukca etkilesimli ve birbirine bagimli olduklarii dikkate

almakta fayda var.

Miyojenik yanitin baslatma mekanizmasu.

Miyojenik yanitlarin baslatilmasi veya gelistirilmesi, her ikisi de hiicre i¢i kalsiyumu
artiran iyonik ve enzimatik mekanizmalar aracilifiyla gerceklesir (Schubert vd., 2008). Artan

basing, voltaj kapili kalsiyum kanallarin1 (Cav) agarak diiz kas hiicre zar1 depolarizasyonuna
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ve kalsiyum akisina neden olur (Knot & Nelson, 1998; Moosmang vd., 2003). Ozellikle
Cavl.2, asagidakiler de dahil olmak {izere vaskiilatiiriin birka¢ boliimiinde bulunan, énemli
bir kalsiyum kanalidir (Moosmang vd., 2003). Artan hiicre i¢i kalsiyum, miyozin hafif zincir
(MLC) fosforilasyonunu arttirir ve vazokonstriksiyonu tesvik eder. Hiicre dis1 kalsiyumun
uzaklastirilmasi, miyojenik yaniti ortadan kaldirir. Miyojenik yanitlarin baslatilmasinda
kalsiyum akiginin 6nemli bir rol oynadigimi diisiindiirmektedir (Schubert vd., 2008; Knot ve
Nelson, 1998). Cav kanallariin miyojenik yanitlar1 baglatmadaki rolii iyi belirlenmis olsa da,
basingtaki degisiklikleri (mekanik olaylar) depolarizasyona ve vazokonstriksiyona doniistiiren
birincil uyaranlar veya sensorler belirsizdir. Duvar geriliminin hiicresel kalsiyum ve MLC
fosforilasyonundaki degisikliklerle korele oldugu gosterilmistir ve bu nedenle miyojenik
yanitlart baslatmak i¢in bir uyaran olarak onerilmistir, ancak bu iliski ¢apla gézlenmemistir

(Johnson, 1989; Zou vd., 1995).

Gegici reseptor potansiyeli (TRP) kanallar1 da dahil olmak iizere susla aktive olan
katyon kanallarinin basinca bagli depolarizasyon sensorleri oldugu diisiiniilirken(Welsh vd.,
2002; Earley vd., 2004). Cav kanallarmin ise transmural basingla dogrudan aktive oldugu
diisiiniilmektedir (Dopico vd., 1994). Ek olarak, aktivasyonlar1 i¢ce dogru akimlar
arttirdigindan ve depolarizasyona neden oldugundan, kloriir kanallar1 basinca bagl diiz kas
depolarizasyonunda yer alabilir (Nelson vd., 1997). Iyonik mekanizmalara ek olarak,
miyojenik tonun gelisimi sirasinda integrinler ve aktin hiicre iskeleti dinamikleri gibi
mekanotransdiiksiyonda rol oynayan diger faktorlere dair kanitlar vardir (D'Angelo vd., 1997,
Cipolla vd., 2002). Hem integrinler hem de TRP kanallar1 aktin hiicre iskeletine baghdir ve
tim bu siiregler, basinct veya esnemeyi depolarize edici ve kasilma tepkilerine ¢eviren

baglantiy1 saglamak i¢in etkilesime girer (Geigervd, 2009; Clark vd., 2008).

Miyojenik yanit mekanizmasi.

Tonus gelisimi ile iligskili vazokonstriksiyon, tonus olusturulduktan sonra basinca
verilen vaskiiler tepkiden bir¢ok yonden farklidir. Bu asamada artmis intravaskiiler basing,
damar capini 6nemli dl¢iide degistirmez ve daha fazla stenoza yol acgabilir (Osol vd., 2002;
Cipolla vd., 2002). Artan MLC fosforilasyonu ve biiziilmesi nedeniyle damar duvarlar
sertlesir, bu da aktin polimerizasyonuyla daha da artar (Johnson, 1989; Cipolla vd., 2002;
Coulson vd., 2004). Duvar gerilimi aslinda artan basingla artar, tonik gelisim modelinin
Ongordiigii gibi degil, bu nedenle bu asamadaki gerilimin veya esnemenin kasilma i¢in bir
uyarict olmasi pek olasi degildir. miyojenik yanit (Osol vd., 2002; Paterno vd., 2000;
Schubert vd., 2002). Miyojenik reaktivite, yiiksek hiicre dis1 kalsiyuma maruz kaldiginda

veya permeabilize arter numunelerinde kalsiyum sabitlendiginde hala mevcuttur (Osol vd.,
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2002; Lagaud vd., 2002). Protein kinaz C (PKC) ve RhoA-Rho kinaz yolaklarinin
aktivasyonu dahil olmak {izere, basincin diiz kas kalsiyum duyarliligin1 indiikledigi ¢ok sayida

mekanizma vardir. (Osol vd., 2002; Paterno vd., 2000; Lagaud vd., 2002; Osol vd., 1991).

Sekil 12. Vaskiiler Diiz Kastaki Sinyal Yollarimin Miyojenik Cevaba Katkist (Schubert vd.,
2002).
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Geri bildirim.

Miyojenik vazokonstriksiyonu sinirlayan en az bir onemli negatif geri bildirim
mekanizmas1 vardir. Kalsiyumla aktiflestirilen potasyum (Kca) kanallari, 6zellikle serebral
arter diiz kasinda eksprese edilen yiiksek iletkenlikli KCa veya BKCa kanallari, hiicre i¢i
kalsiyum salinimi1 veya “kalsiyum kivilcimlar1” ile aktive edilir ve frekans, transmural basing
tarafindan diizenlenir (Jaggar vd., 2000; Braden & Nelson, 1992). BKCa kanallarinin
kalsiyum  seviyelerini  artirarak  aktivasyonu, hiperpolarizasyona ve  miyojenik
vazokonstriksiyonun zayiflamasima neden olur (Jaggar vd, 2000). Bu negatif geri besleme
mekanizmasi, basinca bagli depolarizasyon ve artan hiicresel kalsiyum nedeniyle kasilmalarin

yavaslamasina yardimci olur (Paterno vd., 2000; Brayden & Nelson, 1992).

Serebral Kan Akis1 Kontrolii

Beyin, normal fonksiyon i¢in mevcut oksijenin yaklasik %20'sini kullanir, dolayisiyla
hayatta kalmak icin kan akist ve oksijenlenmenin siki bir sekilde diizenlenmesi gereklidir

(Clarke vd., 1999). Normal fizyolojik kosullar altinda toplam serebral kan akisi, kismen
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aortun vaskiiler dirence yaptigi 6nemli katki nedeniyle oldukga sabittir (Faci & Heistad,
1990). Ayrica parankimal bronsiyoller gii¢lii bazal tona sahiptir ve serebral vaskiiler dirence
onemli Olglide katkida bulunur (Faraci & Heistad, 1990; Cipolla, 2009). Noronal dokunun
yiiksek metabolik talepleri, fonksiyonel hiperemi olarak bilinen, ndronal aktivite ile beyin
parankimindeki kan akis1 arasinda yakin koordinasyon gerektirir (Balabh vd., 2004; Hamel,
2006; Clarke & Sokoloff, 1999). Bununla birlikte, beyinde buna ihtiya¢ duyan bolgelere artan
kan akisi, asagi akistaki mikrovaskiiler basincin disiiriilmesini 6nlemek icin yukari akis
damarlarimin genisletilmesini gerektirir (Faraci & Heistad, 1990; Kulik vd., 2008).
Dolayisiyla beyinde koordineli bir akis tepkisi olusur. Bu muhtemelen distalden proksimal
arter segmentlerine iletim veya akis aracili vazodilatasyona ve basingtaki azalmaya yanit

olarak akis1 artiran miyojenik bir mekanizmaya baglidir (Iadecola vd., 1997).

Serebral hemodinamik.

Serebral kan akisi, fiziksel agidan tiiplerdeki akis olarak modellenebilir. Bu, ince
cidarli (liimenin %10'undan daha az) ve esnemeyen borulardan akisin kararli, laminer ve
tiniform oldugu anlamina gelir (Coulson vd., 2004). Bu varsayimlar, kan akisinin Newtonyen
olmadigi, kalin duvarli veya mikro sirkiilasyonlu biiyiik arterler i¢in gegerli degildir (Mulligan
& MacVicar, 2004). Ohm kanununa gore akig hizi, giris ve ¢ikis arasindaki basing farkinin
(AP) hidrolik dirence (R) boliinmesiyle orantilidir. Akim = AP/R. Beyinde AP, arteriyel ve
vendz basing arasindaki fark olan serebral perflizyon basincidir (CPP). Vendz basing
genellikle diisiiktiir (2-5 mm Hg) ve dogrudan kafa ici basinci (ICP) ile iliskilidir. Bu nedenle
AP, CPP ile ven6z basing veya ICP arasindaki farktan (hangisi daha biiytlikse) hesaplanir. Kan
akis1 da Poiseuille yasasiyla tahmin ediliyor. Bu, kan akisinin AP'nin kan viskozitesi ve damar
uzunluguyla dogrudan iligkili oldugunu (sabit oldugu varsayilarak) ve yarigapin dordiincii
kuvvetiyle ters orantili oldugunu gosterir. Akim = (8 X n x L)/r4 (Ku ve Zhu 1993). Bu
nedenle yarigap, kan akisinin en giiclii belirleyicisidir. Luminal ¢aptaki kiiciik degisiklikler
bile serebral kan akisi iizerinde onemli bir etkiye sahiptir ve bu mekanizma sayesinde
vaskiiler diren¢ hizla degiserek hem lokal hem de total serebral kan akisiyla sonuglanir

(Paulson, 2002).

Serebral kan akis1 otoregiilasyonu, perflizyon basincindaki degisikliklere ragmen
beynin nispeten sabit kan akisini siirdiirme yetenegidir (Paulson, 2002). Otoregiilasyon birgok
damar yataginda mevcuttur, ancak muhtemelen sabit bir kan kaynagi ve su homeostazi
gerektirdigi icin beyinde oOzellikle iyi geligmistir.Aralik i¢indeyken, serebral kan akisi
dakikada 100 g beyin dokusu basina 50 mL'de tutulur (Phillips & Whisnant, 1992). Bu sinirin

iistiinde ve altinda, otoregiilasyon kaybolur ve serebral kan akisi lineer olarak ortalama arter
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basincina bagimh hale gelir (Osol vd., 2002; Cipolla, 2009; Heistad & Kontos, 1979). CPP
otoregiilasyonun alt smirinin altina diistiiglinde serebral iskemi meydana gelir (Hossmann,
2006; Hossmann, 1994). Azalan serebral kan akisi, kandan oksijenin uzaklastirilmasinin
artmasiyla telafi edilir (Iadecola, 1998). Kan akisindaki azalma, metabolik ihtiyaglari
karsilamak igin artan oksijen ¢ikarma kapasitesini asincaya kadar iskeminin klinik belirti ve
semptomlar1 ortaya ¢ikmaz. Bu noktada bag donmesi, zihinsel durum degisikligi ve sonucta
geri doniisii olmayan doku hasar1 (enfarktiis) gibi hipoperfiizyonun klinik belirtileri ortaya

cikar (Hossmann, 1994; Iadecola, 1998).

Beyindeki otoregiilasyon mekanizmalar1 heniiz tam olarak anlasilamamistir ve basing
artislar1 ve diistisleri sirasinda farklilik gosterebilir. Otoregiilasyonda noronal tutulumun rolii
ilgi ¢cekici olmasina ragmen caligmalar, sempatik ve parasempatik olarak innerve edilen
hayvanlarda serebral kan akisinin otoregiilasyonunun korundugunu gostermistir. damar
sistemi pek olas1 degildir (Busija & Heistad, 1984). Son zamanlarda, ndronal nitrik oksidin
serebral kan akimi otoregiilasyonunu diizenlemedeki rolii gosterilmistir, bu da dissal
innervasyonun s6z konusu olmayabilecegini, ancak intrensek innervasyonun rol
oynayabilecegini dusiindiiriir (Talman & Dragon, 2007). Metabolik yan {riinlerin
otoregiilasyonda rol oynadigi da ileri siiriilmistiir (Paulson vd., 1990). Serebral kan akisinin
azalmasi, beyinden vazoaktif maddelerin salinmasini uyararak arteriyel genislemeye neden
olur. Bu vazoaktif maddeler i¢in adaylar H+, K+, O2, adenosin vb.'dir. Otoregiilasyon
egrisinin zirvesindeki basing dalgalanmalar1 sirasinda serebral kan akisinin otoregiilasyonu,
muhtemelen artan basinca ve azalan basinca yanit olarak kasilan serebral diiz kasin miyojenik
davranigindan kaynaklanmaktadir (Kontos vd., 1978; Mellander 1989; Osol vd., 2002).
Miyojenik aktivitenin otoregiilasyona dnemli bir katkisi, artan basinca yanit olarak kasilan ve
azalan basinca yanit olarak genisleyen izole edilmis, birikim proteinidir. Sikistirilmis serebral
arterlerde in vitro olarak gosterilmistir (Osol vd., 2002; Cipolla, 2009). Miyojenik basing
araliginin altindaki basinglarda, otoregiilasyon muhtemelen hipoksi ve metabolik faktorlerin

salinimu ile iligkilidir (Kontos vd., 1978).

Normal beyin fonksiyonu i¢in otoregiilasyonun 6nemi, otoregiilatér mekanizmalarin
kaybinin &nemli beyin hasarmma yol agmasi gercegiyle vurgulanmaktadir. Ornegin,
otoregiilator sinirlar1 asan basinglarda akut hipertansiyonda, vaskiiler diiz kastaki miyojenik
kasilma, asir1 intravaskiiler basingla dnlenir ve bu da serebral damarlarin zorla genislemesine
neden olur. Zorunlu dilatasyon sirasinda miyojenik tonusun kaybi serebrovaskiiler direnci
azaltir ve otoregiilator iyilesme olarak bilinen serebral kan akisinda biiyiik bir artisa (%300-

400) neden olabilir (Euser & Cipolla, 2007; Kontos vd., 1978).
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Sekil 13. Otoregiilasyon Atilimi (Euser, & Cipolla, 2007).
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Ayrica, azalmis serebrovaskiiler direng, beyin endoteli lizerindeki hidrostatik basinci

artirarak 6dem olusumuna yol agar (Euser & Cipolla, 2007; Johansson vd., 1970).

Etkili antihipertansif tedavinin ortaya ¢ikmasindan bu yana nadir olmasina ragmen,
hipertansif ensefalopati, kan basincinda serebral kan akiginin otoregiilasyon esigini (> 160
mmHg) asan ani ve siirekli bir artisa bagl olarak ortaya ¢ikar (Phillips & Whisnant, 1992;
Strandgaard vd., 1974). Hipertansiyona serebrovaskiiler tepkinin ilk calismalari, hipertansif
vazospazm kavraminin ortaya ¢ikmasina neden oldu. Akut hipertansif ensefalopatinin, beyin
dokusunda iskemiye neden olan serebral arter spazminin (kontrolsiiz vazokonstriksiyon olarak
tanimlanir) sonucu oldugu varsayilmistir (Byrom, 1954; Meyer vd., 1960). Bu kavram,
Byrom'un gbzleminden ortaya ¢ikmistir (Byrom, 1954). Byrom, ndrolojik olarak semptomatik
hipertansif siganlarin yaklasik %90"1mda c¢oklu kortikal tripan mavisi ekstravazasyon yamalari
bulunan deneysel renal hipertansiyon gelistirdi, oysa serebral semptomlar1 olmayan sicanlarin
normal serebrovaskiiler gecirgenlik raylarina sahip oldugu bulundu. Ayrica damar katmaninda
vazokonstriksiyon/damar genislemesi adini verdigi, "sosis dizisi" etkisi olarak bilinen bir
olguyu da gozlemledi. Bu gézlem onu, akut hipertansiyona yanit olarak serebral vazospazmin
iskemi ve 6dem olusturdugu sonucuna varmasina yol agti. Byrom daha sonra mezenterik
dolasimdaki bu "sosis dizisi" damarlarmin proteinin yalnizca damarm genislemis kismina
girmesine izin verdigini kesfettigini 6ne siirerek pozisyonunu revize etti (Byrom, 2013; Giese,
1964). O zamandan beri, hipertansiyonun artmis serebral kan akisina ve 'oto-diizenleyici
atilimlara' yol a¢tig1 bulunmustur (Skinhej & Strandgaard, 1973). Diger deneyler, hipertansif
ensefalopatide spazmdan ziyade zorlu dilatasyon sirasinda miyojenik vazokonstriksiyon

kaybinin kritik olay oldugunu dogruladi (Tamaki vd., 1984).
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Segmental vaskiiler direnc.

Ancak beyinde hem biiyiik arterler hem de kii¢iik arteriyoller damar direncinde 6nemli
rol oynar. Serebral dolasimin ¢esitli kisitmlarindaki basing gradyanlariin dogrudan 6lgiimleri,
blyiik ekstrakranyal damarlarin (i¢ karotid ve vertebral) ve intrakraniyal omurilik
damarlarinin, serebral damar direncinin yaklasik %50'sinden sorumlu oldugunu gdstermistir
(Faci & Heistad, 1990). Biiylik serebral arterlerin direnci, kan akisini lokal olarak degistiren
kosullar altinda islev gormek i¢in 6nemli olabilir. Metabolizma, siirekli kan akis1 saglar.
Aortik direng ayrica sistemik arteriyel basincin yiikselmesi sirasinda akis asagi mikrovaskiiler
basing degisikliklerini de azaltir. Bu nedenle, beynin segmental vaskiiler direnci, anjiyojenik
O6deme yol acabilecek patolojik olarak artan hidrostatik basing olmaksizin, yiiksek metabolik

gereksinimlere sahip organlara siirekli kan akisina izin veren koruyucu bir mekanizmadir.

Noral astrosit regiilasyonu.

Pial arterler ve arteriyollerin aksine, parankimal arteriyoller astrositlerle ve daha az 6lgiide
ndronlarla yakindan iliskilidir. Bu iki hiicre tipi, lokal kan akisinin kontroliinde rol oynayabilir
(Rennels, 1975; Zlokovic, 2008; Hamel, 2006; Cohen vd., 1997). Subkortikal mikrodamarlar beyin
parankiminden innerve edilir ve varislerin ¢ogu arteriyolleri ¢evreleyen astrosit terminallerine
dayandigindan, geleneksel norovaskiiler baglantilardan yoksun olmalart bakimindan benzersizdirler.
Hiicre gdvdeleri subkortikal beyin bdolgelerindenkaynaklanan ndronlar, kortikal mikrodamarlart

kontrol etmek i¢in ndrotransmitterleri serbest birakarak yerel kan akisim diizenler (Hamel, 2006).

Sekil 14. Serebrovaskiiler Reseptor (Hamel, 20006).
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Norotransmitter salinimi, diiz kas, endotelyal veya astrosit reseptorlerini kasilma veya
genislemeye neden olacak sekilde uyarir, boylece noéronal talebe gore lokal kan akiginmi
diizenler (Hamel, 2006; Iadecola, 2004; Ballabh vd., 2004; Hamel, 2006; Clarke & Sokoloff,
1999). Astrositlerin vazoaktif faktorler saldigi bir siiredir bilinmektedir (Murphy vd., 1994).
Astrositlerin in vivo yerel kan akisi kontroliine dahil olduguna dair kanitlar yakin zamanda

ortaya ¢cikmistir. Neredeyse tiim parankimal arteriyolleri ve kilcal damarlar1 ¢evreleyen ve

21



noronlarla ¢ok az temasi olan mikrodamarlara yakin baglanmalari, astrositlerin bu seviyede
baglanmasini saglar (Ballabh vd., 2004; Hamel, 2006; ladecola, 2004; Ballabh vd., 2004;
Clarke & Sokoloff, 1999). Tiim norovaskiiler birimin bozulmamis oldugu beyin dilimleri
lizerinde yapilan bir c¢alisma, noritlerin dogrudan elektrikle uyarilmasinin astrosit
terminallerinde kalsiyumu arttirdigin1 ve yakindaki arteriyollerin genislemesine neden
oldugunu gostermistir (Harrild & Henriquez, 2000). Astrositleri uyarmak ayrica parankimal
arteriyoller lizerinde benzer vazoaktif etkilerle u¢ ayak kalsiyumunu artirir. Bununla birlikte,
genisleme veya daralmanin meydana gelip gelmedigi, kalsiyum seviyelerine ve sasirtici
olmayan bir sekilde dinlenme tonuna bagl gibi gériinmektedir (Mulligan & MacVicar, 2004).
Artan astrosit kalsiyumunun K+, 20-HETE ve PGE2 dahil olmak iizere vazoaktif faktorleri
saldig1 one siiriilmiistiir (Harrild & Henriquez, 2000; Mulligan & MacVicar, 2004). Bununla
birlikte, beyin dilimi hazirliginin bir zayifligi, arteriyollere basing uygulayamama veya akma
yetersizligidir. Bu nedenle, in vivo olarak tiim astrosit kaynakli sinyalleri énemli o6lciide

degistirebilen miyojenik yanitlarin roli bilinmemektedir.

Oksijenin etkisi.

Beynin diger organlarla karsilastirildiginda ¢ok yiiksek bir metabolik oksijen talebi
oldugundan, akut hipoksinin serebral kan akisinda belirgin bir artisa neden olmasi sasirtic
degildir, ¢iinkii bu, serebral dolagimin belirgin bir genislemesini temsil eder. Genel olarak
beyin kan akis1 doku Po2 degeri 50 mmHg'nin altina diisene kadar degismez ardindan serebral
kan akig1 6nemli Olglide artar (Masamoto & Tanishita, 2009). Hipoksinin bir sonucu olarak
Po2'deki daha fazla azalma, serebral kan akisin1 dinlenme seviyelerinin %400'ine kadar
artirabilir. Serebral kan akisindaki artis metabolizmay: degistirmez, ancak hemoglobin
satlirasyonu Po2 > 70 mmHg'de ~%100'den artar. Po2 < 50 mmHg'de ~%50'ye kadar.
(Johnston & digerleri, 2003). Akut hipoksi, serebral arterlerin ve arteriyollerin vaskiiler
hiicreleri lizerindeki dogrudan etki nedeniyle serebral kan akisinda bir artisa neden olur.
Hipoksi nedeniyle ATP diizeyindeki azalma diiz kas KATP kanallarin1 acarak
hiperpolarizasyona ve vazodilatasyona neden olur (Taguchi vd., 1994). Ek olarak hipoksi,
nitrik oksit ve adenosinin lokal iiretimini hizla arttirir ve vazodilatasyonu tesvik eder
(Golanov & Reis, 1997). Kronik hipoksi, kilcal yogunluk tizerindeki etkiler yoluyla serebral
kan akigin artirir (Xu &Lamanna, 2006; Dunn vd., 2000).

Karbondioksit etKisi.

Karbondioksitin (CO2) serebral kan akisi iizerinde derin ve geri dondiiriilebilir bir

etkisi vardir, hiperkapni serebral arterlerde ve arteriyollerde belirgin dilatasyona ve kan
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akisinda artisa neden olur ve hipokapnide kan akisinda azalmaya neden olur, stenoz ve
azalmaya neden olur (Reivich, 1964; Kety & Schmidt, 1948). CO2'nin gii¢li damar
genisletici etkisi, insanlarda %5 CO2 inhalasyonunun serebral kan akisint %50 ve %7 CO2
inhalasyonunun serebral kan akisini %100 arttirdigi bulgusuyla gosterilmistir (Kety &
Schmidt, 1948). Hiperkapnik vazodilatasyonda cesitli mekanizmalarin rol oynadigi one
striilmistiir, ancak ana mekanizmanin hiicre dist H+min vaskiiler diiz kas {izerindeki
dogrudan etkilerini igerdigi goriilmektedir (Kontos vd., 1977). Bu, ne bikarbonattaki
degisikliklerin ne de Pco2'deki degisikliklerin tek basina serebral arter ¢apini etkilemedigi
bulgusu ile desteklenmektedir (Kontos vd., 1977). Pco2 degisikliklerine yanitta yer alan diger
Onerilen mekanizmalar arasinda prostanoid vazodilatorler ve nitrik oksit yer alir. Ancak bu
aracilarin katiliminin tiire 6zgii oldugu goriilmektedir (Iadecola, 1992; Pickard & MacKenzie,

1973).

Merkezi Sinir Sisteminin Duvarlari

Kan ile beyin arasinda secgici bir duvarin varhigini kanitlayan ilk caligmalar 1885
yilinda Ehrlich tarafindan yapilmistir (Ehrlich, 1885). Klasik bir dizi deneyde Ehrlich, bir
fareye Evan'in mavi boyasini damardan enjekte etti ve beyin disinda viicuttaki her organin
lekeli oldugunu buldu. Bununla birlikte, yanlis bir sekilde beynin, boyanin yapisamayacagi
dokudan olustugunu varsaydi. 1913'te belirleyici deneyi yapan ve CSF'ye boya enjekte eden
yiiksek lisans 0grencisi Goldmann'di ve bu durumda sadece beyin dokusunun lekelendigini
buldu (Goldmann, 1913). Beyin ile kan arasinda bir bariyer oldugunu dogru bir sekilde
tahmin etti. Bu deneyler ayn1 zamanda kan ile beyin arasinda bir bariyer olmasina ragmen
beyin omurilik sivisinin beyne kolay erisime sahip oldugunu ve dolayisiyla beyin omurilik

stvist i¢inde beyin duvari bulunmadigini da gostermistir.

Sekil 15. Kan-Beyin Duvar: (Zlokovic, 2008).
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Beyinde, ndronlar1 kan yoluyla bulasan maddelerden koruyan ve su homeostazisinin

ve noronal fonksiyon i¢in uygun ortamin korunmasina yardimci olan ii¢ ana arayiiz vardir:

23



kan - BOS araylizii, kan - beyin arayiizii ve BOS - kan arayiizii (Choi & Kim, 2008; Saunders
vd., 2008).

Sekil 16. Beyindeki Duvar Ara Yiizii (Turuncuyla Gosterilen) Bolgelerinin Semalart
(Bergeron & Coyle, 2012).

Serebral endotel, beyindeki en biiylik bariyer olan BBB'yi olustururken, koroid
pleksusun epitel hiicreleri kan-BOS bariyerini olusturur ve avaskiiler araknoid epitel,
meninkslerin altinda yer alir ve beyni tamamen kaplayarak beyindeki kan miktarini azaltir.
beyin omurilik sivisi. bir baraj olusur. Kan ve sinir dokusuyla diger arayiizler arasinda kan-
retina bariyeri ve kan-omurilik bariyeri bulunur. Merkezi sinir sistemindeki bu bariyerler
beynin ¢esitli koruyucu fonksiyonlarini saglar. Istenmeyen patojenlere kars1 koruma saglar ve
beynin bagisiklik durumunu kontrol ederler (Wolburg vd., 2009). KBB'deki sik1 baglantilar
iyonlarin pasif olarak beyne girmesini Onleyerek kanda meydana gelen -elektrolit
dalgalanmalarini 6nler (Kimelberg, 2004). Ayrica ndronal dokuya zarar verebilecek ve siki bir
sekilde kontrol edilen su homeostazisini bozabilecek proteinlerin (albiimin) ve dolagimdaki
kan hiicrelerinin (kirmiz1 kan hiicreleri, beyaz kan hiicreleri) beyne girmesini de Onlerler

(Choi & Kim, 2008; Kimelberg, 2004).

Kan beyin omurilik sivis1 duvari.

BOS, Ilateral {iciincli ve dordiincii ventrikiillerde, esas olarak koroid pleksustan ve
beyindeki kilcal damarlardan olusur (Skipor & Thiery, 2008). BOS, beyin ve omurilik i¢in bir
yastik gorevi gorlir ve onemli besin maddeleri saglar. BOS, interstisyel siv1 (ISF) ile ayn
bilesime sahiptir ve plakalarin yilizeyi boyunca serbestce karisir (Iadecola, 1992). Koroid
pleksusun kilcal damarlar1 BBB o6zelliklerine sahip degildir ancak yogun ve gecirimsizdir
(Czosnyka vd., 2004). Ancak koroid pleksusun ependimal hiicrelerinin siki baglantilar1 kan-
beyin omurilik stvisi bariyerini olusturur (Czosnyka vd., 2004). Koroid pleksusun ependimal
hiicreleri epitelyaldir. Iyon pompalari, 6zellikle ependimal hiicrelerin apikal yiizeyindeki
Na+-K+ATPase, koroid pleksus hiicrelerinden sivi iiretimini tesvik eden ozmotik gradyan i¢in

kemiozmotik enerji iiretir (Betz, 1994). Suyun akisi, iic Na+ iyonunun 2 K+ iyonu lehine
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uzaklagtirilmasiyla olusturulan ozmotik gradyani takip eder. Koroid pleksustan beyin omurilik
stvisinin olusumu, koroid pleksusa ¢ok yiiksek kan akisi ile kolaylastirilir (Faraci vd., 1988).
BOS -600 ml/giin oraninda iiretilir (Nilsson vd., 1992). Bu hizli iiretim, beyin omurilik
sivisinin giinde birkag kez devrine neden olur. Serebral kilcal damarlarin olusturdugu ISF,
serebral ventrikiillerin koroid pleksusunun olusturdugu CSF'ye katilir ve dolasimdaki CSF'nin
kokenidir (Proescholdt vd., 1999). Beyin omurilik sivisi ventrikiillerden sarni¢ magnasini terk
eder ve beynin kivrimlar1 boyunca ilerler. BOS, serebral hemisferlere girmeden 6nce araknoid
membranin graniilasyonlarinda kana karisir. Beyinde ve omurilikte BBB, oldukca
uzmanlasmis yapisal ve fonksiyonel 6zelliklere sahip serebral endotelyal hiicreler tarafindan
olusturulur (Reese, 1967; Brightman & Reese, 1969). Beyin endotel hiicreleri, endotele gore
epitele daha ¢ok benzeyen apikal siki baglanti komplekslerine sahip olmalar1 nedeniyle
fenotipik olarak ¢evredeki endotel ile karsilastirildiginda benzersizdir (Zlokovic, 2008; Reese,
1967; Brightman & Reese, 1969). KBB'nin 6zel siki baglantilar1 kan tarafindan tasinan
¢oziinen maddelerin pasif difiizyonunu simirlarken, beyin endoteli ayn1 zamanda besinlerin
kandan beyne tasinmasini aktif olarak kontrol eden tasiyicilari da igerir (Zlokovic, 2008;
Reese, 1967; Deane & Zlokovic, 2007). Periferik endotel gibi, beyin endotel hiicreleri de
polarizedir ve besinleri kandan beyne aktif olarak tasimak icin apikal olarak ve toksik
maddeleri etkisiz hale getirmek ve bunlar1 beyinden kana ¢ikarmak igin bazolateral olarak
spesifik tastyicilari eksprese eder (Zlokovic, 2008). Sonug¢ olarak beyin endoteli, plazma
bilesenlerine kars1 ¢cok sinirli fakat kontrollii bir bariyer olusturur. Beyin endotelinin diger
benzersiz 6zellikleri arasinda perforasyon olmamasi, hiicre dist tagimay1 sinirlayan ¢ok diisiik
pinositoz oran1 ve yiikksek metabolik aktivitesiyle iligkili ¢ok sayida mitokondri yer alir
(Roggendorf & Cervos 1977; Abbott 2000; Zlokovic 2008; Abbott, 2000; Zlokovic, 2008;
Schubert vd., 2002).

Kan beyin duvar.

Siklikla gbozden kagmasina ragmen, BBB, pial arterler ve arteriyoller ve damarlar dahil
olmak iizere beyindeki serebral endotelde bulunur, ancak ¢evresel organlarda (CVO) yoktur
(Roggendorf & Cervos 1977; Abbott, 2000; Zlokovic, 2008; Ueno, 2007). Cvo'lar beyindeki
oldukca uzmanlasmis alanlardir ve beyin ile periferik kan arasinda onemli Ol¢iide capraz
konusma gerektiren, 6rnegin hormonlarin salinmasi ve taginmasi gibi alan postrema ve
medyan {istlinliigli, norohipofiz, epifiz bezi, alt fornik organ ve lamina terminalis'i icerir
(Ueno, 2007; Duvernoy & Risold, 2007). Bu nedenle cvo'nun serebral endoteli fenestrathlanir
ve BBB o0zelliklerine sahip degildir. CVO'NUN beyinde bariyer 6zelligi olmayan bir alan
oldugu siklikla diisiiniiliir, ancak durum boyle degildir. CVO'NUN bariyeri, tanisitler ve
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ependimal hiicreler olarak bilinen epitel hiicrelerinde yatmaktadir. Boylece dolasimdaki

maddeler cvo'ya yayilabilir, ancak tesine yayilamaz.

Kan beyin duvarinin ince yapisi.

Reese ve Karnovsky'nin ultrastriiktiirel c¢alismalari, beyin endotelini BBB'nin
morfolojik bolgesi olarak nitelendirdi (Zlokovic, 2008; Reese, 1967). Serebral endotel
hiicreleri, sik1 baglanti noktalariyla baglanti komplekslerinde paraseliiler olarak baglanir ve bu
noktalara yapisir (Zlokovic, 2008; Ueno, 2007). BBB'min siki birlesiminin molekiiler
organizasyonu ve aktin hiicre iskeletine baglanan adaptor proteinleri, BBB'nin yiiksek elektrik
direncini (~ 1500-2000 Q-cm2) ve iyonlarin damar liimeninde tutulmasini saglayan stirekli bir
zar olusturur (Zlokovic, 2008; Hawkins & Davis, 2005; Kimelberg, 2004; Ueno, 2007).
Multipl skleroz, deneysel otoimmiin ensefalomiyelit ve Alzheimer hastaligi gibi kronik
hastaliklar ve iskemik inme, hipertansiyon ve ndbet gibi akut durumlar dahil olmak {izere
birgok hastalik durumu, siki baglanti proteinlerinin diizensizligi ile iliskilendirilmistir

(Zlokovic, 2008; Hawkins & Davis, 2005).

Sekil 17. BBB'nin Basitlestirilmis Bir Molekiiler Athlasi (Zlokovic, 2008).
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Stki baglantilar.

Siki baglantilar, li¢ integral zar proteininden claudin, okludin ve birlesme yapisma
molekiilleri ve zona okludenleri (ZO) (ZO-1, ZO-2, ZO-3), singiilin ve digerleri dahil olmak
tizere gesitli yardimci proteinlerden olusur (Brightman & Tao-Cheng, 1993; Haskins, 1998).
Claudinler, siki baglantilarin ana bilesenini olusturan 22-kDa fosfoproteinlerdir (Itoh vd.,
1999). Claudin ailesinin 20'den fazla iiyesi tamimlanmistir (Morita vd., 1999). Sik1 baglant1
ipliginde bulunurlar ve siki baglantinin birincil contasini olusturmak i¢in bitisik endotel
hiicreleri iizerinde homotipik olarak diger claudinleri baglarlar (Itoh vd., 1999). Claudinlerin

karboksi ucu, ZO-1, ZO-2 ve ZO-3 dahil olmak {izere sitoplazmik proteinlere baglanir (Itoh
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vd., 1999). Zona tikayici proteinleri (ZO-1, ZO-2 ve Z0O-3), singiilin ve digerleri ile birlikte
sik1 birlesme olusumunda rol oynayan sitoplazmik proteinlerdir (Citi vd., 1988; Stevenson
vd., 1989). ZO-1 ve ZO-2, karboksi uglarinda aktin hiicre iskeletine baglanir (Itoh vd., 1999).
Bu kritik baglanti, endotel hiicresinin yapisal stabilitesini saglar ve paraseliiler gegirgenligi
diizenlemenin 6nemli bir yoludur (Hawkins & Davis, 2005). Okludin, dort transmembran
alani, uzun bir karboksi-terminal sitoplazmik alan1 ve kisa bir amino-terminal sitoplazmik
alan1 olan 65 Kda'lik bir fosfoproteindir (Ueno, 2007; Furuse vd., 1994; Ando-Akatsuka vd.,
1996). Komsu hiicrelerden kaynaklanan iki hiicre disi okludin ve claudin dongiisii, siki
kavsagin paraseliiler bariyerini olusturur (Ueno, 2007). Okludin, zona okludens proteinleriyle
dogrudan baglantilidir ve bdylece aktin hiicre iskeleti ile birlesmeleri yoluyla gegirgenligi
diizenler (Mitic vd., 2000). SIKISMA, siki baglanti i¢inde ZO-1'1 de baglayan 40 kda'lik zar
proteinleridir (Ebnet vd., 2000). Tanimlanan {i¢ sikisma molekiiliinden sadece sikisma-1 ve
stkigma-3, ancak sikisma-2 degil, beyin endotelinde ifade edilir (Aurrand-Lions vd., 2001).
JAM-1 aktin ile lokalize olur ve hiicreden hiicreye yapismada rol oynar (Aurrand-Lions vd.,

2001).

Yapusik baglant.

Yapisik baglantilar hiicreler arasinda yapiskan temaslar olusturur ve aktin hiicre
iskeletine ara proteinler olan kateninler yoluyla katilan zar proteini kadherinden olusur (Ueno,
2007; Watabe vd., 1994). Bitisik hiicrelerin ylizeyindeki hiicre dis1 kaderin alanlar1 arasindaki
homofilik etkilesimlerden yapisik baglantilar olusur. Kadherinlerin sitoplazmik alanlari, o-
katenin yoluyla hiicre iskeletine baglanan B- veya y-katenine baglanir (Lampugnani vd.,
1995). Yapisan baglantilar, sik1 baglant1 diizenegini etkilemek i¢in ZO-1 ve katenin yoluyla
sik1 baglantilarla etkilesime girer (Wherry vd., 2003).

Paraseliiler gecirgenligin diizenlenmesi.

Sitoplazmadaki aktin stres lifleri yoluyla endotel hiicrelerinin kasilma aktivitesi, siki
baglant1 gecirgenliginin diizenlenmesinde merkezi bir rol oynar (Hawkins & Davis, 2005;
Cipolla, 2006). Stres liflerinin gevsemesini destekleyen agonistler hiicreleri genisleterek
gecirgenligi azaltir, bu da hiicre-hiicre temasini1 gelistirir ve hiicre i¢i tasinmayr azaltir
(Goeckeler & Wysolmerski, 1995). Alternatif olarak, stres lifi kasilmasini destekleyen
agonistler hiicre-hiicre temasini azaltan hiicre yuvarlamasina neden olarak gecirgenligin
artmasina katkida bulunur (Lum & Malik, 1994). Caligsmalar, aktin stres lifi kasilmasini
engelleyen miyozin hafif zincir (MLC) fosforilasyonunun inhibisyonunun, agonist kaynakli

gecirgenligi azalttigini gostermistir (Yuan, 2000; Verin vd., 1995). Paraseliiler tasinmanin
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altinda yatan bir mekanizma olarak stres lifi aktivitesi, yarali beyin tarafindan {iretilen,
Ornegin histamin, bradikinin, arasidonik asittir. Beyin 6demi olusumunun sayisiz aracisi igin

onemli bir husustur (Hawkins & Davis, 2005; Cipolla, 2006).

Kan beyin duvan tasiyicilari.

Kan ve beyin duvarlari oksijen, karbondioksit ve kii¢iik lipofilik maddelere karsi
serbestce gecirgendir ancak glikoz, amino asitler ve yasam i¢in gerekli diger besinler gibi
hidrofilik molekiillere kars1 gecirimsizdir (Zlokovic, 2008). Bu nedenle, KBB'nin énemli bir
fizyolojik islevi, besinlerin ve diger molekiillerin beyne giris ve ¢ikisini siki bir sekilde
diizenlemektir. Ek olarak, BBB tasiyicilar1 norotransmitterlerin inaktivasyonu ve geri
aliminda rol oynar (Zlokovic, 2008; Ueno, 2007). Yiiksek elektriksel direngli siki baglantilar,
yalnizca kiictik lipitte ¢oziinen molekiillerin (<400 Da) bbb'yi ge¢mesine izin verir (Pardridge,
2007). Diger tiim maddeler BBB'yi apikal veya bazolateral endotel zar iizerindeki spesifik
tastyicilar araciligiyla gegmelidir (Zlokovic, 2008; Ueno, 2007). Spesifik tasiyict aracili
tasima (kolaylastirilmis difiizyon) sistemleri, glikoz ve galaktoz, amino asitler, niikleozitler,
piirinler, aminler ve vitaminler gibi besinlerin konsantrasyon gradyanlarindan kandan beyne
tasinmasini kolaylastirir (Zlokovic, 2008; Ueno, 2007). Bu besinlerin taginmasi genellikle
beynin metabolik talepleri ve plazmadaki substrat konsantrasyonu tarafindan diizenlenir.
Noroaktif peptitleri, kemokinleri ve sitokinleri beyne tasimak igin reseptor aracili protein ve
peptit tasima sistemleri de mevcuttur (Rennels, 1975; Ueno, 2007). Transferrin, diisiik
yogunluklu lipoprotein (LDL), leptin, insiilin ve insiilin benzeri biiylime faktorii gibi biiyiik
proteinler de KBB'yi ge¢cmek icin spesifik reseptor aracili tasima sistemlerini kullanir. Aktif
atik tasiyicilar hem apikal hem de bazolateral endotelyal membranlarda bulunur ve
molekiillerin beyinden kana gecisi i¢in dnemlidir. Cogu ATP baglayic1 kaset (ABC) tasiyict
stiper ailesi adi verilen genis bir protein ailesine ait olan bir dizi aktif atik tasiyici

tanimlanmistir (Zlokovic, 2008; Ueno, 2007).

Sik1 baglant1 proteinleri iyonlarin ve ¢oziinen maddelerin hiicre i¢i hareketini kontrol
ederken, beyin endotelinde lipofobik molekiillerin ii¢ farkli yoldan ge¢mesi i¢in hiicrelerarasi
bir yol da vardir. Siv1 faz endositozu, makromolekiillerin beyne gegisi ve plazma zarmin geri
dontistimiine iliskin kurucu bir stiregtir (Broadwell vd., 1988; Broadwell, 1992). Molekiiller
hiicre ylizeyine baglanmadan rastgele i¢sellestirilir. Genel olarak, serebral endotelde siv1 fazl
endositoz nadirdir, ancak iskemik inme ve akut hipertansiyon gibi patolojik kosullar altinda
indiiklenir (Cipolla, 2006). Lektinler gibi molekiiller karbonhidrat kisimlara baglandiginda
veya negatif yiiklii glikosilasyon endositoza neden oldugunda emici endositoz meydana gelir

(Zlokovic, 2008; Ueno, 2007). Reseptor aracili endositoz, spesifik bir molekiil (ligand)
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endotel yiizeyindeki bir reseptére baglandiginda ve reseptor-ligand kompleksinin
icsellestirilmesini tetiklediginde meydana gelir Bu siire¢ klatrin aracili olabilir ve kavaola

veya klatrin-44'ten bagimsiz olabilir (Zlokovic, 2008; Ueno, 2007).

Beyindeki su homeostazi.

Beyin, kandan gelen su akisiyla nasil basa ¢iktig1 konusunda benzersizdir (Kimelberg,
2004). Diger tiim dokular i¢in, endotel hiicreleri arasinda ¢oziinen dokuya konvektif su akisi
vardir, Oyle ki damar liimeninde sadece plazma proteinleri tutulur (Berne & Levy, 1998).
Protein ozmotik basinci, kan hidrostatik basincina bagli olarak sivinin akisini dengeler ve
Sigircik kuvvetlerine yol agar. Bununla birlikte, BBB'de, hiicre i¢i akiy1 sinirlayan diisiik sivi
faz endositoz oran1 ve paraseliiler akiyr sinirlayan yiiksek elektriksel direncli sik1 baglantiarla
baglanma nedeniyle siirli molekiiler tagima vardir (Rubin & Staddon, 1999;) Kniesel ve
Wolburg, 2000). Bu morfolojik 6zellikler, bilyiik ve kiiciik ¢ozilinenlerin ve daha da 6nemlisi
iyonlarin ekstravazasyonunu Onler (Kimelberg, 2004; Berne & Levy, 1998; Rubin &
Staddon, 1999). Beynin siki baglantiari, plazma proteinleri ve Na + ve K + gibi tek degerlikli
katyonlar dahil olmak iizere hidrofilik maddelerin hareketini etkili bir sekilde onler
(Kimelberg, 2004). Bu benzersiz bariyer 6zellikleri, Sigircigin kuvvetlerini dyle degistirir ki,
normal kan hidrostatik basinci ile suyun beyne herhangi bir hareketi, damar liimeninde tutulan
iyonlar tarafindan olusturulan ozmotik basing gradyanma hemen karsi ¢ikar (Kimelberg,
2004). Bu essiz durum vazojenik 6dem olusumunu engeller ve bbb'nin koruyucu rolii olarak

kabul edilir.

Hidrolik iletkenlik.

Serebral endotelin bir diger benzersiz 6zelligi, hidrolik iletkenlik (Lp) olarak bilinen
bir parametre olan hidrostatik basinca yanit olarak su filtrasyonuna alisilmadik derecede
yiiksek bir dirence sahip olmasidir. Cozilinen veya izleyici gecirgenlik Olgiimlerinin aksine,
Lp, su akisin1 hidrostatik basingla iliskilendiren kritik tasima parametresidir (Kimelberg,
2004). Transvaskiiler filtrasyon (Jv) ile birlikte Lp Onemlidir suyun beyne hareketinin
belirleyicisi (Baldwin & Wilson, 1993; Baldwin vd., 1997). Lp ayn1 zamanda konvektif sivi
hareketinin karakteristik bir parametresidir ve ¢oziinenlerin ve diger molekiillerin endotel
yoluyla kiitle taginimini etkileyebilir (Shou vd., 2006). Bu nedenle, bu parametre hem

transseliiler hem de paraseliiler gegirgenlik yollarini kapsar.

Kan beyin duvar fonksiyonunda astrositlerin rolii.

Kan beyin duvarmi olusturan serebral endotelin yapisal ozellikleri olsa beyin

parankimindeki iligkili hiicreler, bariyer 6zelliklerine, 6zellikle de astrositlere katkida bulunur.
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Astrositler endotel, perisitler ve néronlar arasinda yer alan spesifik beyin hiicreleridir.
BBB'in ilk konseptlerinden biri, beyin endotel hiicrelerine bitisik astrositik bacak uglarinin
yapisal bir bariyer olusturmast ve dolayisiyla BBB'nin 6zelliklerine katkida bulunmasiydi.
Ancak Reese ve Karnovsky tarafindan yapilan c¢alismalar, bariyer fonksiyonunun odaginin
astrositler degil, beyin endotel hiicreleri seviyesinde oldugunu gostermistir (Zlokovic, 2008;
Reese, 1967). Astrositlerin, fiziksel bir bariyer olusturmak yerine serebral endotelyumun
KBB'sinin 6zelliklerini uyarmadaki rolii acikliga kavustu (Davson & Oldendorf, 1967). In
vitro hiicre kiiltiirii ¢aligsmalari, sik1 baglanti proteinlerinin aktivasyonu da dahil olmak iizere
BBB fenotipinin uyarilmasinda glial hiicrelerin 6nemli bir rol oynadigini desteklemektedir
(Reinhardt & Gloor, 1997; Bauer & Bauer, 2000). Astrositler ve beyin endoteli arasindaki
etkilesim tek yonlii degildir. Beyin endotelinin astrositlere sinyal iletti§ine dair ikna edici
kamtlar var. Ornegin, su kanali aquaporin-4 (AQP-4) agirlikli olarak yalmizca beyin
parankimindeki kan damarlarin1 c¢evreleyen astrositik terminallerde eksprese edilir, ancak
yalnizca ndronlarla etkilesime giren astrositlerde eksprese edilmez (Quick & Cipolla, 2005).
Bu nedenle, BBB 0zelliklerinin ve fonksiyonlarimin korunmasi muhtemelen endotel ve
astrositler arasindaki karigsmaya baglidir. Ek olarak astrositler ¢ok sayida K+ kanalina sahiptir
ve perivaskiiler alanda K+'y1 mekansal olarak diizenler (Price vd., 2002). Astrositler,
beyindeki su ve iyon homeostazisinin diizenlenmesinde baska 6nemli islevlere de sahiptir ve

yaralanma sirasinda sitotoksik beyin sismesine 6nemli bir katkida bulunur (Cipolla, 2006).

Tiifekle Aticih@in Tarihsel Gelisimi

13. yiizyilda Almanya'da dogmus bir Fransisken rahibi olan Bertolt Schwarz
tarafindan icat edildigi sdylenen Barutun bulusunun kokeni ve ge¢cmisinin belirsizliginden
dolay1 ¢ok fazla kafa karigikligi olmasina ragmen Barutun icadi tiifekle aticilikta devrim
yaratti. Askeri gelisme on besinci yiizyilin son on yilina kadar yavasti. Bu siire zarfinda, Kral
Edward 1V, 300 piyade i¢in Hang Gonness'i inga etti. 15. yiizyilin baslarindaki tiifek 24
kalibreydi ve hayatta kalan Imparator I. Maximilian'a aitti. Hollandal1 bir iiretici, ilk {inlii ve
isabetli uzun menzilli tiifegi icat etti. Bu, ikinci daha ucuz ve daha giivenilir gelismeydi. Uzun
ve kisa menzilli atig sporlar1 kurulmasiyla birlikte 18. yiizyilin son on yilinda, Amerikan ve
Ingiliz imparatorluklarinin hassasiyet ve savas ihtiyaglari igin spor silahlarin1 benimsemesiyle,
Avrupa iilkeleri spor silahlarm gelistirilmesinde geride kaldi. Britanya Imparatorlugu'nun
genislemesi, daha hafif, daha isabetli ve giivenilir tiifeklere olan talebi artirdi. Daha az barut
kullanan basit elde tutulan kiiclik kalibreli tiifeklere yliksek talep vardi. Bu talebin sonucu,
daha hafif, etkin menzilli ve isabetli 45 kalibrelik tiifeklerle karsilandi. Bu tiifekler bir hayatta

kalma araci olarak kullanild1 ve bir spor ve savas silahi olarak biiyiik bir hassasiyete sahipti.
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Bu donemde Kentucky tiifegi, spor atislarinda ve hedef rekabetinde biiyilik basar1 elde etti.
Gelistirilmis uzun mermiler, bu spor tiifeginin isabetliligini artirdi. Tiifekle Hedefe atis yapma
Ingiltere'de Ulusal Tiifek Dernegi'nin kuruldugu 1860'larda organize bir bos zaman etkinligi
olarak yapilmaya basladi. Baglangigta hedef atis yarigmalar1 askeri atis tekniklerine
dayaniyordu. Bu siire zarfinda, daha sonra Ulusal Kiigiik Capli Tiifek Dernegi olacak olan Isci
Tiifek Kuliipleri Dernegi kuruldu. Bu dernek, halk tarafindan aticilik sporlarinin
Ogrenilmesini tesvik etmek icin kurulmustur. Atis sporu, 1896'daki baslangicindan bu yana
hareketinin kurucusu kendisi de bir ok¢u olan Baron de Coubertin'in katkilariyla Olimpiyat

Oyunlarinda yer almaktadir (Versalovic vd., 2002).

Aticih@: Etkileyeblen Noral Siirecler
Sinirsel verimlilik.

Sinirsel verimlilik siireci iki asamada degerlendirilebilir. Birincisi, belirli beceriler
daha otomatik ve daha az kontrollii hale geldikge, belirli beyin bolgelerindeki noral
aktivitenin azalmasidir (Debarnot vd., 2014). Ikincisi, duyusal ve motor kortekslerdeki
azalmis aktivitedir. Bu, daha diisiik enerji tiikketiminin sagladig1 daha verimli islemeyi yansitir
(Naito & Hirose, 2014; Nakata vd., 2010). Kortikal genisleme, motor beceri egitimi
sonucunda arazi i¢in kullanilan korteksin artan alanin1 ve/veya duyusal ayrimciligi ifade eder
(Recanzone vd., 1993). Kim ve arkadaslarinin ¢alismasinin beyin goriintiileme sonuglari,
acemi aticilarda deneyimli aticilara gore daha yaygin beyin aktivitesi ve daha az sinirsel
etkinlik gosteren diger bircok ¢alisma ile paralellik gostermektedir (Chang vd., 2011; Haier
vd., 1992; Jancke vd., 2000; Milton vd., 2007). Bu tiir sinirsel etkinlikte, belirli bir beceri
daha az kontrolli ve daha otomatik hale geldik¢e belirli beyin bdlgelerindeki sinirsel
etkinlikte bir azalma olur (Debarnot vd., 2014). Ornegin, Kim ve arkadaslarmin ¢alismasinda,
acemiler, iist frontal girus, alt frontal girus ve ventral prefrontal kortekste, uzman ve seckin
okgulardan daha fazla aktiviteye sahipti. Bu fark, muhtemelen acemilerin simiile edilmis
okculuk goérevini yerine getirmek icin kontrollii (yonetici) motor planlamasina olan daha fazla
ithtiyacint yansitmaktadir. Yetenekli okcgular, aksine, daha otomatik olarak performans
gosterdiler. Bu sonuglara dayanarak, uzman ve segkin sporcularin 1 6zelliginin, kapsaml
deneyimle elde edilen otomatik sinirsel siireclerin daha fazla kullanilmasi oldugunu
varsayabiliriz. Bu, verimliligi azaltabilecek yiiriitme kontrol siireglerinin daha az kullanilmasi
anlamina gelir. Yonetici kontroliinden daha otomatik islemeye ge¢mek, sinirsel verimliligi
artirmanin bir yolu olarak kabul edilebilirken bagka bir yol da enerji harcamasini azaltmaktir
(Debarnot vd., 2014). Enerji, tanidik uyaran veya hareket parametrelerine veya taleplerine

yanit olarak duyusal ve motor korteksteki aktiviteyi azaltarak tasarruf edilebilir (Hanggi vd.,
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2010). Ornegin, : seckin futbol oyuncusu Neymar da Silva Santos Junior, diger 3 profesyonel
ve 1 amatdr futbolcu ve 2 profesyonel yiiziicii olmak iizere 7 sporcuda bir ayak rotasyonu
gorevi sirasinda beyin aktivitesini karsilastirmak i¢in fmri'yt kullandi. Tim katilimcilar
arasinda Neymar, primer motor korteksin (M1) ayak bolgesinde en az aktiviteye sahipti
(Naito & Hirose, 2014). Arastirmacilar, diisiik aktivitesinin ve yiiksek sinirsel verimliliginin,
ayak bilegi eklemlerinin uzun yillar zengin ve dinamik kullanimindan kaynaklandigini 6ne
stirdiiler (Naito & Hirose, 2014). Arastirmacilarin sonucu, profesyonel futbolcularin 4'iiniin de
Ml'in ayak bdlgesinde, ayaklarin1 yogun ama daha yiiksek desenli bir sekilde kullanan
profesyonel yiiziiciillerden daha kiiclik bir faaliyet alanma sahip olduklar1 bulgusuyla

desteklenmistir (Naito & Hirose, 2014).

Kortikal genisleme.

Kortikal genisleme, motor becerilerdeki egitimin bir sonucu olarak topografik temsil
icin kullanilan giderek daha genis bir korteks alanini ifade eder. Daha 6nce tanimlandigi gibi,
kortikal genigleme, motor beceriler egitimi sonucunda topografik temsil i¢in kullanilan
giderek daha genis bir korteks ve duyusal ayrimciligi ifade eder (Recanzone vd., 1993).
Motor beceri 6grenimi ile ilgili literatiirde yapilan genis bir arastirmaya gore, beyin, M1'deki
motor temsilini genisleterek 0grenmenin ilk haftasinda - yeni bir motor beceri kazanmaya
baslar (Floyer-Lea & Matthews, 2005; Karni vd., 1995; Pascual-Leone vd., 1995). Bu
“islevsel alan" en azindan kismen genisleyebilir ¢ilinkii gama-aminobiitirik asit (GABA)
inhibisyonundaki bir azalma Onceden var olan sinaptik baglantilarin maskesini kaldirir
(Floyer-Lea vd., 2006). Bir kisi uzun yillar boyunca motor beceri konusunda yogun bir
sekilde egitim aldiginda, beyin beceriyi daha verimli bir sekilde kontrol edebildik¢ce motor
temsiller kiiciiliir (Krings vd., 2000). Daha yiiksek verimlilik, motor kortikal sinapslarin
gelismis islevinden kaynaklanabilir (Picard vd., 2013). Bu nedenle, beynin kendi kendini
yeniden diizenleme islevi ve insanlarin dmrii boyunca bu beceriler iizerinde etkili kontrolii
tesvik etmede esastir. Ornegin merkezi motor temsillerini genisletmek ve kiigiiltmek,
insanlarin yeni motor becerileri 6grendiginde esastir. Bu siirecin kortikal genigleme ve
ardindan daha fazla sinirsel verimlilik nedeniyle kii¢ciilme hasarli beyinlere de uygulandigi
gortlebilir. Sinir sistemindeki plastisiteyi stabilize edebilen homeostatik bir mekanizma olan
sinaptik 6lgekleme bir motor beceriyi pekistirmede ve sinaptik verimliligi artirarak merkezi

motor temsilini azaltmada anahtar olabilir (Turrigiano, 1999-2011).
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Uzman isleme ve ic modeller.

Supplementary Motorarea (SMA)'nin karmasik motor gorevlerin yiiriitiilmesinde
planlama ve entegrasyona aracilik ettigi diistiniilmektedir (Lotze vd., 1999). SMA, aticilarin
hedefleme yeteneklerini gelistiren hareket planlamasini ve hedeflemesini kolaylastirabilir.
SMA'daki artan aktivitenin, deneyim yoluyla edinilen ve performansi kolaylastiran 6zel
isleme yardimci oldugu goriilmektedir. SMA'daki islem kismen, , yetenekli sporcularin
acemiler kadar beynin On bolgelerini ayni kapsamli kullanima ihtiya¢ duymadiklarin
aciklayabilir. Bu hipotezle tutarli olarak, arastirmacilarin daha 6nceki bulgusu, nisan almanin
zihinsel imgelemi sirasinda elit okgularin SMA'da baskin aktivitelerine sahipken, acemi
okcularin SMA, premotor korteks, inferior frontal bolge, bazal ganglionlar ve serebellumda
yaygin aktivitelerine sahip olduklaridir (Chang vd., 2011). Sinirsel aktivitenin, i¢sel durumun
kendi kendini izlemesini yoneten Ozel siiregleri yansitmasi tamamen miimkiindiir. Bu
stireclerin seckin sporculardaki kapsamli deneyimlerle iyilestirilmesi, kismen olaganiistii
yeteneklerini agiklayabilir. Beyincik, uzman okgularda acemi okculardan daha fazla aktivite
bulundugu diger beyin bdlgesidir. Bircok calisma, genis deneyime sahip sporcularin
beyincikte Onemli bir genisleme ve aktiviteye sahip oldugunu gostermistir. Beyincigin
duyusal girdiyi, zamansal koordinasyonu, motor artikiilasyon ve algmin islenmesini ve i¢
modellerin temsilini keskinlestirdigi diistiniilmektedir (Callan vd., 2007). Yiiksek serebellar
aktivite, motorda goriilen kortikal genisleme ve duyu korteksleri gibi siire¢leri takip edebilir

(Nudo vd., 1996; Recanzone vd., 1993).

Biathlon

Biathlon, silah ustaligi ile kayakli kosuyu birlestiren bir kis sporudur. Biathlon
yarismalart genellikle 2,5-5 km'lik bir kaykli kosu parkurunu igerir ve bunu iki ila dort atis
periyodu izler. Her atis periyodu igin atis pozisyonu konumu, yatarak ve ayakta olarak degisir.
Bireysel biathlon yarigmalarinda, ates hattindan 50 m uzaktaki bir hedefe 5 atig yapilmasina
izin verilir. Isabetsiz atislar igin ceza turu verilir veya ceza siiresi eklenir (Baumgartl, 1990;
Hoffmann vd., 1992). Yaris sonuglar1 kosu stiresi, atis dogrulugu ve atis siiresi ile belirlenir
Fiziksel aktivitenin atis performansini ve isabetliligini etkiledigi diisiiniilmektedir (Hoffmann
vd., 1992). Yorgunlugun ayrica atis siirelerinde artisa ve durus kontrolii ve tiifek stabilitesinde
azalmaya neden oldugu bildirilmistir (Groslambert vd., 1999). Ek olarak, fiziksel stresin
omuzdaki siirekli tiifek basincini olumsuz etkiledigi bulunmustur (Hoffman vd., 1992).
Olimpik bir kig sporu olan Biathlon, ilk olarak erkeklerde 1960 yilinda ve kadinlarda ise ilk

olarak 1992 yilinda olimpiyat oyunlarinda yer almis ve olimpik bir spor bransi olarak kabul
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gormiistiir. Ik olarak 1958 yilinda Avustralya’da yapilmis olan Diinya Sampiyonasi ve Diinya

Kupasinda ile Biathlon tarihteki yerini almistir (Atasever vd., 2021).

Biathlon atislarinda ii¢ sistem yaklasimi.

Ug sistem yaklasimi psikoterapi arastirmalar1 sonucunda ortaya c¢ikmustir (Lang,
1968). Yaklasim, duygusal bir tepkinin 6znel deneyim, agik davranis ve fizyolojik tepkilerden
olustugu varsayimina dayanmaktadir. Fizyolojik veriler sozlii raporlara ve agik davranislara

entegre edilmelidir (Hugdahl, 1995).

Sekil 18. Biathlonda U¢ Sistem Yaklasimi (Hugdahl, 1995).

Biathlon Atig Performansinda Biathlon Atig Performansinda
Ug Sistem Yaklasimi Ug Sistem Yaklagim

Zihinsel
Dayamklihig:
Stresten
Toparlanma
Durumu

Duyussal ve

Spor Psikolojisi

Biligsel Tepki

Biyomekanik
Kinesiyoloji / \ Psikofizyoloji
Yetenekler

Aksiyon

Kortikal ve
Kardiyak
Aktivite
Diizenlemesi

Nisan Alirken
Viicut
Hareketleri

Tiifek Dengesi
Sabithig1
Uyumluluk
Koordinasyon

Sekil 18’deki eylemde (sol taraf) ve yetenek seviyesinde (sag taraf) biathlon
atislarinda ii¢ sistem yaklagiminin uygulanmasin1 géstermektedir. Biathlon atis1 gibi spordaki
bir eylem, duygusal ve bilissel tepkilerle (6znel deneyim), viicut hareketleriyle (agik davranis)
ve psikofizyolojik tepkilerle (6rnegin beyin aktivitesi) de tanimlanabilir. Biathlon atislarinda
0znel deneyimler algilama ve diizenleme yetenegi, 0rnegin zihinsel dayaniklilik, iyilesme
stresi durumu veya durum kaygisi ile ifade edilir. Biathlon atisiyla ilgili olarak, dengeyi
koruma veya tetikleme yetenegi, acik davramigin gostergeleridir. Atis Oncesi donemde
elektrokortikal ve kardiyak aktiviteyi modiile etme yetenegi psikofizyolojik aktiviteyi yansitir.
Ug sistemin her biri yetenek diizeyinde sekil 18 de sag tarafta gosterildigi gibi bir spor bilim
disiplinine atanabilir. Birinci eylemde ve yetenek diizeyinde biathlon atisina uygulanan ti¢
sistem yaklasimi, karmasik bir eylemin farkli bakis acilar1 altinda analiz edilmesi gerektigini
vurgulamaktadir. Her bir bakis agisida biathlonda ki atis performansini tanimlamada 6nemli
bir katkilar saglar. Farkli bakis acgilarinin entegrasyonu, biathlon atiglarinin karmasikliginin

daha derin bir sekilde anlasilmasina yol agabilir (Finkenzeller vd., 2016).
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Biathlonda atis1 etkileyen faktorler.

Yogun yarisma fiziksel is yiikii, nisan alma gorevi tarafindan kesintiye ugratilir. Bu
nisan alma gorevinde, biathletler atis hattindan 50 metre uzaklikta bulunan hedeflere ates
etmek zorundadir. Bes atistan olusan iki veya dort seri (yarisma moduna bagli olarak) yliziisti
veya ayakta pozisyonda yapilir. Kagirilan her hedef icin bir ceza turu veya ceza siiresi
uygulanir. Biathlon atig performansi iizerinde spor atisina kiyasla etkisi olan daha birgok
faktor vardir. Biathloncu, yogun bir egzersizden hemen sonra maksimum kalp atis hizinin
(HRmax)% 90" kadar seviyelerde atis poligonuna yaklagmaktadir. Atis sirasinda kalp atis hizi
hrmax'n% 61 ila 73"i arasindadir (Hoffman & Street, 1992). Onceki fiziksel is yiikiine ek
olarak, seyircilerin olusturdugu giiriiltii, rakiplerin neden oldugu zaman baskist altinda atig
yapilmasi, biathlon atisin1 ¢ok 6zel bir seye doniistiiriiyor. Bunun 6tesinde, biathloncu degisen
hava ve zemin kosullarina kalici olarak uyum saglamak zorundadir. Bu nedenle biathlon
aticiligr sporculara spor aticiligi olarak farkli gereksinimler getirmektedir. Biathletlerin,
kayakl1 kosu ve biathlon atiglarinda yiiksek diizeyde fiziksel yeteneklere ve yiiksek miktarda
teknik koordinasyon yeteneklerine sahip olmalar1 gerekir. Ayrica basarili bir biathloncu
olmak icin taktiklerin 6nemi biiyiiktiir. Bu 6zel becerileri gelistirmek icin zihinsel yeterlilikler
belirleyici bir rol oynar. Nitzsche'ye (1998) gore, motivasyon, hareketlilik, zihinsel
dayaniklilik ve konsantrasyon; fiziksel yetenekleri ve teknik-koordineli kayakli kosu
becerilerini genisletmek i¢in 6nemli bilimsel ve zihinsel yeteneklerdir. Kayakli kosu ve
biatlon aticiliginin teknik koordinasyon bileseninin gelisimi i¢in biligsel esneklik, motor hayal
giicii ve alginin 6nemli oldugu diisiiniilmektedir. Nisancilik ve taktik yetenekleriniz, motor
becerileriniz, alginiz, duygusal istikrariniz, ongoriileriniz ve temponuzdan biiyiik olclide
etkilenir. Geligmis taktiksel beceriler gelistirmek, taktiksel diisiinme, uyum saglama ve
bilissel esneklik gerektirir. Genel olarak biatlonun ¢ok karmagik bir spor oldugunu
sOyleyebiliriz. Kapsamli bir arastirma incelemesi, karmasik biatlon siirecini ve o6zellikle
biatlon aticiligini aciklamaya uygun goriinmektedir. Motivasyon, hareketlilik, zihinsel

dayaniklilik ve konsantrasyon 6nemlidir (Finkenzeller vd., 2016).
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UCUNCU BOLUM
Yontem

Arastirma Yontemi

Calismada, bilgi toplama kaynagi olarak gozlemleri, ¢ikarimlar1 ve deneyleri igeren
pozitif bir bilim anlayis1 olan nicel arastirma yontemi kullanilmustir. Olgiimler iki seansta

asagidaki tasarimla alinmastir.

Arastirmanin Tasarimi

Bilgilendirilmis onay . :
TN el e B fNIRS cihazi yardimiyla beyin

hemodinamikleri 6l¢iim

Verilerin analizi

Yas, boy ve kilo bilgilerinin

kayit altina alinmasi Atis esnasindaki kalp atim

. . e hizinin kayit altina alinmasi
Viicut kompozisyon dlgimi

1. Seans oOlclimleri laboratuvar olgiimlerini olusturmaktadir. Yapilan islemlerden
bilgilendirilmis onam formu Ol¢limlere baslamadan 6nce katilimcilar tarafindan
onaylanmistir.

2. Seans oOlgtimleri saha ol¢iimlerini kapsamaktadir. Biathletlerin profrontal serebral
korteks hemodinamikleri Ol¢limleri ile atis ve dinlenme esnasindaki kalp atim

sayilarinin kayit altina alinmasi bu seansta gergeklestirilmistir.

Calisma Grubu

Yapilan ¢alismada Erzurum Tiirkiye Olimpiyat Hazirlik Merkez’inde (TOHM) aktif
spor hayathlarina devam eden ve biathlon milli takiminda yarigan herhangi bir saglik sorunu
ve sakatlig1 olmayan spor yasi 6 yil olan 16 - 25 yas araliginda 13 biathlet ¢alisma grubunu

olusturmaktadir.
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Veri Toplama Aracglar

fNIRS olgtimleri; 6l¢iimlere katilan sporcularin beyin hemodinamiklerini 6lgmek i¢in
22-kanalli (8 kaynak-7 dedektdr) NIRS Sport 2 cihazi kullanilmistir. Cihazin kullanimi ve
olgiimleri Atatiirk Universitesi Miihendislik Fakiiltesi ayn1 zamanda Spor Bilimleri Uygulama
ve Aragtirma Merkez Miidiir Yardimcis1 Dr. Ogr. Uyesi Onur Erdem KORKMAZ tarafindan
gerceklestirilmistir.

Boy ol¢limleri;boy uzunluklar1 portatif Seca 216 marka boy oOlger yardimiyla

Olgiilmiistiir.

Viicut kompozisyon dl¢iimii; BOD POD Cosmed, ABD marka viicut kompozisyonu

cihazi ile yapilmistir.

Uygulama
Laboratuvar oél¢iimleri.
Yas bilgisnin kayit altina alinmasi ve boy oélgiimleri.

Yapilan ¢aligmaya katilacaklarin yaslari, kimlik bilgileri alinarak kaydedilmis, boy
uzunluklari; anatomik durusta, c¢iplak ayak, ayak topuklari birlesik, nefesini tutarak, bas
frontal diizlemde, bas iistli tablasi verteks noktasina degecek sekilde pozisyon alindiktan

sonra, portatif Seca 216 marka boy 6l¢er yardimiyla dl¢tilmiistiir.

Viicut kompozisyonu olciimii.

BOD POD (Cosmed, ABD) marka viicut kompozisyonu cihazi ile yapilan olan
Ol¢iimle viicut yag yiizdesi, beden kitle indeksi, viicut agirhigi, viicut yagsiz kitlesi verileri
elde edilmistir. Viicut kitle indeksi (VKI) su formiille hesaplanmistir: VKi= agirlik/boy2
(kg/m?). Viicut kompozisyon &lgiimlerinde katilimcilarin Sl¢iimiin giivenilirligi acisindan
kiyafet olarak sporcu athleti ve kisa sort giymeleri ve baglarina bone takilmasi saglanmistir.
Katilimcilardan 6l¢iim siiresince hareket etmemeleri, konusmamalar1 ve normal bir solunum

gerceklestirmeleri istenmistir.
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Sekil 19. Cosmed BOD POD

Saha ol¢iimleri.
JNIRS olgiimleri.

Katilimeilarin atis performanslarina bagli hemoglobin konsantrasyon degisimlerini
dlemek icin Islevsel Yakin Kizilalti Spektroskopisi (IYKAS) (ing. Functional Near Infrared
Spectroscopy, fNIRS) kullanilmistir. fNIRS yontemi, esnek sensorler yardimiyla beynin farkl
bolgesinden veri alinmasina olanak saglamaktadir. Katilimeilara fNIRS beyin goriintiilemesi,
Atatiirk Universitesi Sporcu Performans Olgiim Degerlendirme ve Rehabilitasyon
Merkez’indeki Noro-Psikoloji Laboratuvari’nda bulunan 22 kanalli (8 kaynak — 7 dedektor)
NIRS Sport 2 cihaz1 kullanilarak yapilmustir.

Sekil 20. fNIRS Cihaz

Optik spektroskopi sistemi olarak adlandirilan bu yontemle, serebral kortekste
hemoglobin konsantrasyonunda ortaya ¢ikan degisikliklerin 6lgiilmesi ve bu yolla beyinde bir
aktivite sirasinda calisan bolgelerin saptanmasit miimkiindiir. Optodlar deney amacina uygun
olacak sekilde prefrontal kortekse yerlestirilmistir. Sekil 21 de BA ile brodmann area ifade
edilmektedir.
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Sekil 21. Brodmann Area’ ya GéreMontaj Tasarimi (Headband MNI 8*7) (Nissen & Gier,
2021).

'BA6/8 (F1, Fz, F2) - dmPFC

| BAB/9/46 (F3, F4) - dIPFC

' BA9 (AF3, Afz, AF4) - dmPFC

BA10/46 (FP1, FPz, FP2, AF7, AF8)
- dIPFC/vIPFC, vmPFC & OFC

Erzurum Kandilli biathlon merkezinde bulunan HoRA 2000 tam elektronik sistemli
olimpik atis poligonundaki ayakta atis i¢in ayarlanmig (hedef c¢apt 11,5 cm) hedeflere
sporcular dinlenik haldeyken atiglar gerceklestirilmistir. Katilimcilarin atis performansi
sirasinda beyin hemodinamiklerinin fNIRS cihazi yardimiyla tespit edilebilmesi i¢in kafa
prefrontal bolgesine sekil 21°deki gibi optodlar yerlestirilmistir. Atis poligonlarinda bulunan
mat iizerinde tekerlekli kayak ile ayakta atis pozisyonunda atig baslangici ve bitisinde 60 sn.
dinlenik halde kalibrasyon, ve her atig sonrasi 30 sn. dinlenme seanslar1 olacak sekilde 5
tekrar1 iceren atig siiresince serebral korteks aktiviteleri NIR Sport II cihaziyla kayit altina
alimmistir. Her atis periyodunda 30 sn. i¢inde toplam 5 mermi atilmistir. Kullanilan gorev
esnasinda sporculara sesli uyaranlar MATLAB programi Psychtoolbox kiitiiphanesi
yardimiyla verilmistir. fNIRS cihazindan elde edilen serebral korteks aktivitesi, atis
performansi ve kalp atim verileri analiz kisminda kullanilan degiskenlerdir. Kullanilan task

gorseli Sekil 22°de detaylandirilmistir.

Sekil 22. Deney Protokolii

BASELINE
60sn

BASELINE
60sn
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Sekil 23. fFNIRS Olciimleri

Kalp atim sayisinin kayit altina alinmasi.

Biatloncularin kalp atim sayilari, test protoklii siiresince GPS temelli Polar team pro

nabiz takip sistemi kullanilarak kaydedildi.

Verilerin Analizi

Hedefe atis ve dinlenme esnasinda serebral kan akisinin fNIRS cihazi ile incelenmesi
ile beynin sag ve sol hemisferlerinde bulunan her bir kanaldan elde edilen hemodinamik

yanitlar (oxyHb-mmol/L) MATLAB ortaminda analiz edildi.

Beynin ilgili bolgesindeki oxy-Hb ve deoxy-Hb miktarlar1 hesaplandi. Oksi-Hb ve deoksi-Hb
sinyallerinin hesaplanmasindan sonra, baseline sapmasini gidermek ve kalp atig hizi, solunum
vb. nedeniyle dalgalanmalar1 ortadan kaldirmak icin 0.25 Hz kesme frekansina sahip
Butterworth low-pass filtre kullanildi. Oksi-Hb ve deoksi-Hb sinyallerini ¢ok diisiik frekans
(ing. Very Low Frequency, VLF) (0.02-0.05 Hz), diisiik frekans (ing. Low Frequency LF)
(0.08-0.12 Hz) ve yiiksek frekans (ing. High Frequency HF) (0.12-0.18 Hz) bantlarina
ayirmak i¢in dordiincii dereceden bant gegiren Butterworth filtresi kullanildi. Deney bulgular:
olan fNIRS ve atis performans dogruluk puanlari gibi 6n-son test verilerinin normallik analizi

yapilarak Paired Sample T-Test/Wilcoxon Test yapildi.
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DORDUNCU BOLUM
Bulgular

Bu boliimde arastirmadan elde edilen sonuglar tablo ve sekiller ile desteklenerek
gosterilmektedir. Gorsellerde yer alan yatay eksen saniye cinsinden zamani, diisey eksen ise
Mmoles/ml cinsinden HbO; degerini, mavi ¢izgiler dinlenme sirasinda olusan HbO>
seviyesini, kirmiz1 ¢izgiler ise atis esnasinda meydana gelen HbO; diizeyini gostermektedir.
Ayrica Ch ile kanal bilgisi, Met-21 ile de analizde kullandigimiz 56 farkli 6n isleme

metodundan 21.si kullanilarak temizlenmis ham HbO> verisi gosterilmistir.

Met-21 ile elde edilen ham wveriler iizerinde Oncelikle spline interpolasyon
uygulanmistir. Spline interpolasyonu, matematiksel bir tekniktir ve verilen bir veri kiimesini
gecen bir fonksiyon veya egri olusturmak icin kullanilir. Bu teknik, verilen veri noktalar
arasinda bir egri veya fonksiyon olustururken piiriizsiizliik ve esneklik saglar. Spline, veri
noktalariin gectigi ve farkli bolgelerde farkli derecelerde polinomlar kullanarak olusturulan
bir egri veya fonksiyondur. Veri noktalar1 arasinda yumusak ve siirekli bir gegis saglamak i¢in
bu polinomlar belirli bolgelerde birbirine baglanir. Bu yontem, veri setinin karmasikligina
gore degisebilen farkli derecelerde spline'lar kullanabilir. Ornegin, lineer spline'lar (birinci
dereceden polinomlar) veri noktalari birlestirmek i¢in dogru c¢izgiler kullanirken, daha
yiiksek dereceli spline'lar daha karmagsik egriler olusturabilir. Spline interpolasyonu, veri
noktalar1 arasindaki iliskiyi anlamak, eksik verileri tahmin etmek veya veri setini analiz etmek
icin kullanilir. Bunun yani sira, grafiksel gosterimlerde diizgiin egriler olusturmak i¢in de

sikca tercih edilen bir yontemdir.

Spline interpolasyonu ile diizeltilmis verilere daha sonra bant geciren filtre
uygulanmistir. Calismada, veri isleme siirecinde 0.005 ile 0.08 Hertz arasinda bant gegiren bir

filtre kullanilmastir.

Spline interpolasyonu ve bant gegiren filtre uygulanmis veri lizerinde PCA (Principal
Component Analysis) islemi gerceklestirilmistir. PCA veri setindeki degiskenligi daha az
degiskene indirgemeye yarayan bir boyut azaltma teknigidir. PCA'nin temel amaci, veri
setindeki bilgiyi korurken degisken sayisini azaltmaktir. PCA'nin temel bilesenlerini secerken,
toplam varyansin ne kadarinin korunacagi belirlenir. PCA'nin temel bilesenlerini secerken

belirlenen bir kriter olan "PCA75" ifadesi, toplam varyansin en az %75'inin korunacagini
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gosterir. Bu, veri setindeki degiskenligin en az %75'lik bir kisminin korunacagi anlamina

gelir. Yani, orijinal veri setinin degiskenliginin en az %75', segilen temel bilesenler

araciligiyla korunmaya calisilir. Bu oran, ne kadar bilgiyi korumak istediginize bagl olarak

degisebilir; bazen %90, %95 gibi farkli oranlar da tercih edilebilir. Bu ¢alismada 6n isleme

adiminda PCA75 kullanilmistir.

Tablo 1. Katilimcilara Ait Tanmimlayici Bilgiler

Degiskenler N Minumum Maksimum Ortalama
Yasi (Yil) 13 15 25 18+3,226
Boyu (Cm) 13 168 182 171+£5,204
Viicut Agirhg (Kg) 13 49 75 56,55+6,84
Toraks Gaz Hacmi (L) 13 2,947 4,050 3,527+0,379
Viicut Yag Miktar1 (Kg) 13 2 11 5,48+2,728
Spor Yas (Yil) 13 5 10 6+£2,016
Kalp Atim Sayis1 (Atm/dk) 13 62+2,303

Tablo 1°de katilimcilara ait tanimlayic1 6zellikler gosterilmektedir. Arastirmaya, spor

yasi ortalamalar1 6+£2,016 olan 13 biathlet goniilli olarak katilmistir. Katilimcilarin yas

ortalamalar1 18+3,226 yil, boy ortalamalar1 171£5,204 cm, viicut agirhigi ortalamalart

56,55+6,849 kg, toraks gaz hacmi ortalamalar1 3,527+0,379 1, viicut yag miktar1 ortalamalari

5,4842,016 kg, kalp atim sayis1 ortalamalar1 62+2,303 atm/dk olarak belirlenmistir.

Sekil 24. Katilimcilarin Atis ve Dinlenme Esnasinda PFC’de 1. - 4. Kanal Verilerinden Elde

Edilen OxyHb Degerleri
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Sekil 24’te katilimcilarin atis ve dinlenme esnasinda Ch1-Ch2—Ch3—-Ch4 kanallarindan kayit

altina alinan Oksihemoglobin (HbO2) seviyeleri mmol/ml cinsinde gosterilmektedir.

Tablo 2. Katilimcilarin Atis ve Dinlenme Esnasinda PFC’de 1. - 4. Kanal Verilerinden Elde
Edilen OxyHb Degerleri

Dinlenik Aty

Kanal n Ort - SS Ort - SS Ort Farki SD T P
Chl1 (S1, D1) 13 -8,34+£12,82 -9,98 +23,97 1,64 12 0,281 0,788
Ch2 (S1, D3) 13 8,20+18,39 5,87 +8,90 2,33 12 0,281 0,788
Ch3 (D1,S2) 13 -9,41+984 295+8,02 -12,36 12 -3,104 0,021*
Ch4 (S2, D2) 13 -6,57+13,71 9,07 +16,12 -15,64 12 -3,141 0,020%

p<0,05*

Tablo 2’de katilimcilarin atis ve dinlenme esnasindaki Chl1-Ch2—Ch3—Ch4
kanallarindan elde edilen oksi hemoglobin degerleri arasindaki istatistiksel farklar
gosterilmektedir. Ch3 (D1,S2); Ch4 (S2, D2) kanallarindan elde edilen PFC OxyHb degerleri
arasinda anlamli fark tespit edilmisken, Chl (S1, D1); Ch2 (S1, D3) kanallarindan elde edilen
PFC OxyHb degerleri arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.
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Sekil 25. Katilimcilarin Atis ve Dinlenme Esnasinda PFC’de 5. - 8. Kanal Verilerinden Elde
Edilen OxyHb Degerleri
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Sekil 25°te katilimcilarin  atis ve dinlenme esnasinda Ch5—Ch6—Ch7—Ch8
kanallarindan kayit altina alinan Oksihemoglobin (HbO2) seviyeleri mmol/ml cinsinde

gosterilmektedir.

Tablo 3. Katilimcilarin Atis ve Dinlenme Esnasinda PFC’de 5. - 8. Kanal Verilerinden Elde
Edilen OxyHb Degerleri

Dinlenik Atis
Kanal n Ort - SS Ort—SS Ort Farki SD T P
Ch5 (S2, D4) 13 -5,61 £16,83 3,70 £9,02 -9,31 12 -1,190 0,279
Ché6 (D2, S3) 13 -2,63£6,23 12%872: -22.45 12 -1,221 0,268
Ch7 (S3,D5) 13 -0,98 £11,87 9,93 + 8,68 -10,91 12 -3,500 0,013*
Ch8 (D1, S4) 13 -1,46 £16,94 1,25+6,35 -2,71 12 -0,355 0,735
p<0,05*

Tablo 3’te katilimcilarin atis ve dinlenme esnasindaki Ch5-Ch6—Ch7—Ch8
kanallarindan elde edilen PFC OxyHb degerlerinin arasinda olusan istatistiksel farklar

gosterilmektedir. Ch7 (S3,D5) kanalindan elde edilen PFC OxyHb degerleri arasinda anlamli
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fark tespit edilmisken, ChS5 (S2, D4); Ch6 (D2, S3) ve Ch8 (D1, S4) kanallarindan elde edilen
PFC OxyHD degerleri arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.

Sekil 26. Katilimcilarin Atis ve Dinlenme Esnasinda PFC’de 9. - 12. Kanal Verilerinden Elde
Edilen OxyHb Degerleri
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Sekil 26’da katilimcilarin atis ve dinlenme esnasinda Ch9-Ch10—Chl11-Chl12
kanallarindan kayit altina alinan Oksihemoglobin (HbO2) seviyeleri mmol/ml cinsinde

gosterilmektedir.

Tablo 4. Katilimcilarin Atis ve Dinlenme Esnasinda PFC’de 9. - 12. Kanal Verilerinden Elde
Edilen OxyHb Degerleri

Dinlenik Atis
Kanal n Ort - SS Ort-SS Ort Farki SD T P
Ch9 (D3, S4) 13 423+£8,76 8,63+ 14,37 -4,40 12 -0,550 0,602
Ch10 (S4, D4) 13 7,57+3394 431+14,74 3,26 12 0,215 0,837
Chl11 (S4, D6) 13 58,00 & -3,71 £19,48 61,71 12 1,148 0,295
139,74
Ch12 (D2,S5) 13 -0,89 +524 10,34 +£27,78 -11,23 12 -0,969 0,370
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Tabloda 5’de katilimcilarin atis ve dinlenme esnasindaki Ch9—Ch10—-Chl11-Chl12
kanallarindan elde edilen PFC OxyHb degerlerinin arasinda olusan istatistiksel farklar
gosterilmektedir. Ch9 (D3, S4); Chl0 (S4, D4); Chll (S4, D6) ve Chl2 (D2,S5)
kanallarindan elde edilen PFC OxyHb degerleri arasinda anlamli bir farklilik tespit

edilmemistir.

Sekil 27. Katilimcilarin Atis ve Dinlenme Esnasinda PFC’de 13. - 16. Kanal Verilerinden
Elde Edilen OxyHb Degerleri
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Sekil 27’de katilimcilarin atis ve dinlenme esnasinda Ch13-Ch14-Ch15—Chl6
kanallarindan kayit altina aliman Oksihemoglobin (HbO2) seviyeleri mmol/ml cinsinde

gosterilmektedir.

Tablo 5. Katilimcilarin Atis ve Dinlenme Esnasinda PFC’de 13. - 16. Kanal Verilerinden
Elde Edilen OxyHb Degerleri

Dinlenik Atis
Kanal n Ort - SS Ort—SS Ort Farki SD T P
Ch13 (D4, S5) 13 -4,93 + 18,53 -3,47+10,56 -1,46 12 -0,321 0,759
Ch14 (S5, D5) 13 -4,57 15,18 -1,57+6,70 -3,00 12 -0,453 0,667
Ch15 (S5,D7) 13 -2,27+10,20 8,53 £8,18 -10,80 12 -2,993 0,024*
Ch16 (D3, S6) 13 -0,05+5,03 4,05+20,11 -4,10 12 -0,511 0,627
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p<0,05%*

Tablo 5°de katilimcilarin atis ve dinlenme esnasindaki Ch13-Ch14-Ch15—Chl16
kanallarindan elde edilen PFC OxyHb degerlerinin arasinda olusan istatistiksel farklari
gosterilmektedir. Ch15 (S5,D7) kanalindan elde edilen PFC OxyHb degerleri arasinda anlamli
fark tespit edilmisken, Ch13 (D4, S5); Chl4 (S5, D5) ve Chl6 (D3, S6) kanallarindan elde
edilen PFC OxyHb degerleri arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.

Sekil 28. Katilimcilarin Atis ve Dinlenme Esnasinda PFC’de 17. - 20. Kanal Verilerinden
Elde Edilen OxyHb Degerleri
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Sekil 28’de katilimcilarin atis ve dinlenme esnasinda Ch17-Ch18—Ch19—Ch20
kanallarindan kayit altina aliman Oksihemoglobin (HbO2) seviyeleri mmol/ml cinsinde

gosterilmektedir.

Tablo 6. Katilimcilarin Atig ve Dinlenme Esnasinda PFC’de 17. - 20. Kanal Verilerinden
Elde Edilen OxyHb Degerleri

Dinlenik Atis

Kanal n Ort - SS Ort - SS Ort Farki SD t p
Ch17 (S6, D6) 13 17,28 + 46,66 -40,70 + 109,60 57,98 12 1,430 0,203
Ch18 (D4, S7) 13 1,48 £9,07 -15,03 + 31,88 16,51 12 1,266 0,253
Ch19 (D6, S7) 13 -0,46 £ 6,56 -6,51+793 6,05 12 1,737 0,133
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Ch20 (S7,D7) 13 0,48 5,50 32,15 +87,50 -31,67 12 -0,897 0,404

Tabloda 6’da katilimcilarin atis ve dinlemne esnasindaki Chl7—Ch18—Ch1-Ch20
kanallarindan elde edilen PFC OxyHb degerlerinin arasinda olusan istatistiksel farklar
gosterilmektedir. Chl17 (S6, D6); Chl8 (D4, S7); Chl9 (D6, S7) ve Ch20 (S7,D7)
kanallarindan elde edilen PFC OxyHb degerleri arasinda anlamli bir farklilik tespit

edilmemistir.

Sekil 29. Katilimcilarin Atis ve Dinlenme Esnasinda PFC’de 21. - 22. Kanal Verilerinden
Elde Edilen OxyHb Degerleri
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Sekil 29’da katilimeilarin atis ve dinlenme esnasinda Ch21-Ch22 kanallarindan kayit

altina alinan Oksihemoglobin (HbO2) seviyeleri mmol/ml cinsinde gosterilmektedir.

Tablo 7. Katilimcilarin Atis ve Dinlenme Esnasinda PFC’de 21. - 22. Kanal Verilerinden
Elde Edilen OxyHb Degerleri

Dinlenik Atis

Kanal n Ort-SS Ort —SS Ort Farki SD T P
Ch21 (DS, S8) 13 2,77+5,50 -2,48+5,16 5,25 12 1,469 0,192
Ch22 (D7, S8) 13 -0,46 £ 6,00 40,48 +75,58 -40,94 12 -1,417 0,206
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Tablo 7°de katilimcilarin atis ve dinlenme esnasindaki Ch21-Ch22 de bulunan
kanallarindan elde edilen PFC OxyHb degerlerinin arasinda olusan istatistiksel farklar
gosterilmektedir. Ch21 (D5, S8); Ch22 (D7, S8) kanallarindan elde edilen PFC OxyHb
degerleri arasinda anlamli bir farklilik tespit edilememistir.

Sekil 30. Katilimcilarin Atis ve Dinlenme Esnasindaki OxyHb Degerleri Farkliligi Gésteren

Is1 Haritasi

Katlimcilann Atis ve Dinlenme Esnasindaki Serabral Isi Haritas: (Atis > Dinlenme) o
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] L]
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e cp3 © & © Er ® Ccra

® CP6

® PCP1 ® PCP2 ® PCP4 ® TP8
® PCP&

® GP5

® TPT & PCP3
® PCP5
& PCP7 e pP1 . Pz ® Pz & PCP8 ®/TP10
® P3

® PCP9 O = ® FPO1 ® PPOZ ® F6 ® PGP10
® PPO3 ® PPO4
. ® PPOS ® FPOB
® PO1® POze PO2
® PO3 ® PO4
® FOS5 ® FO6

® PPOT7 ® OFO1 ® OFO2 ® PPOB
® PO7 ® POs

® oz

® o1
® FOs © Gz ® PO10 0.5

® on

Sekil 30’da katilimcilarin atis ve dinlenme esnasindaki oxyHB degerlerindeki
farklilig1 gosteren 1s1 haritas1 gorselinde yer alan serebral aktivasyon diizeyinin atis esnasinda
dinlenme esnasina oranla; (kanal 3; p = 0,021 ve kanal 4; p = 0,020) orta dmPFC, (kanal 7; p
= 0,013) sol dmPFC ve kanal 15; p = 0,024) sol dIPFC/VIPFC/vmPFC/OFC bélgelerinde
anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu tespit edilmistir.
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BESINCI BOLUM

Tartisma ve Sonug

Biathloncularda atis esnasinda serebral kan akiginin incelenmesi amaciyla yapilan bu
calismaya TOHM ve Biathlon Milli Takim’inda yarigsan 13 gonilli biathloncu dahil
edilmistir. Katilimeilarin atis ve dinlenme esnasindaki serebral hemoglobin konsantrasyon
degisimlerini o6lgmek icin “Islevsel Yakin Kizildtesi Isaretleme Yontemi” (fNIRS)
kullanilarak atis ve dinlenme esnasindaki serebral kan akisinda meydana gelen degisiklikler

istatistiksel olarak degerlendirilmistir.

Bilissel siireglerin iyi islemesi i¢in beyne en iyi sekilde oksijen ve kan saglanmasi
onemlidir. Son yillarda serebral oksijenasyonun ve hemodinamigin fiziksel aktivite ile
degistirilebilecegini gdsteren kanitlar ortaya c¢ikmustir. Fiziksel attivite esnasinda serebral
kortekste gerceklesen bilissel siiregler ile fiziksel aktivite arasindaki mevcut etkilesimin daha
acik bir sekilde anlasilmasi igin en gilincel teknolojiyi i¢inde barindiran ndrolojik goriintiileme
araglarindan faydanilmasi gerekli bir durumdur. Fonksiyonel yakin kizilétesi spektroskopi
(fNIRS), oksijenli hemoglobin ve deoksijenli hemoglobin konsantrasyonundaki farkliliklart
Olcebilme yetenegi sayesinde ve oOzellikle de motorsal faaliyetlerin/aktivitelerin serebral kan
akis1 iizerindeki etkinligini arastirmak iizere insanlarda beyninde yan etkisi olmayan

norogoriintiileme aracidir (Herold vd., 2018).

Biathloncularin atig ve dinlenme esnasinda dorsolaterel profontal korteksin sirasiyla
orta - sol kisminda bulunan Ch3 (D1,S2); Ch4 (S2, D2) kanallarindan elde edilen PFC OxyHb
degerleri arasinda orta diizeyde anlamli fark tespit edilmisken, dorsolateral profrontal
korteksin sag kisminda bulunan Chl (S1, D1); Ch2 (S1, D3) kanallarindan elde edilen PFC

OxyHb degerleri arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.

Serebral kan akisinin 6lciilmesi ile ilgili yapilan onceki arastirmalar, beynin prefrontal
korteksindeki artan Oksi-Hb seviyesinin, daha yiiksek yiiriitiicii islevlerle iligkili oldugunu
gostermistir (Huang vd., 2019; Byun vd., 2014).

Zhu vd. (2022) 13 futbolcuya 45 dk’lik labaratuvar egzersizinden once ve sonra
Serebral oksijenasyon durumu fonksiyonel olarak bilissel islev testi sirasinda yakin kizilotesi
spektroskopi ile kaydederek yaptiklar bilissel islev (Stroop gorevi), tiikiiriik kortizolii, kan

laktat1 ve zihinsel yorgunluk oOl¢limlerinde Kisa siireli farkindalik temelli gorevle, beynin
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prefrontal korteksinde artan oksihemoglobin konsantrasyonunun ortaya c¢ikarilmasiyla
desteklenen, hem reaksiyon siiresi hem de dogruluk acisindan ¢alisma bellegi performansini
tyilestirdigini bildirmislerdir.

Izzetoglu vd. (2020) ilk kez meditasyon yapanlarda Stroop renkli kelime gorevi
performansi sirasinda fNIRS tarafindan 6l¢iilen davranigsal performans 6lgiimlerini, fizyolojik
sonuglar1 ve bilissel aktiviteyi kullanarak sevgi dolu sefkat meditasyonunun siirekli dikkat
tizerindeki kisa vadeli etkilerini inceledikleri calismada, Stroop renkli kelime gorevi
performansi sirasinda esas olarak tepki siiresine gore degerlendirilen davranissal sonuglarin
meditasyon sonrasinda onemli bir diislis gosterdigini kanitlamiglardir. Beklendigi gibi,
meditasyondan sonra Olglilen basta nabiz basinci olmak tizere fizyolojik dl¢iimler, meditasyon
oncesine kiyasla onemli Olclide diistiiglinii. Oksijenli hemoglobin (HbO2), deoksijenli
hemoglobin (Hb) ve toplam hemoglobinin (HbT) hemodinamik &l¢iimleri i¢in meditasyon
oncesi ve sonrast Stroop renkli kelime gorevi performansinda énemli farkliliklar oldugunu,

fizyolojik ve davranigsal sonuglarda iyilesmelere yol acabilecegini bildirmislerdir.

Otuz dort atict ile yapilan ii¢ bilissel goreve iliskin arasatirmada fNIRS sonuglari,
Oxy-Hb'nin, prefrontal korteksteki fiziksel ve biligsel egzersizlerin birlikte uygulandigi
antrenman grupta 6nemli Ol¢lide gelistigini, ancak bilgisayarli biligsel egitimin uygulandigi
grupta bu gelismeyi gostermedigini ortaya koymuslardir. Bu durum aragtirmamizda
biathloncularin hedefe atis ve dinlenme esnasinda dorsolateral profrontal korteksin sag
kisminda bulunan Chl (S1, DI); Ch2 (S1, D3) kanallarindan elde edilen PFC OxyHb
degerleri arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmemesinin bir sebebi olarakta ortaya ¢ikabilir

(Jivd., 2019; Mirelma vd., 2014).

Baska bir calismada elde edilen bulgular, birlesik fiziksel ve bilissel egzersizlerin
birlikte uygulandig1 antrenman grubunda degerlendirilen tiim beyin boélgelerinin geligmis
aktivasyon sergiledigini ve sol on profrontal kortekste gorev degistirme ve Stroop

gorevlerinde anahtar rol oynadig1 sonucuna varmiglardir (Ji vd., 2019; Mirelma vd., 2014).

Byun vd. (2014) fNIRS kullanarak akut aerobik egzersiz sonrasinda sol 6n profrontal
kortekste noral aktivasyonu inceledikleri calismada aerobik egzersize katildiktan sonra sol 6n
profrontal korteksteki aktivasyonun artigini ve bunun da kandaki oksijen igeriginin artmasina

neden oldugunu belirtmislerdir.

Aliakbaryhosseinabadi vd. (2017) Basit bir ayak bilegi dorsifleksiyon hareketi
sirasinda kullanicilarin dikkatini bagka yone ¢ekmenin her katilimcinin motor gorevleri
tizerindeki etkisini analiz etmek icin yaptiklar1 calismada On-merkez ve merkezi loblara

yerlestirilen kanallarin, motor gorev yiirlitmede dikkat diizeyini temsil etmede en iyi
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performansa sahip oldugunu gosterdigini bildirmislerdir. Merkezi kanallarin motor hareket
siiflandirmasi i¢in en uygun kanal oldugu daha once gosterilmistir (Miller, 2012; Yazawa
vd., 1997). Bu kanallardan daha iyi performans alinabilir ¢iinkii {ist ve alt ekstremite motor
hareketleri esas olarak motor korteks bolgelerinin baglantisiyla planlaniyor ve kontrol ediliyor

(Crone vd., 1998; Volz vd., 2015).

Guérin vd. (2023) son teknoloji fonksiyonel yakin kizilotesi spektroskopi (fNIRS)
teknigini kullanarak yaptiklart caligmada, yavas motor aktiviteleri gergeklestirmek igin
prefrontal inhibitor kontroliin gerekli oldugu hipotezini incelemislerdir. Katilimcilardan gesitli
hizlarda (yani yavas, spontana yakin, hizli) bir duyu-motor senkronizasyon gorevi
gerceklestirmeleri istendi ve tiim viicut hareketlerinin, {ist ekstremite aktiviteleriyle
karsilagtirildiginda motor bolgelerde daha fazla beyin oksijenlenmesine yol actigini, hizli
tempoya kars1 yavas tempoda daha fazla iki tarafli orbitofrontal ve sol dorsolateral aktivasyon
oldugunu, her iki gorevde de spontana yakin hiz i¢in orbitofrontal ve motor alanlarin
aktivasyonu arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu ortaya ¢ikardigini ve sonuclar, yavas
tim viicut hareketlerinin retilmesinde profrontal bilissel kontroliin anahtar roliinii
desteklemektedigini ve bulgularimnin iist ekstremite (laboratuar bazli) gorevlerinin giinliik
yasamdaki motor davranislar sirasinda yapilanlari temsil etmeyebilecegini dogrulamadigini
bildirdiler. Profrontal korteksin sol dorsolateral kisminin bir hareketin uygulanigi esnasinda
hareket temposunun ayarlanmasi esnasinda Onemli bir gorevi ustlendiginin kanitlar

olabilecegini gosterdiginden bizim ¢alismamizi destekler niteliktedir.

Biathlonda her bir isabetsiz atis icin bir ceza turu veya ceza siiresinin toplam siireye
ekleniyor olmasi sporcular iizerindeki atis aninda olusan baskiy1 artirdigindan atis esnasinda
olusan psikolojik baskinin da bu kanallarda aktivasyonu engellemesi Chl (S1, D1); Ch2 (S1,
D3) kanallarindan elde edilen PFC OxyHb degerleri arasinda anlamli bir farklilikligin
olusmamasini destekler niteliktedir. Biathlonda atis hassasiyetinde yapilan hareketlerin hedefe
odakli, sakin ve en az titresim icermesi yarisma sonucunu etkileyen dnemli unsurlardan
biridir. Bu durum literatiirle de parelellik gostermekte ve bulunan sonucu destekler nitelik
tagimaktadir. Dorsolaterel prefontal korteksin orta - sol kisminda bulunan Ch3 (D1,S2); Ch4
(S2, D2) kanallarindan elde edilen PFC OxyHb degerleri arasinda orta diizeyde anlamli
cikmas1 biathlonda hem fiziksel ¢alismalarin hemde zihinde canlandirma, odaklanma ve kuru
tetik diisiirme c¢aligmalariin birlikte yapiliyor olmasi fiziksel ve biligsel ¢alismalarin sol 6n

profrontal kortekste aktivasyona neden olmasini destekler niteliktedir.

Biathloncularin atis ve dinlenme esnasinda ventrolatarel profontal korteksin sol

kisminda bulunan Ch7 (S3,D5) kanalindan elde edilen PFC OxyHb degerleri arasinda yiiksek
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diizeyde anlamli fark tespit edilmisken, dorsolaterel prefontal korteksin sirasiyla orta—sag
kisminda bulunan Ch5 (S2, D4); Ch6 (D2, S3) ve Ch8 (D1, S4) kanallarindan elde edilen
PFC OxyHDb degerleri arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.

Yapilan 6nceki bir ¢alismada, profrontal korteksin karmasik gorevleri yerine getirmek
icin beyin tarafindan gorevlendirilen islevsel serebral alan oldugunu bildirmistir (Badre vd.,
2004). Yapilan bu g¢alismalar profrontal korteksin ve parietal korteksin zihinsel ve bedensel

faaliyetlerde kritik bir 6neme sahip oldugunu gostermektedir (Milton vd., 2007).

Profrontal korteksin (orbitofrontal ve dorsolateral bolgelerin), yavas ve hizh
hareketlerin {iretilmesi sirasinda biiyiik 6l¢iide aktive olmasi dikkat ¢ekicidir. Tamamlayici
analizler, yavas yiirime denemeleri sirasinda dorsolateral korteksin yalnizca sol kisminin
etkinlestirildigini gostermistir. Dorsolateral prefrontal korteksin engelleme, planlama ve
calisma hafizasinda kritik bir rol oynadigi ancak bu alanlarin sag ve sol kisimlarinin spesifik
fonksiyonel katkilar sagladigi rapor edilmistir (Curtis & D'Esposito, 2003; Oldrati vd., 2016;
Tanji & Hoshi, 2001).

Sag dorsolateral prefrontal korteksin siirekli dikkat ve 6grenme siirecleriyle iliskili
oldugu gosterilmistir (Mannarelli vd., 2015; Tomasino & Fabbro, 2016). Sag dorsolateral
prefrontal korteks ayni zamanda Ozellikle hareketlerin zamanlamasina iliskin kararlarin
alinmasi1 gereken gorevlerde zaman iiretimine de dahil olduklart bulunmustur (Jenkins vd.,

2000).

Bundan dolayr prefrontal korteksin sol dorsolateral kismi , motorsal uyaranlar
engelleme yerine bu hareketi nasil yapilacagini organize etmeye destek olabilir. Ozellikle
beynin bu kisminin motorsal ativitede karar verici ve hedefe oOncelik verme siireclerine
katildigr  bildirilmistir (Kaller vd., 2011; Turnbull vd., 2019). Heekeren vd. (2006)
dorsolateral prefrontal korteksin sol kisminin, karar vermek ve sonraki davranislar
yonlendirmek icin motor ve duyu alanlarindan gelen bilgileri entegre ederek bir

"karsilastirict" gorevi gordiigiinii One stirmiistiir.

Kazemi vd. (2020) bir gruba uyguladiklar1 farkindalik meditasyonu egitiminin
ardindan elde ettikleri fNIRS sonuglari degerlendirdiklerinde farkindalik meditasyonu
grubunun atis yarismasinda daha yiiksek dorsolatarel frontal korteks aktivasyonunun yant sira
sag dorsolatarel frontal korteksin daha yiikksek HbO ve daha yaygin frontal korteks
aktivasyonu sergiledigini sonucuna varmistir. Arastirmalar, dorsolatarel frontal korteksin,
beynin gorevle ilgili ve gorevle ilgisi olmayan bolgelerindeki aktiviteyi modiile ederek stirekli
dikkati kolaylastiran dorsal dikkat aginda anahtar bir yap1 oldugunu gostermistir. Bu nedenle,

mevcut sonuclar, farkindaligin dikkat iizerindeki etkilerinin esas olarak profrontal lobda,
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Ozellikle de sag dorsolatarel frontal kortekste artan aktiviteye yansidigini one siliren dnceki

arastirmalarla tutarlidir (Spagna vd., 2020; Taren vd.. 2020; Tomasino & Fabbro, 2016).

Dikkat kontrolii teorisi, kaygmin hedefe yonelik dikkati bozabilecegini, bunun da
uyaranla yonlendirilen dikkat yoniinde isleme yanliligina yol agabilecegini 6ne siirmektedir
(Eysenck vd., 2007). Bu nedenle sporcular yarisma kaygisi altinda mevcut goreve
odaklanmakta daha fazla zorluk yasiyor ve gorevle ilgili olmayan faktorlerin etkisine daha
duyarli olabiliyorlar. 20 dakikalik bir seanslik farkindalik meditasyon uygulamasinin,
kaynaklarin hedefe yonelik dikkat kaynaklarina tahsisini diizenleyen dorsolatarel frontal
korteksin aktivasyonunu artirabilecegini one siirmektedir.Bu, sporcularin yarisma sirasinda
eldeki goreve daha iyi odaklanmalarimi saglar ve bdylece atletik performansi artirir (Wolch

vd., 2021; Perry vd., 2017; Shaabani vd.,, 2020).

Yavas tempoda bir hareket iiretirken, ¢ok boyutlu bilginin entegrasyonunun
uygulanmasi i¢in zaman vardir, ancak hizli tempoda hareket ederken durum bdyle degildir.
Dorsolateral profrontal korteksin zamanli davraniglarin iiretiminde rol oynayabilecegini,
ancak spontan hareketlerin hizin1 azaltmada mutlaka rol oynamayacagi anlasilmaktadir

(Guérin vd., 2021).

Biathloncularin atis ve dinlenme esnasinda dorsolatarel prefontal bolgenin orta-sag
kisminda bulunan Ch9 (D3, S4), dorsomedial prefontal korteksin sag kisminda bulunan Ch10
(S4, D4), dorsolateral frontopolar korteksin sag kisminda bulunan Chll (S4, D6) ve
dorsolatarel korteksin sol kisminda bulunan Chl2 (D2,S5) kanallarindan elde edilen PFC

OxyHb degerleri arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.

Verimlilik, psikomotor davranis ile sinirsel kaynak tahsisi arasindaki oran olarak
tanimlanmaktadir (Hatfield & Hillman'a, 2001). Verimli kaynak tahsisi organizma iizerindeki
yiikii azaltabilir (Selye, 2013). Aticilarin hareketleri daha otomatikse ve daha az g¢aba
gerektiriyorsa bu, bundan sorumlu olan kortikal yapilardaki bir degisiklikten
kaynaklanmiyordur (Keric vd., 2001-2004). Aticilar i¢in zorluk, tetikleme eyleminin pratigi
sirasinda hassas zamanlama ve gorsel-uzamsal olarak koordine edilmis eylemdir. Mevcut
veriler, atis deneyiminin, motor hazirliktaki azalmig néral aktivite ile iliskili oldugunu
gosteriyor, bu da bu siirecin daha rafine bir noral organizasyonuna isaret ediyor.Farkli
diizeylerde, sporcular i¢in adaptasyon ve ekonominin 6zgiilliigiine iliskin genel kural zaten
gosterilmistir. Ornegin belirli bir spor i¢in ¢alistirilan kaslarda belirli metabolik adaptasyonlar

ve buna paralel motor aktivite alimindaki azalma meydana gelir (MacArdle vd.,1986).

Biathloncularin atis ve dinlenme esnasinda orbitofrontal korteksin sol tarafinda

bulunan Ch15 (S5,D7) kanalindan elde edilen PFC OxyHb degerleri arasinda orta diizeyde
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anlaml fark tespit edilmisken, dorsolatarel korteksin sirasiyla orta-sol kisminda bulunan
Ch13 (D4, S5); Chl4 (S5, D5) ve dorsolateral frontopolar korteksin sag kisminda bulunan
Ch16 (D3, S6) kanallarindan elde edilen PFC OxyHb degerleri arasinda anlamli bir farklilik

tespit edilmemistir.

Sol dorsolateral profrontal korteksin, zamanlama agisindan o6zellikle onemli olan
dopamin salinimini modiile etti§i ve yoriinge-ofrontal kortekste diirtiisellige aracilik ettigi
bulunmustur (Pine vd., 2010). Dolayisiyla, anatomik olarak farkli olan bu iki prefrontal beyin
bolgesi arasindaki beyin aktivasyonu agisindan benzerlik, bunlarin gii¢lii fonksiyonel
baglantilarindan kaynaklaniyor olabilir. Daha spesifik olarak, sol dorsolateral profrontal
korteks, harici isaretle en uygun senkronizasyonu sunmak i¢in ne zaman hareket edilecegine
karar vermekten sorumlu olacaktir. Bdylece, sol veya solateral profrontal korteks, hareketi
baslatmak i¢in yalnizca motor kortekse bilgi gondermekle kalmayacak, ayni1 zamanda spontan
hareket hizin1 engellemek icin orbitofrontal kortekse de bilgi gonderecektir (Cohen vd.,

2005).

fMRI kullanan daha onceki bir calismada, katilimcilar biligsel bir goérevi yerine
getirirken orbitofrontal korteksin aktif oldugu bulunmustur (Horn vd., 2003; Rubia vd., 2001).
Mevcut bilimsel bilgi 15181inda, spontan motor temponun noérobiyolojik kokeni bilim camiasi
tarafindan hala bilinmemektedir (Morillon vd., 2019). Giincel c¢alismalarin sonuglari, bir
gorevi yavas tempoda gerceklestirmenin, ayni gorevi hizli tempoda gerceklestirmeye kiyasla

beynin motor alanlarinda daha az aktiviteye neden olmadigini gosterir (Guérin vd., 2021).

Bu nedenle, hizli bir tempoda bir hareket gerceklestirildiginde motor korteks iizerinde
siklikla bulunan oksihemoglobindeki daha biiyiik artiglar, ayrik gorevlere (6rnegin parmak
vurma) Ozgiidiir ancak siirekli gorevlerde (6rnegin daire ¢izme, egzersiz yapma, yliriime)

bulunmayabilir (Kuboyama vd., 2004-2005).

Egitimin serebral kortekste ve sinir sisteminde yapisal farkliliklar1 ve noral
baglantisindaki farkliliklar1 harekete geciren dnemli bir faktdr oldugu onceki bulgulardan
anlasilmaktadir (Wang vd., 2016).

Biathloncularin atis ve dinlenme esnasinda dorsolateral frontopolar korteksin sag
kisminda bulunan Ch17 (S6, D6), orta kisminda bulunan Ch18 (D4, S7), orta-sag kisminda
bulunan Ch19 (D6, S7) ve orta-sol kisminda bulunan Ch20 (S7,D7) kanallarindan elde edilen
PFC OxyHb degerleri arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.

Dinlenme ve egzersiz durumlarinda seckin tai chi chuan sporculari arasindaki ¢ok

devreli beyin sinerjisinin 6zelliklerini ortaya ¢ikarmayr ve motor beceri egitimi yoluyla beyin
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fonksiyonundaki iyilesmelere iliskin norogdriintileme kanitlar1 saglamayr amaglayarak
yaptiklar1 ¢aligmada fonksiyonel yakin kizildtesi spektroskopi, profesyonel tai chi chuan
sporcularinin (uzman grup) ve yeni baslayanlarin (acemi grup) dinlenme ve egzersiz
durumlarindaki beyin aktivitesini karsilastirmak ve prefrontal lob ile profrontal lob arasindaki
fonksiyonel baglantiyr degerlendirmek icin kullanmiglardir. Dinlenme durumunda, uzman
grupta sol prefrontal lob ile sag duyu-motor alani arasindaki fonksiyonel baglantiy1, acemi
gruba gore dnemli Olgiide diistiktiir. Dinlenme durumundan hareket durumuna kadar, uzman
grup, sol prefrontal korteks ile sag duyusal motor alan1 arasinda ve sol duyusal motor alani ile
sag duyusal motor alani arasinda daha biiyiik bir mutlak degerde fonksiyonel baglant1 artisi
olustu. Bu serebral korteksin belli gorevleri yerine getiritken adaptasyonunun yiiksek
olmasina, bedensel algilar1 bellekte isleme ve devinigsel fonksiyonlarin etkilesimini
tyilestirilmesi ile baglantili olabilir (Wang & Lu, 2022). Bu da digsal faktorlerin veya 6ncden

edinilmis tecriibelerin etkisi ile sinirsel iletisime aktarilabilir (Zilles, 1992).

Bir bagka makul hipotez, hizli ve yavas hareketlerin {iretiminin, bilimsel literatiirde
One siurildiigii gibi iki farkli slire¢ tarafindan vurgulanmamasidir (Lewis & Miall, 2003;
Wiener vd., 2010). Aksine, benzersiz bir zamanlama mekanizmasi hizli ve yavas hareketlerin
tiretilmesini destekleyebilir. Motor davranislarin dogal hiz1 (yani 2 Hz), prefrontal ve motor
alanlar arasinda artan beyin baglantisindan kaynaklanabilir bu da geleneksel olarak bu 6zel
hizda gbézlemlenen motor kolaylastirma etkisini agiklayabilir (Delevoye -Turrell vd., 2014).
Spontane, dogal tempodan daha yavas viicut hareketlerinin iiretilmesi i¢in ek bir biligsel siire¢
gerekli olacaktir. Bu fikir, kolun hareketi yavasladik¢a motor bir gorevi gerceklestirmek i¢in
gereken dikkat kaynaklarinda diizgiin bir artisin gozlemlendigini gosteren son bulgularimiz

tarafindan desteklenmektedir (Guérin, Boitout & Delevoye-Turrell, 2021).

Biathloncularin atis ve dinlenme esnasinda dorsolateral frontopolar korteksin sol
kisminda bulunan Ch21 (D5, S8) ve orta sol kisminda bulunan Ch22 (D7, S8) kanallarindan
elde edilen PFC OxyHb degerleri arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir.

Gerardin vd., (2000) nispeten basit hareket ve imgeleme gorevleri kullanarak,
yaptiklar1 calismada uygulama ve imgeleme alanlarina kategorize edilen frontoparietal
bolgelerin ¢cogu icin imgelemenin baskin oldugunu bulmuslardir. Biathletlerde atis esnasinda
imgeleme gorevinin yogunlukla kullaniliyor olmasi nedeniyle bu ¢alisma bizim ¢alismamizi

destekliyor niteliktedir.

Kisa bir farkindalik meditasyon seansinin sporcularin dikkat kontrolii {izerindeki
etkisi, atis sirasinda iki grup arasindaki bakis davraniglari ve prefrontal yakin kizilGtesi

spektrum parametrelerindeki farkliliklar karsilastirilarak degerlendirildi. Buna gore, kisa
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farkindaligin dikkat kontroliinii iyilestirdigi noéral mekanizmanin, dorsolatarel korteksin
aktivasyonuna veya fonksiyonel baglantisina da yansiyabilecegini diisiiniilmektedir
(Dickenson vd, 2013; Kazemi vd., 2020; Moore vd., 2012; Norris vd., 2018; Spagna vd.,
2020; Tomasino & Fabbro, 2016; Wilson vd., 2009).

Bir¢ok c¢alisma, aerobik egzersizin beyinde dopamin ve norepinefrin gibi
ndrotransmiterlerin artmasima neden olabilecegini ve bu norotransmiterlerin beyin sinir

aktivitelerini uyararak biligsel islevi artirabildigini bildirdi (Bracken vd., 2009).

Aticilikta iy1 bir performans elde etmek i¢in sporcular, yarisma boyunca gorevle ilgili
bilgilere (6rnegin hedef) dikkatlerini siirdlirmeli ve i¢ (6rnegin endise verici diisiinceler) veya
dis kaynaklardan (6rnegin seyirci veya puanlar) gelen gorevle alakasiz uyaranlarin dikkatini

dagitmasindan kaginmalidir (Duc vd., 2008; Englert vd., 2019; Giancamilli vd., 2022).

Her ne kadar onceki caligmalar iliskiyi aciklamaya calissa da farkindalik ve dikkat
kontrolii arasinda altta yatan sinir mekanizmalari belirsizligini koruyor (Dickenson vd., 2013;

Quaglia vd., 2019; Tang vd., 2015).

Dikkat kontrolii ¢cok ¢esitli sinirsel aglarin bir kombinasyonudur. Fronto-parietal ag ,
dorsal dikkat agi, varsayillan mod agi ve subkortikal yapilar hepsi hedefe yonelik dikkat
kontroliinii baslatma ve siirdiirmede 6nemli bir rol oynar (Kazemi vd., 2020; Li vd., 2021).
Bir grup 6n ve parietal bolgeden olusan dikkat ag1 dorsal dikkat ag1 da dikkat diizenlemenin
anahtaridir (Li vd.,2021). Kazemi vd. (2020) yaptiklari ¢alismada yakin zamanda dorsolateral
prefrontal korteksin dorsal dikkat agin'da 6nemli bir yap1 oldugunu buldu. Dorsolateral
prefrontal cortex yukaridan asagiya dikkat kontroliinii saglamak i¢in esas olarak beyindeki
gorevle ilgili ve gorevle ilgisiz bolgelerin aktivitesini diizenler (MacDonald vd., 2000;

Vanderhasselt vd., 2006).

Onceki galigmalar, farkindalik uygulamalarmin dorsolatarel korteksteki degisikliklerle
iligkili oldugunu ileri stirmiistiir (Taren vd., 2017; Tomasino & Fabbro, 2016). Buna gore,
kisa siireli farkindaligin dikkat kontroliinii iyilestirdigi noral mekanizmanin, dorsolatarel

korteksin aktivasyonuna veya islevsel baglantisina da yansiyabilecegini gostermektedir.

Saglikli katilimcilarda sol veya sag dorsolatarel prefrontal korteksin yiiksek frekansh
manyetik uyarilmasi dikkatin artmasina yol acgabilir (Kazemi vd., 2020; Vanderhasselt vd.,
2006). Olayla ilgili bir fMRI caligsmasi, stroop gorevi sirasindaki biligsel kontroliin sinirsel
temellerini inceledi ve sol dorsolatarel prefrontal korteksin (Brodmann alani 9) kelime

okumaya gore renk adlandirma konusunda daha aktif oldugunu ve bunun da sol dorsolatarel
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prefrontal korteksin gorevin dikkat taleplerini temsil etme ve siirdiirmede rol oynadigini

gosterdigini desteklemektedir (MacDonald vd., 2000).
Literatiir incelendiginde;

Biathlon sporunun, hem fiziksel dayanikliligi hem de keskin nisancilik yeteneklerini
gerektirdigi diislniildiigiinde yapilan antrenmanlarin aerobik tiirde olmasi beyinde dopamin

ve norepinefrin gibi salgilarin artmas1 saglamaktadir.

Aticilikta 6n planda olan dikkat kontroliinlin saglanmasi noral mekanizmanin ve

dorsolatarel korteksin aktivasyonunu saglamaktadir.

Biathlonda nispeten basit ve yavas yapilan hareket ve imgeleme gorevlerinin hedefe

atis esnasinda kullaniliyor olmasi beynin sol korteksini aktive etmektedir.

Aticilar i¢in tetikleme eylemi atis pratigi sirasinda hassas zamanlama ve gorsel-

uzamsal olarak koordine edilmis bir ndrlojik sinir agin1 olusmaktadir.

Atis deneyiminin artmasi atisa hazirlik anindaki noral aktiviteyi azaltarak atis isabeti

ve atis esnasindaki toparlanmayi etkilemektedir,

Biathlon antrenmanlarinin hem fiziksel ve hem de biligsel ¢alismalari icermesi yapilan

calismadan elde edilen bulgular1 destekler niteliktedir.

Biathloncularda atis esnasinda serebral kan akisinin incelenmesi amaciyla yapilan bu
calismada atis ve dinlenme esnasinda beynin hemodinamik yanitlarinin bilinmesini gelecekte
yapilacak olan caligmalara kaynak olma 6zelligi tagimasi agisindan biiyiik 6nem arz etmekte olup
sonraki ¢alismalarda daha c¢ok veriyi birlikte inceleme olanagi sunacagindan literatiire katki

saglayacag disiiniilmektedir.
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Oneriler

Kayak performansi sonrasinda yapilacak hedefe atis esnasinda serebral korteksin
hangi bolgelerinde kanlanmanin olacagi bakilarak fNIRS o6l¢iimlerinden elde edilen gercek
zamanl geri bildirim, sporcular i¢in bir biyolojik geri bildirim araci olarak kullanilabilir. Bu,
biathlonun farkli asamalarinda fizyolojik durumlarin1 optimize etmelerine ve potansiyel

olarak performansi artirmalarina yardimei olabilir.

Yogun kayak temposundan sonra atis hassasiyetine ge¢is i¢in koordinasyon ve
konsantrasyon éneminin biiyiik olmasindan dolay1 gelecekteki ¢alismalarda cerebral kan akisi

verileri beynin bu goreve 6zgii zorluklara nasil tepki verdigini yakalayabilir.

Atig asamasinda viicut bir toparlanma silirecinden geger. Bu asamasinda degisen
fiziksel ihtiyaglara beynin nasil uyum sagladigini incelemek icin serebral kan akisindan

faydalanilabilir.

Yapilacak fNIRS caligmalari biatloncular arasindaki beyin aktivasyon modellerindeki
bireysel farkliliklart kesfedebilir. Farkli sporcularin sporun taleplerine norolojik olarak nasil

tepki verdigini anlamak, kisisellestirilmis antrenman yaklasimlarina 1s1k tutabilir.

Biathlon yarismalar1 veya antrenman seanslari dncesinde, sirasinda ve sonrasinda
serebral oksijenasyon seviyelerinin izlenmesi, yorgunlugun beyin fonksiyonunu nasil
etkiledigine dair fikir verebilir. Yorgunluk ve biligsel performans arasindaki iligkiyi anlamak,

antrenman ve dinlenme stratejilerinin optimize edilmesine katkida bulunabilir.
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