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ÖZET 

Uçar, N., Sıçanlarda Nöromuskuler Elektrik Stimülasyonunun İskelet Kasının Mimari 

Özellikleri Üzerine Etkisi, Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Fizik 

Tedavi ve Rehabilitasyon Programı Doktora Tezi, Ankara, 2023. Nöromuskuler 

elektrik stimülasyonu (NMES) kas gücünü ve işlevini artırmak için klinikte sıklıkla 

kullanılan bir rehabilitasyon uygulamasıdır. Ancak, farklı kas uzunluklarında 

uygulanan NMES'in kas mimarisi üzerindeki etkisi bilinmemektedir. Bu çalışmanın 

amacı, orta ve uzun kas uzunluğunda uygulanan NMES'in iskelet kası mimarisi 

üzerindeki etkilerini araştırmaktı. Yirmi dört sıçan rastgele dört gruba ayrıldı (iki NMES 

grubu ve iki kontrol grubu). Ekstansör digitorum longus kasına uzun kas uzunluğunda 

(170° plantar fleksiyonda) ve orta kas uzunluğunda (90° plantar fleksiyonda) NMES 

uygulandı. Her NMES grubu için bir kontrol grubu oluşturuldu. NMES 8 hafta boyunca, 

günde 10 dakika, haftada 3 gün uygulandı. Sekiz hafta sonra, kas örnekleri NMES 

uygulama uzunluklarında çıkarıldı; makroskopik ve mikroskopik olarak bir 

transmisyon elektron mikroskobu ve streo-mikroskop kullanılarak incelendi. Daha 

sonra pennasyon açısı, lif uzunluğu, kas uzunluğu, kas kütlesi, fizyolojik kesit alanı, lif 

uzunluğu/kas uzunluğu, sarkomer uzunluğu, sarkomer sayısı gibi kasın mimari 

özellikleri ve kas hasarı değerlendirildi. Her iki uzunlukta uygulama yapılan kaslarda 

lif uzunluğu ve sarkomer sayısında artış, pennasyon açısında ise azalma görüldü 

(p<0,05). Uzun kas uzunluğu grubunda kas uzunluğu arttı (p<0,05), ancak yaygın kas 

hasarı gözlendi. Bu sonuçlar, uzun kas uzunluğunda NMES müdahalesinin kas 

uzunluğunu artırabildiğini ancak aynı zamanda kas hasarına da neden olduğunu 

göstermektedir. Kas uzunluğundaki daha büyük longitudinal artış, sürekli 

dejenerasyon-rejenerasyon döngüsünün bir sonucu da olabilir. 
 

Anahtar Kelimeler: iskelet kası, kas mimarisi, elektrik stimülasyonu, sarkomer, 

transmisyon elektron mikroskobu. 
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ABSTRACT 

Ucar, N., Effect of Neuromuscular Electrical Stimulation on Rat Skeletal Muscle 

Architecture, Hacettepe University Graduate School Health Sciencies Program of 

Physical Therapy and Rehabilitation Doctor of Philosophy Thesis, Ankara, 2023. 

Neuromuscular electrical stimulation (NMES) is a rehabilitation application 

frequently used in the clinic to improve muscle strength and function. However, the 

effect of NMES applied at different muscle lengths on muscle architecture is 

unknown. The aim of this study was to investigate the effects of NMES applied at 

medium and long muscle length on skeletal muscle architecture.  Twenty-four rats 

were randomly divided into four groups (two NMES groups and two control groups). 

NMES was applied to the extensor digitorum longus muscle at long muscle length 

(170° in plantar flexion) and medium muscle length (90° in plantar flexion). A control 

group was formed for each NMES group. NMES was applied for 10 minutes a day, 3 

days a week for 8 weeks. After eight weeks, muscle samples were removed at the 

NMES application lengths and examined macroscopically and microscopically using a 

transmission electron microscope and streo-microscope. Architectural features of 

the muscle including pennation angle, fiber length, muscle length, muscle mass, 

physiological cross-sectional area, fiber length/muscle length, sarcomere length, 

sarcomere number and muscle damage were then evaluated. An increase in fiber 

length and sarcomere number and a decrease in pennation angle were observed in 

both lengths (p<0,05). In the long muscle length group, muscle length increased 

(p<0,05), but diffuse muscle damage was observed. These results suggest that NMES 

intervention at long muscle length can increase muscle length but also cause muscle 

damage. Furthermore, the greater longitudinal increase in muscle length may be the 

result of a continuous cycle of degeneration-regeneration. 

 

Keywords: skeletal muscle, architecture, electrical stimulation therapy, sarcomere, 

transmission electron microscopy. 
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1. GİRİŞ 

Nöromüsküler elektrik stimülasyonu (NMES), elektrik stimülasyonu cihazı ile 

uygulanan intermitant uyarılarla motor sinir ve dallarını depolarize ederek gözle 

görülebilir kas kontraksiyonları oluşturan bir rehabilitasyon uygulamasıdır. Uzun 

süreli immobilizasyon sırasında veya sonrasında, kas gücü ve fonksiyonunu korumak 

(1, 2), azalmış kullanım nedeniyle ortaya çıkan kas atrofisinde kas gücü ve 

fonksiyonunu artırmak (3), sağlıklı insanlarda kas fonksiyonunu iyileştirmek (yaşlılar, 

sporcular) (4, 5) ve ameliyat öncesi rehabilitasyonda kas fonksiyonunu artırmak (6) 

gibi amaçlarla klinikte sıklıkla kullanılmaktadır.  

NMES'in etkinliği ve etki mekanizmaları farklı patolojilerde araştırılmıştır. Kas 

gücünü çeşitli metabolik, spinal ve supraspinal yollar aracılığıyla artırdığı 

gösterilmiştir (4). Ayrıca, NMES parametreleri kapsamlı bir şekilde araştırılmıştır. En 

uygun elektrot yerleşimi, dalga biçimi ve akım şiddetini belirlemek için çeşitli 

çalışmalar yapılmıştır. NMES tedavilerinin etkinliğinin doza ve stimülasyon 

parametresine bağlı olduğu görülmektedir (7, 8). 

Kas mimarisi, kas gücünü ve işlevselliğini doğrudan belirleyen ve etkileyen bir 

parametredir (9). Kas mimarisinin değişebildiği, germe, eksentrik egzersiz ve 

immobilizasyona adaptasyon sağladığı bilinmektedir. Germe ve eksentrik egzersizin 

lif uzunluğunu, kas uzunluğunu ve sarkomer sayısını artırdığı gösterilmiştir (10-12). 

Farklı kas uzunluklarında immobilize edilen kasların farklı mimari adaptasyonlar 

gösterdiği gözlenmiştir (13). Uzun kas uzunluğunda immobilize edilen kaslarda 

sarkomer sayısında artış gözlenirken, kısa kas uzunluğunda immobilize edilen 

kaslarda azalma gözlenmiştir (13).  

NMES uygulamasının mimari etkileri de araştırılmıştır ancak sonuçlar farklılık 

göstermektedir. Devrimsel ve ark. (14), yaşlılara sekiz hafta boyunca NMES uygulamış 

ve kas kalınlığı ile fasikül uzunluğunun arttığını, pennasyon açısının ise değişmediğini 

göstermiştir. Melo ve ark. (15), diz osteoartriti olan yaşlılara sekiz hafta boyunca 

NMES uygulayarak kas kalınlığı ve pennasyon açısının arttığını, fasikül uzunluğunun 

ise değişmediğini göstermiştir. Shardong ve ark. (16), kronik böbrek yetmezliği olan 

hastalarda sekiz haftalık NMES müdahalesinden sonra kas gücünün arttığını ancak kas 
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kalınlığı ve pennasyon açısının değişmediğini göstermiştir. NMES'in etkileriyle ilgili bu 

çelişkili sonuçların nedeni olarak değişken NMES parametreleri (frekans, amplitüd, 

durasyon, elektrot yerleşimi vb.) gösterilmiştir (17). NMES kullanılarak bu 

çalışmalarda kaslar farklı uzunluklarda pozisyonlanmıştır. Eklemlerin farklı açılarda 

pozisyonlanması ve bunun sonucunda farklı kas uzunluklarında uygulama yapılmış 

olması bu çelişkili sonuçlara neden olmuş olabilir. Farklı kas uzunluklarında uygulanan 

NMES'in kas mimarisi üzerindeki etkisi bilinmemektedir. NMES'in farklı kas 

uzunluklarındaki etkisini anlamak, hastalarda daha etkili bir tedavi sonucu elde etmek 

için önemlidir. 

Farklı kas uzunluklarında NMES uygulamasının kas hasarı üzerindeki etkisi 

incelenmiştir (18, 19). Bu çalışmalarda bir veya iki seanslık NMES uygulamalarının kısa 

ve uzun vadeli etkileri araştırılmıştır. Uzun kas uzunluklarında elektrik stimülasyonu 

ile oluşturulan izometrik kasılma ile daha fazla kas hasarı gözlenmiştir (18, 19). Ancak 

klinikte kas gücünü ve işlevselliğini artırmak için NMES’in iki seanstan daha fazla 

kullanılması gerekmektedir (17, 20). Farklı kas uzunluklarında uzun süre uygulanan 

NMES’in kas hasarı üzerindeki etkisi de bilinmemektedir.  

Bu çalışmanın amacı, farklı kas uzunluklarında NMES uygulamasının iskelet 

kası mimarisi üzerindeki etkisini araştırmaktı.  

Hipotez 1 

H0: NMES uygulamasını kasın uzun pozisyonunda uygulamanın iskelet kası 

mimarisi üzerine etkisi yoktur. 

H1: NMES uygulamasını kasın uzun pozisyonunda uygulamanın iskelet kası 

mimarisi üzerine etkisi vardır. 

Hipotez 2 

H0: NMES uygulamasını ara açılarda uygulamanın iskelet kası mimarisi üzerine 

etkisi yoktur. 

H1: NMES uygulamasını ara açılarda uygulamanın iskelet kası mimarisi üzerine 

etkisi vardır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. İskelet Kası Mimarisi 

İskelet kası mimarisi ‘’kuvvet üretim eksenine göre kas liflerinin dizilimi’’ 

olarak tanımlanabilir. Neredeyse her kasın kendine ait farklı bir mimari yapısı vardır. 

Ancak genel olarak kaslar mimari özelliklerine göre dört gruba ayrılır (Şekil 2.1.).  

Kasın kuvvet üretim eksenine paralel uzanan lifler içeren kaslar longitudinal dizilimli 

kaslardır. Kuvvet üretim eksenine göre tek bir açıyla dizilim gösteren kaslar ise uni-

pennat olarak adlandırılırlar. Kuvvet üretim eksenine göre iki açıyla uzanan lifler 

içeren kaslar bi-pennat, birden fazla açılanma gösteren kaslar da multipennat 

kaslardır (21). 

 
Şekil 2.1. İskelet kası mimarisi. (ML: kas uzunluğu; FL: lif uzunluğu) 

2.1.1. Fizyolojik enine kesit alanı 

Fizyolojik enine kesit alanı (FEKA), kas içindeki tüm kas liflerinin enine kesit 

alanlarının toplamını ifade eder. FEKA, bir kasın üretebildiği maksimum tetanik 

gerilim kuvveti ile doğru orantılıdır (22). 

Longitudinal kasların anatomik kesit alanları ile fizyolojik enine kesit alanları 

yaklaşık aynı değerdir (Bkz. Şekil 2.2c.). Ancak, kasların büyük bir çoğunluğunun 

pennat yapıda olmasından dolayı kasların anatomik enine kesit alanları bize FEKA 

hakkında kesin bilgi vermemektedir (Bkz. Şekil 2.2a.). Kesin veri için tüm kas liflerini 

90o dik bir şekilde kesen bir kesit almak gerekmektedir (Bkz. Şekil 2.2b.) ancak bu 

mümkün değildir. Çünkü kaslar oldukça kompleks bir geometriye sahiptirler. Bu 
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nedenle US, BT veya MRI gibi görüntüleme yöntemleriyle herhangi bir anatomik 

düzlemde bu kesiti yakalamak mümkün değildir (23).  

 

Şekil 2.2. Fizyolojik enine kesit alanı. Pennat bir kasın anotomik kesiti (a), pennat 
kasın tüm kas liflerini 90o dik bir şekilde kesen bir kesit (b), longitudinal bir kasın 

anatomik kesiti (c). 

FEKA’yı tahmin edebilmek için teorik olarak bir formül geliştirilmiştir (Formül 

1.1.). Bu formülde kütle/yoğunluk bize kas hacmini vermektedir (Formül 1.2.). Bir 

kası, içerdiği tüm kas liflerini paralel bir şekilde yan yana getirerek bir demet şeklinde 

oluşturduğumuz bir silindir gibi düşünürsek, kas hacminin lif uzunluğuna bölünmesi 

bize bu silindirin enine kesit alanını verir (Bkz. Şekil 2.3b.) (Formül 1.4.). Ancak bu 

anatomik kesit alanı (AKA) değildir. Bu, teorik bir alandır. Çünkü, her zaman kas 

uzunluğu lif uzunluğuna eşit değildir (Bkz. Şekil 2.1.). Şekil 2.2a.’da bizim 

örneğimizdeki anatomik enine kesit gösterilmiştir. Şekilde de görüldüğü gibi böyle bir 

kesit kasın içerdiği tüm liflerin bir kesitini almamaktadır.   

𝐹𝐸𝐾𝐴	(𝑚𝑚() =
𝑀	(𝑔)	× 	cos 𝑄

𝑝	(𝑔 𝑚𝑚3⁄ ) 	× 	𝐿6(𝑚𝑚)
																																																																(	1.1. ) 

𝐻𝑎𝑐𝑖𝑚	(𝑐𝑚3) = 	𝐾𝑎𝑠	𝑘ü𝑡𝑙𝑒𝑠𝑖	(𝑔)	 	𝑝	(𝑔 𝑐𝑚3)⁄ 																																																						(1.2. )⁄  

𝐹𝐸𝐾𝐴	(𝑚𝑚() =
𝑉	(𝑐𝑚3) × cos𝑄

𝐿6	(𝑚𝑚)
																																																																															(1.3. ) 

𝐶𝑆𝐴	(𝑐𝑚) = 𝐻𝑎𝑐𝑖𝑚	(𝑐𝑚3) 𝐿𝑖𝑓	𝑢𝑧𝑢𝑛𝑙𝑢ğ𝑢	(𝑐𝑚)⁄ 																																																				(1.4. ) 

𝐹𝐸𝐾𝐴 = 	𝐶𝑆𝐴	(𝑐𝑚() × cos𝑄																																																																																								(1.5. )                                                                                           
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Şekil 2.3. Teorik olarak fizyolojik enine kesit alanı modeli. Q: pennasyon açısı, Lf: lif 
uzunluğu, CSA: enine kesit alanı, F: kuvvet, Fx ve Fy: F kuvvetinin 
bileşenleri, Fy: F kuvvetinin kuvvet üretim eksenine paralel olan bileşeni. 

Her bir kas lifi, kasın kuvvet üreten bir birimi olduğu için kasın içerdiği lif 

miktarı ve lif çapı kasın ürettiği maksimal kuvvet ile doğrudan ilişkilidir. Bu nedenle 

Formül 1.5.’te AKA’nı kasın ürettiği kuvvet olarak düşünebiliriz. Kas lifleri, kuvvet 

üretim eksenine açılı bir şekilde yerleşim gösterdiği için bu açının kosinüs değerinin 

bu denkleme eklenmesi, üretilen kuvvetin kuvvet üretim eksenine, dolayısıyla 

tendona ne kadarının iletildiğini bize vermektedir (Şekil 2.3c.) (Formül 1.5.) (24). 

2.1.2. Pennasyon Açısı 

Pennasyon açısı (PA), kas liflerinin kuvvet üretim eksenine göre yaptığı 

açılanmaya denir. Pennat kaslarda üretilen gerilim kuvvetinin tamamı kasın 

tendonuna iletilmemektedir. Şekil 2.3c.’de gösterildiği gibi Fy değeri, kas tarafından 

üretilen kuvvetin (F), kuvvet üretim eksenine iletilen bileşenidir (Formül 1.6.) (23).  

𝐹O = 𝐹 × 𝑐𝑜𝑠𝑄																																																																																																																			(1.6. ) 

PA, istirahat durumunda 0o-30o arasında değişkenlik göstermektedir. CosQ 

değeri 1’e eşittir. Bunun dışındaki ‘’cosQ’’ değerleri her zaman için 1’den küçüktür. 

Bu nedenle, pennat kaslarda kuvvet kaybı olduğunu düşünebiliriz. Ancak bu açılanma, 
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dar alanlarda daha fazla sayıda lif paketleme konusunda avantaj sağlamaktadır (Şekil 

2.4.) (9).  

 

Şekil 2.4. Pennat kaslarda, aynı boy ve aynı genişlikteki alana sığan aynı çaptaki lif 
miktarı longitudinal kaslara göre çok daha fazladır. LL: longitudinal kasın lif 
uzunluğu (a); Lp: pennat kasın lif uzunluğu (b).  

Böylece eşit kütleye sahip iki sağlıklı kası kuvvet yönünden karşılaştıracak 

olursak, pennat kas longitudinal bir kasa göre daha yüksek FEKA’ya sahip olacaktır. 

Şekil 4‘teki örneğe göre hesaplayacak olursak, longitudinal kasın (Şekil 2.4a.) lif 

uzunluğu 18 birim (LL), pennasyon açısı 00 (Cos0=1); pennat kasın (Şekil 2.4b.) lif 

uzunluğu 7 birim (Lp), pennasyon açısı 300 (cos30=0,87) olan, her ikisi de M kütleye 

sahip iki kasın FEKA’larını oranladığımızda, aynı kütleye sahip pennat kasın (FEKAp), 

longitudinal kasa (FEKAL) göre 2 kat daha fazla kuvvet üretme yeteneğine sahip 

olduğunu görebiliriz (Formül 1.7.) (24).  

𝐹𝐸𝐾𝐴R
𝐹𝐸𝐾𝐴S

= 	
(𝑀	 × 	0,87)	÷ (𝑝	 × 	7)
(𝑀	 × 	1) 	÷	(𝑝	 × 	18) = 2,2																																																																	(1.7. ) 
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2.1.3. Kas lifi Uzunluğu 

Kas lifi uzunluğu sıklıkla eksürsiyon (longitudinal yer değiştirme) ve hız ile 

ilişkilendirilmektedir. Bir kas ne kadar uzun liflere sahipse, kasın longitudinal yer 

değiştirme miktarı ve hızı o kadar fazladır (23).  

Ancak, bir kas içerisinde veya bir kas fasikülü içerisindeki tüm kas liflerinin 

uzunlukları eşit değildir (25, 26). Bazı lifler fasikül boyunca uzanırken, bazı lifler ise 

fasikül içerisinde sonlanmaktadır. Fasikül içerisinde sonlanan lifin sivrilen ucu 

endomisiyal bağ dokuda sonlanır. Endomisyal bağ dokunun yanal yük taşıma özelliği 

sayesinde ürettikleri kuvveti fasikül sonuna myotendinöz bileşkeye iletebilirler (27). 

Ayrıca, yavaş kasılan motor ünitler hızlı kasılan motor ünitlere göre daha benzer lif 

uzunluklarına sahiptirler (25). 

2.1.4. Lif uzunluğu/Kas uzunluğu (Lf/Lm) oranı 

Lf/Lm oranı iskelet kaslarında 0,2-0,8 aralığındadır (9, 28, 29). Longitudinal 

kaslarda bile kas lifleri kas uzunluğunun %60’ı boyunca uzanmaktadır (9). Lf/Lm oranı, 

kasın eksürsüyon oluşturma potansiyelinin bir göstergesidir. Bu oran kas lifi 

uzunluğunun mutlak büyüklüğünden bağımsız olarak kaslar arasında tasarım 

karşılaştırmalarına izin verir. Düşük FEKA, yüksek  Lf/Lm oranına sahip olan kasların 

daha çok yüksek hız ve eksürsiyon tasarımına sahip olduğunu söyleyebiliriz (23). 

2.1.5. Sarkomer uzunluğu 

Sarkomer uzunluğu, kas kuvvetine etki eden önemli bir parametredir. 

Sarkomer uzunluğu ile kas kuvveti arasındaki ilişki uzunluk-gerilim eğrisi ile 

açıklanmıştır (Bkz. Şekil 2.5.) (30). İnsan iskelet kasında farklı sarkomer uzunluklarında 

maksimum izometrik gerilim kuvveti ölçüldüğünde, en yüksek gerilim kuvvetinin 2,64 
µm uzunluğunda açığa çıktığı gözlenmiştir (31). Bu değere optimal sarkomer uzunluğu 

denilmektedir. Bunun altında veya üstündeki uzunluklarda gerçekleştirilen 

maksimum izometrik gerilim kuvvetinin giderek düştüğü görülmüştür. Farklı türlerde 

optimal sarkomer uzunluğu da farklıdır. Bunun nedeni aktin filamenti uzunluğunun 

farklı canlı türlerinde değişkenlik göstermesidir. İnsan iskelet kasında aktin 
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filamentinin uzunluğu 1,27 µm’dir. Aktin filament uzunluğunun iki katını alarak bu 

değere Z diski genişliğinin (0,05 µm) iki katını eklersek optimal sarkomer uzunluğunu 

elde ederiz. Myozin filamentinin orta 0,2 µm’lik kısmında miyozin başı 

bulunmamaktadır. Bu aralık kas gerilimini etkilemediği için 2,64-2,84 µm aralığında 

maksimal kas gerilimi değişmemektedir (Bkz. Şekil 2.5c-d.). Sarkomer uzunluğu 2,64 

µm’nin altına düştüğünde, birbirine doğru yaklaşan aktin filamentleri üst üste gelerek 

bağlanma alanlarını kapatmaya başladığı için çapraz köprü oluşumunu engeller. Bu 

nedenle sarkomer uzunluğu kısaldıkça gerilim kuvveti de doğrusal olarak düşer (Bkz. 

Şekil c-b). Ancak bu düşüş 1,7 µm’nin altında daha keskindir (Bkz. Şekil b-a). Bunun 

da miyozinin bu noktadan sonra kısalmaya karşı direnç oluşturmasından 

kaynaklandığı düşünülmektedir (Bkz. Şekil 2.5a, b.).  2,84 µm üzerindeki uzunluklarda 

aktin ve miyozinin örtüşme alanı giderek azaldığı için eğrinin d-e aralığında maksimum 

gerilim kuvveti doğrusal olarak azalarak hiç temas kalmadığı 4,24 µm uzunluğunda 

sıfırlanır (Bkz. Şekil 2.5e.) (29).  
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Şekil 2.5. İnsan iskelet kası için teorize edilmiş sarkomer uzunluğu- kas gerilimi 
ilişkisi. Uzunluk-gerilim eğrisinde etiketlenmiş önemli noktalara (a-b-c-d-e) 
karşılık gelen sarkomerler altta şematik olarak sunulmuştur (31, 32). 

2.1.6. Sarkomer Sayısı 

Caiozzo ve ark. (33), sarkomerogenezis mekanizmasına ilişkin uzunluk-sensor 

hipotezini öne sürmüşlerdir. Sıçan soleus kasında yaptıkları çalışmada, 2,7 µm 

uzunluğun bir kırılma noktası olduğunu, bunun üzerindeki sarkomer uzunluklarında 

a

b

c d

e
0

20

40

60

80

100

120

0,00 0,50 1,00 1,50 2,00 2,50 3,00 3,50 4,00 4,50

M
AK

Sİ
M

U
M

 G
ER

İL
İM

 Y
Ü

ZD
ES

İ

SARKOMER UZUNLUĞU

SARKOMER UZUNLUĞU-KAS GERİLİMİ İLİŞKİSİ

UZUNLUK-GERİLİM EĞRİSİ



10 

 

sarkomer sayısının arttığını göstermişlerdir. Sarkomer sayısı artışının kas lifinin son 

kısımlarında kas-tendon bağlantılarına yakın bölgelerde daha fazla meydana geldiği 

gösterilmiştir (34). 

2.2. İskelet Kasının Plastisitesi 

İskelet kası, uygulanan yüklenmelere yüksek derecede adaptasyon gösterme 

yeteneğine sahiptir. İskelet kasının bu yeniden şekillenebilme yeteneğine kas 

plastisitesi denir. Kas plastisitesi her zaman ilgi odağı olmuştur. Çeşitli yüklenme 

türleri (18, 30, 35-41), immobilizasyon (13, 42-44), azalmış kullanma (45, 46) gibi 

durumlarda ve çeşitli patolojilerde (16, 47-50) ne gibi yapısal adaptasyonlar gösterdiği 

literatürde sıklıkla incelenmiştir. 

2.2.1. İskelet kası mimarisinin statik germeye mimari adaptasyonu 

Statik germe, kas performansını kas uzunluk ve elastikiyetini artırmak, uzun 

süreli immobilizasyon ve azalmış kullanmada kas uzunluk ve elastikiyetinin, eklem 

hareket açıklığının korunması amacıyla klinikte sıklıkla kullanılan bir uygulamadır. 

Germenin iskelet kası mimarisi üzerine ne gibi etkileri olduğu incelenmiştir. Kronik 

statik germenin pennasyon açısını daraltırken, lif/fasikül uzunluğunu ve sarkomer 

sayısını arttırmaktadır (11, 36, 51).  

2.2.2. İskelet kası mimarisinin egzersize adaptasyonu 

Morgan ve ark. (52), sarkomer uzunluğunun kasın çalışma aralığının uzunluk-

gerilim eğrisinin yükselen kolunda ve platosunda kalması gerektiğini öne süren bir 

teoriye dayanarak, eksentrik ve konsentrik egzersizlerin kas üzerinde farklı mimari 

adaptasyonlar göstereceğini ileri sürmüşlerdir. Bu hipotezi yokuş yukarı ve yokuş 

aşağı koşu antrenmanları ile test etmişlerdir. Vastus intermedius kası yokuş yukarı 

koşuda konsentrik kontraksiyon gerçekleştirirken, yokuş aşağı koşuda eksentrik 

kontraksiyon gerçekleştirmektedir. Yokuş yukarı koşu antrenmanı sonucunda 

sarkomer sayısında azalma görülürken, yokuş aşağı koşu antrenmanı sonucunda 

sarkomer sayısında artış görülmüştür.  
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Eksentrik egzersiz sonucu lif/fasikül uzunluğu artar, pennasyon açısı daralır, 

kas kalınlığı artar (53-55). Konsentrik egzersiz sonucu ise lif/fasikül uzunluğu azalır, 

pennasyon açısı artar, kas kalınlığı artar (54, 56, 57). 

Kontraksiyon türleri arasındaki adaptasyon farklılıkları, kuvvet üretmek için 

kullanılan farklı mekanizmaların bir sonucudur. Eksentrik kontraksiyon fasiküllerin 

aktif olarak uzaması, konsentrik kontraksiyon ise aktif kısalması ile meydana gelir. 

Ancak eksentrik egzersiz miyozin başlarının zaten aktine bağlı olduğu ve çapraz 

köprülerin uzamasıyla ayrılmaya zorlandığı ve kas hasarına neden olan bir uyaran 

sağlar (58). Sonuç olarak yüksek düzeyde kas hasarı meydana gelir ve gecikmiş 

başlangıçlı kas ağrısı (DOMS) ile sonuçlanır (59). Sarkomer strain teorisine göre kas 

hasarı sonucunda rejenerasyon süreci longitudinal seri  sarkomer eklenmesiyle 

sonuçlanır ve böylece kas hasarına karşı koruyucu bir  adaptasyon geliştirmiş olur (52, 

60). 

2.2.3. İskelet Kası Mimarisinin Farklı Kas Uzunluklarındaki İmmobilizasyona 

Adaptasyonu 

Hücre iskeleti ve ekstrasellüler matriks arasındaki bağlantıyı sağlayan 

integrinler hücre içi ve dışında üretilen mekanik kuvvetlerin bu iki ortam arasındaki 

iletimini sağlar (61). Bu mekanik kuvvetlerin iletimi çeşitli hücresel yanıtlar oluşturur 

ve hücrede metabolik, yapısal ve mimari değişimlere yol açar (62). Kısacası mekanik 

yüklenmeler, hücresel yanıtlara dönüşür. Bu mekanik streslere karşı hücrelerin 

gösterdiği tüm bu adaptasyon mekanizmaları mekanatransdüksiyon olarak 

tanımlanır. Bu kuvvetler, hücrenin dışarıdan maruz kalacağı bir germe veya 

kompresyon kuvveti olabileceği gibi, içerde oluşturduğu kas gerilimi de olabilir (63). 

Örneğin, uzun süreli germe ve kas gerilimi, IGF-1 izoformları dahil olmak üzere 

büyüme faktörlerinin yukarı regülasyonu, salınımı ve uydu hücrelerinin 

aktivasyonuna yol açar (63-65).  

İskelet kası, kasın en uzun pozisyonunda immobilize edildiğinde sarkomer 

sayısının arttığı, en kısa pozisyonunda immobilize edildiğinde ise sarkomer sayısının 

azaldığı gösterilmiştir (34, 44). İmmobilizasyon süresi ile sarkomer sayısı artışının da 
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doğru orantılı olduğu gözlenmiştir (44). Kasın uzun pozisyonunda sarkomerlerin 

uzunlukları da artarken, kısa pozisyonunda sarkomer uzunlukları kısalmaktadır. 

Uzunluk-gerilim ilişkisine göre sarkomer uzunluğunun optimal uzunluktan 

uzaklaştıkça maksimum kas kuvveti de doğrusal olarak azalır. Kas, maksimum kas 

kuvvetini korumak için sarkomer uzunluğunu belirli bir uzunlukta tutma eğilimindedir 

(9). Uzun süreli immobilizasyonlarda iskelet kası immobilize edildiği kas uzunluğuna 

göre mekanotransdüksiyon mekanizmaları sonucunda, sarkomer sayısını revize 

ederek istirahat uzunluğunu immobilizasyon uzunluğuna göre yeniden bir 

organizasyon oluşturur. 

2.3. Nöromuskuler Elektrik Stimülasyonu 

Nöromuskuler elektrik stimülasyonu, intermitant uyarılarla intramüskuler 

sinir liflerini uyararak gözle görülebilir kas kontraksiyonları oluşturmayı sağlayan bir 

rehabilitasyon uygulamasıdır. Klinikte kullanmama ve immobilizasyona bağlı kas 

atrofilerinin önlenmesinde ve iyileştirilmesinde (66-69), herhangi bir patoloji 

olmayan durumlarda ise kaslarda kas kuvveti ve fonksiyonunu artırmak amacıyla 

sıklıkla kullanılmaktadır (70-73).  

NMES uygulamasının iskelet kasında çeşitli metabolik (74-76), nöral (7, 73, 77-

79), fonksiyonel adaptasyonlar geliştirdiği (80-82) ve kas fonksiyonunu iyileştirdiği 

literatürde sıklıkla gösterilmiştir. Ayrıca NMES parametreleri de araştırılmış, en uygun 

elektrot yerleşimi, dalga formu, akım şiddeti ve frekansı konusunda çalışmalar 

yapılmıştır (7, 17, 83-85). NMES yoğunluğu, elektrik stimülasyonu ile oluşturulan 

kontraksiyon şiddeti olan maksimum istemli kontraksiyona göre uyarılan kuvvet 

seviyesidir (%MVC). Optimum kuvvet kazanımı için NMES yoğunluğunun mümkün 

olduğunca yüksek dozlarda uygulanması önerilmektedir (17). Kuvvet kazanımı ve 

NMES yoğunluğu arasındaki bu pozitif ilişki, doz-yanıt ilişkisi olarak literatürde 

tanımlanmıştır (86). NMES yoğunluğunu maksimize etmek için 2 temel NMES 

parametresi vardır; akım yoğunluğu ve akım frekansı (17, 84). Maksimum kas gerilimi 

üretebilmek için geniş atımlı, yüksek frekanslı (83) ve tolere edilebilen en yüksek 

şiddetteki akım önerilmektedir (85). 
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NMES uygulamasının, kas mimarisine olan etkileri de incelenmiştir. Ancak 

sonuçlar çelişkilidir. Devrimsel ve ark. (14), yaşlı hastaların sekiz hafta boyunca 

quadriceps kasına oturma pozisyonunda (kalça 90°, diz 60°) NMES uygulaması 

yapmışlar ve kas kalınlığı ile fasikül uzunluğunun arttığını, pennasyon açısının ise 

değişmediğini göstermişlerdir. Melo ve arkadaşları (15) diz osteoartriti olan yaşlıların 

quadriceps kasına oturma pozisyonunda (kalça 90°, diz 90°) sekiz hafta boyunca 

NMES uygulayarak kas kalınlığının ve pennasyon açısının arttığını, fasikül 

uzunluğunun ise değişmediğini göstermişlerdir. Shardong ve arkadaşları (16) kronik 

böbrek yetmezliği olan hastaların quadiceps kasına sırtüstü yatış pozisyonunda (diz 

60°) sekiz haftalık NMES uygulamasından sonra kas gücünün arttığını ancak kas 

kalınlığı ve pennasyon açısının değişmediğini göstermişleridir. NMES'in etkileriyle ilgili 

bu çelişkili sonuçların nedeni olarak değişken NMES parametreleri (frekans, genlik, 

süre, elektrot yerleşimi vb.) gösterilmiştir (17). Ancak bu çalışmalarda NMES farklı kas 

uzunluklarında uygulanmıştır. NMES kullanılarak yapılan tedavilerde kaslar farklı 

uzunluklarda konumlandırılır. Eklemlerin değişken açıları ve kasların uzunluğu çelişkili 

sonuçlardan sorumlu olabilir. Ancak farklı kas uzunluklarındaki NMES'in kas mimarisi 

üzerindeki etkisi bilinmemektedir. NMES'in farklı kas uzunluklarındaki etkisini 

anlamak, hastalarda etkili işlevselliğe ulaşmak için önemlidir. 

NMES, hastalarda ve sağlıklı bireylerde kas fonksiyonunu iyileştirmek veya 

eski haline getirmek için tercih edilen bir yöntem olsa da, elektriksel olarak 

oluşturulan submaksimal izometrik kasılmaların kas hasarına yol açabileceğini 

gösteren güçlü kanıtlar vardır (87, 88). İstemli kontraksiyonda motor üniteler 

büyüklük prensibine göre uyarılırken, NMES’in düşük akım seviyelerinde bile hızlı 

motor ünitelerin büyük çaplı aksonlarını yavaş ve küçük çaplı aksonlara göre daha 

kolay uyardığı gösterilmiştir (88). NMES gerçekten de uyarılan kaslar içinde alışılmadık 

stres ve gerilmeye neden olabilir ve bu durum uzun kas uzunluklarında daha da 

şiddetli olabilir (18, 19). NMES seansından sonra, uzun kas uzunluklarında 

gerçekleştirilen elektrikle uyarılmış submaksimal izometrik kasılmaların ciddi hasara 

neden olduğu bildirilirken kısa kas uzunluklarında uygulanan NMES'ten sonra kas 

hasarı bulguları olmadığı veya küçük değişiklikler olduğu gösterilmiştir (18). 
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Bu çalışmanın amacı, farklı uzunluklardaki iskelet kaslarında uzun süreli NMES 

uygulamasının kas mimarisi üzerindeki etkisini araştırmaktı. Uzun kas uzunluğunda 

sarkomerlerin orta uzunluğa göre daha gergin olduğunu varsaydık. Uzun kas 

uzunluklarındaki kas immobilizasyonunun sonuçlarına dayanarak, daha yüksek 

derecede kas hasarının ve dolayısıyla seri sarkomerogenezis için daha yüksek bir 

uyaranın meydana geleceğini varsayarak, uzun kas uzunluğunda NMES uygulanan 

hayvan grubunda daha uzun fasikül uzunluğu ve daha küçük fasikül pennasyon açısı 

ortaya çıkmasını bekledik. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

‘’Sıçanlarda Nöromuskuler Elektrik Stimülasyonunun İskelet Kasının Mimari 

Özellikleri Üzerine Etkisi’’ adlı çalışmamız, Burdur Mehmet Akif Ersoy Üniversitesi 

Deney Hayvanları Üretim ve Deneysel Araştırma Merkezinde gerçekleştirildi. 

Çalışma, Burdur Mehmet Akif Ersoy Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik 

Kurulu tarafından 19.06.2019 tarih ve 525 sayılı kararı ile onaylandı (EK 1). Tüm 

deneysel prosedürler; “Hayvan Hakları Evrensel Bildirgesi”, “Deneysel ve Diğer 

Bilimsel Amaçlarla Kullanılacak Omurgalı Hayvanların Korunması Hakkında Avrupa 

Konvensiyonu” ve "6 Temmuz 2006 tarihli ve 26220 sayılı Resmî Gazetede yayınlanan 

Çevre ve Orman Bakanlığının hazırladığı ''Hayvan Deneyleri Etik Kurullarının Çalışma 

Usul ve Esaslarına Dair Yönetmelik" te belirlenen esaslara göre yürütüldü.  

3.1. Deney Hayvanları 

Çalışmada, Wistar Albino 9-10 haftalık (250-300 gr) erkek sıçanlar kullanıldı. 

İki deney grubu ve iki kontrol grubu oluşturuldu. Referans çalışmada elde 

edilen etki büyüklüğünün oldukça yüksek düzeyde olduğu (d=2.13) görüldü (42). 

Daha düşük düzeyde bir etki büyüklüğü de elde edilebileceği düşünülerek ve 

çalışmamız 4 grup olacağı için, yüksek düzeyde etki büyüklüğüne (d=0.8) göre yapılan 

güç analizi sonucunda; çalışmaya en az 24 sıçan (her grup için en az 6 sıçan) 

alındığında %95 güven düzeyinde %80 güç elde edilebileceği hesaplandı. Anestezi 

nedeni ile her iki deney grubundan birer sıçan kaybedildi. Gruplara yeni sıçan 

eklenerek çalışmaya devam edildi. Toplam 26 adet sıçan kullanıldı. Sıçanlar Mehmet 

Akif Ersoy Üniversitesi Deney Hayvanları Üretim ve Deneysel Araştırma merkezinden 

temin edildi ve çalışmanın deney aşaması yine burada yapıldı.  

Hayvanlar standart kafeslerde 12 saat aydınlık/12 saat karanlık döngüsü olan, 

iyi havalandırılmış, %40-60 nem rölatif nem oranına ve 200-240 ortam sıcaklığına sahip 

odalarda barındırıldı. Kafeslerde 6’şar adet sıçan konaklatıldı. Herhangi bir hareket 

kısıtlaması yapılmadı. Sıçanlar aynı tip yem ve suyu ad libidum (serbest, kendi 

istedikleri zaman ve miktarda beslenme) tükettiler. Herhangi bir ek besin uygulaması 

yapılmadı.  
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3.2. Deney Grupları ve Çalışma Planı 

NMES uygulaması için, yapısal ve fonksiyonel özelliklerinin iyi tanımlanmış 

olması insan kası ile benzer özellik göstermesi nedeniyle Ekstansör Digitorum Longus 

(EDL) kası kullanıldı. Tablo 3.1.’de insan ve sıçan EDL kasına ait mimari özellikler 

sunulmuştur (89, 90).  

Tablo 3.1. İnsan ve sıçan EDL kasına ait mimari özellikler ve lif tipi dağılımı. 

 
M 

(mg) 

Lm 

(cm) 

Lf 

(cm) 
Ls 

(µm) 

PA 

(°) 

FEKA 

(cm2) 
Lf/Lm 

Tip1 

% 

Tip2a 

% 

Tip2x 

% 

Tip2b 

% 

İn
sa

n 

41
,0

 ±
 1

2,
6 

29
,0

 ±
 2

,3
3 

 

6,
93

 ±
 1

, 1
4 

 

3,
12

 ±
 0

,2
0 

 

10
,8

 ±
 2

,8
  

5,
6 

± 
1 ,

7 
 

0 ,
4 

± 
0,

04
  

2 42
 

0 56
 

Sı
ça

n 

13
1,

83
 ±

 3
,2

4 

2,
81

±0
,0

9 

1,
34

±0
,1

0 

2,
33

*-
3,

09
**

 

9,
0±

1,
10

 

0,
09

±0
,0

1 

0,
48

±0
,0

5 

0,
00

±0
,0

0 

10
,5

3±
0,

40
 

25
,0

8 ±
1,

40
 

64
,4

0±
1,

33
 

*Sıçan EDL kasında ölçülen en kısa sarkomer uzunluğu, **Sıçanlar EDL kasında ölçülen en uzun 
sarkomer uzunluğu (91). M: kas kütlesi; Lm: kas uzunluğu; Lf: fasikül uzunluğu; PA: pennasyon açısı; 
FEKA: fizyolojik enine kesit alanı; Lf/Lm: lif uzunluğu/kas uzunluğu. 

Sıçanların gruplara ayrılması, çalışma protokolünü bilmeyen bir araştırmacı 

tarafından basit randomizasyon ile yapıldı. Sıçanlar; grup 1, grup 2, kontrol 1 ve 

kontrol 2 olmak üzere 4 gruba ayırıldı.  

Grup 1 (G1): Grup 1’deki sıçanlara NMES, kasın en uzun ve gergin 

pozisyonunda yani diz 900 fleksiyon, ayakbileği maksimum plantar fleksiyonda 

(~1700) olacak şekilde uygulandı (91) (Bkz. Şekil 3.1a.).  

Sekiz haftalık NMES uygulamasının tamamlanmasında 1 hafta sonra, EDL 

kasları diz 900 fleksiyon, ayakbileği maksimum plantar fleksiyonda (~1700) 

pozisyonlanarak çıkarıldı (Bkz. Şekil 3.2c.). Kaslar, bu pozisyondaki kas boyunu 

korumak için tahta bir çubuğa suturlanarak çıkarıldı (Bkz. Şekil 3.3a.). Bu uzunlukta 

değerlendirilmek üzere doku fiksasyonu uygulandı.  

Grup 2 (G2): Grup 2’deki sıçanlara NMES uygulanırken diz ve ayak bileği 900 

olacak şekilde pozisyonlandı (Bkz. Şekil 3.1b.). Kasın orta kas uzunluğu için ayak bileği 
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açısının 900 seçilmesinin iki sebebi vardı. Birincisi, sıçanların normal yürüyüş sırasında 

ayak bileği eklem hareket açısının 410-1460 aralığında olduğu gösterilmiştir (92). Bu 

fonksiyonel eklem hareket aralığının orta açısı ~900’di. İkincisi, sıçanlarda normal 

yürüyüş sırasında duruş fazında ayak bileği eklem açısı ortalama 900 ± 20 aralığındadır 

(93) ve bu aralığın orta açısı ~900’di.  

Sekiz haftalık NMES uygulamasının tamamlanmasından 1 hafta sonra, EDL 

kasları diz ve ayak bileği 900 olacak şekilde pozisyonlanarak çıkarıldı (Bkz. Şekil 3.2b.). 

Kaslar, bu pozisyondaki kas boyunu korumak için tahta bir çubuğa süturlanarak 

çıkarıldı (Bkz. Şekil 3.3a.). Bu uzunlukta değerlendirilmek üzere doku fiksasyonu 

uygulandı. 

Kontrol 1 (K1): Sıçanlara NMES uygulaması yapılmadı. Kaslar çıkarılırken Grup 

1 ile aynı metot uygulandı. Diz 900 fleksiyon, ayakbileği maksimum plantar 

fleksiyonda (~1700) pozisyonlandıktan sonra kaslar kas boyunu korumak için tahta bir 

çubuğa süturlandı (Bkz. Şekil 3.2c.). Kaslar değerlendirilmek üzere bu uzunlukta 

çıkarılıp doku fiksasyonu yapıldı. 

Kontrol 2 (K2): Sıçanlara NMES uygulaması yapılmadı. Kaslar çıkarılırken Grup 

2 ile aynı metot uygulandı. Diz ve ayak bileği 900 olacak şekilde pozisyonlandıktan 

sonra kaslar kas boyunu korumak için tahta bir çubuğa süturlandı (Bkz. Şekil 3.2b.). 

Kaslar değerlendirilmek üzere bu uzunlukta çıkarılıp doku fiksasyonu yapıldı. 

Çıkarılan EDL kaslarının doku takipleri yapılarak; kas kütlesi, kas uzunluğu, lif 

uzunluğu, pennasyon açısı, fizyolojik enine kesit alanı, sarkomer uzunluğu, sarkomer 

sayısı, lif uzunluğu/kas uzunluğu ölçümleri yapıldı.  

3.3. NMES Protokolü 

Her NMES uygulama seansı öncesi sıçanlar ksilazin/ketamin kombinasyonu 

(10/90 mg/kg) ile intramuskuler yolla uyuşturuldu. Tüm seans boyunca anestezi 

kontrol edildi. Göz merhemi kullanarak anestezi boyunca göz kuruluğunun oluşması 

engellendi. Sağ arka bacak tıraşlandıktan sonra alkol ile silindi. Yan yatış pozisyonunda 

pozisyonlandı.  
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Manuel olarak ayarlanabilen taşınabilir stimülatör kullanıldı (Cefarcompex 

Cefar Rehab 2x). 1x1,5 cm büyüklüğünde iki adet yüzeyel elektrot fibula lateraline, 

peroneal sinirin derin dalının trasesine, yerleştirilerek Ekstansör Digitorum Longus 

(EDL) kası uyarıldı (Şekil 3.1.). Elektrot yerleşimi ayak parmaklarının ekstansiyonu ile 

doğrulandı. 

 

Şekil 3.1. a) Grup 1 NMES uygulaması b) Grup 2 NMES uygulaması. 

EDL hızlı kasılan bir kastır (Bkz. Tablo 3.1.). Bu nedenle elektrik stimülasyonu 

parametreleri; simetrik bifazik dalga formu, stimülasyon frekansı 100 Hz, atım 

genişliği 300 µs, yükselme süresi 1 sn, on/off süresi 5 sn/15 sn, düşme süresi 0.5 sn 

olarak uygulandı (94, 95). Akım şiddeti ile kuvvet kazancının doğru orantılı 

olmasından dolayı, akım şiddeti standardize edildi. Akım şiddeti, gözle görülür 

kontraksiyon oluşturan akım miktarının iki katı olarak uygulandı. Akım şiddeti her 

uygulama günü yeniden değerlendirildi. Böylece güçlü bir kontraksiyon elde edildi. 10 

dk uygulamadan (30 kontraksiyon) sonra yorgunluk oluşması nedeniyle maksimum 

istemli kontraksiyon %40’ın altına düştüğü gösterilmiştir (94). Bu nedenle, elektrik 

stimülasyonu günde 10 dk, haftada 3 gün, 8 hafta uygulandı. 
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3.4. Kas Dokularının Hazırlanması 

Doku toplanmadan önce sıçanlara ksilazin/ketamin kombinasyonu (10/90 

mg/kg) intramusküler anestezi uygulandı. Kas çıkarıldıktan sonra servikal dislokasyon 

ile ötenazi gerçekleştirildi. 

Biyopsi ile alınan kas örneklerinde sarkomer ölçümü için küçük bir kas lifi 

demeti iki ipek sütur ile tahta bir çubuğa sabitlenerek çıkarılmaktadır. Liber ve ark. 

(96), sarkomer uzunluğu ölçümünde bu yöntem ile aldıkları biyopsi kas örneklerinde 

elektron mikroskobu ve in vivo laser kırınımı ölçümleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark olmadığını göstermişlerdir. Bu yönteme dayanarak, aynı kas 

dokusundan iki ayrı numune elde edebilmek için bir çözüm geliştirdik. 

Anestezi altında sıçanların sağ alt ekstremitelerinin anterolateral yüzeylerine 

suprapatellar bölgeden ayak dorsumuna kadar vertikal cilt insizyonu yapıldı. Cilt ve 

cilt altı dokular ekarte edilerek M. Tibialis Anterior (TA), M. Extansor Digitorum 

Longus (EDL) ve M. Extansor Hallucis Longus (EHL) kaslarını saran anterior krural 

kompartman açığa çıkarıldı. TA, EHL ve EDL’nin kas gövdeleri arasındaki kompartman 

bağ dokuları ayrıştırıldı. Transvers krural ligament ve krural çapraz ligament diseke 

edildi. TA distal tendonu takip edilerek kas çıkarıldı ve EDL kasına ulaşıldı. EDL kası 

çevre bağ dokulardan ayrıştırıldı. EDL proksimal tendonuna (EDL orijini: lateral 

femoral kondil) ulaşmak için femoral kompartımanın distali açıldı (Şekil 3.1a.). Kas, 

tahta bir çubuk üzerine tendon kısımlarından sütur atılarak (cerrahi ipek iplik 3/0) 

çubukla birlikte çıkarıldı (Şekil 3.3a.); ancak öncesinde çubuk ağırlığı ölçüldü, 

sonrasında kasla birlikte de ölçülerek ikisi arasındaki fark kas kütlesi olarak 

hesaplandı. Daha sonra kas distal (kasın 2/3’ü) ve proksimal (kasın 1/3’ü) olarak iki 

parçaya bölündü (Şekil 3.3c.). Bölme işlemi, 2 sütur daha atılıp, bu iki sütur arasından 

kas, çubukla birlikte kesilerek yapıldı (Şekil 3.3b.). Sonuçta, kasın 1/3 proksimal kısmı 

gluteraldehit solüsyonuna, 2/3 distal kısmı ise formaldehit solüsyonuna yerleştirildi. 

Grup 1 ve kontrol 1’deki kaslar çıkarılırken diz 900, ayak bileği plantar fleksiyonda 

(Şekil 3.2c.); grup 2 ve kontrol 2’deki kaslar için ise diz ve ayak bileği 900 de (Şekil 

3.2b.) süturlanarak çıkarıldı. Kasın tahta çubuk üzerine sütur ile bağlanarak çıkarılması 

sayesinde kasın boyu değişmeden dokunun fiksasyonuna olanak sağlandı.  
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Şekil 3.2. EDL kasının çıkarılması: a) çevre dokulardan disseke edilmiş EDL kası (Ok 
ile gösterilmiştir.) b) grup 2 EDL kasının çıkarılma pozisyonu (diz-ayak 
bileği 90o) c) grup 1 EDL kasının çıkarılma pozisyonu (diz 90o, ayak bileği 
170o). 

 

Şekil 3.3. Kas boyu stabil tutularak EDL kasının iki numuneye ayrılması: a) Tahta 
çubukla birlikte çıkarılan EDL kası b) İki sütur atıldı c) İki sütur arasından 
kesilerek ayrıldı. 

TEM görüntüleme için fiksasyon (+4 derecede) %4’lük Gluteraldehit’te (0.1 M 

Sörensen Fosfat Tamponunda hazırlanmış) 2 saat bekletilerek yapıldı. Streo-

mikroskobik görüntüleme için doku tespiti tamponlu nötral formalin solüsyonu ile 

yapıldı. Solüsyon hazırlanırken 0,4 gr Na-phosphote monobasic (NaH2HPO4) ve 0,65 

gr Na-phosphote dibasic (Na2HPO4) 100 ml distile su içerisinde çözüldü. Sonrasında 

hazırlanan solüsyondan 90 ml alınıp üzerine 10 ml %37-40 formalin eklenerek %10 

tamponlu nötral formalin elde edildi. 
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3.5. Mimari Analizler 

 
Kas kütlesi ölçümü için öncelikle kullanılacak tahta çubuk, uygun uzunlukta 

kesilip hassas terazi (Denver Instrument TP-303, 0,001 gr hassasiyet) ile tartıldı. Kas, 

tahta çubuk ile çıkarıldıktan sonra da hassas terazi ile tartılarak ikisi arasındaki fark 

kas kütlesi olarak kaydedildi.    

Kas uzunluğu ölçümünde kasın origo ve insersiyo bölgelerinde kas liflerinin en 

yoğun olduğu noktalar arası mesafe cetvel ile ölçüldü.  

Lif uzunluğu ve pennasyon açısı ölçümleri stereo zoom mikroskop ile yapıldı. 

Stereo zoom araştırma mikroskobuna (Olympus SZX-7 Zoom), dijital kamera sistemi 

(Olympus DP26) takılarak alınan görüntüler, bilgisayar yazılımına (Olympus cellSens 

Imaging Software) aktarılıp 0,8X büyütülerek fotoğrafları çekildi. Ölçümler yazılım 

üzerinde yapıldı. Kasın medial, orta ve lateral kısımlarında yapılan pennasyon açısı ve 

lif uzunluğu ölçümlerinde istatistiksel olarak bir fark olmadığı gösterilmiştir (97). Kellis 

ve ark. (98) ise biceps femoris ve semitendinosus kaslarının, kas uzunluğunun %20, 

%40, %60 ve %80’inene denk gelen mesafelerinde pennasyon açısı, lif uzunluğu ve 

kas kalınlığını ölçmüşlerdir. Kasın longitudinal olarak farklı bölgelerinde mimari 

parametrelerin değişkenlik gösterdiğini ortaya koymuşlardır. Bu nedenle, pennasyon 

açısı ve lif uzunluğu ölçümleri, distal tendinomuskuler bileşkeye kas uzunluğunun 

%20’sine eşit olacak mesafe uzaklıktan yapıldı (Şekil 3.4.). Distal tendon ile yüzeyel 

kas fasikülü arasındaki açı 2 boyutlu olarak ölçülerek pennasyon açısı olarak 

kaydedildi. Distal aponevrozdaki başlangıç noktasından proksimal aponevroza kadar 

kas fasikülü takip edilerek ölçüldü ve lif uzunluğu olarak kabul edildi (Şekil 3.4.).  
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Şekil 3.4. Lif uzunluğu ve pennasyon açısı ölçümleri.  

Kas ve lif uzunluğu, kasla ilişkili eklemin farklı açısal değerlerinde değişkenlik 

göstermektedir. Bu nedenle kas fiksasyonu sırasında pozisyonlama nedeniyle 

varyasyonlar oluşmaktadır. Bu da yapılan çalışmalarda denekler arası veya tedavi 

grupları arasında karşılaştırmaları zorlaştırmaktadır. Varyasyonları elimine etmek için 

standart prosedür olarak standart bir sarkomer uzunluğu ile ölçülen kas uzunluğu ve 

lif uzunluğu değerleri normalize edilmektedir. Felder ve ark. (99), farklı eklem 

açılarında (300-1500) fikse ettikleri kaslarda yaptıkları ölçümlerde sarkomer uzunluk 

normalizasyonunun kullanımının %15'lik lif uzunluğu varyasyonlarının çözülmesine 

izin verdiğini ve hatta %10 lif uzunluğu varyasyonlarını çözmede etkili olabileceğini 

göstermişlerdir.  

Bu çalışmada, ölçülen lif uzunluğu (Formül 3.1.) ve kas uzunluğu (Formül 3.2.) 

sıçanlarda optimal sarkomer uzunluğuna göre normalize edildi. Lif uzunluğu/kas 

uzunluğu oranı, normalize lif uzunluğunun normalize kas uzunluğuna oranı alınarak 

hesaplandı (90). 
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𝐿6 = 𝐿6Y × (2,4 ÷ 𝐿ZY )																																																																																											(3.1. ) 

𝐿[ = 𝐿[Y × (2,4 ÷ 𝐿ZY )																																																																																								(3.2. ) 

Lm: normalize kas uzunluğu, Lm’: ölçülen kas uzunluğu Lf: normalize lif uzunluğu, Lf’: ölçülen lif uzunluğu 
Ls’: ölçülen sarkomer uzunluğu, 2,4:sıçanlar için optimal sarkomer uzunluğu (100). 

Fizyolojik enine kesit alanı (FEKA) (101) ve sarkomer sayısı (SN) (90) aşağıdaki 

formüller ile hesaplandı. 

𝑆𝑁 = 𝐿6Y ÷ 𝐿ZY 																																																																																																																						(3.3. ) 

𝐹𝐸𝐾𝐴	(𝑚𝑚() =
𝑀	(𝑔)	× 	cos𝑄

𝑝	(𝑔 𝑚𝑚3⁄ )	× 	𝐿6(𝑚𝑚)
																																																																	(3.4. ) 

 Lf’: ölçülen lif uzunluğu Ls’: ölçülen sarkomer uzunluğu Lf: normalize lif uzunluğu, M: kas kütlesi, Ø: 
pennasyon açısı, p=kas yoğunluğu (1.0597 g/cm3)  

Mendez ve Keys (102), kas yoğunluğunu fikse edilmemiş tavşan ve köpek 

dokularından elde etmişlerdir. Kas yoğunluğunu 1,0597g/cm3 olarak bildirmişlerdir. 

Ward ve Lieber  (103), çalışmalarında fiksasyon uygulanan kasın yoğunluğunun 

değiştiğini göstermişlerdir. Yoğunluk, kütle/hacim (P=M/V) formülü ile bulunur. 

Literatürde kas mimarisi çalışmalarında kas, %10’luk formalin solüsyonunda fikse 

edilip, tamponlu salin içinde depolanmaktadır. Formalinde kas dehidre olurken, 

tamponlu salin içinde tekrar rehidre olmaktadır. Bu nedenle kas örneklerinin hacmi 

ve dolayısıyla yoğunluğu etkilenmektedir. Bu nedenle yapılan FEKA hesaplamalarının 

gerçeği yansıtmadığını belirtmişlerdir. %10 formalinde daldırma fiksasyonu kullanan 

kas mimarisi çalışmalarında, kas yoğunluğu için 1,112 g/cm3 değerinin kullanılmasını 

önermişlerdir. 1,0597 g/cm3 değerini kullananların, FEKA'yı %5 fazla tahmin ediyor 

olacaklarını belirtmişlerdir. 

Ancak bizim çalışmamızda kas dokusuna fiksasyon uygulanmadan çıkarılır 

çıkarılmaz tartıldığı için dehidre olmadan yani hacimsel bir değişiklik olmadan kas 

kütlesi hesaplanmaktadır. Bu nedenle FEKA hesaplamalarında kas yoğunluğunu 

1,0597g/cm3 olarak kullandık. Friden ve ark. (104), elektron mikroskobik 

çalışmalarında eksentrik egzersiz sonrası sarkomer çizgili band paternini 1 saat, 3 gün 
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ve 6 gün sonra gözlemlemişler ve liflerin %32, %52, %12’sinde bozulma olduğunu 

göstermişlerdir. Çalışma protokolümüzde, fiksasyon sırasındaki varyasyonları elimine 

etmek için kas lifi ve kas uzunluklarının normalizasyonunda sarkomer uzunluğu 

ölçümleri önemlidir. Uzun kas uzunluğunda uygulanan NMES ile kas liflerinin germeye 

maruz kalmasından dolayı sarkomer uzunluğu ölçümlerinde elektron mikroskobik 

görüntülemede benzer bir görünüm olabileceği düşünüldü. Bu nedenle ölçümler, 

NMES uygulaması sonlandırıldıktan 1 hafta sonra yapıldı. 

3.6. Transmisyon Elektron Mikroskobu (TEM) Protokolü 

Çıkarılan kaslar transmisyon elektron mikroskobu ile (ZEİSS-LEO 906E TEM) 

numunelerin hazırlanması (doku takibi) ve görüntülenmesi için Akdeniz 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Elektron Mikroskop Görüntü Analiz Ünitesine (TEMGA) 

gönderildi. Doku takibi aşağıdaki gibi yapıldı. 

3.6.1. Fiksasyon (+4 Derecede) 

Dokular %4’lük Gluteraldehit’te (0,1 M Sörensen Fosfat Tamponunda (SFT) 

hazırlanmış) 2 saat bekletilerek tespit edildi. 

3.6.2. Yıkama (Oda ısısı, rotatorda) 

Tespit edilen dokular 0,1 M SFT ile oda ısısında rotatorda   3x10 dakika yıkandı. 

3.6.3. Osmiyum Tetraoksit (OsO4) Fiksasyonu (Oda ısısı, rotatorda)  

Yıkanan dokular %1’lik SFT’nda hazırlanmış OsO4 fiksatifi ile oda ısısında 

rotatorda 2 saat ikinci kez tespit edildi. 

3.6.4. Yıkama (Oda ısısı, rotatorda) 

OsO4 ile ikinci kes tespit edilen dokular 0,1 M SFT ile 3x10 dakika yıkandı. 
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3.6.5. Dehidratasyon (+4 derecede) 

İkinci yapılan tespitten sonra yıkanmış olan dokular dehidratasyon için 

tedricen artan dereceli alkol serilerinden geçirildi: 

%30 etanol                   3x10 dakika. 

%50 etanol                   3x10 dakika. 

%70 etanol                   3x10 dakika. 

3.6.6. En Blok Staining (+4 derecede): 

Dehidratasyondan sonra dokular %75’lik etanol ile hazırlanmış %1’lik URANİL 

ASETAT solüsyonunda 1 saat bekletilerek boyandı. 

3.6.7. Dehidratasyon (+4 derecede) (devam) 

İkinci kez tedricen artan alkol serilerinden geçirilerek dehidratasyon işlemi 

tamamlandı: 

%80 etanol                     3x10 dakika. 

%90 etanol                     3x10 dakika. 

%96 etanol                     3x10 dakika. 

%100 etanol                   3x10 dakika. 

3.6.8. Ara Çözelti  

Dehidratasyon işlemi sonrasında dokular Propilen Oksit+(Araldit Ana 

Karışımı+%2 oranında Hızlandırıcı BDMA) (1:1 oranında) hazırlanan çözelti içerisinde 

4 saat boyunca rotatorda döndürüldü. 

3.6.9. Gömme 

Gömme işlemine geçmeden önce parçalar kürdan yardımı ile şişelerden 

çıkarıldı ve süzgeç kâğıdı üzerinde yuvarlanarak fazla araldit alındı. Ayrı bir şişe 

içindeki bu karışıma parçalar alınıp, oda ısısında 1 gece rotatorda döndürüldü ve 

araldite gömüldü. Gömme işleminin ardından 60 derecede 48 saat bekletildi.  



26 

 

Numuneler doku takibi işlemlerinden geçirildikten sonra bloklandı, sonrasında 

ultramikrotom cihazında ışık mikroskopik ve elektron mikroskopik kesitler alınıp 

gridler üzerine yerleştirildi. Gridler üzerindeki kesitler kontrastlandıktan sonra TEM 

de (Zeiss 9EM TEM) incelendi. 

Elektron tabancasında üretilen elektron ışık demeti ince numuneden geçerek 

altta floresan ekran üzerine düşürüldü ve orada siyah beyaz bir görüntü oluşturuldu. 

Görüntüler dijital CCD kamera aracılığıyla monitöre aktarılıp canlı olarak 

monitörden inceleme yapılıp görüntü alındı. 

3.7. Sarkomer Özellikleri 

Sarkomer uzunluğu ölçümleri TEM ile yapılan dijital görüntüler üzerinden 

yapıldı. Görüntüler ImageJ yazılımına aktarılarak ölçümler gerçekleştirildi. Ardışık iki 

Z çizgisi arası mesafe ölçülerek sarkomer uzunluğu olarak kabul edildi. Aynı kas 

dokusundan alınan kesitlerde tüm sarkomerlerin uzunlukları eşit değildir. Gerilim 

altında zayıf olan sarkomerler daha fazla uzarken, güçlü sarkomerler kısalma 

eğilimindedirler (105). Çalışmamızda kasın gergin pozisyonunda fiksasyon 

uyguladığımız için kesitlerde bu eşitsizlik belirgin şekilde yaygındı. Bu nedenle, kesit 

görüntüsünün sağ, orta ve sol tarafından olmak üzere üç miyofibrilin ardışık sekiz 

sarkomerinin uzunluğu ölçüldü (Şekil 3.5.). Toplam 24 sarkomer uzunluğu ölçümünün 

ortalaması alınarak sarkomer uzunluğu olarak kaydedildi.  

 

Şekil 3.5. Sarkomer uzunluğunun hesaplanması. Her bir kutu bir sarkomer olarak 
sembolize edildi. Mavi ile işaretlenen sarkomer serileri miyofibrilleri 
gösterir. İşaretlenen sarkomerlerin uzunluklarının ortalaması alınarak 
sarkomer uzunluğu olarak kabul edildi. 



27 

 

Ayrıca, A bandı genişliği (A), uzun yarı sarkomer (S1), kısa yarı sarkomer (S2) 

uzunlukları ve uzun yarı sarkomerin Z çizgisi (Z1), kısa yarı sarkomerin Z çizgisi (Z2) 

kalınlıkları ölçüldü (Şekil 3.6.). Ayrıca bu görüntüler üzerinden kas hasarı bulguları (Z 

çizgisi, sarkoplazmik retikulum, T tübülü, mitokondri yapıları) da değerlendirildi. 

 

Şekil 3.6. Sarkomere ait yapıların ölçülmesi. 

3.8. İstatistiksel Analiz 

Çalışmada elde edilen veriler SPSS yazılımı versiyon 26 (IBM, Armonk, NY 

10504-1722, ABD) kullanılarak istatistiksel olarak analiz edildi. Ölçümler normal 

dağılım gösteren değişkenler için ortalama ± standart sapma değerleri olarak, 

verilerin normal dağılım göstermediği durumlarda ise ortanca (minimum, maksimum) 

değerleri olarak ifade edildi. Normal dağılım gösteren mimari ve sarkomer 

değişkenleri gruplar arasında Student's t-testi ile karşılaştırıldı; değişkenler normal 

dağılım göstermiyorsa Mann-Whitney U testi kullanıldı. Grupların (S1-S2, Z1-Z2) 

sarkomer özelliklerini analiz etmek için normal dağılımlı değişkenler için Eşleştirilmiş 

Student t-testi ve normal dağılımlı olmayan değişkenler için Wilcoxon Testi kullanıldı. 

Korelasyonlar, grupların sarkomer özellikleri için test edildi. Normal dağılan 

değişkenler için Pearson korelasyon analizi, normal dağılmayan değişkenler için 

Spearman testi kullanıldı. Korelasyon katsayıları ise şu şekilde yorumlandı: 0,05-

0,3=düşük veya önemsiz ilişki; 0,3-0,4=düşük orta derecede ilişki; 0,4-0,6=orta 

derecede ilişki; 0,6-0,7=iyi derecede ilişki; 0,7-0,75=çok iyi derecede ilişki; 0,75-
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1=mükemmel ilişki (106). Yarı sarkomer uzunlukları ile Z çizgisi arasındaki ilişkinin 

incelenmesinde basit doğrusal regresyon analizi yöntemi kullanıldı (S1-Z1, S2-Z2). 

Tüm istatistikler için istatistiksel anlamlılık seviyesi <0,05 olarak belirlendi. 
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4. BULGULAR 

4.1. Kas Mimarisi 

Tedavi gruplarının kas mimarisi özelliklerinin sonuçları Tablo 4.1.’de sunuldu. 

Grup 1’de Kontrol 1’e göre kas uzunluğu (p=0,035), lif uzunluğu (p=0,04) ve sarkomer 

sayısı (p=0,03) artarken, pennasyon açısı (p=0,001) azaldı. Sıçan kütlesi (p=0,58), kas 

kütlesi (p=0,9), fizyolojik enine kesit alanı (p=0,76), Lf/Lm oranı (p=0,9) ve sarkomer 

uzunluğunda (p=0, 15) ise fark bulunmadı. Grup 2’de Kontrol 2’ye göre lif uzunluğu 

(p=0,004) ve sarkomer sayısı (p=0,049) artarken; kas kütlesi (p=0,02), pennasyon açısı 

(p=0,037), fizyolojik enine kesit alanı (p=0,005), sarkomer uzunluğu (p=0,049) azaldı. 

Sıçan kütlesi (p=0,78), kas uzunluğu (p=0,79) ve Lf/Lm oranı (p=0,16) arasında ise fark 

bulunmadı. 
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Tablo 4.1. Tedavi gruplarının EDL kasına ait mimari özelliklerinin sonuçları. 

 Grup 1 Kontrol 1 pd d Grup 2 Kontrol 2 pe d 
Ms 
(gr)a 

368,5 
(53,9) 

349,5 
(59,7) 

0,58 0,34 362,5 
(52,7) 

373,7 
(79,1) 

0,78 0,16 

Mm 
(mg)a 

183,7 
(33,4) 

181,0 
(38,3) 

0,90 0,08 177,3 
(20,6) 

210,8 
(21,2) 

0,02c 1,57 

Lm 
(cm)b 

3,56 
(3,03- 
4,11) 

2,89 
(2,16- 
3,75) 

0,035c 1,01 3,52 
(2,90- 
3,83) 

3,28  
(3,19- 
3,37) 

0.79 0,41 

Lf 
(mm)b 

14,10 
(12,1- 
20,2) 

11,64 
(8,7- 
14,1) 

0,04c 1,17 13,2 
(11,2- 
15,7) 

11,23 
(11,2- 
12,3) 

0,004c 1,61 

PA (°)a 7,21 
(0,43) 

9,67 
(0,40) 

0,001c 5,92 7,51 
(0,89) 

9,28  
(0,07) 

0,037c 2,8 

FEKA 
(cm2)b 

0,13 
(0,07, 
0,16) 

0,15 
(0,13- 
0,16) 

0,76 0,96 0,12 
(0,1- 
0,14) 

0,15  
(0,13- 
0,2) 

0,005c 1,9 

Lf/Lma 0,41 
(0,04) 

0,41 
(0,02) 

0,9 0,11 0,38 
(0,04) 

0,36  
(0,01) 

0,16 0,88 

Ls 
(µm)b 

2,50 
(1,87, 
2,77) 

2,87 
(2,24-
3,68) 

0,15 1,04 2,60 
(2,32-
2,90) 

2,71 
(2,70- 
2,71) 

0,049c 0,79 

SSa 6070 
(1232) 

4607 
(721) 

0,03c 1,45 5476 
(964) 

4904  
(322) 

0,049c 1,29 

d: etki büyüklüğü; Ms: sıçan kütlesi; Mm: kas kütlesi; Lm: kas uzunluğu; Lf: fasikül uzunluğu; PA: 
pennasyon açısı; FEKA: fizyolojik enine kesit alanı; Ls: ölçülen sarkomer uzunluğu; SS: sarkomer sayısı. 
a Normal dağılan değişken. Ortalama (Standart Sapma) şeklinde sunuldu. 
b Normal dağılmayan değişken. Ortanca (Minimum-Maksimum) şeklinde sunuldu. 
c p<0,05. 
d Grup 1 ve Kontrol 1 karşılaştırıldı. 
e Grup 2 ve Kontrol 2 karşılaştırıldı. 
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Şekil 4.1. Tedavi gruplarının sıçan kütleleri sonuçları. 

Tedavi gruplarının sıçan kütleleri kaşılaştırıldı (Şekil 4.1.). G1 (368,5±53,99 gr) 

ve K1 (349,5±59,71 gr) arasında (p=0,58), G2 (362,5±52,67 gr) ve K2 (434,0±56,57 gr) 

arasında (p=0,78), G1 ve G2 arasında (p=0,85) fark bulunmadı. 

 
Şekil 4.2. Tedavi gruplarının kas kütlesi sonuçları. 

#p<0,05, Kontrol 2’den fark. 

Tedavi gruplarının kas kütleleri kaşılaştırıldı (Şekil 4.2.). G1 (0,184 ± 0,03 mg) 

ve K1 (0,181 ± 0,04 mg) arasında fark bulunmadı (p=0,9). G2’deki (0,177 ± 0,02 mg) 
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kas kütlesi K2’den (0,189 ± 0,05 mg) daha az bulundu (p=0,02).  G1 ve G2 arasında da 

fark bulunmadı (p=0,7).  

 

Şekil 4.3. Tedavi gruplarının kas uzunluğu ölçümlerinin sonuçları. 

*p<0,05, Kontrol 1’den fark. 

Tedavi gruplarının kas uzunlukları karşılaştırıldı (Şekil 4.3.). G1’deki (3,55±0,40 

cm) kas uzunluğu K1’den (2.92±0,79 cm) daha fazlaydı (p=0,035). G2 (3,42±0,47 cm) 

ve K2 (3.28±0,13 cm) gruplarının kas uzunlukları arasında fark yoktu (p=0,79). G1 ve 

G2 arasında da fark yoktu (p=0,87).  
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Şekil 4.4. Tedavi gruplarının lif uzunluğu ölçümlerinin sonuçları. 

*p<0,05, Kontrol 1’den fark. 
#p<0,05, Kontrol 2’den fark. 

Tedavi gruplarının lif uzunlukları karşılaştırıldı (Şekil 4.4.). G1’deki (14,57±2,96 

mm) lif uzunluğu K1’den (11,64±2,52 mm) daha uzun bulundu (p=0,037). G2’deki 

(13,14±2,32 mm) lif uzunluğu K2’den (11,78±0,77 mm) daha uzundu (p=0,004). G1 ve 

G2 arasında fark bulunmadı (p=0,42). 

 

Şekil 4.5. Tedavi gruplarının pennasyon açısı ölçümlerinin sonuçları. 

* p<0,05, Kontrol 1’den fark. 
# p<0,05, Kontrol 2’den fark. 
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Tedavi gruplarının pennasyon açıları karşılaştırıldı (Şekil 4.5.). G1’deki (7,21 ± 

0,43) pennasyon açısı K1’den (9,67 ± 0,40) daha dar bulundu (p<0,001). G2’deki (7,51 

± 0,89) pennasyon açısı da K2’den (9,28 ± 0,07) daha dar bulundu (p=0,37).  G1 ve G2 

arasında fark bulunmadı (p=0,47). 

 

Şekil 4.6. Tedavi gruplarının fizyolojik enine kesit alanı ölçümlerinin sonuçları. 

# p<0,05, Kontrol 2’den fark. 

Tedavi gruplarının fizyolojik enine kesit alanı ortalamaları karşılaştırıldı (Şekil 

4.6.). G1 ve K1’de fizyolojik enine kesit alanları arasında fark yoktu (p=0,76). G2‘de 

(0,12±0,02 cm2) fizyolojik enine kesit alanı K2’den (0,16±0,02 cm2) daha az bulundu 

(p=0,005).  G1 ve G2 arasında fark yoktu (p=1,0). 
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Şekil 4.7. Tedavi gruplarının lif uzunluğu/kas uzunluğu oranı sonuçları. 

Tedavi gruplarının lif uzunluğu/kas uzunluğu oranı karşılaştırıldı (Şekil 4.7.). G1 

(0,41 ± 0,04) ve K1 (0,41 ± 0,03) arasında (p=0,9), G2 (0,39 ± 0,06) ve K2 (0,36 ± 0,01) 

arasında (p=0,16), G1 ve G2 arasında (p=0,34) fark bulunmadı. 

 
Şekil 4.8. Tedavi gruplarının sarkomer uzunluğu ölçümlerinin sonuçları. 

#p<0,05, Kontrol 2’den fark. 

Tedavi gruplarının sarkomer uzunluğu ortalamaları karşılaştırıldı (Şekil 4.8.). 

G1 (2,42 ± 0,31 µm) ve K1’de (2,87 ± 0,68 µm) sarkomer uzunlukları arasında fark 
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bulunmadı (p=0,15). G2‘deki (2,60 ± 0,29 µm) sarkomer uzunluğu K2’den (2,71 ± 0,00 

µm) daha kısa bulundu (p=0,049).  G1 ve G2 arasında fark yoktu (p=0,13). 

 

 

Şekil 4.9. Tedavi gruplarının sarkomer sayısı sonuçları. 

*p<0,05, Kontrol 1’den fark. 
#p<0,05, Kontrol 2’den fark. 

Tedavi gruplarının sarkomer sayıları karşılaştırıldı (Şekil 4.9.). G1’deki 

(6070±1232) sarkomer sayısı K1’den (4607±1147) fazla bulundu (p=0,016). G2’deki 

(5476±964) sarkomer sayısı K2’den (4904±322) fazla bulundu (p=0,033). G1 ve G2 

arasında fark yoktu (p=0,32). 
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4.2. Sarkomer Özellikleri 

Tedavi gruplarının sarkomer özelliklerinin sonuçları Tablo 4.2.’de sunuldu. 

Tablo 4.2. Tedavi gruplarının sarkomer özelliklerinin sonuçları. 

d: etki büyüklüğü; S1: uzun olan yarı sarkomerin uzunluğu; S2: kısa olan yarı sarkomerin uzunluğu; 
Z1: uzun olan yarı sarkomerin Z çizgisi kalınlığı; Z2: kısa olan yarı sarkomerin Z çizgisi kalınlığı. 
a Normal dağılan değişken. Ortalama (Standart Sapma) şeklinde sunuldu. 
b Normal dağılmayan değişken. Ortanca (Minimum-Maksimum) şeklinde sunuldu. 
c p<0,05. 
d Grup 1 ve Kontrol 1 karşılaştırıldı. 
e Grup 2 ve Kontrol 2 karşılaştırıldı. 
f Z1 ve Z2 karşılaştırıldı. 
g S1 ve S2 karşılaştırıldı. 
 
 
 
 

 
Grup 1 Kontrol 1 Pd d Grup 2 Kontrol 2 Pe d 

Z1 (µm)a 0,11 
(0,02) 

0,13 
(0,01) 

0,03c 1,26 0,12 
(0,02) 

0,12 
(0,03) 

0,74 0,00 

Z2 (µm)a 0,08 
(0,02) 

0,11 
(0,01) 

0,001c 1,90 0,09 
(0,03) 

0,10 
(0,01) 

0,22 0,71 

Pg 0,001c 0,001c   0,01c 0,001c   
S1 (µm)b 1,68 

(1,36- 
2,03) 

2,37 
(1,73-
2,79) 

0,02c 1,75 1,48 
(1,12-
2,82) 

1,99 
(1,91- 
2,07) 

0,003c 2,28 

S2 (µm)a 1,54 
(0,18) 

2,25 
(0,46) 

0,01c 2,03 1,28 
(0,4) 

1,75 
(0,32) 

0,05c 1,30 

Ph 0,01c 0,04c   0,13 0,049c   
A (µm)a 1,81 

(0,18) 
2,19 
(0,2) 

0,005c 2,36 1,52 
(0,21) 

1,90 
(0,12) 

0,003c 0,73 
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Şekil 4.10. Tedavi gruplarının Z çizgisi kalınlığı ölçümlerinin sonuçları. 

Z1: uzun olan yarı sarkomerin Z çizgisi kalınlığı; Z2: kısa olan yarı sarkomerin Z çizgisi kalınlığı. 
* p<0,05, Kontrol 1’den fark. 
#p<0,05, Kontrol 2’den fark. 
+ p<0,05, Z2’den fark. 

Tedavi gruplarının Z çizgisi kalınlıkları karşılaştırıldı (Şekil 4.10.). G1 (p=0,001), 

G2 (p=0,011), K1 (p=0,001) ve K2 (p=0,001) gruplarında Z1 çizgisi kalınlığı Z2 çizgisine 

göre daha kalın bulundu. 

G1 grubunda (0,11±0,02 µm) Z1 çizgisi kalınlığı K1 (0,13±0,01 µm) grubuna 

göre dar bulundu (p=0,031). G2 ve K2 gruplarının Z1 çizgisi kalınlıkları arasında fark 

yoktu (p=0,74).  

G1 (0,08±0,02 µm) grubunda Z2 kalınlığı K1 (0,11±0,01 µm) grubuna göre 

daha dar bulundu (p=0,001). G2 ve K2 grupları arasında Z2 çizgisi kalınlıkları arasında 

fark bulunmadı (p=0,22).  

K1 grubunda Z1 çizgisi kalınlığı K2’den daha kalın bulundu (p=0,012). K1 ve K2 

gruplarının Z2 çizgisi kalınlıkları arasında fark yoktu (p=0,35). 
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Şekil 4.11. Tedavi gruplarının yarı sarkomer uzunluklarının sonuçları. 

S1: uzun olan yarı sarkomerin uzunluğu; S2: kısa olan yarı sarkomerin uzunluğu. 
*p<0,05, Kontrol 1’den fark. 
# p<0,05, Kontrol 2’den fark. 
+ p<0,05, S2’den fark. 

Tedavi gruplarının yarı sarkomer uzunlukları karşılaştırıldı (Şekil 4.11.). G1 

(p=0,011), K1 (p=0,035) ve K2 (p=0,049) gruplarında yarı sarkomer uzunlukları, S1, 

S2’ye göre daha uzundu. G2’de ise S1 ve S2 uzunlukları arasında istatistiksel olarak 

önemli bir fark bulunmadı (p=0,131). 

G1 grubundaki (1,54±0,18 µm) S1 uzunluğu K1 (2,37±0,5 µm) grubuna göre 

kısa bulundu (p=0,013). G2 grubundaki (1,47±0,31 µm) S1 uzunluğu K2 grubuna 

(1,99±0,09 µm) göre kısa bulundu (p=0,003).  

G1’deki (1,54±0,18 µm) S2 uzunluğu, K1’dekine (2,25±0,46) µm göre daha 

kısaydı (p=0,001). G2’deki (1,28±0,40 µm) S2 uzunluğu K2’dekine (1,75±0,32 µm) 

göre daha kısa bulundu (p=0,003). 

K1 ve K2 gruplarının S1 uzunlukları arasında fark yoktu (p=0,10). K1’deki S2 

uzunluğu K2’dekine göre daha kısaydı (p=0,05). 

G1 ve G2 gruplarının S1 uzunlukları arasında fark yoktu (p=0,33). G1 ve G2 

gruplarının S2 uzunlukları arasında da istatistiksel olarak önemli bir fark yoktu 

(p=0,18). 
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Şekil 4.12. A bandı genişliği ölçümlerinin sonuçları. 

*p<0,05, Kontrol 1’den fark. 
#p<0,05, Kontrol 2’den fark. 

Tedavi gruplarının A bandı genişlikleri karşılaştırıldı (Şekil 4.12.). G1’deki 

(1,81±0,18 µm) A bandı genişliği K1’den (2,19±0,14 µm) dar bulundu (p=0,002). G2 

(1,52±0,15 µm) grubunun A bandı genişliği K2’den (1,90±0,72 µm) daha dar bulundu 

(p<0,001). K1 (2,19±0,14 µm) grubundaki A bandı genişliği K2 (1,90±0,72 µm) 

grubundan daha geniş bulundu (p=0,011). 

S1 uzunluğu ve Z1 çizgisi kalınlığı arasında orta düzeyde, pozitif korelasyon 

bulundu (r=594, p=0,007). 

S2 uzunluğu ve Z2 çizgisi kalınlığı arasında orta düzeyde, pozitif korelasyon 

bulundu (r=494, p=0,032). 

S1 uzunluğu ile Z1 çizgisi kalınlığı arasındaki ilişki anlamlıdır (B=0,018; 

p=0,041). Regresyon analizi sonucuna göre S1 uzunluğunun 1 µm artışı Z1 çizgisinin 

0,018 µm kalınlaşmasına neden olmaktadır (Z1=0,82 + 0,18 x I1). 
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S2 uzunluğu ile Z2 çizgisi kalınlığı arasındaki ilişki olarak anlamlıdır (B=0,026; 

p=0,006). Regresyon analizi sonucuna göre S2 uzunluğunun 1 µm artışı Z2 çizgisinin 

0,026 µm kalınlaşmasına neden olmaktadır (Z2=0,50 + 0,026 x I2). 

4.3. Sarkomerogenezis 

Elektron mikroskobu görüntülerinde Grup 1'de, transvers olarak devamlılığı 

olmayan Z çizgileri yaygın olarak gözlendi (Şekil 4.13., 4.15., 4.18.). Aynı sarkomerde 

devamlılığı olmayan Z çizgisinin sonunda iki M çizgisi görüldü (Şekil 4.17., 4.20.). Bu 

bölgelerde sarkomer uzunlukları ve A bandı genişliklerinin arttığı görüldü (Şekil 4.16., 

4.19.). 

 

 

Şekil 4.13. Grup 1 EDL kasının elektron mikroskobik görüntüsü (x2156). Vernierler 
oklarla gösterildi. Büyütülmüş hali Şekil 4.14.’de gösterildi. 
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Şekil 4.14. Grup 1 EDL kasının elektron mikroskobik görüntüsü (x6000).  Vernierler 
oklarla gösterildi.  
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Şekil 4.15. Grup 1 EDL kasının elektron mikroskobik görüntüsü (x2156). Oklar 
devamlılığı olmayan Z çizgilerini gösterir. Büyütülmüş hali Şekil 4.16.'da 
gösterildi. 
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Şekil 4.16. Grup 1 EDL kasının elektron mikroskobik görüntüsü (x6000). Oklar 

devamlılığı olmayan Z çizgilerini gösterir. Daire ile işaretlenmiş alanın 
büyütülmüş hali Şekil 4.17.’de gösterildi.  
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Şekil 4.17. Grup 1 EDL kasının elektron mikroskobik görüntüsü (x16700). Oklar, Y 

şeklinde bir M çizgisini gösterir. Aynı sarkomer içinde iki M çizgisi vardır. 
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Şekil 4.18. Grup 1 EDL kasının elektron mikroskobik görüntüsü (x2156). Daire ile 

işaretlenmiş alanda devamlılığı olmayan bir Z çizgisi gözlendi. Yeni bir 
transvers sarkomer serisi, iki seri sarkomer arasına transvers olarak 
gelişiyor olabilir. Daire ile işaretlenmiş alanın büyütülmüş hali Şekil 
4.19.'da gösterildi. 

 



47 

 

 
Şekil 4.19. Grup 1 EDL kasının elektron mikroskobik görüntüsü (x6000). Oklar, 

devamlılığı olmayan Z çizgilerini gösterir. Çift başlı oklar, devamlılığı 
olmayan Z çizgisinin başlangıç ve bitiş bölgelerindeki A bantlarının ve 
sarkomerlerin genişlemesini gösterir. Devamlılığı olmayan Z çizgisinin sol 
tarafının büyütülmüş hali Şekil 4.20.’de, sağ tarafı Şekil 4.21.’de 
gösterildi. 
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Şekil 4.20. Grup 1 EDL kasının elektron mikroskobik görüntüsü (x16700). Şekil 

4.19.’da gösterilen devamlılığı olmayan Z çizgisinin sol tarafının 
büyütülmüş hali gösterildi. Oklar, aynı sarkomer içinde iki M çizgisini 
gösterir. Daire ile işaretlenen alanda Z çizgisi olmayan I bandı görüldü.  
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Şekil 4.21. Grup 1 EDL kasının elektron mikroskobik görüntüsü (x16700). Şekil 

4.19.’da gösterilen devamlılığı olmayan Z çizgisinin sağ tarafının 
büyütülmüş hali gösterildi. Dikdörtgen ile işaretlenmiş alanda yeni 
oluşan bir sarkomer olabilir. Çizgilenme görüldü. Tam bir A bandı 
oluşumu görülmedi, ancak yıldızla işaretlenmiş koyu renkli alanlar yeni 
oluşmuş miyozin birikintileri olabilir. 



50 

 

 
Şekil 4.22. Grup 2 EDL kasının elektron mikroskobik görüntüsü (x2156). Devamlılığı 

olmayan Z çizgileri gözlenmedi. 
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Şekil 4.23. Grup 2 EDL kasının elektron mikroskobik görüntüsü (x7750). Devamlılığı 

olmayan Z çizgileri gözlenmedi. 
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Şekil 4.24. Kontrol 1 EDL kasının elektron mikroskobik görüntüsü (x7750). 

Devamlılığı olmayan Z çizgileri gözlenmedi. 
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Şekil 4.25. Kontrol 2 EDL kasının elektron mikroskobik görüntüsü (x7750).  

Devamlılığı olmayan Z çizgileri gözlenmedi. 

4.4. Kas Hasarı 

Grup 1'de yaygın vakuolarizasyon, Z çizgilerinde kalınlaşma, mitokondri 

boyutlarında belirgin artış, bölgesel hiperkontrakte alanlar gözlendi (Şekil 4.26., 

4.27.). Bu bulgular Grup 2 (Şekil 4.28.), Kontrol 1 ve Kontrol 2 gruplarında gözlenmedi 

(Şekil 4.29.). 
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Şekil 4.26. Grup 1 iskelet kası transmisyon elektron mikroskobu görüntüsü (x2156). 

Daire ile gösterilen alanda hiperkontrakte sarkomerler görülmektedir. 
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Şekil 4.27. Grup 1 iskelet kası transmisyon elektron mikroskobu görüntüsü (x7500). 

*Genişlemiş sarkoplazmik retikulum sisternaları. M: Mitokondri 
büyüklüklerinde önemli artış. 
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Şekil 4.28. Grup 2 iskelet kası transmisyon elektron mikroskobu görüntüsü (x7750).  

M: Normal büyüklükte mitokondri görünümü. 
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Şekil 4.29. Kontrol 1 iskelet kası transmisyon elektron mikroskobu görüntüsü 

(x7750).  M: Normal büyüklükte mitokondri görünümü. 
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamızın amacı, iskelet kasının uzun kas uzunluğunda (G1) ve orta kas 

uzunluğunda (G2) uygulanan NMES’in kas mimarisi ve sarkomer yapısına olan etkisini 

araştırmaktı. Çalışmamızın sonucunda G1 ve G2’de lif uzunluğu ve sarkomer sayısında 

artış, pennasyon açısında ise azalma meydana geldiğini gördük. G1’de kas boyunun 

arttığını, G2’de ise kasın enine kesit alanı ve sarkomer uzunluğunun azaldığını gördük. 

G1’de Z band kalınlıkları, yarı sarkomer uzunlukları ve A bandı genişliğinde azalma 

meydana gelirken, G2’de sadece yarı sarkomer uzunlukları ve A bandı değerleri 

düşüktü. Ayrıca, G1’de kas hasarı göstergesi olan; yaygın vakuolarizasyon (t tübülü 

hasarı göstergesi), Z çizgilerinde kalınlaşma, mitokondri büyüklüklerinde belirgin 

artış, bölgesel hiperkontrakte alanlar (kontrolsüz Ca++ salınımının göstergesi) gördük. 

Bu bulgular G2, K1 ve K2’de yoktu.  

G1’de kas uzunluğunu K1’e göre daha uzun bulduk. Ancak G2 ve K2’de kas 

uzunlukları arasında bir fark yoktu. G1’de kas sürekli pasif gerilime maruz 

kalmaktadır. İskelet kası, kas plastisitesi olarak adlandırılan, uygulanan mekanik 

kuvvetlere karşı olan adaptasyon yeteneği ile bilinmektedir. Mekanotransdüktör olan 

hücre iskeleti-ekstrasellüler matriks bağlantısı, hem hücre içi, miyozin kaynaklı 

kontraktil kuvvetlerden türetilen kuvvetleri, hem de hücre dışı kuvvetleri iletir. Bu 

kuvvetler, uygulanan kuvvete göre sarkomer organizasyonunu modüle etmek için çok 

çeşitli sinyal yollarını ve genetik programları aktive eder (33, 40, 107, 108). Bu farklılık, 

pasif germeyle birlikte NMES uygulanan kasın mekanotransdüksiyon kuralları 

temelinde germeye olan adaptasyonunun bir sonucu olabilir (10).   

Grup 1’de, statik germe, germe ile birlikte uygulanan kontraksiyon ve 

eksentrik eğitim sonucu görülen longitidunal kas gelişimi mekanizmalarını tetiklemiş 

olabilir. Statik germenin ve eksentrik eğitimin, sarkomer sayısı, lif ve kas uzunluğunu 

arttırdığı bilinmektedir (10, 109-111). Baroni ve ark. (112), 20 sağlıklı erkek üzerinde 

yaptıkları çalışmada 4 hafta eksentrik egzersizi sonucunda quadriceps kasının fasikül 

uzunluğunun %17-19 arttığını göstermişlerdir. Geremia ve ark. (53), 20 sağlıklı erkeğe 

12 hafta eksentrik egzersiz yaptırmış ve triceps suraenin fasikül uzunluğunun %13-21 

arttığını göstermişlerdir. Statik germe ile birlikte kasa uygulanan NMES’in sonuçları, 
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bazı yönlerden eksentrik egzersize verilen cevaplar ile benzerlik göstermektedir. Her 

ikisinde de kas gerilim altında kalırken aynı zamanda bir kontraksiyon 

gerçekleştirmektedir. Van Dyke, pasif germe ve NMES ile elde edilen 

kontraksiyonunun beraber uygulanmasıyla, mekanik cevap üreten kinazın 

fosforilasyonunun, kasın hipertrofi ve longitidunal gelişimine neden olduğunu 

göstermiştir (110). Çalışmamızda Grup 1’deki kas uzunluğu artışı, longitudinal 

gelişime neden olan benzer mekanizmalarla gerçekleşmiş olabilir.  

Her iki tedavi grubunda da longitidunal kas gelişim modelini destekleyen 

bulgularımız olurken kas kütlesi artışı olmamıştır. Shardong ve ark. (16), kronik böbrek 

hastaları üzerinde yaptıkları çalışmada 8 hafta, haftada 3 gün, 20 dk NMES (80 Hz, 400 

μs atım genişliği, 10 sn kontraksiyon süresi) uygulamış ancak kas kalınlığında artış 

olmadığını bulmuşlardır. Poulsen ve ark. (113), septik şok geçiren yoğun bakım 

hastaları üzerinde yaptıkları çalışmada 7 gün boyunca 60 dakika quadriceps kasına 

elektrik stimülasyonu uygulamış (35 Hz, 300 μsn atım genişliği, 4 sn interval aralığı) 

ve kas volümünde değişiklik olmadığını göstermişlerdir. Bu, NMES’in kas kalınlığı ve 

kütlesini artırmadığını gösteren araştırma sonuçlarını desteklemektedir (16, 114). 

Birçok çalışmada kastaki anabolik faaliyetlerde artış (115-117) ve lif/fasikül uzunluğu 

artışı (14, 118, 119) gösterilmektedir. NMES uygulaması ile ortaya çıkan anabolik 

faaliyetlerdeki artış, sarkomer sayısındaki artışı destekliyor olabilir. Sarkomer 

sayısındaki artış da lif uzunluğundaki artışı destekliyor olabilir. Sonuç olarak, NMES 

kastaki enine bir genişlemeden (hipertrofi) daha fazla olarak longitudinal bir gelişim 

sağlıyor olabilir.  

Çalışmamızda her iki tedavi grubunda da pennasyon açısı azalırken, G2’de 

enine kesit alanı azalmıştır. Bu, muhtemelen kas kütlesi artışı olmadan lif 

uzunluğunun artmasından kaynaklanmaktadır. Pennasyon açısındaki azalma miktarı 

cos Q değerini %0,5 artırırken, lif uzunluğu grup1’de %21, grup 2’de ise %17 artmıştır. 

Bu nedenle enine kesit alanının azalması doğal bir sonuç olarak görünmektedir.  

Ancak bu sonuçları, tüm NMES uygulamalarına genellemek doğru olmayabilir. 

İki farklı kas uzunluğu ve seçtiğimiz NMES parametreleriyle bu sonucun, EDL gibi hızlı 
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kasılan kaslarda uygulanabilir olduğunu düşünüyoruz. Ancak aynı parametre seçimi 

ve araştırma tasarımının, solues gibi yavaş kasılan kaslarda etkisi farklı olabilir.  

Lif uzunluğu artışı, hız ve eksürsiyonla ile ilişkilendirilmektedir. Artan lif 

uzunluğunun etkisi, uzunluk-gerilim eğrisinin mutlak aralığını ve kuvvet-hız eğrisinin 

mutlak hızını arttırmaktadır, ancak aynı tepe kuvveti ve içsel şekli muhafaza eder 

(120). Bu durumda iskelet kasına uygulanan NMES, uzunluk-gerilim ilişkisinin mutlak 

kas aktif aralığını ve kasın mutlak maksimum kontraksiyon hızını (Vmax) artırıyor 

olabilir. Ancak çalışmamızda kuvvet-uzunluk ve kuvvet-hız ilişkilerini 

değerlendirmedik. Bu konu, uzun kas uzunluklarında uygulanan NMES ile ilgili 

gelecekteki çalışmalarda incelenmelidir. 

5.1. Kas Hasarı 

Çalışmamızda, G1’de 8 haftalık bir uygulamadan sonra Z çizgisi, sarkoplazmik 

reticulum, t tübülü hasarı gördük. G2‘de bu bulgulara rastlamadık. Bu, uzun kas 

uzunluklarında elektrik stimülasyonu ile oluşturulan kas kontraksiyonunun, daha 

büyük bir kas hasarı oluşturduğunu gösteren çalışmaları desteklemektedir (18, 19).  

Mackey et al. (121), tek seanslık bir NMES uygulamasını takiben erken yanıtlar 

olarak inflamasyon ve kas hasarı bulguları göstermiş, geç yanıtlar olarak da 

ekstrasellüler matriks proteinleri (ECM), uydu hücre sayısı ve miyofibril 

rejenerasyonun arttığını göstermişlerdir. Bu sonuçlar göz önüne alındığında NMES 

uygulamasının bir dejenerayon-rejenerasyon sürecine yol açtığı görülmektedir. İkinci 

bir seanstan sonra hem inflamasyon ve kas hasarı bulgularında hem de anabolik 

faaliyetlerde daha az bir artış görülmüştür. Bu durum, kas hasarının daha sonraki olası 

bir hasara karşı koruyucu bazı mekanizmalar geliştirdiğine yorumlanmıştır (122). Bu 

durumda kasın orta uzunluğunda (G2) uzun süreli bir uygulamadan sonra iskelet 

kasının kas hasarına karşı koruyucu bir adaptasyon göstermiş olabilir.  

Literatürde NMES ile ilişkili kas hasarı ve adaptasyonu çalışmaları bir veya iki 

seanslık uygulamaların takibinden ibarettir (18, 121, 123-125). Ancak klinikte NMES, 

gerekli adaptasyona ulaşmak için uzun süre uygulanan bir rehabilitasyon 
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uygulamasıdır. Bu çalışma NMES’in farklı uzunluklarda uzun süreli uygulanmasının kas 

hasarı üzerine etkisini ortaya koyan ilk çalışmadır ve sonuçları önemlidir.  

5.2. Sarkomerogenezis 

Williams, 4 gün boyunca sürekli olarak uzun kas uzunluğunda uygulanan alçak 

frekanslı (5 Hz) NMES’in, kısa kas uzunluğunda uygulanan NMES’e göre seri sarkomer 

sayısını arttırdığını göstermiş (126). Kasın, uzun kas uzunluğunda artmış aktivitesi 

longitidunal kas gelişimi ile sonuçlanmaktadır (127). Germe ile birlikte kontraksiyon 

uygulandığında, sarkomerik organizasyonda sadece germeye göre daha iyi sonuçlar 

elde edilmektedir. Tenotomize edilmiş soleus kasında germe ile birlikte uygulanan 

aktif kontraksiyon, seri sarkomer sayısında artış ile sonuçlanmıştır (128). Seri 

sarkomerogenezis, tüm sarkomerlerin kuvvet üretimi için en uygun uzunlukta 

olmasını garanti etmek için gereklidir. Bu nedenle, kas gerildiğinde, tüm sarkomerler 

kuvvet-uzunluk eğrisinin inen kolunda olacak ve bu nedenle önemli bir kuvvet 

üretemeyecektir. Bu nedenle, seri sarkomerlerdeki artış, tüm sarkomerlerin belirli bir 

kas hareketinde kuvvet üretmek için en iyi veya optimal uzunluklarında olmalarına 

izin verir. İnsan myokardında da statik germe ve NMES’in kombine uygulamasının 

yeni Z çizgileri ve ‘gap junctions’ gelişimini ve sarkomer uzunluğunu arttırdığı 

gösterilmiştir (129). Çalışma bulgularımız, gerilim altında uygulanan NMES’in 

sarkomer sayısına olan etkilerini desteklemektedir.  

Caiozzo et al. (33), kronik statik germe altında iskelet kasında sıçanlarda 2,7 

µm’nin altında sarkomer sayısı artışının olmadığını, 2,7 µm’nin bir eşik değeri 

olduğunu, bu değerin üzerine çıktıkça sarkomerogenezisin gerçekleştiğini 

göstermişlerdir. Bu nedenle sarkomerogenezis için uzunluk-sensor hipotezini öne 

sürmüşlerdir (33). Çalışmamızda her iki grupta sarkomer uzunluğu 2,7 µm ve 

üzerindeydi. Bu durumda NMES uyguladığımız iki eklem açısında sarkomer 

uzunluğunun bu eşik değerinin üzerinde olması, iki tedavi grubunda da 

sarkomerogenezisin görülmesini açıklayabilir.  

Sağlıklı bir kas lifinin içerisinde transvers, düz ve birbirine paralel düzenli 

dizilimli Z çizgileri ve sarkomer serileri görülür (Bkz. Şekil 4.28., 4.29.). Ancak 
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çalışmamızda G1’de yaygın olarak devamlılığı olmayan sarkomer serileri gördük. 

Friedrich ve ark. (130), Distrofik mdx iskelet kası mikromimarisini inceledikleri 

çalışmalarında ikinci harmonik görüntüleme mikroskobu görüntülerinde Y şeklinde 

sarkomer düzensizlikleri saptamışlardır. Bu yapıların hepsinin ‘vernierler’ 

olabileceklerini ileri sürmüşlerdir. Vernierler, bitişik miyofibriller arasındaki çizgi 

deseni frekansındaki yerel farklılıklar olarak tanımlanır (131). Sağlıklı iskelet 

kaslarında da kas periferinde görülebilen bu yapılara bu çalışmada da rastladık (Bkz. 

Şekil 4.13., 4.14.). Bunun, kas rejenerasyonunun bir sonucu olduğu düşünülmektedir. 

Ancak vernier görünümlerinde Z çizgileri kesintiye uğramıştı ve birden fazla sarkomer 

serisinde var olan bu kesinti bir merdivenlenme görünümü oluşturmaktaydı. Z 

çizgisinin sonunda yer alan sarkomer içerisinde tek bir M çizgisi gördük (Bkz. Şekil 

4.14.). Şekil 4.15.’de de Y şeklinde sarkomer serileri görülmekteydi. Fakat farklı olarak 

tek bir devamlılığı olmayan Z çizgisi vardı. Bu devamlılığı olmayan Z çizgisinin sonunda 

yer alan 3 sarkomerin her birinde 2’şer adet M çizgisi vardı (Bkz. Şekil 4.16., 4.17.). M 

çizgisi ise Y şeklinde görülmekteydi. Şekil 4.18.’de miyofibrilin orta kısmında bir 

devamlılığı olmayan Z çizgisi vardı. Z çizgilerinin dalgalı görünümde olması T 

tübüllerinin yırtılması sonucu olarak miyofibril içerisindeki hiperkontrakte alanların 

varlığından kaynaklanması kuvvetle muhtemeldir. Bu hiperkontrakte alanlar 

muhtemelen sarkoplazmik retikulumun olası yırtılmasından kaynaklanıyor olabilir. 

Böylece sarkoplazmadaki kalsiyum miktarı artar ve bazı sarkomerlerin kasılmasına 

ve/veya mikro hasar nedeniyle sarkomerlerin organize olamadığı yerlerde bile 

miyosin ve aktin arasındaki etkileşime neden olur. Şekil 4.15. ve Şekil 4.18.’de 

sunduğumuz devamsız serilerin yeni oluşan sarkomer serileri olabileceği 

düşüncesindeyiz. G1’de gördüğümüz bu Y şeklindeki sarkomer serileri, uzun kas 

uzunluğunda uyguladığımız yüksek frekanslı NMES ile oluşturduğumuz kas hasarını 

takiben oluşan rejenerasyon sürecinin bir sonucu olabilir.  

Çalışmamız, NMES uygulaması sonucunda sarkomer sayısı artışını açıkça 

ortaya koymuştur. Sarkomer sayısı artışının ne şekilde gerçekleştiği tam olarak 

bilinmemekle beraber, myosin heavy chain (MHC) mRNA birikiminin myotendinöz 

bileşkeye yakın bölgelerde daha fazla olması nedeniyle serilerin sonuna eklenme 
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şeklinde olduğu düşünülebilir (33, 132). Ancak bu çalışmada sarkomerogenezisle 

ilişkili olabileceğini düşündüğümüz devamlılığı olmayan sarkomer serilerini kas lifinin 

ara bölgelerinde tespit ettik. MHC mRNA birikiminin kasın orta bölgelerinde de 

görüldüğü göz önünde bulundurulursa (132), bu çalışmanın sarkomerogenezis 

mekananizmasına yeni bir ışık tuttuğunu düşünüyoruz. Bu durumda sarkomegenesis 

düşünüldüğü gibi sadece longitudinal sarkomer serisinin sonuna eklenme şeklinde 

değil, kas lifinin her seviyesinde transvers iki sarkomer serisinin arasına yine transvers 

olarak ilerleyen bir eklenme şeklinde de oluşabileceğini ileri sürüyoruz. Bu veriler, 

devamlılığı olmayan sarkomer serilerinin çok daha detaylı incelenmesi gerektiğini 

göstermektedir. 

5.3. Sarkomer Morfolojisi 

G1'deki Z çizgisi kalınlığının K1'den daha az olduğu, ancak G2 ve K2 arasında 

fark olmadığını bulduk. Uzun kas uzunluğunda elektrik stimülasyonu, Z çizgilerinin 

daralmasıyla sonuçlandı. Z çizgisi yapısı kasın enine kesitlerinde elektron mikroskobu 

ile incelendi. Çizgili, tetanize ve gevşemiş kaslarda Z çizgisi yapısının gerilim ve 

sarkomer uzunluğu ile ilişkili olup dinamik bir yapısı olduğu gösterilmiştir (133). 

NMES'in her iki tedavi grubunda da kas hasarı oluşturduğunu varsayarsak, G1’deki Z 

çizgisinin daha ince olması, G1'deki Z çizgisini oluşturan proteinlerin G2'ye kıyasla 

daha fazla gerilmesinden kaynaklanıyor olabilir. 

Her iki NMES müdahale grubunda da yarı sarkomer uzunlukları kontrol 

gruplarına kıyasla daha kısaydı.  Bu sonuç yeni sarkomerlerin eklenmesinin bir sonucu 

olabilir. Her iki NMES müdahale grubunda da sarkomer sayısının artmış olması, bu 

fikri desteklemektedir. Bu, daha kısa yarı sarkomer uzunluğu ve daha fazla sayıda seri 

sarkomer eklenmesiyle, aynı kas uzunluğunda olan kas liflerinin ve onun 

miyofibrillerinin hasar görmesini önlemek için geliştirilen koruyucu bir adaptasyon 

mekanizması olabilir. 

G1 ve K1'de uzun ve kısa yarı sarkomer uzunluklarının farklı olduğu bulundu. 

Bu sonucun NMES'in etkisinden değil, G1 ve K1 gruplarında uzun kas uzunluğundaki 

pozisyonlamadan kaynaklandığını düşünüyoruz.  
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A bandı genişliği türler arasında farklılık gösterirken tür içinde standart 

uzunlukta (sıçanlarda 1,60 µm) kabul edilir (30, 31). Ancak çalışmamızda A bandı 

uzunluğunun da değişken olduğu görüldü ancak, sarkomer uzunluğu ile ilişkili değildi 

(r=0,233; p=0,233). Bu durumda A bandının daha rijid ve kararlı bir yapısı olduğunu 

söyleyebiliriz. Her iki tedavi grubunun da kontrol gruplarına göre daha dar A 

bantlarına sahip olduğunu gördük. Bu genişlik farklılığı sarkomerogenezis 

mekanizmasıyla ilişkili olabilir. Yeni oluşan sarkomerler daha dar A bantlarına sahip 

olabilir. Bu çalışma farklı uzunluklarda sabitlenen kaslarda sarkomerik hesaplamalar 

yapılırken Z çizgisi ve A bandı genişliğinin değişkenliğinin de göz önünde 

bulundurulması gerektiğini ortaya koymuştur. 

NMES ile yapılan tedavilerde hastalar yatma veya oturma pozisyonundadır. Bu 

pozisyonlarda kaslar farklı kas uzunluklarındadır. Az kullanım, hem kas mimarisinde 

(fasikül uzunluğunda, fasikül pennasyon açısında ve kas kalınlığında azalma ile atrofi) 

hem de sarkomer sayısında değişikliklerle hızlı bir kas kütlesi ve fonksiyon kaybına 

neden olduğundan, klinik uygulamada NMES'in, kaslar uzun pozisyonda uygulanılarak 

kısmen kaybedilenlerin geri kazanılmasını sağlanmalıdır. Bu yaklaşım, hastalarda 

işlevsellikte hızlı bir iyileşme sağlayabilir. Bu çalışma, uzun kas uzunluğunda 

uygulanan NMES'in faydalı etkilerini göstermiştir. 

Bu çalışmanın sonuçları, iskelet kasına her iki uzunlukta uygulanan NMES'in lif 

uzunluğunu ve sarkomer sayısını artırdığını ve pennasyon açısını azalttığını 

göstermiştir. Uzun kas uzunluğunda uygulanan nöromüsküler elektrik stimülasyonu, 

iskelet kasının longitudinal gelişimini daha fazla arttırabilir. Bu nedenle, uzun kas 

uzunluğunda NMES uygulamak iskelet kasının boyunu uzatmak için umut verici bir 

strateji olabilir. Tendon transfer cerrahisi rehabilitasyonunda kas transformasyonu 

amacıyla kullanılabilir. Ancak yavaş kasılan kaslarda farklı sonuçlar görülebilir. Yavaş 

kasılan kaslarda alçak frekanslı NMES tercih edilebilir. Yavaş kasılan kaslarda da farklı 

uzunluklarda NMES uygulamanın etkileri araştırılmalıdır. 

Romatizmal hastalıklar ve neden olduğu kalp kapak hastalığı (134), 

inflamasyon süreçlerinin rol aldığı kalp damar hastalığı (135), kanser (136) gibi 
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sistemik enflamasyonu olan yoğun bakım hastalarında ve geriatrik hastalarda  orta 

kas uzunluğunda NMES uygulanması daha güvenli bir seçenek olabilir.  

Antagonist kaslar hareketin kontrolünde harekete direnç gösterirken sıklıkla 

kas yaralanma riski ile karşı karşıya kalırlar (60, 137). Sporcularda eksentrik 

kontraksiyon sırasında kas yaralanma riski yüksektir (138, 139). Spor 

rehabilitasyonunda kas uzunluğunu artırmak ve yaralanma riskinin önlemesi amacıyla 

(140, 141), erişkin ortopedik hastalarda kas uzunluğunun artırılması gereken 

durumlarda (9, 142, 143), pediatrik hastalarda kas kontraktürlerinde (144) uzun kas 

uzunluğunda NMES uygulamak kas uzunluğunun artırılmasında daha etkili bir yöntem 

olabilir. 

Uzun kas uzunluğunda NMES uygulaması, germeye (145) ve eksentrik 

egzersize alternatif olarak kasın boyunu uzatma amacıyla kullanılabilir. Ancak kas 

hasarı etkisi de göz önünde bulundurulmalıdır. Uzun süreli kas hasarına maruz kalan 

kas kronik bir inflamasyonun tetikleyebileceği bir fibrozise de neden olabilir. 

Limitasyonlar 

Çalışmamızın çeşitli limitasyonları bulunmaktadır. K2'deki hayvanlar kas 

uzunluğunu etkilemiş olabilecek yüksek vücut kütlesi ve kas kütlesi değerleri gösterdi. 

Buna ek olarak, %95 güven aralığı bazı değişkenler için yüksek bir aralık 

göstermektedir, bu da dört gruptaki hayvanlar arasındaki olası anatomik 

farklılıklardan kaynaklanıyor olabilir, bu da bazı sonuçlarda gözlemlenmeyen olası 

farklılıkları etkilemiş olabilir. Ayrıca, kas hasarının değerlendirilmesinde ek olarak 

çalışmanın sonuçlarını destekleyecek biyokimyasal parametreler de incelenebilirdi. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

• Uzun kas uzunluğunda NMES uygulamanın; sıçan kütlesi (Bkz. Şekil 4.1.), kas 

kütlesi (Bkz. Şekil 4.2.), Lf/Lm oranı (Bkz. Şekil 4.7.), sarkomer uzunluğu (Bkz. 

Şekil 4.8.) üzerine etkisi olmadığı gösterildi. 

• Orta kas uzunluğunda NMES uygulamanın; sıçan kütlesi (Bkz. Şekil 4.1.), kas 

kütlesi (Bkz. Şekil 4.2.), Lf/Lm oranı (Bkz. Şekil 4.7.) üzerine etkisi olmadığı 

gösterildi. 

• Uzun kas uzunluğunda NMES uygulamanın kas uzunluğunu arttırdığı bulundu 

(Bkz. Şekil 4.3.). 

• Hem uzun hem de orta kas uzunluğunda NMES uygulamak kas lifi uzunluğunu 

artırdığı bulundu (Bkz. Şekil 4.4.). 

• Hem uzun hem de orta kas uzunluğunda NMES uygulamanın pennasyon 

açısını daralttığı bulundu (Bkz. Şekil 4.5.).  

• Hem uzun hem de orta kas uzunluğunda NMES uygulamanın sarkomer sayısını 

artırdığı gösterildi (Bkz. Şekil 4.9.).  

• Orta kas uzunluğunda NMES uygulamak fizyolojik enine kesit alanını daralttı 

(Bkz. Şekil 4.6.).  

• Orta kas uzunluğunda NMES uygulamak sarkomer uzunluğunu azalttı (Bkz. 

Şekil 4.8.).  

• Yarı sarkomer uzunluğu arttıkça Z çizgisi kalınlığının da arttığı bulundu.  

• Uzun yarı sarkomer uzunluğunun 1 µm artışı Z1 çizgisinin 0,018 µm 

kalınlaşmasına neden olduğu bulundu. 

• Kısa yarı sarkomer uzunluğunun 1 µm artışı Z2 çizgisinin 0,026 µm 

kalınlaşmasına neden olduğu görüldü. 

• Uzun olan yarı sarkomerin Z çizgisi kalınlığının, kısa olana göre daha kalın 

olduğu görüldü (Bkz. Şekil 4.10.). 

• Uzun kas uzunluğunda NMES uygulanan tedavi grubunda, kontrol grubuna 

göre hem uzun hem de kısa yarı sarkomerlerin Z çizgisi kalınlıklarının daha dar 

olduğu görüldü (Bkz. Şekil 4.11.).  
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• Uzun kas uzunluğunda NMES uygulanan tedavi grubunda, uzun yarı sarkomer 

uzunluklarının kısaldığı görüldü (Bkz. Şekil 4.11.). 

• Hem uzun hem de orta kas uzunluğunda NMES uygulamanın, kısa yarı 

sarkomer uzunluklarını kısalttığı görüldü (Bkz. Şekil 4.11.). 

• Hem uzun hem de orta kas uzunluğunda NMES uygulamanın A bandını 

daralttığı görüldü (Bkz. Şekil 4.12.). 

• Uzun kas uzunluğunda NMES uygulamanın sonucunda kas hasarı ile 

ilişkilendirilen; yaygın vakuolarizasyon (sarkotubuler sistem hasarı bulgusuyla 

ilişkili), z çizgisi kalınlaşması, mitokondri büyüklüklerinde belirgin artış, 

bölgesel hiperkontrakte alanlar (kontrolsüz Ca2+ akışının göstergesi) gözlendi 

(Bkz. Şekil 4.17.).  
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