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Uygun Ad›m Marfl!

Italo Svevo’nun “Zeno’nun Bilinci” adl› kita-
b›n›n bir bölümünde kahraman, yürümede
devreye giren kas say›s›n› duydu¤unda deh-
flete düfltü¤ünü, ve bunu her hat›rlad›¤›nda
da ad›mlar›n›n kar›flt›¤›n›, ayaklar›n›n birbiri-
ne doland›¤›n› anlat›r. ABD’nin Salk Biyolo-
jik Araflt›rmalar Enstitüsü’nden biliminsanla-
r›, iflte tam da bu konunun üzerine giderek,
kas say›s›n› düflünsek de düflünmesek de yü-
rürken ayaklar›m›z›n birbirine dolanmas›n›
engelleyen mekanizma üzerinde çal›flm›fllar.
Söylediklerine göre omurili¤imizde, bacak
kaslar›m›z›n kas›l›p gevfleme h›z›n› denetle-
yen bir devre bulunuyor.
Hareket etmemizi sa¤layan kas kas›lmalar›,
belirli ritmik özellikler tafl›yor. Omurilikte
“merkezi hareket modeli üreticisi” (central
pattern generator - CPG) ad› verilen ve bu
ritmik hareketlerin denetiminden sorumlu
bir sinir hücresi grubu oldu¤u, bir süredir
bilinmekte. En ilginç olan› da, bu devrenin,
beyinden herhangi bir girdi almadan çal›fla-
bilmesi. Ancak, CPG devresinin varl›¤› bir

süredir biliniyor olmakla birlikte, içinde yer
alan sinir hücreleri tan›mlanamam›fl durum-
da. Salk Enstitüsü ekibi, genetik yöntemleri
de iflin içine katarak devrenin bir bölümünü
oluflturan “V1 nöronlar›”n› ortaya ç›karm›fl
ve ne olaca¤›n› izlemek için bunlar› etkisiz
hale getirmifller. “Böylece CPG ad› verilen
bu karakutuya ilk kez yak›ndan bakma ola-
na¤› bulduk” diyor araflt›rmac›lardan Guil-
lermo Lanuza.
V1 nöronlar›, kaslar›n kas›lmas›n› sa¤layan
motor nöronlarla omurili¤in di¤er nöronlar›
aras›nda elektrik sinyalleri ileten “ara-nöron-
lar” s›n›f›nda. Bunlar›n CPG’ye gerçekten
kat›l›p kat›lmad›klar›n› anlamak için yal›t›l-
m›fl omurilikler üzerinde elektrofiziksel ça-
l›flmalar yapan ekip, ifllevsel V1 nöronu içer-
meyen omuriliklerdeki ritmik örüntünün afl›-
r› derecede yavafllam›fl oldu¤unu görüyor.
“Önce flafl›rd›k” diyor ekip lideri Martyn Go-
ulding; “çünkü bizim görmeyi bekledi¤imiz
fley, eflgüdüm eksikli¤iydi. Ancak devrenin
içine biraz daha girdikçe, herfley anlam ka-
zanmaya bafllad›. Motor nöronlar bir kez
uyar›ld›klar›nda, uzun süreler boyunca ‘aç›k’

konumda kal›yorlar. Ve bunlar›n bir flekilde
‘kapat›lmas›’ gerekiyor. Anlad›k ki V1 nö-
ronlar›n›n yapt›¤› da tam olarak bu.” 
Art›k biliyoruz ki, yeni bir ad›m atmaya bafl-
lamak, bir önceki aflamada devreye giren
motor nöronlar›n kapat›lmas›na; ad›m için
gerekli hareketlerin h›zlanmas›ysa, bir önce-
ki hareket ‘parças›nda’ devreye giren motor
nöronlar›n da h›zla kapat›lmas›na ba¤l›. Her-
fley bu kadar basit, herfley kontrol alt›nda.
Üzerinde düflünüp de ad›mlar› kar›flt›rmaya
hiç gerek yok!
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Niyetinin Fark›nday›m

‹ngiltere Dartmouth College’den Scott
Grafton ve Antonia Hamilton isimli
araflt›rmac›lar, insan beyninin, baflkalar›n›n
hareket ve niyetlerini nas›l yorumlad›¤›na
iliflkin yeni bulgular sunuyorlar.
Çal›flmalar›n› ifllevsel manyetik rezonans
(fMRI) yönteminin de yard›m›yla yürüten
araflt›rmac›lara göre, beynin parietal (yan)
korteksi, bu iflte önemli bir rol üstleniyor.
“Beynin niyeti anlamas› için sözlere ihtiyac›
yok” diyor Hamilton. “Karfl›n›zdaki bir
kiflinin, diyelim ki can›n›n istedi¤i bir
nesneye, örne¤in bir bisküviye uzand›¤›n›
gördü¤ünüzde, beyninizin parietal lobunda
bulunan ‘iç parietal girinti’ (intraparietal

sulcus) güçlü bir flekilde etkinlefliyor.” Bu,
araflt›rmac›lara göre oldukça ilginç bir
bulgu; çünkü böyle bir ifllevi, dil becerileri

ve anlamada önemli rol oynayan frontal
kortekse (al›n korteksi) atfetmek, akla daha
yak›n geliyor. Parietal kortekse
yüklenegelmifl ifllevlerse, daha çok hareket
ve uzamsal alg›lamayla ilgili. 
Araflt›rman›n önemli yönlerinden biri,
“hedef”, “niyet” gibi soyut kavramlar›n da
beyinde ‘yerleri’ oldu¤unu göstermesi. “Bu
sonuçlar, insan›n toplumsal etkileflimlerinin
sinirsel temelini anlamam›z bak›m›ndan bir
bafllang›ç olabilir” diyor Hamilton.
“Böylece, davran›fllar› s›kl›kla yanl›fl
yorumlad›klar› bilinen otistik çocuklarda
görülene benzer türden, toplumsal
etkileflimi olumsuz etkileyen durumlarda
yanl›fl giden fleyin ne oldu¤unu da
çözebiliriz.” 
Dartmouth College Bas›n Duyurusu, 16 fiubat 2006

Fazla Heyecan
Zararl›

Afl›r› ‘heyecan’, sinir hücreleri için
ölümcül olabiliyor. Beyin hücreleri,
bunun önüne geçebilmek için, iki
sinir hücresi aras›ndaki sinaps
aral›¤›ndan, gereksiz ve
kullan›lmayacak olan sinirsel
ileticileri geri almak zorundalar. Bunun için
hücre zar›na ba¤l› tafl›y›c› moleküllerden
yararlan›yorlar. Tafl›y›c›lar›n ifllev
görmemesi, beyin hücrelerinin afl›r›
uyar›lmalar› ve sonunda da ölmeleriyle

sonuçlan›yor. Bu durumunsa, felç ve
Alzheimer hastal›¤›nda görülen beyin
hasar›na önemli katk›s› oldu¤u san›l›yor.
Gerçekten de, felç sonras› beyin hasar›nda,
glutamat düzeyinde art›fl sözkonusu.

Glutamat, memelilerin merkezi
sinir sisteminde uyar›c›
nitelikteki bafll›ca sinirsel
ileticilerden biri. Yeni baz›
bulgulara göre glutamattaki bu
art›fl›n nedeni, belki de glutamat
tafl›y›c› protein EAAT2’yi
kodlayan gendeki bir mutasyon.
Mutasyonun yayg›nl›¤›, sa¤l›kl›
kiflilerde de felç hastalar›nda da

ayn› olmakla birlikte, mutant geni tafl›yan
felçli hastalarda, felç sonras› nörolojik
bozukluklar›n ortaya ç›kma olas›l›¤›n›n daha
fazla oldu¤u saptanm›fl.
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