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OZET

Dénmez G. Immobilizasyon ve titresim uygulamasinin asil tendonu iizerine
etkisi, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Spor Hekimligi Uzmanhk Tezi,
Ankara, 2011. Bu g¢alismada spor yaralanmalarinin tedavisinde siklikla bagvurulan
immobilizasyon yontemlerinden al¢ilama sonrasi sigan asil tendonunda meydana
gelen histolojik degisiklikler, tip | kollajen sentezi ve yikimi belirtegleri cevabi ve bu
degisikliklere tiim viicut titresimi (TVT) uygulamasimin yanit1 arastirildi. Kirk adet
Wistar Albino tipi 4-6 aylik sican bes gruba ayrildi. ilk ii¢ gruba 2 hafta siire ile
pelvipedal algilama yapildi. Immobilizasyonun etkilerini gdstermek iizere alg1-
Otenazi (A) grubundan 2 hafta sonunda doku ve serum Ornekleri alindi. TVT nin
etkilerini gosterebilmek amaciyla bir gruba (AT) 1 hafta siireyle her giin 45 Hz
frekans ve 3 mm amplitiinde aralikli olarak TVT uygulanirken, diger grup (AS) ise
alct ¢ikarildiktan sonra 1 hafta bekletildi. Ayrica immobilizasyon uygulanmayan bir
kontrol grubu (K) ve aymi siddette 1 hafta TVT uygulanan kontrol-titresim (KT)
grubu caligmaya dahil edildi. Tip I kollajen sentezinin gostergesi olan PINP’nin
kontrol deneklerde al¢1 yapilan deneklere gore belirgin arttigi (p<0.02) gézlenirken,
alg1 gruplarimin kendi aralarinda anlamli farklar saptanmadi. Ote yandan kontrol
gruplart arasinda KT grubunda PINP diizeyinin K grubuna gore anlamli yiikseldigi
goriildii (p=0.01). Tip I kollajen yikimin1 gésteren CTX-1 proteininde ise al¢i-6tenazi
grubunda yikim en diisiik ¢ikarken, TVT uygulamasimin kendi kontrollerine gore
kollajen yikimimi da artirmig oldugu gozlendi. Tendonlarin elektron mikroskobik
incelemesinde algi-6tenazi grubuna ait olan 6rneklerin ¢ok kiiciik bir bolgesinde;
tenosit ve tenoblastlarin sitoplazmasi iginde vakuollerin varligi tespit edildi. Hiicre
hasarin1 gosteren bu vakuollerin kontrol gruplarinda goériilmedigi, AS grubunda da
gozlenmezken beklenmedik sekilde AT grubunda gozlendigi saptandi. Bu veriler
1s5181inda immobilizasyonun tendona olumsuz etkisi hiicre diizeyinde gosterilirken,
immobilizasyon sonrasi kisa siireli TVT uygulamasinin hasari geri dondiirmede
yeterli olmadigi, ancak saglikli kontrollerde tip I kollajen yapim ve yikim dongiistinii

artiracagl sonucuna varild.
Anahtar Kelimeler: alg1, tendon, kollajen, atrofi, titresim

Destekleyen Kurulus: Hacettepe Universitesi Bilimsel Arastirmalar Birimi, Proje
No: 011 D01 407 001



ABSTRACT

Donmez G. Effects of immobilization and vibration on achilles tendon,
Hacettepe University Faculty of Medicine, Thesis in Sports Medicine Residency,
Ankara, 2011. The effects of immobilization, which is generally, applied method at
the treatment of sports injuries, on rat achilles tendon and the further effects of
whole-body vibration (WBV) on immobilized tendons were evaluated. Forty Wistar
Albino rats at the age of 4-6 months were divided to 5 groups. Casting was applied to
3 groups from crista iliaca anterior superior to the lower part of the foot (pelvipedal
cast) and to observe the effects of immobilization serum samples were drawn,
achilles tendons were dissected. To evaluate the effects of vibration, WBV was
applied for a week at the frequency of 45 Hz and 3 mm amplitude to casting-
vibration (AT) group. In addition to these two control groups (control and control-
vibration) were formed that were not immobilized to observe the effects of WBV on
normal tendons. The marker of type | collagen synthesis, PINP, was significantly
higher at control groups (p<0.02). However there were no differences between the
casting groups. Also PINP level was significantly increased at control-vibration KT
group compared with control (K) group (p=0.01). On the other hand the marker of
type I collagen degradation, CTX-1 was significantly decreased at casting-euthanasia
(A) group and WBYV was shown that to increase collagen degradation in respect of
control groups. Electron microscopic views of the tendons revealed vacuolles in the
cytoplasm of the tenocytes and tenoblasts at A and AT groups, noteworthy not at the
casting-sedantary (AS) group. Electron microscopic evaluations of the control groups
were completely normal. Under the lights of our findings, detrimental effects of
immobilization on tendons were introduced histologically. Even though short-term
WBYV did not seem an attractive method to repair these detrimental effects, WBV

may have positive effects on collagen turnover at healthy controls.
Keywords: casting, tendon, collagen, atrophy, vibration
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GIRIS

Spora ilginin ve dolayisiyla katilimin yayginlagsmasi spor yaralanmalar1 sikli§inin
artmasini da beraberinde getirmistir. Yapilan sporun tipi, diizeyi, sporcunun yasi,
cinsiyeti gibi birgok faktdr spor yaralanmalari sikligini etkiler. Bu yaralanmalar
icerisinde tendon sorunlar1 6nemli bir yer tutmakta olup sporcularda en sik goriilen

tendon yaralanmalari ise asil tendonuna iligskin olanlardir (1).

Tendonlar kas kasilmasi sonrasi olusan tensil kuvveti kemige aktarip eklem hareketi
meydana getiren yapilardir. Normal tendonun yapist seyrek ig seklinde tendon
hiicreleri ve arada oldukca organize olan hiicre dis1 matriksten olusur. Tendonlarin
%90-95 hiicresel elemani tenoblast ve tenositlerden meydana gelmektedir.
Tenoblastlar immatiir tendon hiicreleridir ve olgunlagsma gergeklestikge tenosit haline
dontigiirler. Tenositler ve tenoblastlar tendon uzun aksinda kollajen lifleri boyunca

yerlesirler.

Bag dokusunun ana bileseni olan kollajen, insan viicudunda en ¢ok bulunan
proteindir ve tendon kuru agirliginin yaklagik %70’ini olusturur (2). Diger dokulara
gore en yiiksek oranda tendonda bulunur (3). Insan viicudunda 30 kadar farkl
polipeptid zincirinden meydana gelen bilinen 27 tip kollajen vardir. Tip I kollajen
kemik, tendon, deri ve dis dahil bag dokunun ¢ogunda bulunur. Tendon yapisinda yer

alan kollajenin yaklasik %95°1 tip I kollajendir (4).

Tendonda kollajen yapim ve yikim dongiisii olduk¢a yavastir. Kollajen sentezinde
fibrillerin olugsmadigi donemde prokollajen peptidlerin karboksi ve amino
terminalleri yeni olusmakta olan molekiilden ayrilip dolasima gecer. Bu peptidler;
PICP (prokollajen karboksiterminal propeptid) ve PINP (prokollajen aminoterminal
propeptid) olarak bilinip, yeni kollajen sentezinin bir gostergesi olarak kabul
edilmektedir. Kollajen yikimini géstermek i¢in indirekt belirtegler olarak ise CTX-1
(tip 1 kollajenin karboksiterminal telopeptidi) ve ICTP’nin (tip | Kkollajen

karboksiterminal telopeptid bolgesi) incelendigi goriilmektedir.



Tendonlarda bulunan tip I kollajenin her biri 1000 aminoasit igeren ii¢ polipeptid
zincirinden olusmustur. Polipeptid zincirlerindeki her ii¢ pozisyondan birinde glisin
bulunmaktadir. Zincir glisin-X-Y olarak tekrarlar. X genellikle prolin, Y ise
genellikle hidroksiprolin veya hidroksilizindir. Hidroksipirolin igeren peptidler
kemik ve diger dokulardan kollajenin prolitik yikimiyla idrara verilir. Ayrica
hidroksipirolin tip I kollajenin sentezinden de agiga ¢ikar. Bu ylizden hidroksiprolin
diizeyi kollajen metabolizmasinin gostergesi olarak kabul edildiginden, kollajen
sentezinin artmasi veya azalmasi kan, idrar ve dokulardaki hidroksiprolin diizeyleri

ile takip edilebilir (5).

Ote yandan, spor yaralanmalarinin tedavisinde algilama, atelleme ya da istirahat gibi
hareketsiz birakma (immobilizasyon) yontemlerinin yeri olduk¢a Onemlidir.
Immobilizasyon, tedavinin ¢ogu zaman zorunlu bir pargasi olmasina ragmen hareket
sistemi ilizerine olumsuz etkilere yol agtig1 da bilinmektedir. Bugiine kadar yapilan
caligmalar daha ¢ok immobilizasyonun kas dokusunda yol agtigi atrofi ve kuvvet
kaybi tizerine odaklanmis olup tendon dokusu iizerine etkisi ile ilgili veriler daha
sinirhidir (6,7). Immobilizasyonun tendon dokusu iizerine olan etkisine iliskin
calismalar daha ¢ok dokunun fonksiyonu ile sinirli kalmis olup bu smirli veriler
immobilizasyon sonrasi tendon gerilme kuvveti ve sertliginde azalma, tendonun
toplam agirhiginda azalma ve kollajen yapisinda bozulmayi gostermektedir (8,9).
Ayrica mikroskobik olarak kollajen ¢apraz baglar1 boyutunun kii¢iildiigii, sayisinin
azaldigi, tendon kapillerizasyonunun olumsuz etkilendigi, fibriller aras1 mesafenin
uzadig1, su igeriginin azaldigi ve hipoksik dejeneratif degisikliklerin gozlendigi de
bildirilmigtir (10-13). Bu bilgiler 1s18inda ¢alismamizin ilk ayaginda immobilizasyon
ile tendon dokusu iizerinde meydana gelen etkilerin histopatolojik olarak
aragtirilmasi, yani sira kollajen yapim ve yikim gostergeleri olarak literatiirde daha
once tarif edilmis olan proteinlerin serum degerlerindeki degisimlerin incelenmesi

planlanmastir.

Literatiirdeki  insan  immobilizasyon  ¢alismalarinda  kollajen  dongiisii
gostergelerinden PINP ve ICTP’nin sistemik konsantrasyonlarinda degisiklik
gozlenmezken remobilizasyon ile peritendindz dokuda PINP diizeyinin arttig1

gosterilmistir (14). Ancak bir baska ¢alisma immobilizasyon sonucu hem serum hem



de peritendindz dokuda PINP ve ICTP degerlerinde anlamli degisiklikler
gozlendigini bildirmektedir (15). PINP ve CTX ovaryektomili ratlarda kemik
dongiisii belirtegleri olarak calisilmis olsa da literatiirde bu belirteglerin hayvan
immobilizasyon c¢alismalarinda kullanildigina dair bir bilgi yoktur (16). Bununla
beraber yapilan baz1 aragtirmalar immobilizasyon sonrasi hayvanda toplam kollajen
icerigini hesaplamak i¢in hidroksiprolin konsantrasyonuna bakildigini ancak farklilik

gbzlenmedigini gostermektedir (5).

Calismamizda immobilizasyon sonucunda mikroskobik olarak asil tendon yapisinda
bozulma, tenosit sayisi ve kollajen lif ¢apinda azalma, biyokimyasal olarak ise PINP,
CTX-1, hidroksiprolin gibi tip | kollajen metabolizmasi1 gostergelerinde degisim
beklenmekte idi. Literatiir taramamizda algilama ile immobilize edilmis hayvanlarda,
immobilizasyonun bu degerler iizerine etkilerinin incelendigine dair bir g¢alisma

saptanmamistir.

Ote yandan immobilizasyon nedeniyle meydana gelen olumsuz etkilerin iyilesme
stirecini uzatmakta oldugu da bilinen bir gergektir. Bu etkilerin bir an once
giderilmesinde ise erken donem remobilizasyon, egzersiz ve fizik tedavi
uygulamalar1 onemli bir yer tutar (5). Son yillarda gerek insan, gerekse hayvan
calismalarinda, tim viicut titresiminin (TVT) kas kuvvetini gelistirdigi ve kemik
mineral dansitesini (KMD) artirdigina iliskin ciddi kanitlar elde edilmeye baslanmig
olup bu sonuglar TVT nin immobilizasyon sonrasi toparlanma doneminde etkin bir
yontem olarak kullanilabilecegini diisiindiirmektedir (17,18). Ancak TVT’nin tendon
dokusu tizerine etkisi ¢ok iyi bilinmemektedir. Genel olarak kas ve kemik dokusunun
gelisimine etkili olan egzersiz vb. yontemlerin tendon dokusunda da kollajen
sentezini artirdigi gosterilmistir (19,20). Bu nedenle ¢alismamizda, kas ve kemik
dokusu tizerine etkili olan vibrasyonun tendon dokusunda da benzer olumlu etkiler
gostermesi beklenmekte idi. TVT nin immobilizasyon sonrasi tendon yapisindaki
rejenerasyona katkida bulunacagi, Kollajen metabolizmasi belirte¢lerini  olumlu
yonde etkileyecegi diisiiniilmekte idi. Bu hipotezle c¢alismamizin ikinci ayaginda
immobilize edilmis rat tendonlarinda TVT nin etkisi; tendonun ultrastriiktiirel yapisi,
PINP, CTX-1 ve hidroksiprolin degerlerindeki degisimler incelenerek saptanmaya
caligilmistir.



Bu ¢alisma spor yaralanmalari tedavisinde sik¢a bagvurulan algilama ydnteminin
tendon dokusu tizerindeki etkisini incelemek ve rehabilitasyon siirecinde tiim viicut
titresiminin meydana gelen bu degisiklikler iizerine etkinligini saptamak amaciyla

planlanmis ve yapilmistir.

Calismanin Amaclari;

1. Algilama yoluyla immobilizasyonun si¢an asil tendonlarinda meydana getirdigi
degisiklikleri elektron mikroskobik olarak géstermek,

2. Rehabilitasyon siirecinde tiim viicut titresimi uygulamasmin alg¢ilama sonrasi
gelisen olasi olumsuz degisikliklere etkisini gdstermek ve erken spora doniis i¢in

alternatif bir yontem olarak kullanimini aragtirmak.

Cahsmanin Hipotezleri;

Hipotez 1: Basta spor yaralanmalari olmak {iizere klinik uygulamalarda sikca
bagvurulan bir tedavi yontemi olan immobilizasyon ile hareketsiz birakma sadece kas
dokusunda degil tendon dokusunda da olumsuz etkiler yaratir. Bu da spora doniis

siiresini uzatmakta ya da isgiicli kaybini artirmaktadir.

Hipotez 2: Kas ve kemik dokusu iizerine etkili olan vibrasyonun tendon dokusunda

da olumlu etkiler gostermesi beklenir.



GENEL BiLGILER

2.1.  Asil Tendon Anatomisi

Tendonlar kas kasilmasi sonrasi olusan tensil kuvveti kemige aktarip eklem hareketi
meydana getiren yapilardir. Viicudun 6zellik kazanmis siki fibroz dokularidir. Kas
ile kemik arasinda mekanik gii¢ naklediciliginin yan1 sira, kas kontraksiyonunu da
diizenlemektedirler. Mekanik olarak esnek, dayanikli, kayabilen, fakat uzatilip
sikigtirllamayan 6zelliklere sahiptirler. Beklenmedik ani hareketlerde giicii absorbe
ederek azaltirlar. Kasin devamliligini saglayan tendonlar, kemik veya kikirdakta

sonlanirlar.

Asil tendonu ise insan viicudundaki en biiyiik, en kalin ve en kuvvetli tendondur.
“Achilleus”, Homeros’un Iliada Destani’nda adi gecen kahramana ve insan
viicudunun en kalin ve saglam tendonu olan asil tendonuna isim kaynagi olmustur.
Efsaneye gore; Achilleus oliimlii bir baba olan Peleus ile bir tanriga olan Thetis’in
ogludur. Thetis oglu Achilleus’un bir savasta 6lecegini 6grenir ve onu oliimsiizliik
nehri Styx suyunda yikayarak yaralanamaz hale getirir. Fakat sol topugundan
tutularak yikanan Achilleus Truva savaginda topugundan zehirli bir ok ile vurulur ve

oliir (21). Bu yiizden ayak topugunda yer alan tendona asil tendonu adi verilir.

Asil tendonu ile ilgili bilgilere Antik Yunan donemi eserlerinde rastlanmaktadir.
Ortacag doneminde sarap ve baharata batirilmis bandajlar kullanilarak asil tendon
tedavisi uygulandigi bilinmektedir. Asil tendonu ile ilgili ilk tibbi yayinlar; 1575
yilinda Ambroise Paré ve 1722 yilinda Jean Louis Petit tarafindan yapilmistir (22).

Asil tendonu bacagin arka yiizeyel kompartmani i¢inde bulunur, gastroknemius ve
soleus kaslarmin tendindz kisimlarinin distalde Dbirlesmesiyle olusur (23).
Gastroknemius kasi caput laterale ve mediale olmak iizere iki bas seklinde femur
medial ve lateral kondilden baslar. Soleus kasi ise gastroknemiusun derininde yer

almaktadir ve tibianin arka yiiziindeki linea musculi soleiden ve tibia ile fibula



arasinda gerilen arcus tendineus soleiden baslar. Daha genis olmasindan dolay:
gastroknemiusun her iki yanindan tasar. Gastroknemius ve soleus komponentinin
distalde birlesmesi iki sekilde olur. En sik olan tipinde, tendonun kalkaneusa yapisma
yerinin yaklasik 12 cm proksimalinde iki kasin apondrozu birlesir ve tek tendon
olarak asagi inerler. Daha nadir goriilen tipte ise, gastroknemiusun apondrozu direkt
olarak soleus kasinin i¢ine karigir. Gastroknemius komponentinin uzunlugu 11 ila 26
cm arasinda degisirken, soleus komponentinin uzunlugu ise 3 ila 11 cm arasindadir.
Bu iki kas ve asil tendonu ayak bileginin en gii¢lii fleksoriinii olustururlar ve tibial
sinir tarafindan innerve edilirler. Asil tendonunun en dar yeri kalkaneusa yapisma
yerinin 4 cm kadar proksimalindedir. Arka tarafi deri ve fasia ile ortiiliidiir. On

tarafinda ise derin kaslar, damar ve sinir ile aralarinda yag dokusu bulunur.

Asil tendonunun yiizey alani distale ilerledik¢e aksiyel planda yuvarlaklasir ve bu
seviyeden sonra, superior kalkaneal tuberositeye yapisana kadar yassilasir (24). Asil
tendonunun distale dogru seyri sirasinda, tendon lifleri 90 derecelik bir doniis
yaparlar; tendonun proksimal ve medialdeki lifleri distale ilerledik¢e posteriora yer
degistirirler (Resim 2.1.1). Boylece ayak bilegi plantar fleksiyonu sirasinda kasin

uzamasi artar ve daha az enerji ile kas kontrakte olabilir (25).

Resim 2.1.1: Kadavra asil tendon diseksiyonu



Asil tendonunun kalkaneusa yapisma yeri oldukga 6zellesmis bir bolgedir. Bu bolge
tendonun distal ucuyla birlikte, bir hyalin kikirdak tabakasi ve periost ile kapl
olmayan bir kemik par¢asini igerir. Tendon ile cilt arasinda yer alan subkutan bursa,
tendon ve ¢evre dokular arasindaki siirtlinmeyi azaltir. Tendon ile kalkaneus arasinda
ise retrokalkaneal bursa bulunur (26). Asil tendonunun kalkaneal insersiyonu sebebi
ile subtalar eklemdeki hareketlerde tendon sekonder yiikke maruz kalmaktadir. Asil
tendonu kalkaneusa yapisir ancak etki kuvveti apondrozis plantaris araciligi ile ayak
ucuna kadar iletilir. Ozellikle hiperpronasyon veya kavus ayakta asil tendonunun sok
emilim yetenegi kayboldugundan daha fazla riiptiir gelistigi diistinilmektedir (27).

Bu durum 6zellikle pronasyon yapan kosucularda 6nemlidir.

Asil tendonu ayak bilek plantar fleksorlerinin sefi gorevindedir. Lokomosyonda
primer itici-propulsif kuvveti saglayan tendondur. Gastroknemius kasi primer olarak
ayak bilek plantar fleksorii olarak goérev yapmaktayken, soleus kasinin ayrica
postural rolii de mevcuttur ve kisi ayakta iken viicudun 6ne diismesini soleus kasi
Onler. Ayrica bu kas kompleksi dizde fleksiyon ve subtalar eklemde supinasyon da
olusturur (28,29). Yani asil tendonu diz, ayak bilegi ve subtalar eklem olmak {izere

ti¢ ekleme etki eder.

Gastroknemius ve soleus kas kompleksi yiiriiyiis esnasinda basma fazinin ikinci ve
liciincii intervallerinde fonksiyon gériir. Ikinci interval yiiriimenin %15-40 arasinda
yer alir. Bu esnada bu kas kompleksinin esas fonksiyonu tibianin plantar fleksiyona
giden ayak iizerinden One translasyonunu kontrol etmektir. Yiriiyiisiin %34’lik
kismina gelindiginde ise topuk kalkisi baslar. Yiirimenin %40-62’lik boliimiinde ise
lclincli interval yer alir. Bu zaman diliminde triseps surae kasmin konsantrik
kasilmas sonrasi ayak bileginde hizli plantar fleksiyon meydana gelir (29). In-vivo
asil tendon kuvvetinin ambulasyon esnasindaki degerlendirmeleri sonucunda topuk
vurusundan hemen sonra asil tendonunda sessiz bir déonem oldugu ve daha sonra
itme fazina kadar kuvvetin hizlica artarak pik yaptigi bulunmustur (30). Bu pik
kuvvet miktari iiglincii interval boyunca korunur. Yiirliylisiin basma fazinin bitiminde

asil tendonunda viicut agirliginin %250’si kadar yiiklenme oldugu saptanmuistir (28).



Asil tendonu sural sinir ile yakin bir komsuluga sahiptir. Yapilan bir kadavra
caligmasinda sural sinirin distalde asil tendonunun kalkaneusa yapisma bdolgesinin
ortalama 18 mm lateralinde yer aldigi gosterilmistir. Proksimalde ise sural sinir,
tendonu kalkaneusa yapisma bolgesinden ortalama 9.8 cm uzaklikta ¢aprazlar ve
tendonun lateralinde seyreder (31). Bu nedenle 6zellikle asil tendon Kkesileri,

yaralanmalar1 ve cerrahileri sirasinda sural sinir zedelenebilmektedir (22).

2.2.  Tendon Histolojisi

Makroskopik olarak tendonlar uzun ve beyaz renkli yassi yapilardir. Cok sayida
kollajen lifi, az miktarda mukopolisakkaritlerden zengin amorf madde (sekilsiz ara
madde) icerisinde c¢ok az miktarda hiicresel yapi igeren bir siki bag dokusu

elemanidir (32).

Normal tendonun yapist seyrek ig seklinde tendon hiicreleri ve arada oldukca
organize olan hiicre dist matriksten olusur (Resim 2.2.1, Resim 2.2.2) (33,34).
Matrikste tendona kendi giiciinii kazandiran uzun iplikler halinde siki tip | kollajen
demetleri vardir. Kollajen arasinda kiigiik proteoglikan ve glikozaminoglikan
zincirlerinden olusan ara madde bulunur. Normal tendonda 151k mikroskobunda fark
edilmeyen ¢ok az ara madde vardir (32). Ara madde ve kollajen tenoblastlar
tarafindan sentezlenmektedir. Tendonlarin %90-95 hiicresel elemani tenoblast ve
tenositlerden meydana gelir. Tenoblastlar tendonda histolojik olarak en sik izlenen
hiicrelerdir ve ayn1 zamanda tamirci hiicreler olarak gorev yaparlar. immatiir tendon
hiicreleridir ve olgunlagsma gerceklestik¢e tenosit haline doniisiirler. Yara bolgesinde
toplanarak intraselliiler maddeler salgilarlar ve skar dokusunu olustururlar (32).
Tenositler ise inaktif hiicrelerdir. Aerobik krebs siklusu, anaerobik glikoliz ve pentoz
fosfat sant yollarin1 kullanarak enerji gereksinimlerini karsilarlar. Kollajen lif

demetleri arasina paralel yerlesmis az sayidaki tenositler, enine kesitlerde demetler



arasina sokulan 1ginsal sitoplazmik uzantilara sahiptirler ve bulunduklar1 yerin seklini
alirlar. Tendonun kalan %5-10"luk hiicresel elemanlari ise kemik yapisma ve
insersiyon bdlgelerinde bulunan kondrositler, tendon kilifinda bulunan sinovyal
hiicreler, kapiller endotel hiicre ve arteriollerin diiz kas hiicrelerini olusturan vaskiiler
hiicrelerdir (4).

Resim 2.2.1, Resim 2.2.2: Normal tendon dokusunun histolojik goriintiisii
(33,34)
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Tendonun yapisi hiyerarsik bir diizen igerir; fasikiiller fibrillerden, fibriller
mikrofibrillerden ve mikrofibriller tropokollajenlerden olusmaktadir. Tendonun
yapist incelendiginde birincil iinite kollajen fibrilleridir. Tendon genel olarak
paketlenmis tip | kollajen fibrillerinden olusur. Belli sayidaki kollajen fibrilleri
birleserek primer demetleri (fiberler) olustururlar ve ¢iplak gozle de goriilebilen bu
olusumlar tendon lifi olarak adlandirilirlar. Fiberler de birleserek kan, lenfatik

damarlar ve sinirleri de i¢eren fasikiilleri olustururlar.

Endotenon ince gevsek bir bag dokusudur. Primer lif demetlerinin etrafinda kollajen
demetlerine paralel olarak yer alir ve tendon fasikiillerini ayirarak sarar. Bu bag
dokusu ile birlikte damar sinir yapilari kollajen lifleri arasinda seyreder (35).
Fasikiiller bir araya gelerek epitenon ile sarilir ve tendonun kaba yapisi ortaya ¢ikar
(Sekil 2.2.1) (29). Epitenon iki tabaka halindedir. Icteki tabaka endotenon iizerinde
seyreder ve sinirler i¢in koruyucu iglev goriir. Distaki tabaka ise ¢evre bag dokusu ile
devam eder. Epitenon hiicreleri tendon onariminda ¢ok 6nemli bir rol oynar (4).
Epitenon kas-tendon bileskesinden itibaren kas {izerinde epimisyum olarak devam
eder. En son tabaka da tendonu ¢evre dokulardan ayiran paratenondur. Paratenon,
tendonun dis ylizeyini saran ince, beyaz, parlak, sinovya benzeri gevsek bag dokusu
kilifidir, genel olarak tip I ve tip III kollajen fibrillerini, bazi elastik fibrilleri ve
sinovyal hiicrelerin yerlestigi i¢ diizeyi barindirir. Epitenonun dis yiizeyini destekler
ve epitenondan siirtiinmeyi azaltarak tendon hareketine izin veren ince bir sivi
tabakasiyla ayrilir. Paratenonun temel fonksiyonu her bir tendonun kendisine yakin
yapilarla baglantisi olmaksizin serbest olarak hareket etmesini saglamaktir. Epitenon
ve paratenon ic¢inde elastik lifler de bulunur ve kan damarlarindan oldukca
zengindirler. Oysa endotenonda ¢ok az sayida damarsal yapit mevcuttur. Primer
demetler i¢inde ise hi¢ damar yoktur. Dolayisiyla metabolizmalar1 oldukca yavastir.

(32).
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Tendon
TENDON YAPISI  Tersiyer lif

Sekonder lif demeti
(Fasikdil)

Primer lif demeti
(Subfasikiil)

Kollajen
lif
- Endotenon
ollajen
fibril

Sekil 2.2.1: Tendonun histolojik yapisimin sematik goriiniimii (29)

Paratenonun dis yiizeyi diizdiir ve ¢evre dokuyla ¢ok sayida baglanti icermektedir.
Boylece tendon hareketleri kisitlanmamis olur. Artmis mekanik strese maruz kalan
ve yeterli lubrikasyonun saglanmasi1 gereken el ve ayaklar gibi bolgelerde
tendonlarda sinovyal tendon kilifi bulunur. Sinovyal kilifin i¢ katmani tendon cismini
kusatir ve sinovyal sivi tiretmek amaci ile ultrafiltrasyon membrani olarak davranir.
Kilif, sinovyal siv1 igeriyorsa tenosinovyum, igermiyorsa tenovajinum adini alir (36).
Bu kilif mezenkimal kokenli yassi hiicrelerden olusan iki tabakadan meydana
gelmistir. I¢ tabaka paratenona siki sekilde tutunurken dis tabaka cevre dokulara
yapisiktir. Iki tabaka arasinda bir bosluk mevcuttur ve tabakalarin bosluga bakan
yiizleri devamlilig1 olmayan mezotel hiicreleri ile dosenmistir. Bu boslukta sinovya
benzeri protein, glikozaminoglikan, glikoprotein ve iyonlar igeren bir sivi bulunur.
Bu sayede tendon en dis kilif i¢inde kayarak hareket edebilme o6zelligini kazanir
(34,37). Asil tendonu ayak bilegi etrafindaki diger tendonlardan farkli olarak
sinovyal kilif icermez. Peritenon ince gevsek bag dokusu kilifidir. Tendonun hemen
lizerinde epitenon ve en digarida paratenonu olusturur. Peritenon ve tendonun bag
dokusu birbiriyle devamlilik gosterir. Asil tendon paratenonu el ve bilek
tendonlarinda olan sinovya tabakasina sahip olmasa da arka tarafta

mukopolisakkaritlerle kayganlagmis birkag¢ ince kayan membrana dondisiir (37).
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2.2.1. Kollajen Yapisi

Diger konnektif dokularla kiyaslandiginda tendon dokusu, rolatif olarak daha az
hiicre, daha fazla ekstraselliiler matriksten olusmaktadir (38). Insan tendon toplam
agirhigimin %30’unu kuru tendon agirligr olustururken %70 agirlik ise icerdigi su
tarafindan meydana gelir (2). Tendonun kuru agirligmin %75-90’1n1 ise kollajen
olusturur. Tendon yapisinda yer alan kollajenin yaklasik %95’ tip | kollajen kalan
kismu ise tip 111 kollajendir (39).

Bag dokusunun ana bileseni olan kollajen, insan viicudunda en c¢ok bulunan
proteindir. Tendonda diger dokulara gére en yiiksek oranda bulunur (40). Insan
viicudunda 30 kadar farkli polipeptid zincirinden meydana gelen bilinen 27 tip
kollajen vardir (41). Tip I kollajen kemik, tendon, deri ve dis dahil olmak {izere bag
dokunun ¢ogunda bulunur (42).

Tendonda kollajen yapim ve yikim hizi olduk¢a yavastir. Kollajen molekiilii
tenoblastlar tarafindan prokollajen olarak sentezlenir. Prokollajen ekstraselliiler
alanda peptidaz enzimleri tarafindan pargalanir ve tropokollajen molekiilii meydana
gelir. Hidroksiprolin, polipeptid zincirleri arasinda hidrojen baglarint meydana
getirerek tUiclii tropokollajen sarmalinin dayanikliligina yardimer olur. Tropokollajen
kiimelenerek kollajen fibrillerini olusturur. Fibriler yap: tropokollajen molekiilleri
arasindaki capraz baglarin olusmasi ile giiglenir. Capraz baglar ise bag dokusunun
gerilme kuvvetini saglar. Kollajen molekiiliindeki ¢apraz baglarin say1 ve kalitesinin
artmasi tendonun gerilme kuvvetinde artis ile sonuglanir (29). Tendonlar gerilme
giiclerine karst oldukca direngli olduklari halde esneme yetenekleri yok denecek
kadar azdir (43). Oldukga siki araliklarla ve birbirine paralel seyreden kollajen lifleri
yer yer kalin demetler olustururlar. Bu yapisal 6zellik, tendonun gerilme ve ¢ekme

giiclerine kars1 direnebilmesini saglar.

Kollajen basitten komplekse dogru giden hiyerarsik bir yapilanma gosterir. Ug adet
hidrofilik tropokollajen zinciri ¢apraz baglarla bir araya gelerek hidrofobik kollajen

molekiiliinii, bunlar da Orgiitlenerek mikrofibril ve fibrilleri olusturur.
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Proteoglikanlar, glikoproteinler ve su matriks iginde fibriller ile birleserek fasikiilleri
olustururlar (4). Kollajen lif, mekanik olarak test edilebilen ve 1s1k mikroskobu
altinda goriilebilen tendonun en kiiciik tinitesidir. Kollajen lifleri longitudinal olarak
yerlesmis olmalarina ragmen transvers ve horizontal olarak yerleserek spiraller

olustururlar (29).

Kollajen ve tenositlerin etrafin1 saran ekstraselliiler matriks Ortiisii proteoglikan,
glikozaminoglikan, glikoprotein ve diger birkag kiiciik molekiilden olusur.
Proteoglikanlar olduk¢a hidrofilik olup, suda ¢ézlinen molekiillerin difiizyonunu ve
hiicrelerin migrasyonunu saglarlar. Fibronektin ve trombospondin gibi adeziv
glikoproteinler tendonda tamir ve rejenerasyon dongiisiinde gorevlidir. Tendon
cisminde, osteotendindz ve myotendindz bileskede olduk¢a bol miktarda bulunan ve
ekstraselliiler matriksin diger 6nemli bir komponenti olan Tenascin-C kollajen
dizilimi ve oryantasyonunda 6nemli rol oynar (4). Tenascin-C salgilanma miktari

mekanik gerilmeler ile diizenlenir ve tendinopatide salinimu artar (29).

2.2.2. Kollajen Dongiisii ve Biyokimyasal Belirtecler

Tendonda kollajen yapim ve yikim dongiisii olduk¢a yavastir. Kollajen sentezinde
fibrillerin olugmadigi dénemde prokollajen peptidlerin karboksi (C) ve amino (N)
terminalleri yeni olusmakta olan molekiilden ayrilip dolasima ge¢mektedir. Bu
peptidler; prokollajen karboksiterminal propeptid (PICP) ve tip 1 Kkollajen
aminoterminal propeptid (PINP) olup, yeni kollajen sentezinin bir gostergesi olarak
kabul edilmektedir. Kollajen yikimin1 gostermek igin ise indirekt belirtecler olarak
CTX-1 (tip I kollajenin karboksi terminal telopeptidi) ve ICTP (tip | kollajen
karboksi terminal telopeptid bolgesi) kullanilmaktadir (Sekil 2.2.2.1) (45).
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N-Protease C-Protease

:  Non-helical telopeptides
v _~

N-Propeptide C-Propeptide
(PINP) (PICP)

Sekil 2.2.2.1: Tip I prokollajen molekiilii sematik goriintiisii (45)

Serum PINP miktar1 tendon, kas, deri ve kemik gibi dokulardaki tip I kollajen
sentezini gosterir. CTX-1 ise tip I kollajen yikim belirteci olarak idrarda
incelenmistir (44). Kollajen molekiilleri ¢esitli yolaklarla degrade olmakta ve dlgiilen
bu peptidler kollajen yikimi igin bir fikir verdirmektedir. Daha oOnceki insan
calismalar1 akut egzersiz ve uzun siireli antrenmanlar sonucu peritendindz PINP

diizeyinin arttigini1 desteklemektedir (20,46,47).

Biitiin kollajen tiplerinde {iglii sarmal yapi vardir. Tendonlarda bulunan tip |
kollajenin her biri 1000 aminoasit i¢eren ii¢ polipeptid zincirinden olusmustur. Tip |
kollajende bu polipeptid zincirlerin ikisi birbirinin ayni (al), digeri farklidir (02).
Polipeptid zincirlerindeki her {i¢ pozisyondan birinde glisin bulunmaktadir. Zincir
glisin-X-Y olarak tekrarlar. X genellikle prolin, Y ise genellikle hidroksiprolin veya
hidroksilizindir (3). Hidroksiprolin ve hidroksilizin; prolin ve lizinin, prolin ve lizin
hidroksilaz enzimleri ile hidroksilasyonu sonucu olusurlar. Bu enzimlerin
kofaktorleri askorbik asit, oksijen ve o-ketoglutarattir. Hidroksipirolin igeren
peptitler kemik ve diger dokulardan kollajenin prolitik yikimiyla idrara verilir.
Ayrica hidroksipirolin tip I kollajenin sentezinden de agiga c¢ikar. Hidroksiprolin
diizeyi kollajen metabolizmasinin gostergesi olarak kabul edildiginden, kollajen
sentezinin artmasi veya azalmasi kan, idrar ve dokulardaki hidroksiprolin diizeyleri

ile takip edilebilir (5).
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2.2.3. Diger Tendon Matriks Proteinleri

Elastin: Sert ve esnemeye direngli kollajenin aksine elastin lastik benzeri 6zellikleri
olan bir bag dokusu proteinidir. Elastin ekstremite tendonlarinda ¢ok az bulunur.
Elastin lifleri normal uzunluklarinin birka¢ katina kadar uzayabilirler ve germe
kuvveti ortadan kalkinca tekrar eski sekillerine donerler. Tendon kuru agirliginin % 2

kadarini elastin olusturur (4).

Zemin maddesi: Zemin maddesi proteoglikanlar, glikozaminoglikanlar, yapisal
proteinler ve plazma proteinlerinden olusan kompleks bir karisimdir. Bag dokusunun
hiicre ve lifleri arasindaki bosluklart doldurur. Tendonlarda ¢ok kiiciik
konsantrasyonlarda (% 12’den daha az) bulunsa da tendonun yapisina ve kollajen
dokunun fonksiyonuna Onemli katkilar saglayarak matriksin en Onemli eleman

konumundadir. Doku zorlanmas1 ve stres uygulanmasi sirasinda siirtiinmeyi azaltan

viskoz bir jeldir (29,42).

Ozellikle glikozaminoglikanlar negatif yiiklii olmalar1 sonucunda kollajen lifleri ve
proteoglikanlar ile etkileserek kollajen lif dizilimini, gerim sonrasi kollajen lif boyu
restorasyonunu ve lifler arasi mesafeyi etkileyerek aralarindaki ¢apraz baglarin
miktarini belirlerler. Glikozaminoglikanlar ayrica kollajen lif capina da etki ederler.
Tendonlarin sikistirilan kesimlerinde kondroitin siilfat major glikozaminoglikandir,
dermatan siilfat ise esas olarak tensil yiik altinda olan tendon bdlgelerinde
yogunlasmistir. Kollajen lif ¢ap1 regiilasyonunda, tek tek lifleri ayirmada ve hareket
esnasinda makaslama kuvvetlerini azaltmada tendon i¢indeki proteoglikanlar 6nemli
rol oynar. Proteoglikanlardan en Onemlileri dekorin, biglikan, lumikan ve
fibromodulindir. Fibronektin ise hiicre-matriks adezyonunda onemlidir. Elastik lifler
tendonun sok absorbe edici kapasitesine etkir ve kollajen dizilim paterninin
saglanmasinda 6nemlidir. Dejeneratif tendonlarda tip III kollajen miktarinin artisi,
proteoglikan depolanmasinin artisi, azalmis oksidatif enzim aktivitesi ve artmis

hidrolitik enzim aktivite artig1 goriiliir (29,48).
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2.3.  Tendon Beslenmesi

Kolliker ve Sappey'in ¢alismalarina kadar tendonlar avaskiiler yapilar olarak kabul
edilmis ve beslenmelerinin sinovyal difiizyon yoluyla oldugu disiiniilmiistiir (49).
Ancak son calismalar tendon iyilesmesinde vaskiilarizasyonun Onemini ortaya
koymaktadir. Tendonlar hem vaskiiler perfiizyon, hem de sinovyal difiizyon yoluyla
beslenirler. Beslenmelerinin ne kadarinin perfiizyonla ne kadarinin ise difiizyonla
saglandig1 bilinmemekle birlikte, yapilan ¢aligmalar sinovyal difiizyonun vaskiiler
perflizyondan daha etkili oldugunu gostermis ve difiizyonun vaskiiler yapidan
arindirilmis  tendonun beslenmesi igin yeterli oldugunu kanitlamistir (50,51).
Lagergren intratendindz damarlarin tendonu olusturan kollajen demetler boyunca
kanallar seklinde bulunduklarint gostermistir. Her bir kanalda bir arter ve iki ven

bulunur ve venler kendi arasinda karsilikli anastamozla iliski halindedirler (52).

Asil tendonunun kan dolasimi {i¢ bolgeden saglanir; kas-tendon birlesim bdlgesi,
etraf yumusak dokular, paratenon ve kemik-tendon birlesim bdlgesi. Siirtlinmeyi
azaltmak i¢in kiliflarla kapli olan tendonlarda ana damarlardan ¢ikan dallar sinovyal
kilifin viseral tabakasina ulagabilmek i¢in vinkulalardan (mezotenon) geger. Burada
bir pleksus olustururlar ve tendonun yiizeyel kismini beslerler. Bazi1 damarlar ise
tendonun daha derinine ilerler ve endotenon iginde seyrederek peritendinéz ve

intratendindz damar agin1 birbirine baglarlar.

Sinovyal kilif i¢cinde tendonun vaskiiler yapist intrensek ve ekstrensek vaskiiler
sistem olarak iki ana baslik altinda toplanir. Hangi sistemin baskin olarak dolagima
katkida bulundugu ise tendondan tendona degisir. Ekstrensek vaskiiler sistemi,
mezotenon igindeki damarlarin kilif igine dogru sinovyal refleks uzanti, vinkulumlar,
ossedz insersiyon noktalar1 olusturur. Intrensek vaskiiler yap: ise endotenon iginde
seyreden vaskiiler yapilardir. Ekstensor tendonlarda intrensek ve ekstrensek vaskiiler
dolasim fleksor tendonlardakine benzer. Paratenonla g¢evrili ekstensor tendonlarda
kan damarlar1 paratenon tabakalar1 arasina transvers olarak girerler. Sinovyal kilifin
olmadig1 asil tendonu gibi tendonlarda paratenon kanlanmaya yardimci olur.

Paratenon ile g¢evrili olan tendonlarin zengin kapiller ag1 ve bunu besleyen bir ¢ok
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damarlart vardir (Resim 2.3.1). Paratenondan ayrilan arteryel damarlar epitenona
girerek endotenon iginde intratendindz vaskiiler ag olustururlar (Sekil 2.3.1) (35). Bu

nedenle paratenon tendon iyilesmesinde kilit bir rol oynar.

Resim 2.3.1: Asil tendonu damarlanmasi kadaverik goriintiisii

tendon

mezotenon

parietal,visseral
tabaka kilifi

Sekil 2.3.2: Tendonun arteryel damarlanmasi (34)

Bileske bolgelerinde veya torsiyon, siirtiinme ya da kompresyona maruz kalan
bolgelerde tendon kanlanmasi azalir. Asil tendonunun kanlanmasini ortaya koyan
klinik ¢alismalarda tendon yapisma bolgesinin 2-7 cm proksimalinde hipovaskiiler

bir alan tespit edilmistir ve bu hipovaskiiler alan tendon yaralanmalarinin sikca



18

karsilasildigi bolgeyi olusturmaktadir (53,54). Ayni sekilde intratendinéz damarlarin
da kalkaneusa yapisma yerinin 4 cm proksimalinde yogunlugunun azaldigi
saptanmustir (55). Fakat bu ¢alismalara zit olarak, lazer doppler flovmetri yontemi ile
sadece insersiyon bolgesinde damarlanmanin azaldigi ve kalan tiim tendon boyunca
kanlanmanin esit oldugu da gosterilmistir. Genel olarak ilerleyen yas ve artan
mekanik yiiklenme sonrasi kanlanmanin azaldigi bilinmektedir. Sonug itibariyle
tendonlarin beslenmesi etraftaki dokuya ve bulundugu bdlgeye gore Ozellikler

gosterir.

2.4. Tendon innervasyonu

Tendonlarin innervasyonu esas olarak kutandz, muskiiler ve peritendindz sinir
govdelerinden saglanir. Sinir liflerinin bir kismi, tendonlarin kasa yakin bdlgelerinde,
tendon mekigi adi verilen yapilart olustururlar. Tendon mekigi, sinir liflerinin bag
dokusu tarafindan sarmalanmis kollajen lifleri etrafinda dolanmasiyla olusur. Sinir
sonlanmalarinin myelinli lifleri 6zellesmis mekanoreseptorler olarak (golgi tendon
organi) fonksiyon goriirler ve basing ve gerime duyarlidirlar. Afferent sinir lifleri,
tendonlar1 asir1 uzamalara kars1 korur. Golgi tendon organlari en fazla myotendindz
bileskede bulunur. Myelinsiz sinir sonlanmalari ise nosiseptorler olarak fonksiyon
goriir ve agriy1 algilama ve iletmekle gorevlidirler. Tendonlarda hem sempatik hem

de parasempatik sinir lifleri mevcuttur (4).
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2.5. Tendon Biyomekanigi

Bilindigi iizere tendonlar kaslardaki giicii kemiklere ileten 6zellesmis yapilardir.
Gastroknemius ve soleus kaslarinin tendonlari, ayakta durma, postural kontrol,
yiirime, kogsma ve sigrama aktiviteleri sirasinda aktiftir ve bu hareketler esnasinda
asil tendonu da gastroknemius ve soleus kaslar1 tarafindan yaratilan gerilmeyi
kalkaneusa iletir. Tendonlar sadece kasilmis kaslarin yarattigi giicii kemiklere
iletmekle kalmaz, ayni zamanda deforme olup, daha sonra tekrar orjinal
uzunluklarma donebilme yetenegindedirler. Tenositlerde bulunan aktin ve miyozin

kastan kemige yiik aktariminda ideal bir mekanik yap1 olusturur.

Kollajenin mekanik davranisi molekiiler yapisindaki baglarin sayisi ve bigimiyle
degiskenlik gosterir. Tendonlarin etkili bir sekilde calisabilmesi igin yliksek gerici
kuvvetlere sinirli uzama ile karsi koyabilmeleri gerekmektedir. Istirahat halindeki
tendonlar, kollajen fibrillerinin kivrilmasina bagli olarak, dalgali bir bi¢ime
sahiptirler. Bu dalgali bicim tendon %2 seviyesinde gerildigi zaman kaybolur.
Tendonun gerici kuvvetlere karst ilk cevabi liflerinin diizlesmesidir. Bu durum temel
olarak kollajenin elastik 6zelliklerine baglidir ve kuvvet-deformasyon (stres-strain)
egrisinin baslangicini olusturur (Sekil 2.5.1). Gerilme egrisi tendonun yiik altindaki
davranigini agiklamada yardimci olur. Bu noktanin 6tesinde tendonlar kollajen ticlii
helikslerinin molekiilleri arasindaki baglarin kirilmasina bagli olarak ¢izgisel bir
sekilde deforme olurlar ve kollajen fibrilleri paralel hale gelir. Egrinin ikinci
kisminda, kollajen lifleri deforme olur ve yiike dogrusal olarak cevap verirler; eger
tendondaki gerilme %4’den fazla degilse tendon elastik 6zellik gosterir ve lifler
orjinal durumlarina geri donerler. %4 ile %8 arasindaki gerilmelerde ise kollajen
lifleri birbirleri iizerinde kayar ve ¢apraz baglantilar arasinda kopmalar baglar,
kollajen yapisinda mikroskopik diizeyde bozulma baslar. Gerilme seviyesi %8’den
fazla oldugunda ise lifler gerici kuvvetlere kars1 koyamadigindan gozle goriilen bir
deformasyon vardir, intrafibriler hasar meydana gelir ve makroskopik kopmalar
olusur. Bu seviyeden sonra ani olarak komplet riiptlir gerceklesir ve lifler geri

cekilerek diigimlenirler, tomurcuk haline gelirler (4).
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— A Tendon kopmast
2rime w 15—
(Stres) 2-8%

>

Birim $ekil Degistimme (Stram)

Sekil 2.5.1: Birim sekil degistirme - gerilme diyagrami

Tendon rotasyonu asil tendon patolojilerinde énemli bir rol oynar. Donmiis kollajen
lifleri tendon i¢inde yiiksek stres konsantrasyonlarinin olusumuna yol acar. Bu
durum asil tendonu i¢ginde temel olarak tendonun kalkaneusa yapisma yerinin 2-5 cm

proksimalinde olusur ki; burasi asil tendon kopmalarinin en sik oldugu bélgedir (56).

Tendon hem sert hem de esnektir. Erkekteki kesitsel alan1 bayanlara oranla daha
genistir ve kopmasi i¢in daha biiyiik kuvvet gerektirir. Genglerde ise sertligi daha az

esnekligi ise st diizeydedir (57).

Tendonun mekanik yiik altindaki davranis1 yapisindaki kollajen miktarina,
kalinligina, icerigine, organizasyonuna, lif ¢apina ve birbirleri arasindaki stabil
capraz baglarin (piridinolin) yogunluguna baglidir. 1 cm?’lik bir tendon 500-1000 kg
tasiyabilir. Tendonlarin kirilma noktalar1 celiginkine yakindir. Sigrama ve yiik
kaldirma gibi yorucu aktivitelerde ¢ok fazla yiikk tendon iizerine biner (29,48).
Tendon gerim kuvveti tip 111 kollajen yogunlugu ve proteoglikan/kollajen orani ile
ters orantilidir. Biyomekanik yiliklenme analizleri ve implante elektrodlar ile yapilmis
calismalarda kogma esnasinda asgil tendonu tizerinde 9 kN yani viicut agirliginin 8-12
kat fazlas1 yilik oldugu tespit edilmis ve bu degerin de asil tendonunun tasiyabilecegi

en biiyiik yiike ¢ok yakin oldugu bulunmustur (58). Bu deger yiiriime sirasinda 2,6
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kN, bisiklet kullanmada 1 kN civarindadir (55). Tendona uygulanan gerim ne kadar
hizl1 ve oblik planda ise tendonun kopma riski de o kadar yiiksektir ve en yliksek gii¢
eksantrik kas kontraksiyonu esnasinda goriiliir (59). Bir kollajen fibrilinin mekanik
giicti, tclii heliks yapisinda olusturdugu molekiil i¢i baglarla birlikte capiyla
iliskilidir. Oyle ki fibril ¢ap1 arttikga biyomekanik dayaniklilik da artmaktadir (60).
Dejenerasyona ugramis tendonlarda ve tendon iyilesmesi siirecinde yogunlugu artan

tip 111 kollajen fibril ¢apinin tip I’e gore daha kiigiik oldugu bilinmektedir (61).

2.6. Tendon lyilesmesi

Tendon iyilesmesi lizerine sayisiz ¢aligma yapilmis olmasima ragmen iyilesme
mekanizmasi halen daha tam olarak bilinmemektedir. Tendon iyilesmesinde ve yeni
kollajen iiretiminde tenosit ve endotenon gibi tendon i¢indeki hiicreler, epitenon gibi
tendon disindaki hiicreler veya fibroblastlar gibi ¢evre dokudaki hiicrelerden

hangisinin ne oranda sorumlu olduklari aragtirilmaktadir (38,42).

Intrensek iyilesme basit olarak tendonun kendi icindeki elemanlarla (endotenon ve
epitenon hiicreleri) iyilesmesini tanimlar. Tendon iyilesmesinde intrensek yolun
roliinii arastirmanin en ideal yontemi kan elemanlar1 da dahil olmak {izere tiim
ekstratendindz hiicrelerden arindirilmis hiicre kiltlirii ortamlaridir. Ancak tam bir
tendon iyilesme arastirmasi igin in-vivo ¢alismalarda hiicresel ve hiimoral faktorlerin
etkilerinin birlikte degerlendirilmesi gerekir (29,62). Tavuk tendonlarinda yapilan
deneysel ¢alismalarda, epitenon hiicrelerinin yarali kisma go¢ ederek fagositoz ile
tamir islemini baglattigi ve endotenon hiicreleri tarafindan kollajen sentezlendigi
gosterilmistir. Tenositlerin ise tamir olayina 2-3 hafta sonra katildiklar1 belirtilmistir.
Intrensek iyilesmenin sinovyal difiizyon yoluyla saglandig1 savunulmaktadir ve
intrasinovyal tendonlarda goriildiigii bildirilmistir (48). Intrensek iyilesme siirecinde

adezyonlar Onemli degildir ve sonugta tendon hareketleri kisitlanmaz (40,63).
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Intrensek iyilesme kapasitesinin epitenon ve endotenonda bulunan ol prokollajen

mRNA varligina bagli oldugu bildirilmistir (29,64).

Ekstrensek iyilesme ise ekstrasinovyal tendonlarda goriiliir, tendon ve ¢evre dokular
arasindaki adezyon formasyonuna baglidir. Bu adezyonlar kan destegi ve tendon
iyilesmesi icin gerekli olan hiicreleri ve 6zellikle de fibroblastlar1 saglar. Fibroblast
ve inflamatuar hiicre graniilasyonunun hasarli bolgeye tendon disindan ilerlemesi
olarak Ozetlenebilir (40,48). Erken donemlerde iyilesme bolgesinde daha fazla
dayaniklilik saglamakla birlikte olusan yapisikliklar nedeniyle fonksiyon kaybina

neden olur.

Bu konudaki bir bagka goriis ise, tendon iyilesmesinde intrensek ve ekstrensek
iyilesmenin birlikte oldugudur. Insanlarda intrensek ve ekstrensek iyilesmenin
hangisinin daha etkili oldugu bilinmemektedir (40,42). Genel olarak aragtirmacilar
iyilesme sirasinda adezyonlarin kagmilmaz olarak c¢esitli derecelerde olusacagi

konusunda ayni fikirdedirler.

Tendon iyilesmesi yara iyilesmesine benzer sekilde birbirini izleyen ii¢ fazdan olusur

(29).

1. inflamasyon fazi (1-4 giin): Hasarli bolgede artan kan akimi kemotaktik
faktorlerce aktive edilen eritrosit ve 10kdsitlerin bolgeye gogiinii hizlandirir
(4,65,66). ilk 24 saatte monosit ve makrofaj yogunlugu vardir ve nekrotik
materyallerin fagositozu olur. Vazoaktif ve kemotaktik faktorlerin salinimiyla
vaskiiler gecirgenlik artar, anjiogenez baslar, tenositler proliferasyon yoniinde
uyarilirlar ve daha fazla inflamatuar hiicreler bolgeye go¢ ederler. Tenositler yara
yerine go¢ eder, tip III kollajen sentezine baslarlar ve daha sonra onarim dokusunun
yeniden sekillenmesini tendon eski yapi1 ve fonksiyonunu kazanana kadar

yonlendirirler (41,67).

2. Kollajen sentez (proliferatif) fazi1 (5-21 giin): Bu donemde tip Il Kkollajen
sentezi pik yapar ve bir ka¢ hafta siirer. Bu siire i¢inde su ve glikozaminoglikan
konsantrasyonlar1 oldukgca yiiksektir. Ilk olusan matriksin belirgin bir kollajen fibril

yonelimi ve olusturulan tropokollajende gapraz baglanmalar yoktur. Tropokollajen
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molekiiliindeki hidrojen baglarinin yerini giiclii ¢apraz baglarin almasi ile kollajen
lifleri sekillenir ve gerilme kuvvetinde artis goriiliir. Zedelenmeyi izleyen ilk ii¢
haftada fibroblast konsantrasyonu gittik¢e artar ve {iglincii haftanin sonunda bolge
belirgin bir graniilasyon dokusuyla ¢evrelenir. Tendonun onarim sathasindaki
dayaniklilig1r olusturulan kollajenin miktar1 ve yoOnelimine baghdir. Dordiincii
haftadan itibaren yeni kollajen tendon aksina paralel yonelim kazanmaya baslar.

Tenositlerin sayis1 bundan sonra giderek azalir (41,67).

3. Remodelasyon fazi: Sellilaritenin azalmasi1 ile birlikte kollajen ve
glikozaminoglikan sentezi de azalir (4,67). lyilesmenin ilk haftalarinda kollajen
yapimi yikimdan fazladir. Remodelasyon fazinda kollajen sentez hizi azalmasina
ragmen gerilme ve kirilma kuvveti artmaya devam eder (40). Remodelasyon fazi
konsolidasyon ve matiirasyon olarak iki bolimde incelenir. Konsolidasyon 6. haftada
baslar ve 10. haftaya kadar siirer. Tamir dokusu selliiler bir halden fibréz bir hale
doner. Tenosit metabolizmasindaki artis devam eder. Tenositler ve kollajen lifleri,
yiik ekseni dogrultusunda dizilirler. Bu donemde yiiksek oranda tip | kollajen sentezi
olur. Onuncu hafta sonunda matiirasyon baslar ve fibréz doku, skar benzeri tendon
dokusuna donmeye baslar (4,67). Kollajen matiirasyonu sirasinda kollajen
molekiilleri arasindaki capraz baglarin sayist ve kalitesi artar (40). Bu donem
yaklasik bir yil siirer. Donemin ikinci yarisinda, tenosit metabolizmasi ve tendon

vaskiilaritesi azalir (4,67).

2.6.1. Tendon lyilesmesini Etkileyen Faktorler

Hastanin yasi, cinsiyeti, hormonal durumu, sistemik hastalik varligi, kronik ilag
ozellikle kortikosteroid kullanimi, zedelenen bolgenin biiyiikliigii, tendon ve gevre
dokularin kanlanmasin1 bozan yaralanmalar tendon iyilesmesini etkileyen baglica

faktorlerdir (29).
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Yas ile birlikte total kollajen miktar1 azalir. Ortalama kollajen fibril ¢ap1 ve buna
bagli olarak tendon ¢apinin azaldigi bilinmektedir. Total hiicre sayisi ve tenositlerde
hiicresel metabolik aktivite de azalir. Ayrica aktivitenin azalmasi ve kotli kullanimin
etkileri de yaslanmayla ortaya ¢ikan degisikliklerde rol oynar (42,68). Yasla birlikte
kollajen ¢apraz baglarda olan degisiklikler ile tendonun sertligi artar ve viskoelastik
yapis1 azalir (69). Ilerleyen yas ile aerobik metabolik yolaklar anaerobik enerji

tiretimi yolaklar1 ile yer degistirdiginden iyilesme hiz1 yavaslar (4).

2.7.  Asil Tendon Patolojileri

Literatiirde asil tendon patolojilerinin tanimlanmasinda ve terminolojide oldukca
karmagik bir durum séz konusudur. Ornegin “tendinozis” terimi son otuz yildir
ekstraselliiler matriksteki patolojik degisikligi tanimlamak i¢in kullanilmaya
baglanmis olmasma ragmen halen daha bir¢cok klinisyen “tendinitis” ya da
“tendonitis” terimini kullanmaya devam etmektedir. Klinik ¢alismalarda ve giinliik
hayatta genellikle “tendinit” sozctigi kullanilsa da alinan biyopsi Orneklerinde
inflamatuar hiicreler ve PGE2 gibi inflamatuar mediatdrlerin saptanmamasi, olayn
bir inflamasyon siireci olmadigini agik¢a gostermektedir (4,70,71). Yakin zamanda
intratendinéz mikrodiyaliz yontemi ve biyopsi materyallerinin gen teknolojisi ile
analizi sonucu prostaglandin mediatorlii inflamasyonun gelismedigi vurgulanmistir
(72). Sonug olarak, asir1 kullanima bagli olarak tendon ve g¢evresinde olusan Klinik
problemin genel tanimlamasinda “tendinopati” teriminin kullanilmasinin daha uygun
oldugu “tendinozis” ya da “tendinitis” terimlerinin, yalnizca histopatolojik

incelemeden sonra kullanilmasi gerektigi onerilmektedir (Tablo 2.7.1) (29).



Patoloji

Paratenonitis

Tenosinovitis

Tendinozis

Entesopati

Yirtik

Aciklama
Tendonu saran
paratendonun

hasari

Paratenon kilif ve
icindeki sinovyal

s1tvinin hasari

Intratendindz

dejenerasyon

Tendonun kemige
insersiyon
noktasinda hasari
Tendonun
biitiinltiglinlin
parsiyel veya tam

kat bozulmast

Ornek

Asil paratenonitis

De Quervain

tenosinoviti

Lateral epikondilit,
rotator manset
tendinozisi
Insersiyonel asil

tendinozisi

Rotator manset

yirtig1

Tablo 2.7.1: Sik goriilen tendon patolojileri

25

Klinik bulgular
Agri, hassasiyet,
diffiiz 6dem,
Krepitasyon, erken
dénemde 1s1 artis1
Agr1, hassasiyet,
kilif i¢inde 6dem,
Krepitasyon, erken
donemde 1s1 artis1
Agr1, noktasal agri,
palpe edilebilen

nodul

Hassasiyet, tendon
insersiyonunda
O6dem
Agr1 (olmayabilir),
Qgiigsiizliik, palpe
edilebilen veya

edilemeyen bosluk

Asil tendon asirt kullanim patolojilerinin  klasifikasyonu literatiirde oldukca

karmagiktir. Bu karmasaya yonelik olarak Puddu ve ark.lari tarafindan modifiye

edilen asil asir1 kullanim patolojilerinin siniflamasi ise su sekildedir: (73)
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> Paratenonitis
> Tendinozis
= Parsiyel riiptiir
> Tendinozis ile birlikte paratenonitis
= Dejenerasyon
» Parsiyel yirtiklar
= Kalsifikasyon

> Insersiyonel tendinit

Y

Retrokalkaneal bursit

> Haglund deformitesi
» Tendo Asil bursiti

> Komplet riiptiir

= Akut

= [hmal edilmis

Asil tendinopatileri, yapisma bolgesinde (insersiyonel) ya da bu bolgeden uzakta
(non-insersiyonel) olarak iki grupta incelenebilir. Buna gore, asil tendonunda agriya
yol acan ve asil tendinopatisi terimi ad1 altinda yer alan birgok degisik histopatolojik
sorun vardir. Non-insersiyonel tendinopatiler i¢inde en sik goriileni, tendinozis olup
intratendindz inflamasyonun herhangi bir klinik ve histolojik belirti vermeden ortaya
¢ikmasiyla olusur (70). Insersiyonel tendinopatiler ise, kemik-tendon bileskesinde
olusan mikro yirtiklarin zamanla asil tendonunun en distal kisminda ve kalkaneusa

yapisma yerinde dejeneratif bir siiregle sonlanmasidir (74,75).

Asil tendinopatisi, daha ¢ok sporcularda karsilagilan bir patolojidir. Nedeni kesin
olarak bilinmemekle birlikte bugiine kadar, asir1 kullanma, tendonun Kkoti
kanlanmasi, fleksibilite yetersizligi, genetik yapi, cinsiyet, yas, boy ve agirlik, pes
kavus deformitesi, lateral ayak bilegi instabilitesi, ayak Onii varusu, yiirlime
sirasindaki lateral topuk vurusu ve asirt kompanzatuar pronasyon, ayak bilegi
dorsifleksiyonunda azalma, alt ekstremite dizilim bozuklugu, eklem instabilitesi, ilag

kullanim1  (kortikosteroidler gibi), endokrin ve metabolik faktorler tizerinde
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durulmustur (4,55,76). Kinolon grubu antibiyotik kullaniminin da asil tendon

sorunlariyla iliskisi bildirilmistir (77).

Artnus veya azalmis fonksiyonel ihtiyag
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Sekil 2.7.1: Fonksiyonel yiiklenme degisikliklerine hiicre matriks cevabi (29)

Kuvvetli fiziksel aktivite sonrasi tendonun asir1 yiiklenmesi, kronik asir1 yiikklenme

ve kronik peritendinitin intrensek tendon dejenerasyon (tendinozis) gelisiminde esas
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patolojik uyarilar oldugu kabul edilir (48,69). Hiicresel mekanizmalar1 net olarak
anlagilamamis olsa da akut, tekrarlayan, subkronik ve kronik peritendinit
safhalarindan sonra tendon dejenerasyonu olustugu bilinmektedir (48). Bir hayvan
caligmasinda kronik peritendinitin tendinozise yol agtig1 gosterilmistir (78). Ancak
en ¢ok kabul goren goriis hiicre matriksinin asir1 yiiklenmeye adaptasyonundaki
yetmezlik sonucu tendinozis gelistigidir (Sekil 2.7.1) (48,79). Yiiklenmenin tipi
(gerim, kompresyon veya makaslayici), yiiklenmenin paterni (konsantrik veya
eksantrik) ve yliklenmenin biiylikliigi tendonun tekrarlayan yiiklenmeye karsi
cevabini etkiler. “Tendinozis” terimi histolojik veya klinik inflamasyon bulgusunun
eslik etmedigi tendon dejenerasyonunu tanimlar ve her zaman semptomatik degildir

(29).

Asirt kogma, antreman yogunlugunda ani artis, kosu zeminindeki degisiklikler, spor
Oncesi yetersiz 1sinma ve germe egzersizleri, kosu sirasinda agonist-antagonist kas
gruplarinin senkronize olmayan hareket vektorii ve uygun olmayan ayakkabi
kullanim1 da sug¢lanan nedenler arasindadir (80). 342 kronik asil tendinozisli hastada
yapilan bir ¢alismada fiziksel aktivitenin histopatoloji ile korele olmadigi fakat
lezyonu provake edip semptomlarin belirgin hale gelmesinde fiziksel aktivitenin
Oonemi lzerinde durulmustur (72). 35 yas {izerindeki Kkisilerin ii¢te birinde
asemptomatik tendon dejenerasyonu bildirilmistir (48). Asil tendinopatilerinin
siklikla goriildiigi spor dallari, orta ve uzun mesafe kosulari, tenis, badminton,
voleybol ve futboldur (81). Kosma ile iliskili spor yapanlarda tendonlarin asiri
kullanimi sonucu olusan yaralanmalarin oran1 %30 iken tenis oyuncularinda ise
tenisgi dirsegi gelisme oran1 % 40’a kadar ¢ikabilmektedir (4). Asil tendinopatisinin
iyi derece kosucu atletler arasindaki insidans1 %7 ila %9 arasindadir (82). Egzersiz
sirasinda intratendindz sicakligin 43-45°’ye kadar yiikseldigi tespit edilmistir Ki
fibroblast olimii 42,5°’de gergeklesir (76). Yapilan bir g¢alismada atletlerin
% 60’mnda biyomekanik yetmezlik saptanmis ve bunlarin biiyiik ¢ogunlugunda ayak
onii varus deformitesi, kisith pasif subtalar eklem mobilitesi ve diz ekstansiyonda
iken kisith ayak bilek dorsifleksiyonu tespit edilmistir (83). Diger calismalarda
tizerinde durulan 6nemli bir konu da ayak bilek hareketlerinin kontroliinde tiim
proksimal kas kinetik zincirin koordinasyonu olarak belirtilmis ve ozellikle de

gluteus medius ve gluteus maksimus kaslarina dikkat ¢ekilmistir (84). Ciddi ayak



29

bilek burkulmasi gegirmis Kisilerde yapilan bir ¢alismada kontrollere oranla kalga
ekstansiyonunda gluteus maksimusta belirgin yetmezlik saptanmistir. Proksimal
kalca kas kusagi ve ayak bilek hareketlerinin kontrol altina alinmasi ile ilgili
biyomekanik bozukluklarin diizeltilmesi sonucu asil tendinopati gelisiminde azalma
saglanacagl ongoriilmiistiir (85). Nedeni tam olarak belirlenememekle birlikte 0 kan
grubuna sahip kisilerde asil tendinopatileri daha fazla goriilmektedir (76). Ayrica
romatoid artrit, hiperiirisemi, psoriasis, hiperkolesterolemi gibi sistemik hastaliklar
da etyolojide suglanmustir (55,86,87). Predispozan sistemik bir hastalik varliginda
asil tendon etkilenmesi yaklasik %2 olarak karsimiza ¢ikmaktadir (82).

Tendon asir1 kullanimina bagli yaralanmalar genellikle multifaktoryel orjinlidir.
Intrensek ve ekstrensek faktorler arasinda etkilesim patolojinin olusmasinda
yaygindir. Intrensek faktorlerden ekstremite dizilim bozuklugu ve biyomekanik
yetmezlik, atletlerde vakalarin {icte ikisinden sorumludur. Ozellikle ayakta
hiperpronasyon asil tendinopati riskini ¢ok artirir. Yogun fiziksel aktiviteye bagh
asir1 yiikklenme dejenerasyon icin en Onemli patolojik sinyali verir. Eger altta
intrensek bir patoloji de varsa tendinopati riski ¢ok artar. Tendonun maruz kaldigi
tekrarlayan yiikler, fizyolojik esigi gecerse, kilifta ya da cisimde dejenerasyon ortaya
cikar. Farkli yiikler farkli cevaplar ortaya cikarir. Tendonda yorgunluk olmadik¢a
Olusan hasar hemen tamir edilir. Fakat tendon tekrarlayan travmalarla zayif
diismiigse, tamir yeterince olamaz ve sonucgta riiptiir olur. Tamir mekanizmasi
muhtemelen tenositler tarafindan yonetilir ve ekstraselliiler matrikste yapim ve yikim
bir dengede tutulur. Mikrotravma tendonda diizensiz yiikler sonucu olusur ve fibriller
arasinda anormal yiik konsantrasyonuna ve siirtinmeye yol agar. Sonugta da lif

hasari ortaya ¢ikar (4).

Tendinopatinin etyolojisi hakkinda ortaya atilan teorilerden biri de maksimal gerim
kuvveti altinda tendonda iskemi olugmasi ile ilgilidir. Gevsemeyle birlikte
reperfiizyon ve takiben serbest oksijen radikalleri meydana gelir. Olusan bu
radikaller, 6nce tendon hasar1 sonra da tendinopati olustururlar. Insan tenositlerinde
bulunan peroksiredoksin 5 enzimi, hiicreleri serbest oksijen radikallerine kars
koruyan bir kalkan gibidir. Tendinopatide bu enzimin saliniminin artmasi, oksidatif

stresin etyolojide rol oynayabilecegini gosterir. Tek basina hipoksi de dejenerasyon
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yapabilir, ¢iinkii tendonda hiicreler yasamak i¢in oksidatif enerjiden iiretilen ATP’ye
ihtiyag duyarlar. Asir1 egzersizler boyunca tendonda iskemi olusup tenositlerde

yikima neden olabilir (4).

Hareket esnasinda tendon enerji depolar ve bunun % 5-10’u da 1siya ¢evrilir. Hizli
kosu esnasinda, ekinus pozisyonunda parmak fleksor tendonlarinda 1s1 45°C’ye kadar
yiikselir fakat ¢ok kisa bir siire bu seviyede kaldigindan tenositlerde hasar yaratmaz.
Ancak tekrarlayan hipertermi, hiicre canliligini etkileyerek tendinozise sebep olabilir.
Asirt tenosit apopitozisi, fizyolojik bir olaydir ve programli hiicre 6liimii olarak
adlandirilir. Ozellikle rotator manset tendinopatisinde on plana ¢ikar. Gerim kuvveti
uygulanmasiyla tenositler stres-aktive protein kinaz salimimini arttirirlar  ve
apopitozis tetiklenmis olur (88). Oksidatif stresler de apopitozisi tetikleyebilir. Yuan
ve ark.lar riiptiire olmus supraspinatus tendonunda normal olan subskapularise gore

cok fazla apopitotik hiicre saptamistir (89).

Hayvan c¢alismalarinda, lokal olarak uygulanan sitokinler ve prostaglandinler
histolojik olarak tendinopatiye benzer bir durum ortaya g¢ikarabilirler (90). Siklik
gerim kuvveti uygulamasi da patellar tenositlerden PGE2 salgilanmasina ve
interlokin 6 sekresyonuna neden olurken, insan fleksor tenositlerinden de interlokin-
1B (IL-1B) salinmasint artirir. IL-1f ile tedavi edilmis insan fleksor tenositlerinde;
COX-2, MMP-1, MMP-2 ve PGE2 saliniminda gorevli mRNA sentezi artar. Tavsan
asil tendonuna uygulanan mekanik germe ile salinan IL-1 da MMP-3 (stromelizin-
1) salimimin arttirir. Sonugta uzamis mekanik uyari, tendinopatinin mediatorleri olan

sitokinleri ve inflamatuar prostaglandinlerin salinimini artirir (4).

Kinolon grubu antibiyotiklerin tendinopatiyle olan iliskileri, siprofloksasinin IL-1f
yolagiyla MMP-3 salinimini  artirmasina  baghdir.  Florokinolonlar tenosit
metabolizmasini inhibe ederler, hiicre proliferasyonunu ve kollajen, matriks sentezini
azaltarak tendinopatiye neden olurlar (90,91). Ozellikle 60 yas iizeri hastalarda bu
etki daha belirgin bulunmustur (74).

Matriks metalloproteinazlar proteolitik enzim ailesidir ve ekstraselliiler matriks
komponentlerinin yikimini1 yaparak doku remodelasyonuna katkida bulunurlar (4).

Yapilan bir ¢alismada asil tendinopatisinde MMP-2 (jelatinaz) ve vaskiiler endotelyal
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bliyiime faktdr sentezinin arttigt saptanmistir (92). Riiptiire supraspinatus
tendonlarinda da MMP-2 ve MMP-3 sentezinin azalmasina ragmen MMP-1
(kollajenaz-1) aktivitesi artmustir (4).

Tekrarlayan asir1 yliklere adaptasyondaki yetmezlik, tenositlerden c¢esitli sitokin
salimimin artirarak hiicresel aktivite degisikliklerine sebep olur. Sitokin seviyesinin
yiiksekligi tekrarlayan mekanik gerim kuvvetine baghdir ve MMP saliimini
arttirarak ekstraselliiler matrikste yikima sebep olur. Asil tendonu diger tendonlara
gore daha yliksek in-vivo streslerle karsilasmasindan dolayi, insan viicudunda en sik

travmaya ugrayan ve en sik riiptiire olan tendondur (93).

Tendon yaralanmalari akut ya da kronik, intrensek veya ekstrensek sebeplerle, ya da
bunlarin kombinasyonu seklinde ortaya ¢ikabilir. Asil tendon riiptiirleri 6zellikle
tendona ani ylik bindirip sonra birden yiikiin kalktig1 spor aktivitelerinde ¢ok sik
olur. En stk mekanizma diz ekstansiyonda iken ani olarak ayak oniine yiik verilmesi
ve ayagin dorsifleksiyona gitmesiyle olur. Akut riiptiirlerin  %90’1 bu tip
yaralanmalardir. Ayrica yiiksekten atlama sonrasinda ayagin sert bir sekilde

dorsifleksiyona zorlanmasi sonucunda da meydana gelir (93).

Muskulotendindz bileskede bulunan, koruyucu inhibitdr yolakta olusan fonksiyon
bozuklugu da yaralanmadan sorumludur. Tendon riiptiirleri genellikle orta yaslarda
(30-50) ve erkeklerde daha sik olur (93). Yillik olgu sayist sosyal ¢evreye gore
degisiklik gostermekle birlikte yaklasik 100.000 niifusta 7 ila 9 kisidir (94).
Etyolojisi tam olarak aydinlatilamamakla birlikte biiyiik oranda sportif travma
sonucu olusur. En sik suglanan sebep dejeneratif tendinopatidir (55,86). Ayrica
hipoksi, iskemik hasar, oksidatif stres, hiperkolesterolemi, hiperlipidemi, enflamatuar
mediatorler, fluorokinolon grubu antibiyotik kullanimi ve matriks metalloproteinaz
diizensizligi sorumlu tutulan faktorler olarak gdsterilmektedir. Riiptiirlerin, tendon
yapisma yerinin 2-6 cm’lik proksimalinde bulunan hipovaskiiler bolgede olmasi,
daha ¢ok yasa bagl tekrarlayan mikrotravmalarla da olabilecegini gostermistir (75).
Kadavra tizerindeki g¢aligmalarda, kalkaneal yapigsma yerinin 3-6 cm {iizerindeki

bolgede intravaskiiler voliimiin azaldigr bunun tendinopati ve spontan riiptiire yol
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acabilecegi gosterilmistir (95). Ayrica yasla birlikte kollajen ¢apraz baglarda olan
degisiklikler nedeniyle tendonun sertligi artar ve viskoelastik yapisi bozulur (57).

Tendon riiptiirlerinin en sik nedeni asir1 eksantrik yliklenmedir. Strainler en siklikla,
iki eklemi gegen kas tendon iinitelerinde, tip II hizli kas lifi initelerinde ve
antagonist-agonist gruplarin zayif olanlarinda meydana gelir. Yorgunluk tendonun
eksantrik kasilmada absorbe edecegi giicii azalttigindan zedelenmeye zemin hazirlar.
Kas tendon iinitesinin intrensek gerginligi de zedelenmeyi kolaylastirir. Pasif germe
pozisyonunda atellenen {iinitelerde risk azalmaktadir. Riski arttirdigi kesin olan
onemli bir olumsuz etki de steroid kullanimi veya direkt tendon bolgesine

enjeksiyondur (96).

Yasin tendon Ozelliklerine belirgin etkisi vardir. Yaslanma ¢oziinmez kollajen
miktarinda artig, kollajen dongiisiinde azalma, proteoglikan ve su iceriginde azalma,
selliilarite ve vaskiilaritede azalma ile sonuglanir (29). Yasamin {igiincii dekadinda
olusabilecek bu yasa bagl degisiklikler daha sert, daha az uyumlu ve daha zayif
tendona yol agarak yaralanmaya hassasiyeti arttirir. Yaralanmaya karsi hassasiyet
ozellikle kalsifikasyon, mukoid dejenerasyon ya da hipoksik dejenerasyon gibi eslik
eden patolojik degisiklikler varliginda artar (97). Ilerleyen yas ile aerobik metabolik
yolaklar anaerobik enerji iretimi yolaklari ile yer degistirirler. Tendonlarin oksijen
tiketimi iskelet kaslarina gore 7,5 kat daha azdir. Diisiik metabolik oran ve
miikemmel derecede gelisen anaerobik enerji depolama kapasiteleri tendonlarin yiik
tagimalart ve uzun siire gerimlerini saglayabilmelerini saglar. Ayrica iskemi ve
nekrozdan korunmalari da bu sayede gerceklesir. Tendon yaralanmalarinda diisiik
metabolik hiz tendonun yavas iyilesmesine neden olur (4,98). Yasa bagh
degisikliklerin azalan fiziksel aktivite nedeni ile oldugu hipotezi mevcuttur ve
deneysel veriler egzersizin yaslanmayla olusan tendon ozelliklerindeki bozulmay:

yavaglattigini 6ne siirmektedir (48).
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2.8. immobilizasyon - Al¢ilama

Kas-iskelet sistemi problemlerinin tedavisinde sirkiiller alg1 ve alg1 atel
uygulamasinin 6nemli bir yeri vardir. Breys ve splintler (atel) daha ¢ok akut spor
yaralanmalar1 sonrasinda olmak tizere, breysler zaman zaman yaralanmalar1 6nlemek
amagl ve kronik durumlarda da kullanilmaktadir. Ateller ise 6zellikle eklemde siglik
beklenen durumlarda viicut yapisina uygun olarak hazirlanarak kullanilir. En sik
kullanildigi endikasyonlar kiriklar ve burkulmalardir (99). Bazi kiriklarin
kaynamasina kadar ki tedavisi bu sekilde sirkiiler al¢1 veya alg1 atellerle yapilirken,
bazilarinin da cerrahi tedavi uygulanincaya kadar ki donemde gecici olarak tespiti ve
tedavisi bu sekilde yapilir. Kaymamis, pozisyonu bozulmamis kiriklar dogrudan
alciya almabilirler. Kaymis ve rediiksiyon gerektiren kiriklar ise once kapali
rediiksiyon manevrasi ile yerine getirilirler ve sonra al¢iya alinirlar. Algt uygulamasi
bu sekilde kirig1 uygun pozisyonda ve hareketsiz tutarak kirik kaynayincaya kadar
iyilesmeyi saglar. Kapali rediiksiyon basarisiz olursa veya cerrahi tedavi gerektiren

bir kirik oldugunda yine gegici tespit saglamak i¢in alg1 uygulanabilir.

Alg1 iyi bir tespit aracidir. ilk defa 1852 yilinda Mathijsen tarafindan kullanilmistir
(100). Kimyasal olarak (CaSQO4)2H,0 yapisinda olan al¢1 tozunun gézenekli sargi
bezine yapistirilmasi ile elde edilir ve kuru olarak 7,5-10-15 cm.lik rulo yapilmis
sekilde bulunur. Algi rulo suya maruz kaldiginda (CaSO4)2H,O yani anhidroz
kalsiyum siilfat, 2(CaSO4 X 2H,0) yani hidrate kalsiyum siilfata doniisiir. Boylece
toz halindeki al¢1 solid kristal haline doniisiirken 1s1 agiga c¢ikar. Algi1 rulolar bu
kimyasal islem tamamlanmadan yarali veya kirik kemik olan ekstremiteye sarilir.
Alg1 sarg1 dogrudan cilt iizerine sarilamaz veya cilde temas etmemelidir. Bunun igin
alc1 sarilmadan Once ekstremitenin algiya alinacak boliimii algr pamugu sargisiyla
dairesel olarak sarilir. Ozellikle kemik ¢ikintilara gerekirse pamuk takviyesi yapilir
ve al¢1 bu pamuk sargi iizerine sarilir. Sarma islemi sona erince bir miktar 1sinma ile
al¢1 sertlesmeye ve daha sonra kurumaya baglar. Al¢1 kurudukca kuvvetlenir. Bu

sekilde ekstremitenin gevresini tamamen kateden algilara sirkiiler al¢1 denilir.
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Ekstremitenin c¢evresini tam katetmeyen ve genellikle ¢evrenin yarisini katedecek
tarzda alg1 plakalar da yapilabilir. Bu tiir algilara oluklu al¢i ya da algi atel
denilmektedir. Bunlar sirkiiler alg1 yapildiktan sonra yanlardan boylu boyunca
kesilerek bir yar1 kismin c¢ikarilip kalan kismin ekstremiteye sargi beziyle
sarilmasiyla elde edilirler. Cogunlukla pamuk sargi sarilmis ekstremite {izerine, 8-12
kat gidip gelinerek agilmis algi1 sarginin plaka seklinde su kovasina batirilip, fazla
suyu alindiktan sonra, ekstremitenin yar1 cevresini kapsayacak sekilde ve yine
sertlesmeden, sargi bezleriyle bandajlanmasi sonucu uygulanirlar. Algi sarginin
isinma ve sertlesme siiresi algmin cinsine gore 2-4 ile 5-6 dakikalar arasinda

degismektedir.

Kural olarak; sirkiiler al¢1 higbir zaman ¢ok siki sarilmamali, al¢1 sargi ekstremitenin
etrafinda kendi agirligiyla dondiiriilmeli, sarma islemine her zaman periferden
baslayarak proksimale dogru ilerlenilmeli, eklem yerleri “8” seklinde gegilmeli, her
sarilan al¢1 az dnce sarilan katin '2’sini ortecek sekilde ilerlenilmeli, yeterli saglamlik
icin 8-12 kat sarilmali, en proksimale ulasinca tekrar perifere ve distale dogru gidilip-
gelinmeli, bir al¢1 sargi sarilip digeri sarilmaya baslanmadan Once ekstremitenin

kivrimlarina modelize edilerek giizel sarmasi ve oturmasi saglanmalidir.

Sentetik alcilar sirkiiler al¢1 yapmak amaciyla kullanilabilir. Ancak normal alciya
oranla uygulamasi daha ¢ok tecriibe ister ve normal al¢1 kadar i1yi sekil verilemez.

Tek avantaj1 sertlestikten sonra sudan etkilenmemesidir.

Algt atel yapilirken de 1slatilmis algi plaka uygun tarafa konulup, sargi bezi ayni
sekilde yukaridaki kurallara uygun olarak sarilir. Sirkiiler al¢1 ve algi ateller
genellikle kirtk kemigin proksimal ve distal eklemini igcerecek sekilde uygulanirlar.
Bu algilar uygulanma yerine, seviyesine ve uygulama bi¢imine gore isimlendirilirler:
Ornegin dirsek alt1 sirkiiler algi (MKF eklemlerden dirsege kadar), dirsek iistii atel
(MKF eklemlerden baslayip, humerus orta kisimlarina kadar), diz isti sirkiiler alg1
(MTF eklemlerden femur ortalarma kadar), pelvipedal sirkiiler alg1 (bir taraf MTF

eklemlerden tiim alt ekstremiteyi ve uzantisi olarak pelvisi saran sirkiiler alg1)

Bir diger 6nemli kural sirkiiler al¢1 ve atellerde katedilen eklemlerin pozisyonudur.

Genellikle burada tercih edilen pozisyon oncelikle kirigin kaymasina engel olmakla
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beraber, secilecek pozisyon ilgili eklemin istirahat pozisyonu veya uzun siire
tespitten sonra fonksiyonlart ileri derecede bozmayacak ve eklem sertligi gelisse bile
kolayca diizelebilecek pozisyonlardir. Bunun i¢in genellikle el bileginde nétral veya
dorsal fleksiyon (bazen palmar fleksiyon), dirsekte 90° fleksiyon, ayak bileginde 90°
noétral pozisyon, dizde ve kalgada semifleksiyon tercih edilir. Bundan dolayr alg1
veya atel sarilirken eklemler yardimcilar tarafindan istenilen pozisyonda tutulur ve
al¢1 sertlesinceye kadar bu pozisyonlar muhafaza edilir. Ayrica al¢1 yapildiktan sonra
konjesyon, 6dem ve dolasim bozuklugu tehlikesi nedeniyle, ekstremite asagiya
sarkitilmaz ve emin olununcaya kadar, bazen birkag¢ giin kalp seviyesinin hizasinda
veya yukarisinda tutulur. Stiphede kalindiginda sik araliklarla dolagim takibi ve
hastanin klinik gozlemi gereklidir. Alg1 sikiyorsa ve dolasimi bozuyorsa, zaman
gecirmeden derhal gevsetilmeli ya da cikartilmalidir. Algiyr kesmek i¢in titresim
ozelligi ile alg1y1 kesen al¢1 kesme motorlart kullanilir. Bulunamadig: takdirde sirkeli

su igerisinde bekletmek al¢iyr yumusatir ve kesilerek ¢ikarilabilir.

Sargi bezi yardimiyla oluklu al¢1 ya da atel yapilabilir. Sargi bezinin sarilmasiyla
olusan ve bir taraf {ist ekstremiteyi tiimiiyle saran ve tespit eden Velpau bandaji en
¢ok omuz ¢ikiklart rediikte edildikten sonra kullanildig1 gibi, klavikula kiriklarinda,
akromioklavikiiler yaralanmalarda ve humerus iist u¢ kiriklarinda da kullanilabilen
bir bandajdir. Uggen sargi da omuz ve 6nkol travmalarinda tespit saglar. Jones
bandaj1 ayak bileginden kasiga kadar sarilan bir bandajdir ve daha ziyade diz
yaralanmalarinda kullanilir. Bir kat sarilan pamuk tizerine sargi bezi sarilir. Sonra

tekrar pamuk ve tekrar sargi bezi sarilir.

Elastik bandaj ¢ogunlukla yumusak doku lezyonlarinda kismen bir tespit saglama ve
O0demi azaltma gayesi ile sarilir. Bunun disinda cocuklarda klavikula kiriklarinda
elastik bandajla sekiz bandaj1 yapilabilir. Ekstremiteye elastik bandaj sarilirken de
her zaman periferden baslanir, ¢cok siki sarilmaz; gevsek sarilirsa da fonksiyon
gormez. Yine bir evvelki sarilan kismin '%’sini katedecek sekilde sarilir ve eklem
yerleri “8” seklinde gecilir. Sarilma islemi bitince kopgalari ile tutturulur. Sikarsa

veya gevserse acilip, yeniden sarilmalidir.



36

2.8.1. Immobilizasyon Gerektiren Spor Yaralanmalari

Gliniimiizde gerek profesyonel gerekse rekreasyonel diizeyde spora katilimin belirgin
artmasi spor yaralanmalari sikliginda artis1 da beraberinde getirmistir. Spor kaynakli
yaralanmalar ¢ok biiyiik oranda kas-iskelet sistemi problemlerini icermektedir ve bu
yaralanmalarin bir¢ogunun akut ve uzun stireli tedavisinde tam immobilizasyon ya
da eklem hareketinin gorece kisitlanmasi vazgecilmez yodntemlerdendir. Cogu
ekstremite yaralanmalar1 hastaneye yatisi gerektirmez sirkiiler al¢i ya da basit
atellerle tedavi edilir. Bu yontemle hem agr1 ve kanama kontrolii saglanir hem de
ekstremiteyi stabilize ederek kirigin sebep olacagi potansiyel damar-sinir
yaralanmalart Onlenmis olur. Kiriklar, ¢ikiklar, burkulma ve ezilmeler en sik
immobilizasyon gerektiren yaralanma tipleridir. Daha nadiren eklem enfeksiyonlari,
tenosinovitler, akut artritler (gut artriti gibi), eklemi ilgilendiren laserasyonlarda da

uygulanir.

Spor yaralanmalar1 sonras1 uygulanan ateller iist ekstremite atelleri (volar atel, ulnar
atel, bagparmak ateli, uzun kol ateli, seker masas1 ateli) ve alt ekstremite atelleri

(posterior bacak ateli, lizengili posterior bacak ateli) olarak siniflandirilabilir.

Volar atel lunat kemik dislokasyonlarinda, 2-5. metakarp basi kiriklarinda ve el
bilegi zorlanmalarinda kullanilir ve uygulanirken dirsek fleksiyonuna izin verecek
sekilde metakarp uglarindan radius basma kadar uzanmalidir. Onkolun nétral
pozisyonda el bileginin 20° ekstansiyonda olmasi gerekir. Ulnar kemik kiriklar: ve 4-
5. metakarp kiriklarinda kullanilan ulnar kenar ateli 5. parmak DIF ekleminden
baslayip 6n kol proksimaline kadar uzanmali ve 6n kol nétral pozisyonda, el bilegi
20° ekstansiyonda, MKF eklemler 50° fleksiyonda, parmaklar diiz pozisyonda olacak
sekilde uygulanmalidir. Bagparmak, 1. metakarp, skafoid veya lunat kemik
kiriklarinda bagparmak ateli uygulanir. Bilek 20° ekstansiyonda, basparmak hafif
fleksiyonda olamlidir ve bagparmagin ucundan 6n kol proksimaline uzanmalidir.
Uzun kol ateli ise proksimal 6n kol kiriklari, radius basi kiriklari, distal humerus ve
intraartikiiler kiriklarin cerrahi tedaviyi beklerken immobilizasyonlar1 amaciyla

kullanilir. Dirsegin fleksiyon ve ekstansiyonunu dnkolun supinasyon pronasyonunu
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kisitlar. Bilekten humerus proksimaline kadar uzanir. Bilek ve 6n kol notral
pozisyondayken dirsek 90° fleksiyondadir. Distal onkol kirigi, el bilegi kiriklarinda
bilek ve 6nkolu immobilize etmek, 6nkol supinasyonunu kisitlamak i¢in seker masasi
ateli kullanilir. Atel el sirtinda MKF eklemden kolun arkasindan geger, dirsegi
dolanip volar ylizde midpalmar alana kadar uzanir. Dirsek 90° iken 6nkol ve bilek

ndtral pozisyondadir.

Ayak bilegi burkulmasi, rediikte ayak bilegi ¢ikiklari, distal bacak kiriklari, ayak
bilegi ve ayak kemikleri kiriklarinda arka bacak ateli kullanilabilir. Ayak bilegi
90°’de iken metatars baslarindan fibula basina kadar uzanmalidir. Peroneal sinir
basis1 olusturmamaya dikkat edilmelidir. Uzengili arka bacak ateli ise ayak bilegi
etrafindaki kiriklarda ekstra immobilizasyon saglar. Arka bacak ateline seker masasi

ateli gibi atel eklenerek uygulanir.

Asil tendon tamiri sonrasi, evre I, asemptomatik evre II ve III talus osteokondral
lezyonlarinin konservatif tedavisinde, tibia pilon deplase kiriginin rediiksiyon ve
perkiitan fiksasyonu sonrasi, peroneal tendon onarimi sonrasinda da algi tespiti

kullanilmaktadir (101-103).

Asil tendonu yirtiklarinin tedavisinde kullanilan baslica yontemler; acik cerrahi,
perkiitan cerrahi ve konservatif yontemlerdir (104). Her ne kadar giiniimiizde asil
tendon riiptiiriinde cerrahi tedavi yontemleri tercih edilse de agik cerrahinin yara yeri
enfeksiyonu, sural sinir hasari, cilt ve tendon nekrozu risklerinden kaginmak i¢in bu
hastalarda 8-12 hafta siireyle al¢ilama ile konservatif yaklagimi kullananlar da
mevcuttur. Alg1 tedavisi uzun bacak algisi olarak baslar, iyilesme ilerledikce kisa
bacak alcis1 ve yiirime algist uygulamasina dontisiir. Son yillarda erken
rehabilitasyon amaciyla al¢1 tespiti kisa tutulmaya calisilip tendonun korunmasi
amactyla 0zel yapim ayak bilegine pozisyon verilebilen kisa ve uzun bacak ortezleri
kullanilmaktadir (105). Konservatif tedavi sonucunda tendonda uzama, cevre
kaslarda zayiflama ve yiiksek re-riiptiir oran1 en ciddi komplikasyonlardir. Cerrahi
tedavide amag; gii¢lii bir tamirle, ameliyat sonras1 immobilizasyon siiresini kisaltmak

ve boylece fizyolojik bir tendon iyilesmesi saglayabilmektir.
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2.8.2. Immobilizasyonun Tendonlar Uzerine Etkileri

Immobilizasyonun kas atrofisi, kemik dejenerasyonu, eklem sertligi ve fonksiyonel
kisitliliga yol actigi gayet iyi bilinmekle birlikte tendon dokusunun da
immobilizasyondan etkilendigi, immobilizasyon sonucu tendonun ultrastriiktiirel
yapisinin, biyokimyasal ve biyomekanik 6zelliklerinin bozuldugu diisiiniilmektedir.
(106,107) Tendonlar da kas-iskelet sisteminin yasayan Onemli birer dokular
olduklarindan farkli streslere ya da fonksiyonel ihtiyaclara adapte olma
kapasitelerinin bulunmasi sasirtict degildir. Ancak kas dokusuna kiyasla tendonlarin
kuvvet ya da dayaniklilik antrenmani gibi egzersizlere ya da immobilizasyona kars1
cevaplar1 daha az arastirilmistir (7). Kas dokusuna kiyasla tendonlarin metabolik
hizlarmin kat kat yavas olmasi, vaskiilarizasyonunun ve dolasiminin daha zayif
olmasi buna neden olarak gosterilebilir. Bu 6zellikleri nedeniyle tendonda goriilen

immobilizasyon atrofisi kastaki kadar dramatik etkiler olusturmamaktadir (108,109).

Mekanik yiiklenmenin tendon {izerinde pek cok biyokimyasal ve biyomekanik
etkileri vardir. Hiicre sayisinda, DNA sentezinde, kollajen sentezinde, proteoglikan
kompozisyonunda ve kollajen kivrilma paterninde degisiklik olur. Kollajen ¢apraz
baglarinda artis olabilir. Gerim yiiklenmesine bagli olarak tendon liflerinin {i¢
boyutlu yapisi tendon stres ¢izgilerine daha paralel bir sekle dolayisiyla daha
organize bir hale gelir. Bu yapisal farkliliklar sertlikte ve tendonun maksimum gerim

giiciinde artigla yaralanmaya karsi tendon direncini arttirir (48).

Spora katilimda ve rekreasyonel sporcularda asil tendon yaralanmalarinda artiga
ragmen tendonlarin adaptasyon kapasiteleri ile ilgili bilgiler sinirhidir. Egzersizin
tendon dokusu tlizerine etkileri ile ilgili olarak yapilan en eski g¢aligmalarda
Inglemark; egzersiz yapmayan kontrol gruplarina kiyasla giinde 700m. kosu
yaptirilan tavsanlarin asil tendon kesit alanlarinin (CSA) %25 daha biiyilik oldugunu
bildirmistir (110). Bunun yan1 sira antrene hayvanlarin tendonlarinin yas agirligi ve
kollajen fibril kalinlig1 daha fazla bulunmustur. Farelerle yapilan bir baska ¢alismada
ise benzer sonuglar bulunmus, ek olarak hipertrofiye tendonlarda ¢ekirdek

konsantrasyonunda artig saptanmistir. Inglemark antrenmanin tendonun uzunlugunu,
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su ve nitrojen icerigini etkilemedigini bildirirken Rollhduser ise mekanik
yiikklenmeye tendon i¢ yapisindaki pozitif cevap sonucu tendonlarda hipertrofi
gelisebilecegini belirtmistir (111). Daha sonraki yillarda yapilan ¢aligmalar kontrollii,
dereceli olarak artan egzersizin tendonlarda olumlu yapisal ve fonksiyonel
degisimlere yol agtigin1 gdstermis, bu degisimler egzersize bagli olarak tenosit
aktivitesinin artmasiyla kollajen ve proteoglikan matriks sentezindeki hizlanmaya

baglanmistir.

Kongsgaard ve ark.lar1 da elit dayaniklilik kosucular1 ve elit voleybolcularda asil
tendon CSA’da artis saptamis ve tekrarlayan asir1 yiiklemelerin tendonda adaptif
cevap olusturabildigini bildirmistir (112). Sommer siirat kosusu antrenmani sonrasi
rat asil tendon CSA’da artis gozlerken, dayaniklilik kosusu antrenmaninda ayni
cevap gdzlenmemistir (113). Insan ¢alismalarinda ise uzun mesafe kosucularinda
sedanter bireylere gore daha genis asil tendon CSA izlenmistir (114). Heinemeier ise
9 ay siireyle dayaniklilik antrenmani yapan antrene olmayan bireylerde asil tendon

CSA’da degisiklik saptamamugtir (45).

Tendonlarin antrenmana cevabi ve egzersize adaptasyonunda yas da onemli bir
parametredir (115). Dogumda dijital fleksor ve ekstansor tendonlar ayni mekanik
ozelliklere sahiptirler, buna karsin biiylime ve yaslanma ile birlikte daha fazla yiik
binen fleksér tendonlar ekstansorlere kiyasla daha giiclii ve sert hale gelir.
Yiiklenmeye kars1 yanit biiyiimekte olan hayvanlarda erigskin hayvanlara gore daha

biiyiiktiir (97).

Uygulanan yilike karsi adaptif degisiklikler de aymi zamanda gozlenir. Gerim
kuvvetine maruz kalan bolgelerde, tendonlar lineer yerlesimli yogun kollajen fibriller
igerir, kollajen sentezi artmistir ve proteoglikan (baskin olarak dekorin gibi kiiciik
proteoglikanlar) igerigi azalmistir. Buna karsin primer olarak kompresyon ve
sirtinmeye maruz kalan tendon bolgelerinde kiiciik ve biiyiikk proteoglikan
oranlarinda artma ve daha az capraz bag agi ile organize daha ince kollajen fibrilleri

bulunur. Bu degisikliklerin kompresif yiiklenmeye kars1 olustugu bilinmektedir (48).

Her ne kadar egzersize yanit net degilse de intermittan stres ve relaksasyonun direkt

olarak hiicresel yanit olusturdugu hipotezi vardir. Protein fosforilasyonu ve sitozolik
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Ca™ ve inozitol trifosfat konsantrasyonunda artisin tendon hiicrelerinde sinyal
transdiiksiyonu yarattigi gosterilmistir (116). Mekanik yiiklenme de ayn1 zamanda
interstisyel s1v1 akisina bagl elektriksel potansiyellere yol agar. Spesifik hiicre ylizey
molekiillerinin ~ (integrinler) ve spesifik  genlerin  yliklenmeye cevaben
ekspresyonunun artmast gosterilmistir. Ek olarak tendon hiicrelerinin iletigimini
saglayan “gap junktionlar” mekanik yiiklenmeye yanit olarak artar. Asirt mekanik
yiklenme ise inflamasyon ve lif hasarina, gecikmis ve azalmis kollajen
matiirasyonuna ve kollajen capraz baglarmin inhibisyonuna yol agabilir. In-vitro
calismalar yliklenmenin tek basina mitogenez i¢in yetersiz bir uyart oldugunu, ayni
zamanda trombosit kaynakli bliylime faktorii (PDGF) ya da insiilin benzeri biiylime
faktorti 1 (IGF-1) gibi biiyiime faktorlerinin de gerekli oldugunu 6ne siirmektedir. Bu
Oneriye gore yiiklenmeye yanit biliylime faktorii salinimi araciligi ile gerceklesiyor

olabilecegi sdylenmistir (48).

Yine de tendonlarin yiiklenme ve hareket gibi degisikliklere iyi bir adaptasyon
kapasitesi oldugu bilinen bir gergektir. Fizik aktivite ya da antrenmanin baslangi¢
yiklenme doneminde bu adaptasyon daha hizli ve Kkalitelidir. Tam tersine
kullanmama ya da immobilizasyon halinde ise daha fazla yiiklenme diizeyi daha
ciddi atrofi ile sonuglanir (Sekil 2.8.2.1) (7).

# Doku Kalitesi
yiksek =+ —
Antrenman
immobilizasyon
/ >
{ -
J
dusik + Liveaanee
Yiiklenme diizeyi
| ! -
1 T >
dusik yiksek

Sekil 2.8.2.1: Antrenman ve immobilizasyonun tendon doku kalitesi iizerine
etkisi
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Sonug olarak fiziksel aktivitenin tendon sertligini, tensil kuvveti ve toplam agirligini
artirdigina inanilmaktadir. Diger bir deyisle dereceli artan fiziksel aktivite ile daha

giiclii, daha genis ve yaralanmaya daha direncli tendonlar elde edilebilir (7).

Tendon immobilizasyonu sonucu ise tendonun gerim giici, sertligi ve toplam agirlig
azalmaktadir. (117). Mikroskopik olarak selliilaritede, kollajen fibril ¢apinda ve
kollajen ¢apraz baglarinda azalma, tiim kollajen organizasyonunda bozulma vardir.
Kollajen liflerinin daha ince ve dezoryante oldugu liflerde longutidinal par¢alanma
ve anormal agilanma gbzlenmistir (Resim 2.8.2.1) (7). Aym zamanda
Immobilizasyon sonucu proteoglikan ve su igerigi de degisebilir. Tendon matriksi
incelendiginde ise; su igeriginin immobilite ile azaldigi, tenositlerin hipoksik
dejeneratif bulgular gosterdigi belirtilmistir. Tenositlerin mitokondri ve ¢ekirdek
igeriklerinde boyut ve sekil degisikliklerinin yani sira hipoksik goriiniim, lipid
vakuolleri ve nekroz goriilmistiir. (13,118) Patellar tendonun in-vivo ¢alismalarinda
stresten korunmus tendonda kuvvet kaybinin yiik bindirilen tendona gore daha hizli
oldugu gozlenmistir. Bu etkinin hiicre aracili olmadigi, daha ziyade kollajenaz
tarafindan indiiklenen kollajenin proteolitik degradasyonu nedeni ile olustugu 6ne
striilmektedir. Yeni Zelanda tavsanlarinda yapilan bir arastirmada immobilize

tendonlarda kapiller yatak voliimiiniin belirgin azaldigini gosterilmistir (11).
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Resim 2.8.2.1: 15 hafta immobilize kalan insan asil tendonu mikroskobik
goriintiisii (Odem, kollajen yapida kayip ve kesinti, inflamasyon olmaksizin
tendon liflerinde parcalanma goriilmektedir) (7)
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Geng ratlarda yapilan 5 haftalik arka bacak immobilizasyonu sonucu asil tendonu
kollajen fibril sayisinda, yiizey alaninda %43, ortalama fibril ¢apinda %20 azalma
saptanmistir (12). Buna ek olarak fibriller arasi mesafenin immobilize tendonlarda
kontrol grubuna gore daha fazla oldugu yani fiberlerin fibrillere olan baglantisinin
kayboldugu gosterilmistir. Ancak Zou ve ark.larinin son ¢aligmasi tavsanlarda 4 ya
da 8 haftalik immobilizasyonun kollajen fibril ¢apinda ya da alaninda degisiklige
neden olmadigini ortaya koymaktadir (119).

Inglemark’in egzersizin tendon CSA’sin1 artirdigl iddiasmna karsin Christensen ve
ark.lar1 yakin tarihli insan calismalarinda asil tendonu CSA’da immobilizasyon
donemi ya da toparlanma periyodu sonrasit higbir donem anlamli farkliliklar
saptamamuslardir (14,15). Reeves ve ark.lar1 da 90 giinliik yatak istirahatinin tendon
CSA’sinda degisiklige sebep olmadigini séylerken de Boer ve ark.larinin 3 haftalik
immobilizasyon ile patellar tendon CSA bulgular ile Christensen ve ark.larinin 7
haftalik immobilizasyon sonras1t asil tendonu CSA bulgular1 bu c¢alismay1
desteklemektedir (15,120,121). Matsumoto ve ark.ar1 4 ve 8 haftalik
immobilizasyon uyguladiklar1 ¢alismalarinda da kontrol gruba gore asil tendon
CSA’da anlamli degisiklik saptanmadigi halde tendon sertliginde anlamli azalmaya
neden oldugu, 8 haftalik immobilizasyonun da tendon atrofisine yol agmadigini
belirtmistir (8). Buna karsin Eliasson ve ark.lar1 botulinum toksini ile paralize edilen
ve kontrol bacakta tendon CSA’nin aynmi derecede arttigini, bunun hormonal
etmenlerin tendon boyutunda mekanik yliklenmeye gore daha etkin olmasi ile
agiklanabilecegini belirtmislerdir (122). Maganaris ve ark.lar1 paralize olmus insan
bacaklarinda patellar tendon CSA’sinda %17 azalma gormiistiir (123). Sonug olarak
tendon CSA’sinda azalma ancak kronik ve total yiiklenmeme durumlarinda meydana

gelebilmektedir (123).

Immobilizasyon tendon gerilme kuvvetinde azalmaya, adezyona ve kollajen
dongiisiinde artmaya neden olur (42,96,124). Tendonlarin immobilizasyon siiresince
azalmis enerji harcamasi, oksijen tiikketiminde ve sitokrom c oksidaz aktivitesinde
azalma ile iliskilidir. Ayrica, bir dokunun glikolitik enzim aktivitesini gosteren laktat
dehidrogenaz aktivitesinin hipokinetik insan tendonlarinda en fazla tibialis anterior

en az da ekstensor digitorum longus tendonlarinda olmak iizere oldukca azaldig
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gosterilmistir (125). Kontrollii olarak yapilan uzun siireli egzersiz gerilme kuvvetini
arttiririrken  gerilme kuvvetindeki artmaya paralel olarak kollajen miktarinda ve

capraz baglarin sayisinda artma meydana gelir.

Antrenman ya da immobilizasyona kiyasla remobilizasyonun tendon {izerine olan
etkileri daha seyrek c¢alisilmistir (5,126). Tendon remobilizasyonu normal
biyokimyasal ve biyomekanik 6zelliklerin geri kazanilmasi ile sonuglanir, fakat geri
kazanim immobilizasyon siiresinden daha uzun siirer. Bu ylizden immobilizasyon

periyodunun olabildigince kisa tutulmasi gerekmektedir.

Tendon remobilizasyonu kollajen sentezi ve capraz bag olusumunda artis ile
sonuclanir. Remobilizasyon islemi boyunca tendon kollajen fiberleri igerik, kalite ve
oryantasyon bakimindan hala defektlidir ve aktiviteleri boyunca tekrar yaralanma
riski mevcuttur. Erken tendon mobilizasyonu immobilizasyonun yan etkilerini

azaltmak bakimindan 6nemlidir (76,127).

Kontrollii pasif harekete erken donemde baslanmasi adezyonu azaltir, kayma
fonksiyonunu arttirir ve iyilesmeyi hizlandirir. Ayrica ilk 4 giin siiren inflamasyon
fazinin ardindan kontrollii germe egzersizleri kollajen sentezi, fibril neoformasyonu
ve uygun lif dizilimini hizlandirarak tendonun tensil kuvvetini ve gerilme kuvvetini
artirtr. Adezyon olusmasini onleyecek yeterli tendon mobilitesi ve tamir edilmis
doku matriksinin yeniden sekillenmesini stimiile eden yeterli yiikklenme, 1yilesme i¢in
optimal mekanik c¢evredir. Proliferasyon ve remodelling fazinda strese maruz
kalmayan kollajen, strese maruz kalan kollajen liflerine gore daha zayiftir ve daha

gelisiglizel, diizensiz bir sekilde iyilesir (128).
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2.9. Titresim

2.9.1. Tamm ve Tarihsel Gelisimi

Titresim bir cismin dinlenik konumuna gore diizenli veya diizensiz olarak
olusturdugu periyodik hareketlerle meydana gelen mekanik salinimlar olarak
tanimlanmaktadir (129). Insan viicudunda titresim viicutla temas eden bir ara¢ ya da
mekanizmanin periyodik hareketleriyle olusur. Titresim genligi ve frekansi olan
saliimli bir hareket yapmaktadir. Bir cismin pozitif ve negatif yondeki en biiylik yer
degistirmesi olarak tanimlanan titresimin genligi salinimin biiyiikliglinii milimetre
(mm) cinsinden belirlerken, birim zamanda tamamlanan titresim sayist olarak
tanimlanan titresim frekansi salimmin tekrarlama hizint Hertz (Hz) cinsinden

belirlemektedir (130).

Tim viicut titresimi (TVT) ilk olarak Rus bilim adami Vladimir Nazarov tarafindan,
uzay seyhatinden donen astronotlarin kas ve kemik dokularinda olusan kayiplari
onlemek amaciyla gelistirilmistir. Uzayda yergekimi olmadigindan kaslar ve
kemikler {izerine herhangi bir yiik binmedigi i¢in astronotlar uzayda hizli bir sekilde
kas kuvvetini kaybederler. Uzay {iislerinde calisan pek ¢ok bilim adami, buna baglh
yasanan saglik sorunlarinin 6nlenebilmesi amaciyla, astronotlarin uzay seyahatinden
once 0zel bir egzersiz yontemi ile antrene edilmeleri konusunda c¢alismalar yapmistir.
TVT bu caligmalar neticesinde gelistirilmis bir yontem olup gecen zaman iginde,
fizyoterapi, rehabilitasyon ve profesyonel sportif antrenman gibi alanlarda da

kullanilir hale gelmistir.

Ik kez 1996 yilinda patenti alinarak iiretilen bu sistem zaman iginde daha da
gelistirilmis, yapilan bilimsel ¢alismalarla titresim platformu iizerine hangi
egzersizlerin yapilabilecegini gosteren programlar ve calisma siireleri belirlenmistir.

Tim viicut titresiminin etkinligi ile ilgili olarak, gecen 10 yilda 500’# agkin bilimsel
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calisma yayinlanmistir ve bu ¢alismalar diinyanin her yerinde yogun sekilde devam

etmektedir.

2.9.2. Fizyolojik Etkileri

Titresim kasa veya tendona uygulandigi zaman kasta refleks bir kasilma olusur. Bu
refleks kasilma tonik vibrasyon refleksi (TVR) olarak tanimlanmaktadir (131).
Titresim kasa veya tendona uygulandiginda TVR kademeli olarak artan istemsiz
kasilmalar seklinde ortaya ¢ikmaktadir. Titresim uygulandiktan birka¢ saniye sonra
istemsiz kasilmalar baslamakta, kademeli olarak artmakta ve titresim uygulamasi
sonlanana kadar kasilmalar hemen hemen sabit bir diizeyde devam etmektedir (132).
Titresim uygulamasi sirasinda olusan bu motor tepki, kas igciklerindeki primer
sonlanmalarin  (Ia uglar1) titresimle birlikte aktivasyonlarinin  artmasindan
kaynaklanmaktadir (133). Bilindigi gibi kas igcikleri merkezi sinir sistemine kasin
boyuyla ilgili bilgi vermektedir. iskelet kasinda normal kas fibrillerine ya da
ekstrafiizal fibrillere paralel bir sekilde uzanan kas igcikleri, intrafiizal fibriller olarak
adlandirilan birka¢ ince kas hiicresinden olusur. Kas igcikleri primer ve sekonder
olmak iizere iki tiir sinir sonlanmasina sahiptir. Kas uzunlugundaki dinamik
degisimlere primer sonlanmalar yanit verirken, sekonder sonlanmalar statik kas
uzunluguyla ilgili bilgiyi siirekli bir sekilde merkezi sinir sistemine iletmektedir.
Ayrica, kas igcikleri gamma motor sinirler tarafindan innerve edilmektedir ve
gamma motor sinirler uyarildiginda kas igciklerindeki intrafiizal fibrillerinin
kasilmasini saglamaktadir. Kas igcikleri gerildigi zaman, duyusal bilgi omurilige
ulagarak kasi uyaran alfa-motor sinirlerin aktivasyonunun artmasia neden olmakta
ve kasta gerim refleksi olarak adlandirilan refleks bir kasilma olusmaktadir. Titresim
uygulamasiyla birlikte kas igciklerindeki primer sonlanmalarin aktivasyonu artar

(130). Artan primer sonlanma aktivasyonunun kasta TVR'yi ya da tekrarli gerim
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refleksini  olusturdugu ve bunlarin sonucunda kastaki kasilmalarin  arttig

belirtilmistir (129).

2.9.2.1. Titresim-Kas Igcigi liskisi

Kasa veya tendona uygulanan titresimin kas igciklerinin aktivasyonuna olan etkisi

.....

titresim uygulamasiyla birlikte arttigin1  gostermistir. Burke ve ark.lari hem
kasilmayan hem de izometrik olarak kasilan tibialis anterior, peroneus longus,

peroneus brevis, ekstansor digitorum longus ve gastroknemius kaslarina 20-220 Hz

.....

arttig1 belirlenmistir. Ayrica, primer sonlanmalarin sekonder sonlanmalara gore daha
yiiksek bosalim hizina sahip olduklar1 da belirlenmistir. Benzer sekilde Ribot-Ciscar

ve ark.lari, ekstansor digitorum longus ve lateral peroneal kaslarinin distal

.....

primer sonlanmalarinin bosalim hizlarinda bir artisa neden oldugunu tespit etmistir

(134)

2.9.2.2. Titresim-Motor Unite fliskisi

.....

motor tiinitelerin atesleme ve bosalim hizlarinda da bir artisa neden oldugu yapilan
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caligmalarla ortaya konmustur (135,136). Sabit frekans (150 Hz) ve genlikte (1,5
mm) triseps kasina uygulanan lokal tendon titresiminin yorgunluga ulagmis kaslarda
TVR ile birlikte EMG aktivitesinde ve motor iinite atesleme hizinda bir artisa neden
oldugu belirlenmistir (135). Benzer sekilde Griffin ve ark.lar1 maksimal istemli
kasilmanin %20'sinde yapilan kasilmalar sonucu ortaya ¢ikan kas yorgunlugu
sirasinda periyodik olarak uygulanan (2 sn titresim 10 sn ara) titresimin motor tinite

bosalim hizin1 artirdigini tespit etmislerdir (136).

2.9.2.3. Titresimin iskelet Dokusu Uzerine Etkileri

Daha o6nceki calismalar TVT sonrasi ossedz parametrelerde gelisim goriildiigiine dair
kanitlar igermektedir. Kemik remodellingi yasa ve hormonal faktorlere gore degisim
gosterdiginden TVT arastirmalarn kisiye 6zel calisma dizaynlan ile yapilmalidir.
Buna ilaveten osteoporoz agisindan yiiksek riskli bireylerde TVT’nin denge ve
mobiliteyi gelistirme gibi sekonder fizyolojik etkileri mevcuttur. Ancak TVT nin

viicuttaki diger dokular ve organ sistemleri iizerine literatiir bilgisi daha sinirlidir.

Kemik remodelling paterni genclerde ve yash bireylerde farklilik gosterir ve bir grup
icin uygun olabilen mekanik stimiilasyon digerinde etkisiz olabilir. Yaslanmanin
iskelet dokusunun mekanik yiiklenmelere cevabini degistirdigi de bilinmektedir
(137). Giiniimiizde birgok firma TVT’nin kas kuvveti ve kemik kiitlesi {izerine
etkileri nedeniyle ticari iirlinler tiretmistir. Her ne kadar bunlar ilgili bilimsel kanitlar
bu iddialar1 desteklese de bu tarz {irlinlerin reklamlarina titresim platformlarinin
kullaniminda uygun standartlar belirlenene kadar siipheyle bakilmalidir. Ornegin
Kiiski ve ark.lar1 20-25 Hz’de 0.5 mm ve daha yiiksek amplitiitte titresim uygulanan
bireylerde ortaya ¢ikan rahatsizliklardan bahsetmistir (138). Her ne kadar TVT
kullanim1 sonrast kemik kirig1 gelismesi bildirilmemis olsa da bazi yazarlar 6zellikle

yaslilarda dikkatli olunmasi gerektigini belirtmektedir (138).
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Yaglilarda, postmenopozal kadinlarda ve adolesanlarda TVT ile mekanik
stimiilasyonun iskelet kiitlesi ilizerine olumlu etkileri oldugu goriilmektedir. Birgok
hayvan calismasinda TVT’nin trabekiiler kemik voliimiinii artirdigi gorilmiistiir
(139,140). Hayvan c¢alismalarinda TVT’nin kemik iizerine etkisinin genetik
ozelliklerden etkilenebilecegi de kanitlanmistir (141). Gelisen iskelet sisteminde
TVT trabekiiler osteklastik aktiviteyi azaltirken metafizyal endokortikal kemik
formasyon hizi/kemik yiizeyi oranmi yiikseltmektedir (142). Bunlara ek olarak
kortikal kemik alani, kemik iligi alani, polar atalet momenti ve maksimum atalet

momentinde de 6 haftalik titresim ile artis gozlenmistir (142).

Iskelet dokusu iizerine bu denli olumlu etkileri kanitlanmis olan titresimin
osteoartritte eklem kikirdagindaki hasara etkileri de ¢alisilmigtir (143). Takeuchi ve
ark.lar1 osteoartrit tedavisi i¢in hyaluronik asit uyguladiklar1 hastalarina mekanik
uyar1 da vermisler ve sadece hyaluronik asit uygulanan gruba gore kondroidin 4 ve 6
stilfatin tiretiminde kikirdak yiizey kalinliginda artisa neden oldugunu gdstermislerdir

(144).

2.9.2.4. Titresimin Iskelet Kasi Uzerine Etkileri

TVT uygulamast kas kuvveti artirarak ve atletik performansin gelistirilmesi,
yaglilarda diisme ve buna baglh komplikasyonlarin Onlenmesi amaciyla
kullanilmaktadir (145-147). Sekiz hafta siireyle yatak istirahati uygulanan kisilerde
giinliik direng benzeri titresim egzersizinin (RVE) soleus kasinda izometrik plantar
fleksiyon kuvvetini korudugu, kas lifi boyutunu (tip | ve tip II) artirdig1 ve yavas-
hizli kas lifi tipi donligiimiinii 6nledigi bildirilmistir (148). Buna ilaveten RVE’nin
yatak istirahati esnasinda multifidus kasinda atrofiyi azalttigi, ancak lumbopelvik
bolgedeki diger kaslarin CSA’sinin ayni kaldigi belirtilmistir (149). Yaslh hastalarda

8 haftalik TVT ve kuvvet antrenmani birlikteligi sadece egzersiz yapan gruba gore
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ayak bilegi plantar fleksiyon kuvvetinde ve giiclinde belirgin gelisme saglarken diz,
kalga fleksorleri ve ekstansor grup kaslarda degisiklik saptanmamistir (150).
Verschueren ve ark.lar1 postmenopozal kadinlarda 6 aylik TVT’ nin denge ve kas

kuvveti gelisiminde diren¢ egzersizleri kadar etkin olabildigini bildirmislerdir (151).

2.9.2.5. Titresimin Diger Sistemler Uzerine Etkileri

Genel olarak literatiirde TVT nin kemik dokusu iizerine etkileri incelenmis olsa da
hormonal cevaplar lizerine etkileri de incelenmis ve birbirinden farkli sonuglar
bildirilmistir. Testesteron ve biiyiime hormonu diizeyini artirdigi, kortizolu azalttigini
belirtenlerin yani sira bu hormonlar etkilemedigini bildiren yayinlar da vardir
(152,153). TVT’nin soleus kasinda azalmis kapillarite ve bozulmus periferik
damarlanma iizerine etkileri, adipogenezi ve tip Il diyabetus mellitus baslangicinda
etkili faktorler iizerine azaltici etkileri de incelenmistir (154-156). Kemik
metabolizmasim etkileyen bir¢ok faktoriin (kalsiyotropik hormonlar, kas straini,
periferik ve merkezi sinir sistemi, viicut kiitlesi, yag kiitlesi gibi) titresimden

etkilendigi iyi bilinmektedir (Sekil 2.9.2.5.1) (17).

Sekil 2.9.2.5.1: Tiim viicut titresiminin fizyolojik sistemler iizerine genel etkisi
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Ticari olarak sunulan TVT’nin en biiylik reklamlarindan biri kilo kaybi1 ve yag
kiitlesini azalttig1 lizerinedir ancak literatiirde bu bilgiyi kanitlayan veriler
bulunmamaktadir (17). Roelants ve ark.lar1 24 haftalik TVT uygulamasinin viicut
agirhigl, total viicut yagi ya da subkutandz yag kiitlesini degistirmedigini ancak
yagsiz kiitleyi hafif artirdigini bildirmistir (157). Geng erkeklerde yapilan bir ¢caligsma
titresim ile egzersiz birlikteliginin enerji tiiketimini anlamli olarak artirdigini
karbonhidrat ve yag oksidasyon hizini, oksijen tiiketimini olumlu olarak etkiledigini
gostermistir (158,159). Bu bilgiler 1s1ginda TVT nin enerji tiiketimini modiile ettigi
ancak viicut kompozisyonunu etkiledigine dair bilgilerin yetersiz oldugunu

goriilmektedir.

2.9.3. Uygulama Teknikleri

Ozellikle 2000'i yillarla birlikte titresimin bir egzersiz/antrenman ydntemi olarak
kullanildig1 calismalarin popiilerlik kazanmasiyla birlikte, herkesin ulasabilecegi
titresim uygulayabilen ticari sistemler ortaya ¢ikmustir. Titresim bir egzersiz ve
antrenman yontemi olarak iki farkli yontemle uygulanmaktadir. Bunlardan ilk olarak
ortaya cikan ve lokal titresim uygulamasi olarak adlandirilan birinci yontemde
titresim dogrudan calisacak olan kasin en genis kismma (Resim 2.9.3.1) veya
tendona uygulanabildigi gibi ayn1 zamanda elde tutulan bir titresim kaynagiyla da
(Sekil 2.9.3.1) uygulanabilmektedir (130,160,161).



Resim 2.9.3.1: Lokal titresim uygulamasi. Titresim kasin en genis kismina

uygulanmaktadir. (Kin-isler, 2007)

O q Mahura Sisiemi
Genlik: 3 mm

Frekans: 44 Bz

|
—J. O Aracy
==

Titregim Stimulasyonu

e faes
o | ©
e

Sekil 2.9.3.1: Lokal titresim uygulamasi. Titresim elde tutulan bir titresim
kaynagiyla uygulanmaktadir. (Kin-Isler 2007)
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Tiim viicut titresimi olarak adlandirilan ikinci yontemde ise sistem platform {izerine
¢ikan kisinin biitiin viicudunu, biitiin kaslar1 ve kemikleri etkileyecek bir titresim
olusturur. Titresim hedef kastan uzakta olan bir titresim kaynagi tarafindan
uygulanmaktadir (Sekil 2.9.3.2) (131). Sekil 2.9.3.2'de TVT yontemi kullanilarak bir
titresim platformu araciligi ile kuadriseps kaslarina titresim uygulamasi

goriilmektedir.

P—
Titregim H =
Platformu
| } |
Hb Disk

T VRS = b |
Elektrik | l_~,, — TR
Motoru ‘ -

Sekil 2.9.3.2: Tiim viicut titresimi uygulamasi. Titresim hedef kastan uzakta

olan bir titresim kaynag tarafindan uygulanmaktadir. (Kin-isler 2007)

Biitiin titresim platformlar1 aym o6zellikte degildir, farkl titresim sekilleri vardir ve
bunlar i¢cinde en etkin olam1 dikey titresim denilen yukari-asagi yonde verilen
titresimdir (Sekil 2.9.3.3) Kaslarda olugan germe refleksini uyarmanin ve bu yolla
kaslarda gelisim saglamanin en etkin yolu olan dikey titresim sekli biitiin titresim

platformlarinda mevcut olan bir 6zellik degildir.
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| sag/sol titregim ’ yatay titregim dikey titresim

Sekil 2.9.3.3: Farkl titresim platformlar:

Uygulanan titresim egzersizi veya antrenmaninin etkisi titresimin Ozelliklerine
baglidir. Titresim 6zellikleri titresimin yukarida bahsedilen uygulanma yontemlerini
ve siddetini icermektedir. Titresimin siddetini belirleyen en 6nemli iki etken frekans
ve genliktir. Bilindigi {izere insan viicudunda yumusak dokular, kaslar, kemikler ve
eklemler bir noktaya kadar titresim sonucu olusan mekanik enerjiye dayanma ve
olusan bu enerjiyi sondiirme ve abzorbe etme 6zelligine sahiptir (162). Bu noktadan
hareketle, TVT uygulamasi sirasinda titresim kaynagi hedef kastan uzakta oldugu
icin uygulanan titresimin frekans ve genliginin bir kisminin yumusak dokular, kaslar,
kemikler ve eklemler tarafindan abzorbe edildigi ve hedef kasa ulasip bir titresim
etkisine neden olan titresim siddetinin net olarak belirlenemedigi ortaya ¢ikmaktadir.
Oysa, lokal titresim uygulamasinda titresim dogrudan kasa veya tendona uygulandigi
icin elde edilen titresim etkisinin uygulanan titresimin siddetinden kaynaklandigi

daha kesin olarak sdylenebilmektedir.

2.9.4. Kullanim Alanlar

Literatiir calismalart TVT nin KMD’si disiik yash bireylerde iskelet kiitlesini
gelistirmek i¢in etkin olduguna dair kanitlar igermektedir. Bunun doku perfiizyonu,

sistemik hormon dalgalanmalari ve / veya direkt stimiilasyon ile oldugu
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disiiniilmektedir (17). TVT nin ¢esitli fizyolojik sistemler iizerine olas1 etkileri Sekil
2.9.2.5.1°de gosterildigi gibi direkt ya da indirekt mekanizmalarla olabilir. Ancak su
an icin TVT nin sistemik hormonlari, periferal vaskiiler morfolojiyi ve fonksiyonlari,
Ozellikle yasli hastalar ve KMD’si diisiik postmenopozal kadinlarda kemik
perfiizyonunu hangi yolla etkiledigi net degildir (17).

Buna ilaveten deneysel ¢alismalar TVT nin yasli ve hasta bireylerde kas kuvvetini,
dengesini ve mobilitesini diizelterek diismeleri ve buna bagli komplikasyonlari
azaltmakta faydali olabildigini géstermektedir. Yaslilarda kemik kiitlesi, kas kuvveti,
doku perflizyonu, sistemik hormonlar ve eklem kikirdagindaki bozulma ve kayiplar
yasam kalitesini etkileyen en 6nemli unsurlardir ve uygun bir TVT regetesi bu
sorunlarin giderilmesinde yardimci olabilir (17). Kisa siireli TVT uygulamasi motor
fonksiyon bozuklugu ve postural instabilitesi olan yaslilarda, Parkinson hastalarinda

ve multipl sklerozlularda da etkindir (163-165).

Ote yandan terdpatik TVT kullanimi bir standardizasyondan heniiz ¢ok uzaktir.
TVT’nin fayda gostermesi beklenen dokular iizerinde hangi esikten sonra olumlu
etkiler yarattig1 net degildir ve literatiirdeki titresim protokolleri (dalgaboyu, frekans,
siire, amplitiid) farkliliklar gostermektedir. Dolayisiyla gelecekteki ¢alismalar TVT
kullaniminda optimum frekans, silire, amplitid ve titresim sinyal tipi {izerine
yogunlagsmalidir. Elde edilecek bu verilerin TVT uygulanacak bireylerin yasina gore

farkliliklar gosterecegi de unutulmamalidir.

2.9.5. Kontrendikasyonlari

TVT kullanimi bazi tibbi durumlarin varliginda zararli olabilir. Bunlardan en
onemlisi diismeye bagli kiriklara ve yumusak doku sorunlarina neden olabilmesi
sebebiyle kiside epilepsi ya da ciddi bas agrist olmasidir. Ayni sebepten dolay1

demansi olan kisilerde ve ciddi gorme bozuklugu olan kisilerde kullanimi 6nerilmez.
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Akut hernisi, disk problemi ya da spondilolizi olan hastalarda omurilige zarar
verebilir. Ciddi dekompanze kalp yetmezligi, kontrol altinda olmayan hipertansiyonu
olan hastalarda kullanimi uygun degildir. Pacemaker bulunan hastalarda asistoliye
neden olabilir. Akut tromboz Oykiisli olan hastalarda gegici iskemik atak, inme ve
akciger embolilerine zemin hazirlayabilir. Kontrol altinda olmayan diyabeti olanlarda
biling kaybi ve bayilma nedeniyle kas-iskelet sistemi problemlerinin yani sira
gastroparezi ya da gastroparaliziye neden olabilecegi igin dikkatli olunmalidir.
Enfeksiyon varliginda iyilesme siirecini baskilayabilecegi ic¢in kullanilmamalidir.
Akut kiriklarda, tendinitlerde, kalga ya da dizde implant varliginda romatoid artriti
olanlarda kullanimi sakincalidir. Kolelitiazis ve nefrolitiazis varliginda obstruksiyona

neden olabilecegi i¢in dnerilmemektedir (166). Gebelerde kullanim1 kontrendikedir.

2.9.6. Komplikasyonlari

Akut veya kronik olarak yiiksek frekansta ve siddette titresime maruz kalan
bireylerde, 6zellikle isgilerde, bel agrisi, epilepsi, serebrovaskiiler hastaliklar, kronik
hemodinamik degisimler gibi sorunlar ortaya ¢ikabilmektedir (167-169). Uzun siireli
titresimin neden oldugu bu tehlikeli etkilerin nedenleri insan viicudunun rezonans

alanlartyla iliskilidir (131).

Dogada bulunan her madde rezonans olarak adlandirilan kendi dogal frekansinda
titremektedir. Biyolojik dokular da dogadaki diger maddelerden farkli degildir.
Ornegin, i¢ organlarin ve omurganin 8 Hz, gozlerin 20 Hz ve kaslarin 7-15 Hz
arasinda bir rezonansa sahip olduklar1 belirtilmektedir (131). Rezonans frekansi
viicut agirligi, kas sertligi ve viicut pozisyonu gibi faktorlerden etkilenmektedir ve

titresim calismalarinda rezonansin dikkate alinmasi ve engellenmesi gerekmektedir.

Titresimin neden oldugu zararli etkiler ve sorunlar, bu etkileri engellemeye veya

azaltmaya yonelik caligmalarin isyeri saglig1 ve giivenligi ile ergonomi gibi alanlarda
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calisilmasina ve ayni zamanda giivenlik standartlarinin olusturulmasina neden
olmustur (170). Bu yaklasimin yaninda literatiire bakildiginda titresimin bir tedavi ve
rehabilitasyon yontemi olarak tip ve fizik tedavi alanlarinda da kullanildigi
gorilmektedir. Caligmalar titresimin kas ve kemik agrisin1 azaltmada, kuvvet hissini
artirmada ve kemik mineral kaybini azaltmada etkili oldugunu gostermektedir (171-
173).

2.9.7. Titresim Egzersizi ve Antrenman

Son yillarda titresim, spor ve egzersiz bilimleri alaninda 6zel bir egzersiz ve
antrenman yontemi olarak da kullanilmaya baslanmis olup arastirmacilarin oldukga
ilgisini ¢ekmistir. Titresimin bir egzersiz ve antrenman yontemi olarak kullanildig:
ilk calismada kuvvet antrenmaniyla birlesmis titresim uygulamasi sonrasi kuvvette
anlamli artislar elde edilmistir (131). Bu calismadan yola ¢ikilarak, titresimin bir
performans gelistirme yontemi olarak kullanilmasi titresim stimiilasyonu titresim

egzersizi veya titresim antrenmani olarak adlandirilmistir (161,174).

Lokal titresim uygulamasinin akut etkilerinin incelendigi ¢alismalar incelendiginde
genellikle titresim uygulamasinin maksimal istemli kas kasilmasi (MVC), MVC
olusturma hizi, dinamik kuvvet, giic ve EMG aktivitesine olan etkilerinin incelendigi
goriilmektedir. Lokal titresim uygulamasinin MVC ve MVC olusturma hizina olan
akut etkisini inceleyen calismalarda; Kin-Isler ve ark.lar1 10 saniye siiresince 6, 12 ve
24 Hz ve 4 mm genlikte uygulanan titresimin, maksimal istemli izometrik kol
kuvvetinde artisa, 48 Hz ve 4 mm genlikte uygulanan titresimin ise azalmaya neden
oldugunu belirlemistir (175). Benzer sekilde aralikli olarak toplam 60 saniye siiren
lokal titresim uygulamasinin (1 mm, 60 Hz) dirsek ekstansiyon kuvvetinde %10'luk
bir artisa neden oldugunu gosterilmistir (176). Bir baska ¢alismada ise bu iki yayinin

aksine 30 saniye siireyle uygulanan lokal titresimin (5 mm, 50 Hz) konsantrik
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izotonik kuvveti artirdigi, izometrik ve izokinetik kuvvetlerde ise bir degisime neden

olmadig iddia edilmistir (177).

Lokal titresimin akut etkisini inceleyen calismalara bakildiginda titresimin farkl
frekans ve genlik araliginda ve farkl: siirelerde uygulandigi goriilmektedir (5, 10, 30
ve 60 sn, tiikenene kadar ve 30 dk). Bu dogrultuda lokal titresim uygulamasinin akut
etkileri incelendiginde titresimin uygulanma siiresinin de Onemli oldugu ortaya
cikmaktadir. Nitekim, 5 saniye gibi kisa siireli titresim uygulamasinda maksimal
izometrik kuvvette bir degisim elde edilmezken, 10, 30 ve 60 saniyelik
uygulamalarda kuvvette artiglar belirlenmistir (176,178). Titresimin yorgunluk
kosulunda ve 30 dakika gibi uzun siireli uygulamasinda ise noéromiiskiiler
performansta bir diisiise neden oldugu gortilmektedir (179). Bongiovanni ve ark.lar
uzun sireli titresim uygulamasiyla motor iinitelerin ateslemesinde bir azalma
olustugunu ve boylelikle yorgunluk kosulunda veya uzun siireli titresim
uygulamasinda motor {initelerin inhibe olarak kasilma kuvvetinde bir azalmaya

neden oldugunu belirtmistir (180).

Lokal titresim uygulamasinin dinamik kuvvet ve kassal giice olan akut etkisini
inceleyen ¢alismalara bakildiginda 3 tekrarli 3 set boyunca uygulanan, 3 mm genlik
ve 44 Hz frekansinda titresimin hem elit hem de amat6r sporcularda patlayici giig
(elit %10,4; amator %7,9) ve ortalama giigte (elit % 10,2; amatdr %10,7) anlamli
artiglara neden oldugu belirlenmistir (181). Baska bir ¢alismada ise %70 RM'de
(kaldirilabilen en yiiksek agirhigin %70°i) 10 tekrarli 3 set biseps curl hareketi
sirasinda uygulanan lokal titresimin (1,2 mm; 65 Hz) maksimal kuvvet, agisal hiz,
ortalama giic ve EMG aktivitesinde bir degisime neden olmadigint saptanmistir
(182).

Lokal titresim uygulamasinin kronik etkilerini inceleyen bir calismada ise haftada 3
kez titresim uygulamasiyla (3 mm, 44 Hz) birlikte 3 tekrarli 3 set beng¢ pull
antrenmanina katilan grupta titresim uygulamasi olmadan ayni antrenmani yapan

gruba gore maksimal izotonik kuvvette anlaml artis (%49,8 - %16) saptanmistir
(161).
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Tiim viicut titresiminin néromiskiiler performansa akut etkisini inceleyen ¢aligmalar
incelendiginde farkli sonuclar elde edildigi gorilmektedir. Torvinen ve ark.lart 4
dakikalik TVT (4 mm, 15-30 Hz) uygulamasinin sigrama yiiksekligi ve izometrik
ekstansiyon kuvvetinde artisa neden oldugunu belirlerken, Rittweger ve ark.lar1 ise
tiikkenene kadar yapilan yarim skuat hareketi sirasinda uygulanan TVT'nin (6 mm, 26
Hz) sigrama yiiksekligi ve izometrik diz kuvvetinde bir degisime neden olmadigin
belirlemistir (183,184).

Tim viicut titresiminin kronik etkilerini inceleyen c¢alismalar incelendiginde ise
TVThnin 10 giin gibi kisa bir siirede uygulanmasinin ortalama giig, gii¢ cikist ve
sigrama yiiksekligini artirdigi belirlenirken, 6 ay siiresince haftada 3-5 giin
uygulanmasimin patlayici giig, izometrik ve izokinetik kuvvet ile Sigrama
yiiksekliginde anlaml: artislara neden oldugu tespit edilmistir (185-187). TVT'nin
kronik uygulanmasiyla kas sinir sisteminde bir gelisim elde edemeyen tek ¢alismada
ise, 2 haftalik TVT antrenmaninin (8 mm, 30 Hz) diz ekstansiyon kuvveti ile kuvvet
olusturma hizinda bir degisime neden olmadig1 saptanmustir (188). Bu ¢alismada bir
etki elde edilmemesinin nedeninin titresiminin uygulanma siiresi oldugu
diistinilmektedir. 2 haftalik siirenin TVT'nin kas-sinir sisteminde bir adaptasyon
olusturmas: ve noromiiskiiler performansta bir gelisime neden olmas: i¢in yeterli

olmadig: sanilmaktadir.

Titresim uygulamasinin esneklik {izerine etkisini inceleyen ¢alismalar incelendiginde
gerek akut ve gerekse kronik olarak uygulanan titresimin esneklikte Onemli
gelismelere neden oldugu goriilmektedir (161,189). Akut ve kronik titresim
uygulamasiyla esneklikte gozlemlenen gelisimin bir nedeni titresim sonucu agri
esiginin artmas: ve buna bagl olarak germe hareketi sirasinda agridaki titresime
bagl azalma olabilir. Ayrica, titresim uygulamasinin damarlarda vazodilatasyona ve
buna bagli olarak kan dolasiminin ve kas 1sisinin artmasina neden olmasi esneklikte

elde edilen gelisimin nedenleri arasinda verilebilir (190).

Akut ve kronik TVT uygulamasinin denge iizerine etkilerini inceleyen ¢alismalarda
farkl: sonuglar elde edilmistir. Torvinen ve ark.lart 4 mm genlik ve 15-30 Hz frekans

araliginda 4 dakika boyunca uyguladiklart TVT ile dengede %15,7'lik bir gelisme
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belirlemislerdir (183). Ayn1 arastirmacilar tarafindan yapilan bir baska ¢alismada ise,
2 mm genlik ve 25-40 Hz frekans araliginda 4 ay boyunca haftada 3-5 kez uygulanan
TVTnin dengede herhangi bir degisime neden olmadig1 belirlenmistir (191). Bu
sonuglar, TVT'nin akut olarak dengede olumlu gelismelere neden oldugunu ancak
uzun siireli uygulamasinda bir etki elde edilmedigini gostermektedir. TVT'nin akut
uygulamasinda titresiminin kaslardaki ndorojenik etkisinin dengedeki olumlu
gelisimin nedeni oldugu disiiniilmektedir. Ancak, kronik uygulamada bir gelisim
elde edilememesi titresim uygulamasinin kas-sinir sisteminde denge gelisimi igin bir

uyuma neden olmadigini géstermektedir.

Titresimin oksijen tiikketimi tizerine etkisini inceleyen Rittweger ve ark.lar1 farkl
frekans ve genlikte uygulanan 3 dakikalik TVT sonucunda 18 ve 24 Hz ile farkh
genliklerde (2,5, 5 ve 7,5 mm) VO,max'ta anlamli bir artis belirlerken 26 Hz'de bir
degisim belirlememislerdir (192). Bu da, titresimin kassal aktivitede bir artisa neden
oldugunu gosterirken, kassal aktivitenin biiyiikliigiinin titresimin siddetiyle iliskili
oldugunu da gostermektedir. Kerschan-Schindl ve ark.lar1 9 dakikahk akut TVT (3
mm, 26 Hz) uygulamasinin kan akis hizini artirdigi, kan akis direncini azalttigi, kalp
atim hiz1 ve kan basincinda ise bir degisime neden olmadigi gostermistir (190). Bu

sonugclar, titresimin periferik kan dolagimini artirdigin1 géstermektedir.

2.10. Deneysel Hayvan Modeli Olarak Sicanlar

Sicanlar yumusak doku ve tendon iyilesmesinde yaygin olarak kullanilan deneklerdir
ve genis calisma gruplarn i¢in uygundur. Maliyetleri diisiiktiir, diger deney
modellerine gore bulunmasi daha kolaydir ve daha dayamiklhidir. Ayrica yasam
stirelerinin kisa olmasi ve insanlardan ¢ok daha hizli bir metabolizmaya sahip

olmalar1 nedeniyle iyilesme ¢ok daha hizli ortaya ¢ikmaktadir.



60

Deney hayvanlarinda tasarlanan tenotomi modelleri, tendon tamirinin tedavisinde ve
bir¢ok problemin ¢dziimiinde yardimci olmustur. Temel yumusak doku ve tendon
biyolojisi, ek olarak tendon iyilesmesinin biyolojik temelleri, deney hayvanlarindan

elde edilen bilgilere dayanmaktadir.
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GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma icin Hacettepe Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu’nun
2010-42 sayili raporu ile etik kurul onayr alindiktan sonra agirliklar1 200-250 gr.
arasinda degisen, 4-6 aylik, 40 adet disi Wistar Albino tipi sigan Hacettepe

Universitesi Bilimsel Arastirmalar Biriminden temin edildi.

Denekler, ortama alismalar1 i¢in ¢aligmaya baslamadan 6nce, bir hafta boyunca
standart laboratuar kosullarinda (12 saat giindiiz - 12 saat gece olacak sekilde
1siklandirma, 20-22°C oda 1sis1, % 50-60 nem) tutularak ortama alismalar1 saglandi

ve ihtiyaglari kadar su ile yiyecek verildi.

Calisma planma (Tablo 3.1) gore deney hayvanlari 5 ayri gruba ayrildi. Buna gore
ilk ti¢ gruba (A, AS, AT) 2 hafta siireyle al¢ilama ile immobilizasyon uygulanmast;
bunlardan 1. gruba 2 haftalik algilama sonrasinda (A: algi-Gtenazi), 2. gruba 2
haftalik al¢ilama sonrasinda 1 haftalik istirahati takiben (AS: algi-sedanter), 3. gruba
ise 2 haftalik al¢ilama sonrasinda 1 haftalik tiim viicut titresimi uygulamasini takiben
(AT: algi-titresim) feda edilerek dokularinin alinmasi planlandi. 4. grup havvanlar
hi¢ bir uygulama yapilmaksizin (K: kontrol) 1. grup ile es zamanli yani 2. haftanin
sonunda, 5. grup hayvanlar ise al¢ilama yapilmaksizin 2 haftalik dinlenim siiresini
takiben uygulanan 1 haftalik tim viicut titresimi (KT: kontrol titresim) sonunda feda

edilerek dokularin alinmasi planlandi.

GUN 1|2|3|4|5|6|7|8|9|10|11|12|13|14 15 [ 16 [ 17 |18 [ 19 [ 20

21

22

1.Grup ALCI ILE IMMOBILIZASYON X

2.Grup ALCI ILE IMMOBILIZASYON ISTIRAHAT

3.Grup ALCI ILE IMMOBILIZASYON TVT

Tablo 3.1: Calisma plami (TVT: Tiim viicut titresimi, X: Otenazi sonrasi doku

alimi)




62

Calisma gruplari olusturulurken immobilizasyonun tendona etkisi, TVT’ nin tendona
etkisi ve immobilizasyon sonras1 TVT nin tendona etkisinin arastirilmas: planlandi.
Buna gore 1. ve 4. grubun karsilastirilmasi ile immobilizasyonun tendona etkisi, 1.,
2. ve 3. grubun karsilastirilmasi ile immobilizasyon sonrast TVT nin tendona etkisi,
4. ve 5. grubun karsilastirilmasi ile ise TVT nin normal tendona etkisini gostermek,
bu yolla immobilizasyon ve TVT’nin tendona etkilerini ayr1 ayri ve birlikte

degerlendirmek amaclandi.

3.1.  Alcilama fle immobilizasyon Uygulamas:

Algilama islemi; hayvanlar kisa siireli anestezi (90 mg/kg Ketamin + 10 mg/kg
ksilazin ip) (Ketalar 50mg/ml ketamin hidrokloriir+benzetonyum kloriir - Pfizer
Haglart Ltd Sti 10 ml, Rompun %2 50 ml flakon - I ml’si 23.32 mg ksilazin
hidrokloriir - Bayer Tiirk Kimya San Ltd Sti) ile uyutulduktan sonra alt ekstremiteleri
govdeden itibaren (iliak kanatlarin iizerinden) gluteal bolge serbest birakilarak ve
minimal harekete izin verecek sekilde Paris algis1 ile pelvipedal al¢1 uygulandi. Asil
tendonundaki degisikliklerin daha belirgin ortaya ¢ikmasini saglamak amaciyla
tendon boyu kisaltilarak yani ayak bilegi plantarfleksiyonda (115°-120°) iken
algilama yapildi (Resim 3.1.1). Deney hayvanlarinda cilt abrazyonu gelismesini
onlemek amaciyla alg1 altina algi pamugu yerlestirildi (Resim 3.1.2). Deneklerin
alciya zarar vermesini engellemek igin ise Paris algisinin {izerinden birkag kat

Scotchcast Plus (3M™) 1slak hafif alc1 ile gecildi (Resim 3.1.3).
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Resim 3.1.1: Al¢ilama esnasinda Resim 3.1.2: Al¢1 pamugunun
sicanin ayak bilegi 115-120° sarilmasi

plantarfleksiyonda goriintiisii

Resim 3.1.3: Paris al¢is1 ve Scotchcast uygulamasi
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3.2.  Titresim Uygulamasi

Iki haftalik al¢ilama sonras1 algilar ¢ikarilan gruba (Grup 3 - AT) ve titresim kontrol
grubuna (Grup 5 - KT) 1 hafta boyunca her giin, olusturulan platform iizerine
hayvanlar birakildiktan sonra, 45 Hz frekans ve 3 mm amplitiinde aralikli olarak
(titresim-istirahat sikluslar1 seklinde) TVT uygulandi (Resim 3.2.1). Hayvanlarin
platforma ve olasi strese adaptasyonu igin titresim uygulamasi ilk giin 15 dk siireyle
1 dk TVT - 1 dk istirahat olacak sekilde baslandi. Siire kademeli olarak her giin 5 dk
artirtlarak 4.giinden itibaren giinde 30 dk TVT uyguland: (Tablo 3.2.1).

Giin Frekans Uygulama sekli Toplam siire
1 45 Hz 1 dk TVT - 1 dk istirahat 15 dk
2 45 Hz 2 dk TVT - 1 dk istirahat 20 dk
3 45 Hz 2 dk TVT - 1 dk istirahat 25 dk
4 45 Hz 2 dk TVT - 1 dk istirahat 30 dk
5 45 Hz 2 dk TVT - 1 dk istirahat 30 dk
6 45 Hz 2dk TVT - 1 dk istirahat 30 dk
7 45 Hz 2 dk TVT - 1 dk istirahat 30 dk

Tablo 3.2.1: TVT uygulama protokolii

Resim 3.2.1: Titresim platformunda sicanlara TVT uygulamasi
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3.3.  Cerrahi Teknik

Tendon dokusu ve serum 6rnegi alim dncesi hayvanlar yiiksek doz anestezik madde
ile uyutuldu. Kornea refleksi kontrol edildikten sonra gogiis kafesi sol lateral
duvarindan yapilan kiigiik bir insizyonla sol ventrikiilden yaklasik 2 cc kan alindi.
Alnan kanlar sar1 kapakli jelli tip (BD Microtainer® plastik SST™) iginde 5-6 kez
yavagga alt-list edildikten sonra 30 dk bekletildi. Ardindan sogutmali santrifiijde
3500 x g hizda 10 dk. santrifiij edildikten sonra elde edilen serum -80°C’de saklandi.
Daha sonra asil tendon insersiyosundan yaklasik 2 cm proksimaline kadar cilt ciltalti
dokular gecilerek ve paratenon acgilarak tendon agiga ¢ikarildi (Resim 3.3.1).
Elektron mikroskobik ve histolojik inceleme i¢in asil tendonlar1 kalkaneus ve kas-
tendon bileskesi arasindaki uzunlukta ¢ikarildi. Alt ekstremite kaslarinda meydana
gelen atrofiyi gostermek iizere deneklerin sag bacaklarindan kas-tendon ayrimi net
yapilabilen kaslar olan soleus ve ekstensor digitorum longus (EDL) kaslari,
proksimal ve distal kas-tendon bileskelerinden kesilerek elde edildi (Resim 3.3.2) ve
yas doku agirlik Ol¢iimleri Sartorius CP225D (d=0.01 mg, max=220 gr) tartisinda
yapildu.

Resim 3.3.1: Asil tendon diseksiyonu
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Resim 3.3.2: Soleus kasi izolasyonu

3.4. Elektron Mikroskobik inceleme

Alinan doku ornekleri % 2,5’lik gluteraldehit ¢ozeltisi iginde 24 saat siire ile fikse
edildikten sonra drnekler pH’1 7,4 olan SPB (Sorenson’s Phosphate Buffer) tampon
cozeltisi ile yikandi. Daha sonra drneklere %]1°lik osmium tetroksit ¢ozeltisi ile post-
fiksasyon islemi uygulandi. SPB c¢ozeltisi ile tekrar yikanan orneklere %10’ luk
formalin ¢ozeltisi ile 2 saat siireyle {ligiincii fiksasyon uygulandi. Daha sonra 6rnekler
tekrar SPB tampon c¢ozeltisi ile yikanarak dehidratasyon asamasina kadar gelindi.
Dehidratasyon islemi diisiikten yiliksege dogru degisen alkol konsantrasyonlarinda
(%25, %50, %75 ve saf alkol) gerceklestirildi ve daha sonra 6rnekler iki kez propilen
oksit ile yikanarak gomme islemi hazirlik asamalarina baslandi. Gomme islemine
hazirlik isleminin ilk asamasinda 1/1 oraninda propilen oksit ve epoksi rezin gdbmme
materyali karistirilarak 6rnekler bu karisimin igerisinde 1 saat siireyle bekletildi ve 1
saatin sonunda bu karisimin {izerine ayn1 miktarda epoksi rezin gdomme materyali
ilave edilerek karistmin orani 1/3’e ¢ikarildi. Bu islemi takiben ornekler 1 gece
boyunca rotatorda bekletildi ve gomme islemine hazirlik asamasi bu sekilde

sonlandi. Bunu takiben epoksi rezin gomme materyaline plastik kapsiiller
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kullanilarak gomiilen 6rnekler 48 saat siire ile 60°C sicakliktaki etlivde bekletildi. 48
saatin sonunda Srnekler etiivden alindi ve LKB Nova (Isve¢) marka ultramikrotom
cihazi ile 6rneklerin yar1 ince kesitleri alindi. 2 um kalinlikta olan bu kesitler metilen
mavisi ile boyand1 ve 151k mikroskop altinda incelenerek ince kesit alinacak sahalarin
tespit edilmesi saglandi. Ince kesit alinacak sahalar doku yiizeyinin trimlenmesi ile
transmisyon elektron mikroskobik kesit alinabilecek doku yiizeyi biiylikliigii elde
edildi. Bunu takiben, 6rneklerin yaklasik 60 nm kalinlikta olan ince kesitleri ayni
ultramikrotom ile alindi. Alinan ince kesitler {iranil asetat ve kursun sitrat boyalar1 ile
cift kontrastlama yontemiyle boyandiktan sonra Jeol JEM 1200 EX (Japonya) marka

transmisyon elektron mikroskop ile incelendi ve fotograflart alindi.

3.5. Biyokimyasal inceleme

Deneklerden elde edilen ve -80°C’de saklanan serumlar, tip I kollajen sentezi ve
yikimimin indirekt gostergesi olarak tanimlanan PINP (Cusabio - CSB-E12774r), ve
CTX-1 (Cusabio - CSB-E12776r) yani sira toplam kollajen diizeyinin gostergesi
olarak hidroksiprolinin (Cusabio - CSB-E08838r) sistemik diizeylerinin incelenmesi

amaciyla kullanildi.

Orneklerde daha once literatiirde tarif edildigi sekilde sandvi¢ ELISA y&ntemiyle
incelenerek PINP, CTX-1 ve Hyp konsantrasyonlar1 incelendi (193). Biitiin 6rnekler
ve reaktifler 6nce oda isisina alindiktan sonra, deneklerden hazirlanan oOrnekler,
standart soliisyonlar ve blank, incelenen proteine spesifik antikorla kaplanmis platede
her yuvaya 100’er pl koyularak 37°C’de 2 saat siireyle inkiibe edildi. Sonrasinda 100
ul proteine spesifik biotin antikor soliisyonu ile 37°C’de 1 saat inkiibe edildi.
Ardindan 200 pl yikama tamponu ile 3 defa yikama islemi yapilip her yuvaya 100 pl
HRP-avidin soliisyonu eklenerek 37°C’de 1 saat inkiibe edildi. Yikama tamponuyla

tekrar yikama yapildiktan sonra her yuvaya 90 pul TMB substrati eklenip 30 dk.
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stireyle inkiibe edildi. Yiiksek standart konsantrasyonu bulunan ilk 4 yuvada belirgin
mavi renk olustugunda 50 pl siilfirik asit soliisyonu (stop solution) ile reaksiyon
durduruldu ve mikroplate okuyucuda (SpectraMax Plus 384 Microplate Reader,
USA) 450 nm’de protein konsantrasyonlar1 spektrofotometrik olarak okundu.
Degerler Curve Expert 1.4 programinda degerlendirilerek orneklere ait protein

konsantrasyonlar1 elde edildi.

3.6. Istatistiksel inceleme

Gruplar arasinda ¢aligma parametreleri nonparametrik yontemler kullanilarak
karsilastirildi. 5 grubun en az birinin digerlerinden istatistiksel olarak anlamli
diizeyde farkli olup olmadigi Kruskal-Wallis nonparametrik varyans analizi ile
degerlendirildi. Anlamli fark bulunan durumlarda ikiserli karsilastirmalar A-AS,
A-AT, AS-AT, A-K, AT-K ve K-KT gruplar1 arasinda Mann-Whitney U testi
kullanilarak yapildi. Coklu karsilastirmalarda tip-1 hata diizeltmesi i¢in Bonferroni
diizeltmesi yol gosterici olarak kullamldi. Istatistiksel olarak anlamlilik diizeyi

p<0.05 olarak kabul edildi.
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BULGULAR
4.1. Genel Bulgular
Grup
A AS AT K KT

Baslangig Vicut Agirhgr (gr) Ort. 236,5 2451 | 2482 . 250,2
SD 43,7 10,0 17,9 . 31,2

Algi agirhgr (gr) Ort. 103,5 112,9 100,4
SD 16,4 11,9 17,2 . )
Otenazi Oncesi Viicut Ort. 198,3 228,1 237,7 230,9 2465
Agirigr (gr) SD 17,9 14,5 19,1 23,3 27,4
Baslangig-Otenazi Oncesi Ort. 26,45 -17,05 | -10,53 . 3,72
Vicut Agirlik Degisimi (gr) sD 1251 9,08 7.64 . 454
R EDL Ort. ,090 ,095 ,090 ,100 ,110
sSD ,013 ,009 ,009 014 ,023
Valid N 5 6 6 10 5
EDL (Sag) / Vicut Agirhigi Ort. 48 42 .37 43 44
Orani SD 06 04 06 03 04
Valid N 5 6 8 10 5
R SOL Ort. ,067 ,087 ,077 ,098 ,108
SD ,013 ,017 ,006 ,013 ,016
Valid N 5 5 7 9 6
Soleus (Sag) / Vicut Ort. 40 40 32 41 44
Agirligr Orani sSD 11 ,09 ,04 ,04 ,03
Valid N 6 6 8 10 6
PINP (pg/ml) Ort. 213,38 | 179,44 | 137,96 | 65554 | 1678,30
SD 50,56 | 102,68 51,00 | 177,61 302,35
Valid N 5 6 7 4 6
CTX-1 (ng/ml) Ort. 1,71 4,97 5,77 3,30 5,05
SD ,59 1,68 ,95 1,23 1,13
Valid N 4 6 8 6 6

Tablo 4.1.1. Calismada elde edilen veriler (Ort: ortalama, SD: Standart Sapma)



70

Grup
A AS AT K KT
Baslangi¢ Vicut Agirhdi (gr) Ortanca 232,0 2465 2420 257.3
CAA 25 2045| 2365 | 2365 2428
CAATS 2490 | 2541 | 2599 259,6
Min 1965 | 231,3| 2269 194,7
Maks 354,0 | 2557 | 2821 289,6
Algi agirhgi (gr) Ortanca 105,1 115,1 99,6
CAA 25 87,0 102,4 89,2
CAA TS5 116,0 123,7 108,2
Min 79,5 95,9 77,1
Maks 127,7 125,3 132,5 . )
Otenazi oncesi Vicut Agirhgr Ortanca 190,8 2229 232,9 227.8 251,2
@ CAA25 | 1853 2189 | 2234 218,4 240,1
CAAT75 208,3 244.8 251,9 235,0 252,8
Min 177,8 211,9 215,8 201,0 199,6
Maks 229,2 246,9 269,3 280,0 284,2
Baslangi¢-Otenazi Oncesi Ortanca -2395| -1520| -13,50 -5,10
Vicut Agirlik Degisimi (gr) CAA 25 35,80 | -22,00 -16,20 6,70
CAAT5 | -14,50 -9,30 -2,50 -2,70
Min -46,00 | -31,80 | -19,60 -7,60
Maks -12,20 -8,80 -,20 . 4,90
R EDL Ortanca ,093 ,097 ,089 ,099 ,108
CAA 25 ,088 ,088 ,086 ,088 ,102
CAA TS ,099 ,100 ,098 ,109 115
Min ,068 ,082 077 ,083 ,081
Maks ,100 ,108 ,102 ,126 144
EDL (Sag) / Vicut Agirhgi Ortanca 51 41 ,38 44 43
Orani CAA 25 A7 39 34 41 42
CAATS 51 45 42 46 46
Min ,38 37 27 ,36 41
Maks ,53 48 44 A7 51
R SOL Ortanca ,070 ,081 ,078 ,094 ,103
CAA 25 ,055 ,074 074 ,091 ,102
CAAT75 ,071 ,103 ,082 ,100 117
Min ,053 071 ,065 ,085 ,089
Maks ,085 ,107 ,083 125 ,136
Soleus (Sag) / Vicut Agirhgi Ortanca ,38 40 .33 40 44
Orani CAA 25 30 33 30 39 41
CAATS 45 49 35 43 46
Min ,30 29 25 ,36 41
Maks ,59 ,50 37 48 48
PINP (pg/ml) Ortanca | 198,68 | 176,24 | 133,38 | 712,69  1605,70
CAA25 | 181,19 | 137,46 80,90 531,05 | 1503,66
CAAT75 | 236,59 | 215,01 | 187,61 780,03 | 1945,65
Min 161,37 | 30,75| 79,73 | 403,94 | 130191
Maks 289,06 | 340,96 | 208,01 | 792,86 | 2107,17
CTX-1 (ng/ml) Ortanca 1,87 4,43 5,21 3,38 5,28




CAA 25 1,26 3,68 5,05 2,18 3,99

CAAT5 2,15 6,20 6,84 4,15 5,50
Min .90 3,37 4,91 1,72 3,56
Maks 2,19 7,73 7,04 5,01 6,66

Tablo 4.1.2. Calismada elde edilen veriler (CAA: ¢eyrekler arasi arahik,

Min: minimum, Maks: maksimum)

140,0
T
120,0
—~
H
o
N
fal
o
2]
—
“
)
2100, 0 l
-
(64
—
<
80,0 7] J~
T T T
Alci Alci+Sedanter Alci+Titresim

Tablo 4.1.3. Deneklere uygulanan al¢inin agirh@

Calisma Grubu | Ortalama (S. Sapma) | Ortanca (CAA)

A 1035 (16.4) 105.1 (87 - 116)

AS 112.9 (11.9) 115.1 (102.4 - 123.7)
AT 100.4 (17.2) 99.6 (89.2 - 108.2)

A-AS anlamh farklilik yok (p=0.233) A-AT anlamli farklilik yok (p=0.594)
AS-AT anlaml1 farklilik yok (p=0.137)
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Tablo 4.1.4. Deneklerin baslangic ve 6tenazi oncesi viicut agirhg degisimleri

Cahsma Grubu | Ortalama (S. Sapma) | Ortanca (CAA)

A -26,5 (12.5) -23,95 (-35.8 - -14.5)
AS -17.05 (9.08) -15.2 (-22 - -9.3)

AT -10.53 (7.64) -13.5(-16.2 - -2.5)
KT -3.72 (4.54) 5.1 (-6.7--2.7)

A-AS anlamli farklilik yok (p=0.104) A-AT anlaml farkli (p=0.016)
AS-AT anlamli farklilik yok (p=0.302)
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Tablo 4.1.5. Sag EDL kas1 agirhg

Caliyma Grubu | Ortalama (S. Sapma) | Ortanca (CAA)

A 0.090 (0.013) 0.093 (0.088 - 0.099)
AS 0.095 (0.009) 0.097 (0.088 - 0.100)
AT 0.090 (0.009) 0.089 (0.086 - 0.098)
K 0.100 (0.014) 0.099 (0.088 - 0.109)
KT 0.110 (0.023) 0.108 (0.102 - 0.115)

Gruplar arasinda anlamli farkliliklar saptanmadi (p=0.291)
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Tablo 4.1.6. Sag Soleus kasi agirhg

Caliyma Grubu | Ortalama (S. Sapma) | Ortanca (CAA)

A 0.067 (0.013) 0.070 (0.055 - 0.071)
AS 0.087 (0.017) 0.081 (0.074 - 0.103)
AT 0.077 (0.006) 0.078 (0.074 - 0.082)
K 0.098 (0.013) 0.094 (0.091 - 0.100)
KT 0.108 (0.016) 0.103 (0.102 - 0.117)

A-AS anlaml farkli (p=0.05) A-AT anlaml farklilik yok (p=0.167) AS-AT anlaml1 farklilik
yok (p=0.568) A-K anlamli farkli (p=0.003) AT-K anlamli farkli (p=0.001) KT-K anlaml
farklilik yok (p= 0.125)
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Tablo 4.1.7. Sag EDL kas1 / viicut agirhgi orani

Caliyma Grubu | Ortalama (S. Sapma) | Ortanca (CAA)

A 0.048 (0.006) 0.051 (0.047 - 0.051)
AS 0.042 (0.004) 0.041 (0.039 - 0.045)
AT 0.037 (0.006) 0.038 (0.034 - 0.042)
K 0.043 (0.003) 0.044 (0.041 - 0.046)
KT 0.044 (0.004) 0.043 (0.042 - 0.046)

A-AS anlaml farklilik yok (p=0.100) A-AT anlamli farkli (p=0.028) AS-AT anlamlh
farklilik yok (p=0.2) A-K anlamli farkli (p=0.05) AT-K anlamli farkli (p=0.03) KT-K
anlamli farklilik yok (p= 0.806)
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Tablo 4.1.8. Sag Soleus kas1 / viicut agirhgi orani

Cahsma Grubu | Ortalama (S. Sapma) | Ortanca (CAA)

A 0.040 (0.011) 0.038 (0.030 - 0.045)
AS 0.040 (0.009) 0.040 (0.033 - 0.049)
AT 0.032 (0.004) 0.033 (0.030 - 0.035)
K 0.041 (0.004) 0.040 (0.039 - 0.043)
KT 0.044 (0.003) 0.044 (0.041 — 0.046)

A-AS anlamli farklilik yok (p=0.754) A-AT anlamli farklilik yok (p=0.685) AS-AT anlaml
farklilik yok (p=0.291) A-K anlaml1 farkli (p=0.072) AT-K anlaml farkli (p=0.001) KT-K
anlamli farklilik yok (p= 0.195)
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4.2. Serum Protein Konsantrasyonlari
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Tablo 4.2.1. Serum PINP degerleri (kitin saptama arahg 62.5 — 4000 pg/ml)

Calisma Grubu | Ortalama (S. Sapma) | Ortanca (CAA)

A 213.38 (50.56) 198.68 (181.19 - 236.59)
AS 179.44 (102.68) 176.24 (137.46 - 215.01)
AT 137.96 (51.00) 133.38 (80.90 - 187.61)

K 655.54 (177.61) 712.69 (531.05 - 780.03)
KT 1678.30 (302.35) 1605.7 (1503.66 - 1945.65)

A-AS anlamli farklilik yok (p=0.465) A-AT anlamli (p=0.062) A-K anlamli farkli (p=0.014),
K-KT anlamli (p=0.011) AT-K anlamli (p=0.008) AS-AT anlamli farklilik yok (p=0.317)
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Tablo 4.2.2. Serum CTX-1 degerleri (kitin saptama arahg 0.47 - 30 ng/ml)

Calisma Grubu | Ortalama (S. Sapma) | Ortanca (CAA)
A 1.71 (0.59) 1.87 (1.26 - 2.15)
AS 4.97 (1.68) 4.43 (3.68 - 6.2)
AT 5.77 (0.95) 5.21 (5.05 - 6.84)
K 3.30 (1.23) 3.38 (2.18 - 4.15)
KT 5.05 (1.13) 5.28 (3.99 - 5.5)

A-AS anlamli (p=0.011) A-AT anlamli (p=0.007) A-K anlamli (p=0.055)
K-KT anlamli (p=0.037) AT-K anlamli (p=0.005) AS-AT anlamli farklilik yok (p=0.156)
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4.3. Elektron Mikroskobi Sonuclari

A (ALCI-OTENAZI): A grubunda yer alan orneklerin transmisyon elektron
mikroskop ile yapilan incelenmesinde; yogun ve diizenli olarak yerlesmis kollajen
liflerin varhigi izleniyordu. Kollajen lif demetlerinin arasinda ise az sayida tenosit ve
¢ok daha az sayida tenoblast mevcut idi. Dokunun ¢ok biiyiikk bir kisminda
ultrastriiktiirel olarak herhangi bir patolojik bulgu izlenmedi. Kollajen liflerin
diizenlenisi ultrastriiktiirel olarak normal idi. Kollajen lif demetleri arasinda herhangi
bir patolojik bulgu tespit edilmedi. Cok az sayidaki tenoblast ve biraz daha fazla
miktarda bulunan tenositlerin nukleuslart ultrastriiktiirel olarak normal idi.
Intrasitoplazmik organellerinde herhangi bir ultrastriiktiirel patolojik bulgu tespit
edilmedi. Hiicre zar1 normal olarak tespit edildi. Bununla birlikte; A grubuna ait olan
orneklerin ¢ok kii¢iik bir bolgesinde; tenosit ve tenoblastlarin sitoplazmasi ig¢inde
vakuollerin varlig1 tespit edildi. Bu vakuollerin bulundugu hiicreler az sayida ve
lokal yerlesim gostermekte idi (Resim 4.3.1). Orneklerin grid sahasma diisen tim
doku yiizeyleri incelendiginde; lokal yerlesim gosteren vakuolli tenosit ve
tenoblastlarin her 6rnekte mevcut oldugu tespit edildi. Ultrastriiktiirel olarak patoloji
tespit edilen tenosit ve tenoblastlarin ¢evresinde yer alan kollajen lif demetlerinde

herhangi bir patolojik bulgu tespit edilmedi.

Resim 4.3.1. Al¢i-6tenazi (A) grubunda bir tenoblastin sitoplazmasinda yer alan
vakuoller (’K) izlenmekte. (orijinal biiyiitme X 10,000)
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AT (ALCI — TITRESIM): Bu gruptaki tiim bulgular A grubu ile aym idi (Resim
432).

Resim 4.3.2. Algi-titresim (AT) grubu asil tendonundaki tenositlerin

sitoplazmasinda vakuoller (7K) izlenmekte (orijinal biiyiitme X 7,500)

K (KONTROL), KT (KONTROL - TITRESIM) ve AS (ALCI - SEDANTER):
Bu gruplarda yer alan orneklerin transmisyon elektron mikroskop ile yapilan
incelenmesinde; yogun ve diizenli olarak yerlesmis kollajen liflerin varligi
izleniyordu. Kollajen lif demetlerinin arasinda ise az sayida tenosit ve ¢cok daha az
sayida tenoblast mevcut idi. Dokularda ultrastriiktiirel olarak herhangi bir patolojik
bulgu izlenmedi (Resim 4.3.5 ve Resim 4.3.6). Kollajen liflerin diizenlenisi
ultrastriiktiirel olarak normal idi. Kollajen lif demetleri arasinda herhangi bir
patolojik bulgu tespit edilmedi. Cok az sayidaki tenoblast ve biraz daha fazla
miktarda bulunan tenositlerin nukleuslar1 ultrastriiktiirel olarak normal idi (Resim
4.3.3 ve Resim 4.3.4). Intrasitoplazmik organellerinde herhangi bir ultrastriiktiirel
patolojik bulgu tespit edilmedi. Hiicre zar1 normal olarak tespit edildi. Orneklerin
grid sahasina diisen tim doku yiizeyleri incelendiginde; ultrastriiktiirel olarak

herhangi bir patolojik bulgunun mevcut olmadigi saptandi.



81

Resim 4.3.3. Al¢gi-sedanter (AS) grubu asil tendonundaki tenosit (f) ve kollajen
liflerinin (c) elektron mikroskobik goriintiisii. Bu grupta ultrastriiktiirel olarak

herhangi bir patolojik bulgu tespit edilmemistir (orijinal biiyiitme X 5,000)

Resim 4.3.4. Kontrol-titresim (KT) grubunda ultrastriiktiirel olarak normal bir

tenosit nukleusunun (n) elektron mikroskobik goriintiisii (orijinal biiyiitme X
10,000)
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Resim 4.3.5. Kontrol grubu (K) asil tendonunun normal ultrastriiktiirel yapisi
(orijinal bityiitme X 7,500)

Resim 4.3.6. Kontrol-titresim (KT) grubu asil tendonunun normal

ultrastriiktiirel yapisi (orijinal biiyiitme X 7,500)
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TARTISMA

Spora ilginin ve dolayisiyla katilimin yayginlasmasi spor nedenli kas-iskelet sistemi
yaralanmalar1 sikliginin artmasini da beraberinde getirmistir. Bu yaralanmalarin
tedavisinde algilama, atelleme ya da istirahat gibi hareketsiz birakma
(immobilizasyon) ydntemlerinin yeri oldukca énemlidir. Immobilizasyon, tedavinin
¢ogu zaman zorunlu bir parcasi olmasina ragmen hareket sistemi iizerine olumsuz
etkilere yol agtigi da bilinmektedir. Bugiine kadar yapilan g¢alismalar daha c¢ok
immobilizasyonun kas dokusunda yol actigi atrofi ve kuvvet kaybi {izerine

odaklanmis olup tendon dokusu tizerine etkisi ile ilgili veriler daha sinirlidir (6,7).

Ote yandan immobilizasyon nedeniyle meydana gelen bu olumsuz etkilerin iyilesme
slirecini uzatmakta oldugu da bilinen bir gercektir. Bu etkilerin bir an Once
giderilmesinde ise erken donem remobilizasyon, egzersiz ve fizik tedavi
uygulamalar1 6nemli bir yer tutar (5). Son yillarda gerek insan, gerekse hayvan
caligmalarinda, tim viicut titresiminin kas kuvvetini gelistirdigi ve kemik mineral
dansitesini artirdigina iligskin ciddi kanitlar elde edilmeye baslanmis olup bu sonuglar
TVT’nin immobilizasyon sonrasi toparlanma doneminde etkin bir yontem olarak
kullanilabilecegini diisiindiirmektedir (17,18). Ancak TVT’nin tendon dokusu

tizerine etkisi ¢ok iyi bilinmemektedir.

Bag dokusunun ana bileseni olan kollajen, insan viicudunda en ¢ok bulunan
proteindir ve tendon kuru agirlhiginin yaklasik %70’ini olusturur (2). Diger dokulara
gore en yiiksek oranda tendonda bulunur. Tendon yapisinda yer alan Kkollajenin
yaklasik %95°1 tip I kollajendir. Tip I kollajen kemik, tendon, deri ve dis dahil bag
dokunun ¢ogunda bulunur. Tendonda kollajen yapim ve yikim dongiisii oldukca
yavagtir. Kollajen sentezinde fibrillerin olusmadigi dénemde dolasima gecen PICP
ve PINP gibi peptidler yeni kollajen sentezinin bir gostergesi olarak kabul
edilmektedir. Benzer sekilde kollajen yikimini gostermek i¢in indirekt belirtecler
olarak ise CTX-1 ve ICTP’nin daha 6nceki ¢alismalarda incelendigi goériilmektedir.
Bunlara ek olarak kemik ve diger dokulardan kollajenin prolitik yikimiyla idrara

verilen hidroksiprolin ayrica tip I kollajenin sentezinden de agiga cikar. Bu yiizden
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kan, idrar ve dokulardaki hidroksiprolin diizeyleri kollajen metabolizmasinin

gostergesi olarak kabul edilmektedir.

Bu calisma, gilinlimiizde siklig1 artan spor yaralanmalarinin tedavisinde sik¢a
uygulanan immobilizasyon tedavisinin tendon dokusuna etkilerini ve rehabilitasyon
stirecinde tiim viicut titresimi uygulamasiin iyilesmeye katkisin1 degerlendirmek
amaciyla planlanmig ve yapilmistir. Bu amacla 40 adet Wistar Albino tipi 4-6 aylik
sigan 5 ayr1 gruba ayrilirken bunlardan 24’{ine pelvipedal al¢1 uygulanmistir. Deney

protokoliine ait tanimlayici bilgiler Tablo 3.1.’de goriilmektedir.

Calisma sonucunda immobilizasyon uygulamasinin tendon dokusu iizerine olumsuz
etkileri hiicre diizeyinde gosterilirken, immobilizasyon sonrasi kisa siireli TVT
uygulamasinin hasar1 geri dondiirmede etkin bir yontem olmadigi, ancak saglikli
kontrollerde tip I kollajen yapim ve yikim dongiisiinii artirdigi tespit edildi.

Calismamizin bulgular1 ayrintili olarak asagida tartigilmistir.

5.1. Deneysel Desenin Elestirisi

Caligsma protokoliinde (Tablo 3.1.) 40 denek 5 ayr1 gruba ayrilmis ve bunlardan 3
gruba al¢1 uygulamasi yapilmistir. immobilizasyonun tendon dokusu iizerine etkisi A
ve K gruplarinin karsilastirilmas: ile, immobilizasyon sonrasi remobilizasyonun
etkisi A ve AS grubunun karsilastirilmasi ile, immobilizasyon sonrast TVT
uygulamasinin etkisi A ve AT grubunun karsilastirilmasi ile ve TVT’nin normal

tendona etkisi K ve KT gruplarinin karsilagtirilmasi ile incelenmistir.

Calismamizda immobilizasyonun ve TVT nin tendon dokusuna etkileri transmisyon
elektron mikroskop incelemesi ile degerlendirilmesinin yani sira tip I kollajen
dongiisii de sentez ve yikimi gosteren proteinlerin elde edilen serum Orneklerinde

sandvi¢ ELISA yontemiyle bakilmistir. Daha Onceki literatiir c¢alismalarinda
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Immobilizasyonun tendon dokusu iizerine olan etkileri daha ¢ok dokunun fonksiyonu
ile smirlt kalmig olup bu sinirli veriler immobilizasyon sonrasi tendon gerilme
kuvveti ve sertliginde azalma, tendonun toplam agirhiginda azalma ve kollajen
yapisinda bozulmayr gostermektedir (8,9). Ayrica mikroskobik olarak kollajen
capraz baglar1 boyutunun kii¢lildiigii, sayisinin azaldigi, tendon kapillerizasyonunun
olumsuz etkilendigi, fibriller arasi mesafenin uzadigi, su igeriginin azaldig1 ve
hipoksik dejeneratif degisikliklerin gozlendigi de bildirilmistir (10-13). Bu bilgiler
cergevesinde elektron mikroskobik inceleme ile tendon dokusunda kollajen dizilimi,
hiicresel yapilarin durumu, ultrastriiktiirel goriintiide intrasitoplazmik organellerin ve
hiicre zarmin durumu incelendi. Tendonlardan alinacak longutidinal kesitlerden
Hematoksilen&Eosin boyamayla yapilacak tenosit sayimi ile transvers kesitlerden
151k mikroskobunda kollajen lif ¢ap1 degerlendirilmis olsaydi calismanin giiciinii

daha da artiracag1 ve rakamsal veriler ile destekleyecegi diisiiniilmektedir.

Bir diger degerlendirme parametremiz olan PINP, CTX-1 ve Hyp proteinleri ise tip |
kollajen dongiisii hakkinda fikir veren verilerdir. Kuskusuz ki immobilizasyon
uygulamasi ve aynmi sekilde TVT uygulamast sadece tendon dokusuna degil basta
kemik doku olmak iizere diger kas-iskelet sistemi yapilarini da etkiler. Bu yapilarin
icerigindeki kollajenin sentez ve yikimi serum tip [ kollajen diizeyini
etkileyeceginden elde edilen degerlerin sadece tendon dokusundaki tip I kollajen
sentezini ya da yikimini gosterdigi diisiiniilmemelidir. Buna ragmen literatiirdeki
benzer insan ¢alismalarinda bu proteinlerin immobilizasyon sonrasi tip I kollajen
dongiisiinii  gostermek i¢in serum diizeylerinin kullanilmis olmasi1 ve dogrudan
tendon dokusundan elde edilecek izolatlarda bu proteinlerin konsantrasyonlarina
bakilmasinin teknik olarak giigliigli calismamizda rat serum diizeylerini

incelememize neden olmustur.

Calisgmamizda immobilizasyon ve tedavi siirelerinin gergek bir spor yaralanmasini
temsil edecek siireler olarak belirlenmesine dikkat edilmis, bu sebeple siganlara 2
hafta siireyle al¢ilama uygulanmistir. Asil tendonundaki degisikliklerin daha belirgin
ortaya ¢ikmasini saglamak amaciyla tendon boyunu kisaltarak yani ayak bilegi
plantarfleksiyonda (115°-120°) iken algilama uygulamasini yapilmistir (194).

Yontemimizle uyumlu olarak literatiirde kollajen biyosentezini katalize eden enzim
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aktivitelerini biyokimyasal olarak gdsteren belirtegler, asil tendonunun kisaltilmig
pozisyonda immobilize edildigi ¢alismalarda azalmis olarak saptanmistir (195).
Ratlarda tendonlar kisaltilmis pozisyonda immobilize edildiginde kollajen sentezinde
azalmay1 gosteren hem prolil-4-hidroksilaz (PH) hem de galaktozilhidroksilaz-
lizilglukoziltransferazin (GGT) anlamli olarak azaldigi gosterilmistir (195,196).
Ancak tendonlarin gergin pozisyonda immobilize edilirlerse atrofiye daha direngli

olduklar1 ve PH, GGT gibi degerlerin degismedigi bilinmektedir.

Tendondaki etkilerin yan1 sira alt ekstremite kaslarinda meydana gelen degisimi de
gostermek lizere deneklerin sag bacaklarindan kas-tendon ayrimi net yapilabilen
kaslar olan soleus ve ekstensor digitorum longus kaslari, proksimal ve distal kas-
tendon bileskelerinden kesilerek elde edilmis ve yas doku agirliklart 6l¢iilmiistiir.
Deneklerin elde edilen sag bacak EDL kas agirliklart 5 grup arasinda anlamli
farklilik gostermezken (p=0.291) (Tablo 4.1.5.) sag soleus kas agirliklar1 alg1
gruplarinda kontrol gruplara gore belirgin azalmis saptanmistir (p=0.001) (Tablo
4.1.6.). Ote yandan bacak kaslarinda meydana gelen bu degisimlerin daha anlaml
degerlendirilmesi ac¢isindan kaslarin  Gtenazi Oncesi  viicut agirhigma orani
hesaplanmistir. EDL kas1t yas doku agirliginin viicut agirligma orani agisindan
gruplar incelendiginde A grubunun diger tiim gruplara gére anlaml yiiksek oldugu
gozlenmektedir (Ort: 0.048 gr). Hiperplazi lehine yorumlanabilecek bu degisimin
algilama sirasinda EDL boyunun uzatilarak, gergin pozisyonda birakilmasi sebebiyle
oldugu disiiniilmektedir. Alc1 sonrasi 1 haftalik remobilizasyon doneminde AS ve
AT gruplarmin EDL / viicut agirhigi oraninin kontrol gruplarina yaklagmasi bu
etkinin gecici oldugunu gostermektedir (Tablo 4.1.7.). Bu noktada TVT
uygulamasiin kendi kontrol gruplarina gore EDL / viicut agirlig1r oranini anlaml
etkilemedigi gorilmektedir (AS-AT icin p=0.2, K-KT i¢in p=0.806). Sag soleus kasi
yas agirhiginin viicut agirligina oranlar1 incelendiginde alg1 yapilan 3 grubun kontrol
gruplarima gore anlamli olarak diisiik c¢ikan degerleri soleus kasinda atrofiyi
gostermektedir (p<0.05) (Tablo 4.1.8.). Bu da algilama yoOnteminin basariyla
uygulandigmi destekler niteliktedir. Ote yandan EDL kasinda oldugu gibi soleus
kasinda da TVT uygulamasinin kendi kontrol gruplarina gére anlamli farkliliklar

yaratmadig goriilmektedir (AS-AT icin p=0.291, K-KT i¢in p=0.195).
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Immobilizasyonun etkisini gdstermek amaciyla daha oénceki calismalarda yaygin
olarak tendon CSA olgililmiistiir. Daha 6nceki ¢aligsmalar 6-8 haftalik immobilizasyon
sonrast kas CSA ve kuvvetinde %50-75’e yakin azalma gostermektedir (197-199).
Christensen ve ark.larinin saglikli erkeklerin dominant olmayan bacaklarii 2 hafta
immobilize ettikleri calismada; MR ile degerlendirilerek triseps surae CSA’da
ortalama %6 azalma ve kalf kaslar1 maksimum izometrik kuvvetinde %9 azalma
saptamiglardir. 1ki hafta siireli toparlanma periyodu sonras1 CSA’da %6 artis
goriilmesine ragmen kuvvette anlamli artis goriillmemistir. Kontrol bacakta ise kalf
kaslar1 CSA’da degisiklik saptanmamistir. Asil tendonu CSA’da ise immobilizasyon
donemi ya da toparlanma periyodu sonrasit higbir donem anlamli farkliliklar
saptanmamustir (14). iki haftalik toparlanma periyodu ile kas boyutunda artis
saptanmasina ragmen tendon boyutunda degisiklik gézlenmemesi tendon dokusunun
kisa siireli immobilizasyona daha direngli oldugunu disiindirmistir (14)
Christensen ve ark.lar1 bir baska caligmalarinda ayak bileginde kirik nedeniyle
ortalama 7 hafta siireyle immobilize edilen 12 hastay1 incelemisler ve kalf kaslarinda
CSA’da %15 azalma, kuvvetinde ise %54 kayip saptarken, ayni siire remobilizasyon
sonrast CSA %9 arttigini, kuvvetin ise %37 arttigin1 gostermislerdir (15). Diger
calismalarinda oldugu gibi bu c¢alismalarinda da asil tendonu CSA’da
immobilizasyon donemi ya da toparlanma periyodu sonrast higbir dénem anlamli
farkliliklar saptamamisglardir. Bizim ¢alismamizda al¢ilama yapilan deneklerin soleus
kasinda atrofi gézlenirken TVT uygulamasinin kas kitlesini artirdigina yonelik bulgu

saptanmamigtir.

Titresim birbirinden bagimsiz frekans, amplitiid ve ivme gibi 3 komponentten
olustugundan titresim g¢alismalarinda TVT protokoliiniin farklt kombinasyonlarda
olusturulmasi1 gerekliligi calismalar1 giiclestirmekte ve sinirlamaktadir. Bizim
uygulama protokoliimiizde olusturulan titresim platformunda deneklere 1 hafta
stireyle, 45 Hz frekans ve 3 mm amplitiinde aralikli olarak (titresim-istirahat
sikluslart seklinde) TVT uygulanmigtir. Calismada dizaynimin olusturulmasinda
amag¢ TVT’nin spora erken doniisii saglayabilecek olasi bir model oldugu hipotezi

nedeniyle TVT nin 1 haftalik kisa stireli etkilerini arastirilmistir.
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5.2.  Tip I Kollajen Dongiisii

Tip | kollajen sentezi agisindan bakildiginda, calisma oncesinde kollajen sentezinin
immobilizasyon ile azalacagi toparlanma cevabi ile artacagi diisiiniilmekteydi. Daha
onceki calismalar tendon dokusunun degismis fizik aktivite seviyesine artmis
kollajen sentezi ile cevap verdigini gostermistir (20,45,46). Bununla birlikte bazi
tavsan calismalarinda ise tendonlar mekanik yiliklenmede azalmaya kollajen
dongiisiinde azalma ile cevap verirken, tendon CSA’sinda degisiklik gdozlenmemistir
(107). 10-21 giinliik immobilizasyonun insan patellar tendonunda kollajen sentezinde
azalmaya neden oldugu bildirilmistir (121). Ilging bir sekilde Amiel ve ark.larmin
tavsan patellar tendonunda yaptiklar1 9-12 haftalik immobilizasyon uygulamasi

sonucu kollajen sentezinde ¢ok az ancak anlamli bir artis saptamislardir (200).

Christensen ve ark.larinin saglikli erkeklerin dominant olmayan bacaklarin1 2 hafta
immobilize ettikleri ¢aligmalarinda; peritendin6z PINP konsantrasyonu mikrodiyaliz
teknigiyle Olciilerek lokal tendon kollajen sentezi incelenmis, 2 hafta siireli
immobilizasyon sonrast hem serum hem de dializatta anlamli degisiklik
gozlenmezken, 2 haftalik remobilizasyon sonrasi immobilizasyon Oncesi doneme
gore peritendindz PINP diizeyi anlamli artmistir. Buna ragmen PINP’nin serum
konsantrasyonunda ise degisiklik gozlenmediginden bu etkinin lokal oldugu
diisiiniilmiistiir. Bu sonuclar bizim hayvan c¢alismamizin sonuclariyla benzerlik
gostermemektedir. Christensen ve ark.lar1  kollajen yikim belirteci olarak
peritendindz dokudan hazirlanan diyalizatta ICTP diizeyi incelemis, ancak herhangi
bir degisiklik saptamamislardir. Deney siiresince idrar CTX konsantrasyonunda da
anlamli degisiklik saptanmamistir (14). Bu c¢alisma kisa siireli immobilizasyon
sonras1 remobilizasyonun kollajen dongiisii iizerine etkisini gosteren bugiine kadar ki
tek caligmadir. Christensen ve ark.lar1 bir baska calismalarinda ayak bileginde kirik
nedeniyle ortalama 7 hafta siireyle immobilize edilen 12 hastay1 incelemisler ve
kollajen dongiisiinii incelemek amaciyla serumda PINP ve ICTP’ye bakmigslar, serum
PINP immobilizasyon sonrasi ve toparlanma periyodu sonrasi bazal degere gore

yiiksek bulmuslardir. Doku PINP ise immobilizasyon sonrasi kontrol bacaga gore
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anlamli yliksek saptanirken (dokuda 12 kat, serumda ise 1.3 kat) onarim sonrasi
immobilize bacakta aslinda artis beklenirken anlamli olarak diigmiistiir. Egzersizin
PINP diizeyini artirdigit daha once gosterilmistir, Christensen ve ark.larimin bu
calismas1 da remobilizasyonun etkisinin egzersiz kadar etkin ve yeterli olmadiginm
gostermektedir. Bu silirecte kontrol bacak PINP degerlerinde degisiklik
saptanmamigtir. CTX’in  Uriner konsantrasyonunda anlamli  degisiklikler
gozlenmezken, peritendindz ICTP konsantrasyonu immobilizasyon sonrasinda
kontrol bacaga gore anlamli ylikselmistir. Remobilizasyon sonrasi ise doku ICTP
degerinde kontrol bacaktan farklilik gozlenmemistir. Bu sonuglar Langberg ve
ark.larmin ¢aligmasiyla uyumludur (20). Christensen ve ark.larmin immobilizasyon
sonrast her iki proteinde de artis saptamasi, yani hem kollajen sentezi hem de yikimi
gostergelerinde artis gérmesi, bunun mevcut ayak bilegi kiriginin alinan peritendindz
dokuya yakinligi ile iligskisi nedeniyle olabilecegi diglanamamustir. Christensen ve
ark.larmin ¢aligmasina gore ortalama 7 hafta gibi uzun siireli immobilizasyon asil
tendon CSA’da degisiklik yaratmazken, kollajen sentez ve yikim gostergelerinin
peritendindz degerlerinde anlamli artisa neden olmustur (15). Ancak bu artis
muhtemelen  ayak  bilegindeki  kirikk  nedeniyle kemik  dongiisiinden

kaynaklanmaktadir seklinde yorumlanmustir.

Literatiir arastirmamizda PINP ve CTX ovaryektomili ratlarda kemik dongiisii
belirtegleri olarak ¢alisilmig olsa da bu belirteglerin  hayvan immobilizasyon
calismalarinda kullamildigina dair bir bilgiye rastlanmamistir. Ayrica TVT
uygulamas1 sonrast tip I kollajen dongiisiinii inceleyen bagka bir ¢alisma
goriilmemektedir. Caligmamizin sonuglari irdelendiginde, beklendigi gibi algilama
ile tip I kollajen sentezinin azaldigi net olarak goriilmektedir (p<0.05) (Tablo 4.2.1.).
Ancak remobilizasyon ve TVT uygulamasi sonrasi PINP degeri anlamli olarak
etkilenmemistir. Ote yandan kontrol gruplarina bakildiginda TVT uygulamasimin
kontrol grubuna goére KT grubunda PINP diizeyini belirgin ylikselttigi goriilmektedir
(p<0.05). Bu da TVT uygulamasinin ancak saglikli bireylerde tip I kollajen sentezini
artirdifi seklinde yorumlanmustir. Tip I kollajen yikimini gostermek amaciyla
incelenen serum CTX-1 diizeylerinde ise beklenmedik sekilde algi-Gtenazi grubu
kontrol gruplarina gore diisiik ¢cikmistir (Tablo 4.2.2.). AS ve AT grubunun A

grubuna gore anlamli artmisin degerleri 1 haftalik remobilizasyon ve TVT siiresince
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kollajen yapim-yikim dongiisiindeki artma sebebiyle oldugu diisiiniilmektedir (A-AS
icin p<0.05, A-AT ig¢in p<0.05). AT grubu CTX-1 degerleri anlamli olmasa da AS
grubundan yiiksek goriilmektedir (p=0.156). KT grubu CTX-1 degerinin K grubuna
gore anlamli artmis olmasi bu veriyi destekler niteliktedir ve TVT’ nin kollajen

yikimini da arttirdigina isaret etmektedir (p<0.05).

Langberg ve ark.lart 4 haftallk antrenman sonrasi ICTP peritendindz
konsantrasyonunu artmis bulmus ancak antrenmanin 11. haftasinda ICTP bazal
seviyesine diismiistiir. Aynm1 ekip 12 haftalik eksantrik egzersiz sonucu ICTP’de
degisiklik gozlememistir (201). CTX-1 ise tip I kollajen yikim gostergesi olarak
genel olarak idrarda incelenmektedir. Bizim calismamizda tip I kollajen yikim
gostergesi CTX-1 serumda incelenmis ve sonuglar degerlendirildiginde AS grupta
yikimin A grubundan anlamli yliksek olmasi, immobilizasyon sonrasi yikimin hala
devam ettigini gostermektedir. Ayni sekilde AT grubunun da A grubuna gore yiiksek
bulunmasi TVT nin yikim siirecine katkida bulundugunu diisiindiirmektedir. Zaten
KT grubu da K grubuna gore CTX-1 acisindan anlamli yiiksektir. Burada bu
degerlerin artmis ¢ikmast TVT nin yapim-yikim dongiisiiniin her iki ayagini birlikte
artirdigin1 diisiindiirmektedir. TVT nin kollajen yapim ve yikim gostergeleri iizerine

etkileri inceleyen literatiirde herhangi bir ¢alisma yoktur.

Her ne kadar Savolainen ve ark.larinin yaptig1 orta siireli immobilizasyon uygulanan
rat modelinde hidroksiprolin konsantrasyonunun degismedigi gosterilmis olsa da
immobilizasyon nedeniyle yeni kollajen sentezinin azaldigina inanilmaktadir (196).
Hayvan caligmalarinda tendonda kollajen biyosentezinde gorevli enzimlerin yiik
vermeme durumlarinda azalma yanit1 verdigi gosterilmistir, ancak bu ¢alismalarda 1
haftalik kisa siireli immobilizasyonun total hidroksiprolin konsantrasyonunu
etkilemedigi bildirilmistir (195). Bizim c¢alismamizda rat serumlarinda Hyp
konsantrasyonlar1 dl¢iilmeye calisilmig ancak tiim deneklerin degerleri kitin saptama
araligmm (156 ng/ml - 10000 ng/ml) altinda bulunmustur. Bu agidan Hyp
degerlerinin serumdan ziyade idrarda Olgiilmesinin daha anlamli veriler saglayacagi

Ongoriilebilir.
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5.3. Elektron Mikroskobik Goruntiiler

Immobilizasyonun kas atrofisi, kemik dejenerasyonu, eklem sertligi ve fonksiyonel
kisitliliga yol actigi gayet iyi bilinmekle birlikte tendon dokusunun da
immobilizasyondan etkilendigi, immobilizasyon sonucu tendonun ultrastriiktiirel
yapisinin, biyokimyasal ve biyomekanik 6zelliklerinin bozuldugu diistiniilmektedir.
Immobilizasyonun tendon dokusu iizerine olan etkileri arastiran calismalar
immobilizasyon sonrasi tendon gerilme kuvveti ve sertliginde azalma, tendonun
toplam agirliginda azalma ve kollajen yapisinda bozulmayr gostermistir. Ayrica
mikroskobik olarak kollajen ¢apraz baglari boyutunun kiigiildiigii, sayisinin azaldigi,
tendon kapillerizasyonunun olumsuz etkilendigi, fibriller aras1 mesafenin uzadigi, su
iceriginin azaldig1 ve hipoksik dejeneratif degisikliklerin gézlendigi de bildirilmistir.
Bu bilgiler 1s1ginda yapilan transmisyon elektron mikroskop incelenmesinde; A
grubunda yogun ve diizenli olarak yerlesmis kollajen liflerin varligi, kollajen lif
demetlerinin arasinda ise az sayida tenosit ve ¢ok daha az sayida tenoblast izlenirken,
dokunun ¢ok biiyiik bir kisminda ultrastriiktiirel olarak herhangi bir patolojik bulgu
izlenmemistir. Tenoblast ve tenositlerin nukleuslar: ultrastriiktiirel olarak normalken,
intrasitoplazmik organellerinde herhangi bir ultrastriiktiirel patolojik bulgu da tespit
edilmemistir. Ancak A grubuna ait olan 6rneklerin ¢ok kiigiik bir bolgesinde; tenosit
ve tenoblastlarin sitoplazmasi iginde vakuollerin varligi immobilizasyonun olumsuz
etkisinin kaniti olarak kabul edilmistir. Kontrol gruplarmin elektron mikroskobik
degerlendirmesi tamamen dogal olarak goézlenirken AS grubunda da 1 haftalik
remobilizasyon ile bu vakuollerin kayboldugu gozlendi. Ancak beklenmedik bir
sekilde, iyilesmeye katkida bulunmasi beklenen TVT uygulamasi yapilan AT
grubunda bulgular A grubu ile benzerdi. Bu da kisa siireli titresim uygulamasinin
lyilesme cevabimi hizlandirmak bir yana erken donemde geciktirebilecegini

diistindiirmektedir.

Literatiirde TVT nin asil tendonu {izerine etkileri ile ilgili bilgiler sinirhidir. Falempin
ve In-Albon 14 giin siireyle arka bacak yiiklenmeme yapilan siganlara, sabit diigiik

amplitiitte (0.3 mm), sabit bir frekansta (120 Hz) giinde 192 sn asil tendon titresimi
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uygulamig ve titresimin kas kiitlesi kaybin tip IIA ve tip 1IC kas lifi tipi CSA’sini,
maksimal segirme ve maksimal tetanik gerimi tamamen normal seviye de tutamasa
da kismen azalttigimi belirtmis buna gore arka bacak yiiklenmeme sonrasi kas
atrofisinin Onlenmesine karsi titresim uygulanabilecegini bildirmistir (202). Kas
bildirilmistir (203-204). Bunun yani sira soleusun pasif germesi esnasinda uygulanan
titresim primer duysal sonlanma cevabini artirir. Legerlotz ve ark.lar1 farkli egzersiz
modalitelerinin farkli yiikleme paternlerinde asil tendonu ve asil tendon genleri
ekspresyonu iizerine mekanik ve morfolojik etkilerini incelemisler. 12 haftalik deney
stiresi sonunda ratlarda CSA, soleus ve gastroknemius agirligi, kollajen I, kollajen
III, metalloproetinaz 1 doku inhibitérii-1, TGF-B, bag dokusu biiyiime faktér ve
matriks metalloproteinaz-2 mRNA’larina bakmiglar ve titresim uygulanan gruplarda

asil tendonunda herhangi bir adaptif cevap saptamamaislardir (205).
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SONUC VE ONERILER

Calismamiz sonucunda elde edilen veriler 2 haftalik immobilizasyonun tendon
dokusunda hasar yaratmaya yeterli oldugunu kanitlamaktadir. Genel kani bir kas-
iskelet dokusunun remobilizasyonu ya da rehabilitasyonunda basar1 i¢in gereken
siirenin immobilizasyon atrofisi yaratmak i¢in gecen siireden ¢ok daha uzun oldugu
yoniindedir. Bir kere atrofiye ugramis tendon dokusu ya da bagka bir dokunun daha
sonraki uygulamalarla tekrar baglangi¢ haline donilip donemeyecegine dair bilgiler ise
net degildir. Yaralanma sonrasi sporcularin spora doniis zamanin belirlenmesinde ve
kisiye 0zel rehabilitasyon programlarinin diizenlenmesinde bu bilgiler son derece

degerlidir.

Son vyillarda titresim oldukga popiiler bir egzersiz ve antrenman yontemi olarak
kullanilmaya baslanmistir. Ozellikle, lokal veya TVT olarak uygulanan titresimin
noromiiskiiler performansta olusturdugu olumlu gelisimler titresimin Kkuvvet
antrenman sirasinda kullanimini artirmistir. Biz de ¢alismamizda TVT uygulayarak
bu iyilesme silirecini hizlandirmayir diislinsek de sonuglarimiz beklentilerimizi
karsilamamistir. Ancak calismamizda sabit bir titresim siddeti ve siiresi
uygulandigindan bu konuda kesin yargiya varilmamali, randomize, prospektif,
kontrollii calismalar yapilmalidir. Daha uzun siireli titresim uygulamasi

caligmalarinin remobilizasyon siirecine etkisi mutlaka degerlendirilmelidir.

Ote yandan TVT’nin kollajen sentezini arttig1 sonucu TVT nin normal dokulardaki

olumlu etkisini yansitmaktadir.
Ozetle;

1. 2 haftalik immobilizasyon uygulamasi tendonun ultrastriiktiirel yapisini
bozmak igin yeterlidir. Immobilizasyon sonrasi bir haftalik dinlenme
ardindan bu etkilerde geri doniis goézlenirken, immobilizasyon sonrasi

uygulan TVT iyilesmeyi olumlu etkilememistir.
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2. Bir haftalik remobilizasyon ile immobilizasyonun olumsuz etkilerinin
elektron mikroskobik olarak kayboldugu ancak titresim uygulanan grupta bu
etkilerin devam ettiginin goézlenmesi, immobilizasyon sonrasi kisa siireli
titresim uygulamasinin dokunun rejenerasyonuna katki saglamadigini

disiindiirmektedir.

3. Saglikli kontrol deneklerde TVT uygulamasi tip I kollajen sentezini belirgin
artirirken, immobilizasyon sonrast TVT uygulamasinin tip I kollajen sentezi

lizerine etkisi gozlenmemistir.

4. TVT wuygulamasi sadece tip I kollajen sentezini degil yikimmi da
artirmaktadir. Bu sonug titresimin kemik ve diger yumusak dokulara da

etkisinin olmasi yani sira tip I kollajen dongiisiinii artirmast ile agiklanabilir.

5. TVT’nin etkileri acgisindan, ileride yapilacak ¢alismalarda farkli uygulama

stiresi, frekans ve genlikte TVT protokolleri karsilastirilmalidir.
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