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ÖZET 

Bu çalışmanın amacı, gecikmiş kas ağrısında (GKA) nörodinamik mobilizasyonun (NM) kas 

hasarı ve inflamasyon biyobelirteçleri ile ağrı, basınç ağrı eşiği, normal eklem hareketi (NEH), 

kas kuvveti ve fonksiyonel durum üzerine etkilerini araştırmaktır. Çalışma kapsamında, 32 

sağlıklı sedanter erkek gönüllü randomize edilerek NM (n=16) ve plasebo NM (n=16) grubu 

olarak ikiye ayrıldı. Bireylerin başlangıç değerlendirmeleri yapıldıktan sonra üç hafta boyunca 

haftada üç gün, günde üç set ve on tekrar olacak şekilde femoral sinir NM ve plasebo NM 

teknikleri uygulandı. Uygulamaların bitiminden üç gün sonra ikinci değerlendirmeler yapılarak 

ara vermeden kuadriseps femoris (KF) kasına yönelik GKA oluşturma protokolüne geçildi. 

Bireylerde GKA oluşması için dominant alt ekstremitede izokinetik dinamometre ile 30 set 10 

tekrarlı eksantrik diz ekstansiyonu (35°- 95° fleksiyon açılarında, 30°/sn hızda) yapıldı. GKA 

protokolünün hemen ardından ve 24, 48, 72. saatlerde başlangıç değerlendirmeleri tekrarlandı. 

Değerlendirmeler sırasında kandaki kas hasarı (serum kreatin kinaz (KK), laktat dehidrogenaz 

(LDH), miyoglobin, aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz) ve inflamasyon 

(interlökin-6 (IL-6), interlökin-10, interlökin-1 beta, tümör nekröz faktör-alfa ve C reaktif 

protein) biyobelirteçleri ile, ağrı (istirahat ve aktivite), basınç ağrı eşiği, NEH, kas kuvveti (KF, 

hamstring eksantrik/konsentrik) ve performans (tek ayak sıçrama, dikey sıçrama) 

parametrelerine bakıldı. Gruba göre zamanın etkileşiminde (grup*zaman) iki grup arasında IL-

6 düzeyi (η²:0,162), aktivite ağrı şiddetleri (η²:0,165-0,110), basınç ağrı eşikleri (η²:0,219-

0,162), aktif diz fleksiyon NEH (η²:0,097) ve tek ayak öne sıçrama mesafesinde (η²:0,156) 

değişen düzeylerde etki büyüküğü ile istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar tespit edildi 

(p<0,05). Serum KK, LDH, miyoglobin, AST, IL-6, IL-10, IL1-β, TNF-α, ağrı şiddeti ve KF 

eksantrik kas kuvveti seviyelerinde NM grubundaki bireylerin toparlanma hızının daha yüksek 

olduğu görüldü. Bu sonuçlar doğrultusunda NM tekniğinin GKA sonucu ortaya çıkan 

semptomların azaltılmasında ve kontrol edilmesinde koruyucu tedavi yöntemi olarak 

uygulanabileceği düşünülmektedir. 
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ABSTRACT 

The aim of this study was to investigate the effects of neurodynamic mobilization (NM) 

technique on muscle damage and inflammation biomarkers, and pain, pressure pain threshold, 

range of motion (ROM), muscle strength, and functional status in delayed onset muscle soreness 

(DOMS). In the study, 32 healthy sedentary male volunteers were randomly divided into two 

groups as NM (n = 16) and placebo-NM (n = 16). After the initial evaluation of the individuals, 

femoral nerve NM and placebo NM techniques were administered three sets a day with ten 

repetitions for three days a week for three weeks. Three days after the end of the applications, 

the second evaluations were made and the DOMS creation protocol for the quadriceps femoris 

(QF) muscle was initiated.  In order to trigger DOMS in individuals, 30 sets and 10 repetitions 

of eccentric knee extension (35°-95° flexion angles, 30°/sec speed) were performed on the 

dominant lower extremity with an isokinetic dynamometer. Baseline evaluations were repeated 

immediately after the DOMS protocol, and at hours 24, 48, and 72. During evaluations, muscle 

damage (serum creatine kinase (CK), lactate dehydrogenase (LDH), myoglobin, aspartate 

aminotransferase (AST), and alanine aminotransferase) and inflammation (interleukin-6 (IL-6), 

interleukin-10, interleukin-1 beta, tumor necrosis factor-alpha, and C reactive protein) 

biomarkers, pain (rest and activity), pressure pain threshold, ROM, muscle strength (QF, 

hamstring eccentric/concentric) and performance (one-leg jump, vertical jump) parameters were 

measured. In the interaction of time by the group (group * time), in IL-6 level (η²: 0.162), activity 

pain intensity (η²: 0.165-0.110), pressure pain thresholds (η²: 0.219-0.162), active knee flexion 

NEH (η²: 0.097), and one leg forward jump distance (η²: 0.156), statistically significant 

differences were detected with varying effect size levels (p <0.05). No statistically significant 

difference was found between all muscle damage and inflammatory biomarkers (other than IL-

6) and the severity of resting pain, passive knee flexion and active/passive knee hyperextension, 

ROM, all muscle strength values, and vertical jump height (p> 0.05). Individuals in the NM 

group had higher recovery rates at serum CC, LDH, myoglobin, AST, IL-6, IL-10, IL1-β, TNF-

α, pain intensity, and QF eccentric muscle strength levels. Based on these results, it is considered 

that the NM technique can be applied as a preventive treatment method in reducing and 

controlling the symptoms caused by DOMS. 
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1. GİRİŞ 

Gecikmiş kas ağrısı (GKA), çoğunlukla yoğun eksantrik türde alışılmamış egzersizler 

sonrası, hareket ve/veya palpasyon ile ortaya çıkan ve 24–48 saatte zirveye ulaşan ağrı, 

hassasiyet ve ödeme ek olarak eklem hareket açıklığı, kuvvet ve performansta azalma ile 

karakterize bir klinik tablodur [1]. Ortaya çıkan yakınmalar herhangi bir tedavi 

uygulanmadığında genellikle 5–7 gün sonra ortadan kalkabilir [1, 2]. Ancak tedavi 

edilmeyen GKA yaralanma riskini arttırarak günlük yaşam, iş, sportif aktiviteler ve 

toplumsal hayatı olumsuz etkileyebilir [3]. GKA sonucu oluşan semptomlar çok belirgin 

olmasına rağmen altta yatan mekanizma tam olarak aydınlatılamamıştır. GKA 

mekanizmasını açıklamak için laktik asit, kas spazmı, konnektif doku hasarı, kas hasarı, 

inflamasyon, enzim akış ve sinirlerin mikro hasarı gibi çeşitli teoriler öne sürülmüştür. 

Ancak, genel fikir birliği tek bir teorinin GKA’yı tam olarak açıklayamayacağı yönündedir 

ve öne sürülen mekanizmalar varsayımsal olmaya devam etmektedir [1]. 

GKA’da semptomları azaltmak ve kas fonksiyonunu önceki haline getirmek için çeşitli 

tedavi yöntemleri kullanılmaktadır. Tedavi seçenekleri arasında ilaç tedavisi, fizyoterapi ve 

rehabilitasyon ve koruyucu tedavi yöntemleri bulunmaktadır [4]. İlaç tedavisi steroid 

olmayan anti-inflamatuar ilaçlar ve oral analjezikleri içerirken [5, 6], yüzeyel sıcak ve soğuk 

uygulamaları [7, 8], masaj [9], germe [10], transkuteneal elektriksel sinir stimülasyonu [11], 

ultrason [12], enterferansiyel akım [13] ve çeşitli egzersiz tedavileri de [14] fizyoterapi ve 

rehabilitasyon uygulamaları içinde yer alır. Tüm bu tedaviler GKA sonrası oluşan 

semptomları ortadan kaldırmaya yöneliktir. Literatürde GKA oluşmasını ve dolayısı ile 

semptomların ortaya çıkmasını önlemeye yönelik koruyucu tedavi uygulamaları termal 

ajanlar [15], ısınma ve soğuma egzersizleri [16], vibrasyon uygulamaları [17, 18], statik 

germe [19, 20], proprioseptif nöromusküler fasilitasyon teknikleri [20], masaj [17, 21], 

tekrarlı eksantrik egzersizler [22, 23] ve antioksidan kullanımlarıdır [24, 25]. Ancak etkisi 

kesin olarak kanıtlanmış koruyucu bir tedavi yöntemi bulunmamaktadır [1, 4].  

Son yıllarda GKA’da semptomları tedavi etmek amacıyla Nörodinamik Mobilizasyon (NM) 

teknikleride kullanılmaktadır [1, 26, 27]. NM tekniği ile sinirin kendisini ya da çevreleyen 

dokuları mobilize ederek sinir sisteminin iç ve çevre homeostasisini restore etmek 

amaçlanmaktadır [28]. NM, kaydırma (sliding) ve germe (tension) olarak iki şekilde 

uygulanır [29, 30]. Kaydırma tekniği sıklıkla ağrılı ve akut durumlarda kullanılan ve sinirin 
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bulunduğu yatak içerisindeki boyuna paralel gerçekleştirilen kaydırma hareketlerini kapsar 

[31].  Germe tekniği ise bir veya birçok eklemin hareketi ile sinir yatağı ve çevresinde 

bulunan dokuların uzatılması ve gerilmesi işlemidir [32]. Bu teknikler sırasında ortaya çıkan 

mekanik (nöral kayma, uzama, germe ve basınç değişiklikleri) ve fizyolojik (aksonal 

transport ve sinir içi kan akımının arttırılması) etkilerin iyileşmeyi tetiklediği gösterilmiştir 

[33, 34].  

Bu çalışmada, GKA’da semptomların ortaya çıkmasını ve dolayısı ile GKA’yı önlemenin 

bir yolunun olup olmadığı sorusundan yola çıkılmış ve literatürde optimal koruyucu tedavi 

yöntemlerinin tanımlı olmaması nedeniyle bu alandaki incelemeler derinleştirilmiştir. 

Literatürde NM tekniğinin GKA üzerindeki iyileştirici rolü gösterilmişken [26, 27], 

koruyucu amaçla uygulanan NM’nin GKA semptomları üzerindeki etkinliğinin belirsiz 

olduğu görülmüştür. NM‘nin fizyolojik ve mekanik etki mekanizmalarından [31, 35, 36] 

faydalanarak hem sinirin elastikiyetini arttırarak mekanosensitivitesini azaltmak hemde 

plastisite ve öğrenmeyi tetikleyerek GKA’ya karşı koruyucu etki oluşturmak hedeflenmiştir.  

Bu çalışmanın amacı, GKA öncesinde uygulanan NM tekniğinin kas hasarı ve inflamasyon 

biyobelirteçleri ile ağrı, basınç ağrı eşiği, normal eklem hareketi, kas kuvveti ve fonksiyonel 

durum üzerine etkilerini araştırmakdır. 

Çalışmanın hipotezleri: 

H1: GKA öncesinde uygulanan nörodinamik mobilizasyon tekniğinin kas hasarı 

biyobelirteçleri üzerine koruyucu etkisi vardır.  

H2: GKA öncesinde uygulanan nörodinamik mobilizasyon tekniğinin inflamasyon 

biyobelirteçleri üzerine koruyucu etkisi vardır. 

H3: GKA öncesinde uygulanan nörodinamik mobilizasyon tekniğinin ağrı üzerine koruyucu 

etkisi vardır. 

H4: GKA öncesinde uygulanan nörodinamik mobilizasyon tekniğinin basınç ağrı eşiği 

üzerine koruyucu etkisi vardır. 
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H5: GKA öncesinde uygulanan nörodinamik mobilizasyon tekniğinin normal eklem 

hareketi üzerine koruyucu etkisi vardır. 

H6: GKA öncesinde uygulanan nörodinamik mobilizasyon tekniğinin kas kuvveti üzerine 

koruyucu etkisi vardır. 

H7: GKA öncesinde uygulanan nörodinamik mobilizasyon tekniğinin fonksiyonel durum 

üzerine koruyucu etkisi vardır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Gecikmiş Kas Ağrısı 

GKA, egzersiz kaynaklı kas hasarı sonucu oluşan vücutta geçici olarak metabolitlerin ve 

doku hasarının yan ürünlerinin biriktiği klinik bir tablodur [1, 37]. GKA, kısmi (II. derece) 

veya tam (III. derece) kas yırtılmasını içermeyen, birinci derece kas gerilmesi ve/veya mikro 

yırtık olarak düşünülebilir [1]. Bu özelliğinden dolayı GKA, tip 1 gerilme yaralanması olarak 

sınıflandırılır [1, 38].  Semptomları ağrı, palpasyon ve/veya harekete karşı hassasiyet ve 

ödeme ek olarak eklem hareket açıklığı, kuvvet ve performansta azalmadır [1]. Ortaya çıkan 

ağrı ve hassasiyet genellikle kasın distal bölümünde (kas-tendon kavşağında) başlar, 24-48 

saatte belirgin hale gelir ve 24-72. saatler arasında ise en yüksek değerlerine ulaşır [39, 40].  

Kas liflerinin kas tendon kavşağından hemen önce oblik düzen göstermesi bu bölgeyi gerilim 

kuvvetlerine ve dolayısı ile egzersiz kaynaklı kas hasarına karşı savunmasız hale getirir [1]. 

Böylece kas tendon kavşağındaki kas liflerinin kontraktil elemanları mikroskobik hasara 

uğrar. Sonuçta, kas hasarına uğrayan dokuda ortaya çıkan inflamasyon ve ödem bu bölgede 

yüksek miktarda bulunan ağrı reseptörlerini uyaranlara karşı hassaslaştırarak zincirleme bir 

şekilde GKA semptomlarının çıkmasına neden olur [1, 38].  Böylece kasa bir uyarı 

geldiğinde ya da bölge hareket ettiğinde reseptörler kolayca aktive olarak ağrı ortaya çıkar. 

Oluşan ağrı nöromüsküler kapasitenin iyileştirilmesiyle 5-7 gün içinde kademeli olarak 

ortadan kaybolur [39, 40]. 

Ağrı ve hassasiyet egzersizin yoğunluğu ve şiddeti ile ilişkilidir [2]. GKA’nın şiddetli 

yüklenmelerde [22], kasılma hızının yüksek olduğu durumlarda [41], kas gerginliğinin fazla 

olduğu açılarda yapılan egzersizlerde [42] ve kişinin sedanter olması durumunda [43] daha 

şiddetli seyrettiği gösterilmiştir. GKA’da oluşan kas hasarının hafif olduğu düşünülmesine 

rağmen sportif performansı kötüleştiren, günlük yaşam aktivitelerini kısıtlayan bir durumdur 

[44, 45]. İzometrik ve konsantrik egzersizlerle oluşabileceği gibi yokuş aşağı koşma, dirençli 

bisiklet çevirme, izokinetik ve basamak egzersizleri gibi eksantrik kasılmaları içeren 

aktiviteler önemli ölçüde daha büyük kas hasarlarına neden olmaktadır [1, 46].  
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2.2. Gecikmiş Kas Ağrısı Mekanizmaları 

GKA, yoğun türde yapılan egzersizleri takiben çok yaygın bir semptom olarak karşımıza 

çıkmaktadır [1]. Fakat neden egzersiz sırasında veya egzersizden hemen sonra değilde 

gecikmeli bir şekilde ortaya çıktığı, bununla birlikte neden konsantrik kasılmalardan çok 

eksantrik kasılmaların GKA’yı tetiklediği tam olarak aydınlatılamamıştır [1, 47].  Yapılan 

birçok çalışmada histolojik, ultrayapısal ve biyokimyasal bulgulara dayanarak GKA 

mekanizmasını anlayabilmek için çeşitli teoriler öne sürülmüştür. Bunlar; laktik asit, kas 

spazmı, konnektif doku hasarı, kas hasarı, inflamasyon, enzim akış ve sinirlerin mikro hasar 

teorileridir [1, 38, 47-49].  

2.2.1. Laktik asit teorisi 

Laktik asit, kas metabolizmasının bir yan ürünüdür ve birikimi, kas hasarı, rahatsızlık ve ağrı 

ile bağlantılıdır [1]. Laktik asit teorisi ise egzersiz bittikten sonra laktik asidin üretilmeye 

devam ederek GKA’ya neden olduğu varsayımına dayanmaktadır [14, 38]. Fakat, konsantrik 

kas kasılmalar sırasında açığa çıkan yüksek yoğunluklu laktik asitin GKA’ya neden 

olmaması ve eksantrik egzersizlerin diğer egzersiz türlerine göre daha düşük enerji 

gereksinimi içerip daha az laktat üretimi gerçekleştirme durumları GKA ile uyuşmamaktadır 

[48]. Bu yüzden, bu teori geniş ölçüde reddedilmektedir. Sonuçta, laktik asidin yoğun 

egzersizler sonrası yorgunlukla ilişkili akut ağrıya neden olabileceği fakat egzersiz sonrası 

1. ve 2. günlerde hissedilen GKA’ya bağlanamayacağı bildirilmektedir [50]. 

2.2.2. Kas spazmı teorisi 

Eksantrik egzersizlerden sonra artmış istirahat kas aktivitesi seviyesinin tespit edilmesi, kas 

spazmı teorisinin geliştirilmesine neden olmuştur [51]. İstirahat sırasında artan kas 

aktivasyonu motor ünitelerin tonik lokalize kas spazmına girmesine neden olur.  Kas spazmı 

sonucu lokal kan damarları kompresyona uğrayarak iskemiye girer ve ardından ağrı 

maddeleri birikim gösterir [1, 52]. Ağrı maddelerinin birikmesi sinir uçlarının daha fazla 

uyarılıp iskemik durumun uzatılması ve daha fazla kas spazmına neden olur [1].  Böylece 

kas spazmı-ağrı kısır dögüsü başlar ve ağrıyla ilgili sinir sonlanmalarının daha çok 

uyarılması, daha fazla refleks kas spazmı ve uzamış iskemiye bu durumda GKA’ya neden 

olur [1, 48]. Bununla birlikte, uni- ve bi-polar yüzey elektromyografisi kullanılarak yapılan 



7 

 

çalışmalar, kas spazmı teorisi ile ilgili olarak kesin bulguları gösterirken [51], bunun aksine 

egzersiz öncesi ve sonrası EMG aktivitesi arasında değişiklik tespit etmeyen çalışmalarda 

mevcuttur [53, 54]. Sonuç olarak, bu teori her ne kadar GKA’yı açıklasada tartışmalı 

yönleride bulunmaktadır.  

2.2.3. Konnektif doku hasarı teorisi  

Konnektif doku, kas liflerinin etrafını saran ve destekleyen bir yapıdır. Kaslar tip I (yavaş 

kasılan) ve tip II (hızlı kasılan) olarak 2 çeşit lif tipinden oluşur.  Tip I lifler tip II liflere 

oranla daha dayanıklı olduğu için herhangi bir gerilim sonucunda tip II liflerin hasarla 

karşılaşma oranları daha yüksektir [55]. Konnektif doku teorisi ise GKA’nın kasın elastik 

komponentlerinin aşırı yüklenmesinden kaynaklandığını savunmaktadır [1]. Yoğun türde 

yapılan eksantrik egzersizler kas liflerinde yüksek gerilim kuvveti oluşturur.  Bu durum, kas 

tendon kavşağı, konnektif doku ve kas lifi etrafındaki yapısal proteinlerde dağılma meydana 

getirir. Konnektif dokuda meydana gelen bu zedelenme kas ağrısı veya hassasiyete sebep 

olarak GKA’ya neden olur [1, 14]. Yapılan çalışmalar, GKA’nın kollajen dokuda bulunan 

hydroxyproline ve hydroxylysine gibi aminoasit miktarlarını arttırarak 48.saatte maksimum 

düzeye çıkarttığı ve bununda GKA zirve zamanıyla uyumlu olduğunu göstermiştir [1, 52]. 

Bu aminoasitlerin varlığının aşırı kullanım veya gerilme hasarından kaynaklı kollajen 

bozulmasının bir sonucu olabileceği düşünülmekle beraber artışa yol açan spesifik 

mekanizma belirsizliğini korumaktadır [1, 52]. 

2.2.4. Kas hasarı teorisi 

Kas hasarı teorisi ilk kez Hough (1902) tarafından öne sürülmüştür [56]. Bu teori, eksantrik 

egzersiz sonrasında gerilim altındaki kasın uzamasıyla birlikte özellikle Z bantlarında 

bulunan myofibrillerin bozulması ile karakterizedir [1, 56]. Bu hasar ve yapısal 

elemanlardaki mekanik bozulma, özellikle en dar ve en zayıf Z çizgisine sahip olan tip II 

lifler arasında artış gösterir. Sonuçta kas bağ dokusunda, arteriyoller, kapillerler ve kas-

tendon kavşak bölgesinde yer alan nosiseptörler uyarılır ve ağrı hissine yol açarak GKA 

oluşumu tetiklenir [1]. Bu teori egzersiz sonrası kandaki kas spesifik proteinlerinin varlığı 

ile desteklenmiştir. Normal dinlenme koşullarında 100 IU/L olan serum keratin kinaz (KK) 

düzeyi eksantrik egzersizleri takiben 24–48 saat sonra Z bandında olusan bozulma ile kas 

hücre membranlarının geçirgenliğindeki artışa bağlı olarak 40.000 IU/L’ ye kadar 
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yükselebilir. Bu değer yapılan egzersizin özelligine bağlı olarak 3–7 gün arasında zirveye 

ulaşır ve 7–14 gün içinde normal düzeyine geri döner [57]. Bununla birlikte, serum KK 

düzeyinin egzersizden ne süre sonra yükseldiği konusunda fikir birliği yoktur ve bu enzim 

düzeyinde 5. güne kadar artmanın devam edebileceği belirtilmektedir. Sonuç olarak, kas 

hasarı teorisi GKA’ nın başlangıcı için kısmen açıklayıcı olarak kabul edilmektedir [1]. 

2.2.5. İnflamasyon teorisi 

İnflamasyon teorisi, tekrarlı eksantrik kas kasılmalarının ardından cevap olarak ödem 

oluşumu ve inflamatuar hücre infiltrasyonunun görülmesi durumuna dayanmaktadır [58].  

Proteolitik enzimler, kas liflerinin yapısında bulunur ve yaralanma sonrası hücrelerin lipid 

ve protein yapılarının bozulmasına neden olur. Kas hasarı sonrası bradikinin, histamin ve 

prostaglandin birikimine ek olarak hasar görmüş kas liflerinin ve bağ dokusunun lipid ve 

protein yapısının bozulması, monosit ve nötrofilleri yaralanma bölgesine çeker [59]. Bu 

durumu, eksantrik egzersizi takiben vasküler geçirgenliğin artmasıyla kas içine protein 

bakımından zengin bir sıvının akması takip eder [60]. Sonuçta, ozmotik basınç artar ve grup 

III-IV duyusal nöronlar aktive olarak GKA oluşur [61]. Fakat yapılan çalışmalar, ödem 

seviyesinin maksimum seviyede olduğu zaman aralığının, kas ağrısının maksimum olduğu 

zaman aralığı ile uyuştuğunu ama aynı uyumun inflamatuar hücre infiltrasyonu için geçerli 

olmadığını belirtmektedir [62]. Bu durum, bazı araştırmacıların bu mekanizmayı basit olarak 

Doku Sıvısı Teorisi olarak adlandırmasına neden olmuştur [14]. Sonuç olarak inflamasyonun 

tek başına GKA’dan sorumlu mekanizma olup olmadığı tartışmalıdır  [38, 52]. 

2.2.6. Enzim akış teorisi 

Bu teori, normalde sarkoplazmik retikulumda depolanması gereken kalsiyumun kas hasarı 

sonucu oluşan sarkolemmal hasarı takiben yaralı kaslarda biriktiği varsayımına 

dayanmaktadır [14, 38]. Biriken bu anormal kalsiyumun mitokondriyal seviyede hücresel 

solunumun inhibe edilmesine yol açtığı düşünülmektedir. Oluşan bu durum, kalsiyumun 

sarkoplazmik retikuluma aktif olarak geri taşınması için gerekli olan adenozin trifosfat 

(ATP) rejenerasyonunun yavaşlamasına neden olmaktadır [1]. Ek olarak, kalsiyum 

birikiminin proteazları ve fosfolipazları aktive ettiği, böylece lökotrienlerin ve 

prostaglandinlerin üretilmesiyle sarkolemmada daha fazla yaralanmaya neden olduğu 

düşünülmektedir [38, 63]. Tüm bunların bir sonucu olarak, zayıflamış Z çizgilerindeki kas 
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proteini dejenerasyonunun artması ve ağrıdan sorumlu sinir uçlarının kimyasal stimülasyon 

ile uyarılarak GKA’ya neden olduğu bu teorinin varsayımıdır [1, 38]. 

2.2.7. Sinirlerin mikro hasarı teorisi 

Son yıllarda Sonkodi ve ark. tarafından sinirlerin mikro hasarı teorisi ortaya atılmış ve bu 

teoriye “isteğe bağlı tetiklenen kompresyon ile oluşan akut aksonopati” adı verilmişdir [49]. 

Normal şartlarda kas iğciğinin dış kapsülü düzleştirilmiş perinöral hücrelerden oluşur ve 

periaksiyal boşlukta sıvı ile doludur. Kas iğciğinin afferent ve efferent sinirlerinin 

perinöryumu dış kapsülle devamlılık gösterir ve kan-beyin bariyeri gibi seçici bir bariyer 

olarak görev görür [64]. Bu teoriye göre eksantrik egzersizler, kas gövdesini aşırı derecede 

uzatarak kas içi sıvının depolandığı alanı daraltır. Kasılma öncesi durumuna göre daha az 

yer kaplayan sıvı myelinsiz durumda olan motor (alfa/gama motor nöronlar) ve duyu (tip 

Ia/tip II) sinirlerine kompresyon uygulamaya başlar (Şekil 2.1). Artan basınç, kas iğciği 

içindeki sinir uçlarını bulundukları yere hapseder ve eksantrik kasılmalar tekrarladıkça sinir 

terminallerinde mikro yaralanmalar oluşarak GKA’ya yol açabilir [49]. 

 

Şekil 2.1. Sinirlerin mikro hasarı teorisi 

2.2.8. Diğer teoriler 

Araştırmacılar arasındaki genel fikir birliği tek bir teorinin GKA’nın başlangıcını 

açıklayamayacağı yönündedir. Bu nedenle bazı araştırmacılar GKA olayını açıklamak için 

yukarıda açıklanan teorileri bütünleştiren özgün olay dizileri önermişlerdir [44, 48]. 
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GKA'nın kas ve bağ dokusu hasarı ve/veya müteakip inflamatuar yanıtlarla ilişkili olduğu 

genel olarak kabul edilmektedir [1]. Özetle GKA’nın oluş mekanizması aşağıdada 

açıklandığı gibi birbirini izleyen olaylar zinciri şeklindedir (Şekil 2.2). 

Diğer kasılma türlerine göre eksantrik kasılmalar sırasında daha az sayıda motor ünitenin 

görev alması ve dıştan uygulanan yükün, kasın yüke karşı aktif olarak direnç gösterme 

yeteneğini aşarak kası uzamaya zorlaması kas içi aktif gerilimin artmasına neden olur [65]. 

Artan gerilim, kas gevşemesi sırasında çapraz köprülerin ayrılması için daha büyük bir 

kuvvete gereksinim doğurur [37]. Buna bağlı olarak, aktif motor ünite başına düşen gerilim 

artar ve aktif kas lifleri ile kasılmayan yapılara daha büyük mekanik stres uygulanır [66]. 

Artan mekanik stres aşırı gerilmiş sarkomerlerin organizasyonunu bozarak sarkolemmanın 

zarar görmesine, transvers tübül dilatasyonuna, sarkoplazmik retikulumun dağılarak 

serbestlenen Ca+2’un azalmasına ve sonuçta uyarılma-kasılma mekanizmasının bozulmasına 

neden olur [67]. Böylece güç ve performans kaybı oluşarak ilk mekanik hasar gerçekleşir ve 

hemen ardından pro-inflamatuar sitokinlerin serbestlenmesi ile ikincil hasar oluşumu 

tetiklenir [68]. İkincil hasar durumu, ilk hasara immün sistemin cevabı olarak meydana gelir. 

Lökositler, doku yeniden yapılanma için sinyal vermeden önce hasarlı alandan hasar 

oluşacak alana fagositoz yoluyla hareket ederler [69]. Bu inflamatuar yanıt, ödem ve ağrı 

gibi semptomların görülmesine neden olurken [70], nötrofiller ve makrofajlar tarafından 

salınan reaktif oksijen türleri yakınlardaki sağlıklı miyositlerin kasılabilir proteinlerinin ve 

membranlarının peroksidasyonuna neden olarak kuvvet ve performans kaybında küçükte 

olsa rol oynarlar. Ayrıca bradikinin ve sinir büyüme faktörünün salınımının artmasının 

mekanik uyarılara karşı hiperaljezi gelişimini tetikleyerek GKA’da rol oynadığı 

belirtilmektedir [48]. Sonuç olarak, birincil ve ikincil hasar durumu ağrı nosiseptörlerinin 

(grup III-IV afferentler) uyarılarını, inflamasyon ve nekroz semptomlarını tetikleyerek 

GKA’ya neden olur [70].   
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Şekil 2.2. GKA oluşma mekanizması 

2.3. Gecikmiş Kas Ağrısı Bulguları 

2.3.1. Kas hasarı ve inflamasyon biyobelirteçleri 

GKA’da oluşan kas hasarınının tespit edilmesinde serum KK, laktat dehidrogenaz (LDH), 

miyoglobin, aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz (ALT) oluşan 

inflamasyonun belirlenmesinde ise interlökin-6 (IL-6), interlökin-10 (IL-10), interlökin-1 

beta (IL-1 β), tümör nekröz faktör-alfa (TNF-α) ve C reaktif protein (CRP) analizleri 

kullanılmaktadır. 

Serum kreatin kinaz 

Serum KK, kas kontraksiyonu sırasında ATP’yi uygun seviyede tutmakla görevli kas içi 

enzimdir [71]. Ayrıca kas hasarının en önemli belirteci olarak egzersiz sonrası artış gösteren 

ve geçerliliği en fazla kabul edilen proteindir [72, 73]. Serum KK’nın en aktif olduğu yer 

iskelet kasıdır ve egzersize bağlı kas hasarı olduğunda plazma ve serumdaki aktivitesi artar 
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[74]. Serum KK seviyesinin artışı kas hücresini saran zarın yırtıldığını veya geçirgenliğinin 

arttığını gösterir. Egzersizden sonra artan serum KK’nın pik zamanı egzersizin türüne, 

şiddetine ve süresine bağlı olarak değişmektedir. Genel olarak serum KK seviyesinin 

egzersizi takiben 2-12 saat arasında yükselmeye başladığı, 24 saat sonra en yüksek 

seviyesine ulaşarak 48 saat devam ettiği söylenebilir [75, 76].  

Laktat dehidrogenaz  

Kas hasarını değerlendirmede kullanılan bir diğer enzim de LDH dır. LDH laktik asit ve 

pirüvik asidin birbirlerine dönüşümünü iki yönlü olarak kataliz eden hücre içerisine 

yerleşmiş bir enzimdir. LDH, kalp, eritrositler, böbrekler, mide, beyin ve iskelet kasında 

yoğun olarak görülür [77, 78]. Alışılmadık türde yoğun egzersizler sonrası artış gösterir. 

Egzersiz sonrasında ortaya çıkan kas hasarında, LDH seviyesi, ilk 6 saatte yükselmeye 

başlayarak zirve seviyesine 24-48. saatlerde ulaşır ve egzersizden önceki seviyesine de 72 

saat sonra döner [77]. 

Miyoglobin 

Miyoglobin, kalp ve iskelet kasında yer alan düşük moleküllü bir proteindir ve oksijenin 

depolanmasını ve kas hücresindeki mitokondriye taşınmasını sağlar [79, 80]. İskelet kasında 

üç farklı izoformda miyoglobin bulunur ve ağır egzersizlerden sonra oluşan kas hasarı 

nedeni ile protein yapılarının bozulması sonucu salınımı artar [81]. Kas hasarını takiben 

miyoglobin seviyesi 2 saat içinde artarak, 6-9 saatte en yüksek değere ulaşır ve 24-36 saatte 

normale döner [80]. 

Karaciğer enzimleri (aminotransferazlar) 

Karaciğere özgü olan ve karaciğer hasarını belirlemek için sıklıkla kullanılan bu enzimlerin 

genel adı aminotransferazlardır ve ALT, AST, Alkalen Fosfataz, Gama Glutamil 

Transpeptidaz’dan oluşur.  ALT ve özellikle AST, iskelet ve kalp kasında, Gama Glutamil 

Transpeptidaz böbreklerde, Alkalen Fosfataz kemikler ve bağırsak epitel hücrelerinde 

sentezlenmektedir [82]. ALT ve AST düzeyindeki artışlar vücuttaki hücre hasarının düzeyi 

ile orantılıdır ve bu nedenle, hasarın ilerlemesi veya iyileşme sürecinin takibinde önemli olan 

biyokimyasal belirteçlerdir [83]. ALT ve AST seviyeleri kalp ve karaciğer hastalıkları ile 

travmatik kas ve sıcak çarpması durumlarında artış gösterir. Bu enzimlerin serum 
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düzeylerindeki artış, aminotransferazlardan zengin dokulardaki hasar veya bu enzimlerin 

seruma sızmasına yol açan membran geçirgenliği değişiklikleri ile ilgilidir [84]. Ağır 

egzersizlerde egzersizin süresi ve şiddetine bağlı olarak AST ve ALT enzim düzeylerinde 

yükselme görülmektedir [82, 85]. 

İnterlökin-6   

IL-6 hem pro- hem de anti-inflamatuar özelliklere sahip, inflamatuar yanıtta ana düzenleyici 

rol alan bir sitokindir [86]. IL-6 salınımı enfeksiyon, doku hasarı, travma, ameliyat, 

neoplastik büyüme veya immünolojik hastalıklar nedeniyle homeostazda meydana gelen 

lokal veya sistemik bozukluklara karşı organizmanın verdiği önemli sistemik reaksiyondur 

[87]. Enfeksiyöz inflamasyonun erken fazında IL-6 monositler ve makrofajlar tarafından 

sentezlenirken yanık veya travmatik hasar gibi enfeksiyöz olmayan inflamasyonlarda, 

hasarlanan veya ölen hücrelerden yayılan sinyaller tarafından sentezlenir [88]. Ağır 

egzersizden sonra kas myofibrillerinde miktarı artan IL-6'nın kas dejenerasyon sürecinde 

aktif rol aldığı düşünülmektedir  [89]. Ayrıca IL-6'nın ağır egzersizi takiben oluşan akut 

inflamasyonun hassas bir göstergesi olduğuna dair kanıtlarda vardır [89, 90]. Yapılan 

çalışmalarda IL-6 seviyesinin egzersizden yaklaşık sekiz saat sonra zirve noktasına ulaştığı   

24. saatden itibaren ise normal değerlerine geri döndüğü gösterilmiştir [89-92].  

İnterlökin-10  

IL-10, TNF-α , IL-1, IL-6 ve IL-1 β gibi proinflamatuar sitokinleri baskılamada görev alan 

bir anti-inflamatuar sitokindir [69]. Eksantrik egzersizden sonra 24-72. saatlerde IL-10'da 

anlamlı bir artış olduğu gösterilmiştir [93, 94]. 

İnterlökin-1 beta  

IL-1β, stres koşulları altında makrofajlar, monositler  ve mikroglia [95] gibi bağışıklık 

hücreleri tarafından üretilen ve salgılanan proinflamatuar bir sitokindir. IL-1β’nın 

inflamasyonun akut fazında salgılanmasının arttığı ayrıca; antijenlerin temizlenmesine ve 

dokunun iyileşmesine katkıda bulunan lenfosit, nötrofil, monosit ve diğer hücrelerin akışını 

kolaylaştırdığı gösterilmiştir [96]. Bununla birlikte ağır egzersizlerden sonra dolaşımdaki 

IL-1β seviyesinin ilk birkaç saatte yükselerek birkaç gün sürebilen anabolik ve katabolik 

süreçlere aracılık ettiği bilinmektedir [97].  
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Tümör nekröz faktör-alfa 

TNF, çalışmalarda sıklıkla kullanılan bir merkezi proinflamatuar sitokindir [98]. İlk olarak 

1984 yılında bulunan bu stokinin makrofaj (TNF- β) ve T hücrelerinden (TNF-α) salınan iki 

türü vardır [99]. TNF-α, çeşitli otoimmün ve inflamatuar hastalıklara eşlik eden reseptörleri 

ile inflamatuar cevaplarda kilit rol oynar [100]. Bununla birlikte, TNF-α   konsantrasyonunu 

etkileyebilecek bir fizyolojik stres türüde egzersizdir [96, 101]. Çalışmalar akut ve kronik 

egzersize verilen TNF-α   yanıtının farklı şekillerde olabileceğini göstermektedir [102]. 

C reaktif protein  

CRP, inflamasyonun genel olarak kabul edilen bir başka belirtecidir ve vücutta IL-6'nın 

yüksek plazma seviyelerine yanıt olarak karaciğer tarafından sentezlenir [103]. CRP seviyesi 

akut miyokard infarktüsü, stres, travma, enfeksiyon, inflamasyon, cerrahi sonrası veya 

neoplastik proliferasyonda ciddi artış gösterir [104]. Egzersiz sonrası ortaya çıkan kas hasarı 

ve inflamasyonda CRP’de yükselme 6-8 saat içinde başlar ve 24-48 saat içinde en üst 

düzeylere ulaşır [105]. Fakat, yapılan çalışmalar CRP seviyesinin egzersiz ile artış gösterip 

göstermeyeceği hakkında çelişkili bilgiler vermektedir [106-108]. Bu sonuçlar, ağır 

egzersizler sonrası plazma CRP yanıtının etkilerini tam olarak anlamak için daha fazla 

araştırmaya ihtiyaç olduğunu göstermektedir. 

2.3.2. Kas ağrısı ve hassasiyet 

Egzersiz kaynaklı kas hasarı sonucu ortaya çıkan akut kas ağrısının mekanizması 

bilinmesine rağmen GKA nedeniyle oluşan ağrı ve hassasiyetin etiyolojisi tam olarak 

aydınlatılamamıştır [38]. Kabul gören teori, GKA’da kas ve bağ dokularındaki hasara bağlı 

gelişen inflamasyonunun histamin, bradikinin ve prostaglandin E gibi zararlı kimyasallar ile 

mekanoreseptörleri uyarıp hareketlere karşı hassaslaştırarak ağrıya neden olduğudur [73, 

109]. Ortaya çıkan bu ağrı ve hassasiyet kasın distal kısmındaki kas-tendon kavşağında ve 

kas gövdesi boyunca görülür. Bu durum egzersizi takiben 8–72 saat içinde ortaya çıkar ve 

24–48 saatte zirve yaparak 5–10 gün içinde kaybolur [110, 111]. GKA’da ağrıda artma, 

basınç ağrı eşiğinde ise azalma olduğu ve ağrının görsel analog skala (GAS), kas 

hassasiyetinin ise basınç ağrı eşiği ile değerlendirildiği bilinmektedir [111]. 
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2.3.3. Eklem hareket açıklığında azalma 

Konnektif dokunun kas liflerine paralel uzanması ve kas tendon kavşağında meydana gelen 

ödemin GKA sonrası normal eklem hareketinin (NEH) azalmasında etkili olduğu 

bildirilmektedir [1, 112]. Yapılan çalışmalar eksantrik egzersiz sonrası, NEH’in azaldığını 

bunun 10 gün sonra bile normale dönmediğini göstermiştir [1, 52]. 

2.3.4. Kas kuvvetinde azalma 

Yapılan egzersiz çeşidine göre kas kuvvetinde bir miktar azalma meydana gelebilir. 

Eksantrik egzersizler sonrası meydana gelen azalma ilk 48 saatte en yüksek değere ulaşırken 

5-10 gün içinde normale dönebilir.  Konsantrik egzersizler sonrası bu azalma birkaç saatte 

normale döner ve bu azalmanın metabolik veya nöral yorgunluğun sonucunda oluştuğu 

düşünülmektedir [113]. Kas hasarı oluşturan eksantrik kasılma içerikli yokuş aşağı koşma 

egzersizinden hemen sonra %10-30 oranında kas kuvvetinde azalma meydana gelirken 

yüksek dirençli egzersizler daha büyük oranda kuvvet kaybı (%50-65) oluşturur ve iyileşme 

periyodu da daha uzun sürer [73, 114] Ayrıca yapılan çalışmalar daha uzun pozisyondan 

başlayarak kasılan kasların daha fazla kuvvet kaybına uğradığını göstermektedir [73, 90]. 

2.3.5. Performansta azalma 

GKA semptomlarından olan kas ağrısı ve hassasiyetin yanı sıra kas fonksiyonu ve eklem 

mekaniğinde meydana gelen değişiklikler performans kayıplarına neden olur [115]. Bu 

değişimler yapılan egzersizin türü, şiddeti ve kişinin fiziksel yapısı ile karakterizedir. 

Performansta meydana gelen azalma özellikle sporcularda yarışmalar sırasında önemli 

kayıplara ve yaralanma risklerine neden olmaktadır [1]. Performans kaybının geri 

kazanılması, ağrı veya NEH’in geri dönüşü kadar kolay olmamaktadır [116]. Ayrıca, kas ve 

tendonlardaki propriyoseptif sensörlerin bozulmasına neden olan yorgunluğun performans 

azalmasına neden olabileceği de belirtilmektedir [117].   

2.4. Gecikmiş Kas Ağrısının Tedavisi 

GKA’da geçici olarak metabolitler ve doku hasarının yan ürünleri üretilir [37]. Bu 

metabolitler, kasılan kasta verimsiz kan akışına ve oksijen eksikliğine neden olarak çeşitli 

semptomlara neden olurlar [1]. GKA doğal yollarla iyileşse de semptomların yoğunluğunu 



16 

 

ve iyileşme zamanını kısaltmak bireyin günlük yaşam ve sportif aktivitelere dönüşünü 

erkene çekmek açısından faydalıdır [118]. Literatürde, GKA’nın semptomlarını önlemek 

veya azaltmak ve böylece iyileşmeyi hızlandırmak amacıyla kulanılan  tedavi yöntemleri 

ilaç tedavisi, koruyucu tedavi, fizyoterapi ve diğer tedaviler olarak 4 grupta toplanabilir [3, 

119]. 

2.4.1. İlaç tedavisi 

Streroid olmayan anti-inflamatuar ilaçlar (SOAİİ) çeşitli kas yaralanmalarında rutin olarak 

kullanılmaktadır. GKA nedeniyle oluşan inflamasyona bağlı ağrıyı azaltmak için anti-

inflamatuar veya analjezik ilaçların fayda sağladığı düşünülmektedir.  Fakat bazı çalışmalar 

SOAİİ'lerin kas hasarının onarılma kapasitesini düşürdüğünü ve SOAİİ'leri kullanarak 

inflamasyonun inhibe edilmesinin kas rejenerasyonu üzerinde olumsuz etkileri olabileceğini 

göstermektedir [118, 120]. 

2.4.2. Koruyucu tedavi 

Koruyucu tedavi yöntemleri ilaç, fizyoterapi ve besin desteği olarak 3 grupta toplanabilir. 

Bu yöntemler genel olarak; farmakolojik ajanlar, eksantrik egzersiz antrenmanları, germe, 

kryoterapi, ısınma, masaj, besin takviyeleri, L-karnitin, antioksidan vitaminler ve dallı 

zincirli amino asitlerdir [1, 4, 14, 58, 109, 121-123].  

Yoğun egzersiz sonrası ortaya çıkan kas hasarı, E ve C vitamini, beta karoten gibi diyetle 

alınan antioksidan destekleri ile kısmen önlenmesine rağmen etkinlikleri tartışmalıdır [119, 

124]. 

GKA’yı önlediği bilinen yöntemlerden biri düzenli olarak yapılan egzersizdir. Eksantrik kas 

hareketlerini içeren bir aktivitenin tekrarlı olarak kullanılması ile kas hasarı 

azaltılabilmektedir [119]. 

Kasların viskoelastik özelliklerinin ısıya bağlı olmasından yola çıkılarak, egzersiz öncesi 

ısınma programlarının GKA’yı önleyebileceği ifade edilmesine rağmen bu konuda yapılan 

bir çalışma tartışmalı sonuçlar vermektedir  [1, 19]. 
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Koruyucu olduğu düşünülen diğer bir tedavi yöntemide germedir. Bazı çalışmalarda 

eksantrik egzersizden önce yapılan germenin koruyucu olduğu gösterilirken, bazı 

çalışmalarda özellikle serum KK düzeyi ve kuvvet parametrelerine germenin etkisinin 

olmadığı bildirilmektedir [1, 19, 109, 123]. 

Sonuç olarak, bu çalışmalar semptomları hafifletmede kesin bilgiler vermemektedir [24, 44]. 

GKA semptomları ortaya çıkmadan önce uygulanan ve etkisi kesin olarak kanıtlanmış 

koruyucu bir tedavi yöntemi bulunmamaktadır [109]. 

2.4.3. Fizyoterapi 

GKA’da uygulanan fizyoterapi yöntemleri germe, masaj, kompresyon, immobilizasyon, 

sıcaklık ajanları, elektroterapi uygulamaları ve egzersizdir [1, 5, 14, 58, 125, 126]. 

Germe egzersizleri 

Germe egzersizlerinin esnekliği artırarak yaralanma riskini azaltmak gibi özellikleri 

mevcuttur [1]. Literatürde GKA’da germe egzersizleri ile ilgili çelişkili sonuçlar olmasına 

rağmen semptomları azaltmak veya kontrol altında tutabilmek amacıyla egzersiz öncesi ve 

sonrası germe egzersizleri uygulanmaktadır [109].  GKA sonrasında yapılan tekrarlı statik 

germenin kas-tendon kavşağında gerginliği azalttığı fakat dokuda ödem birikimine sebep 

olduğu bildirilmektedir [109, 127]. Ayrıca balistik germenin GKA oluşumunu 

tetikleyebileceği belirtilmektedir [1, 128]. Diğer bir yandan McGlynn ve arkadaşları [129] 

statik germenin kasların elektromiyografik aktivitelerini, GKA oluşumunu ve kas spazmını 

azalttığını savunmaktadır. 

Klasik masaj 

Masaj, GKA’da etkinliği araştırılan en eski tedavi yöntemlerinden biridir. Hem spor sonrası 

hem de rehabilitasyon kapsamında iyileşmeyi geliştirmek için sıklıkla kullanılan bir 

yöntemdir [130]. Klasik masajın, skar dokusunu yumuşama, adezyonları açma, kas 

gerilimini azaltma, mikro dolaşımı arttırma, ödemi azaltarak kan laktatını uzaklaştırma ve 

GKA’yı azaltma gibi fonksiyonlarının olduğu düşünülmektedir [131, 132]. Masajın GKA 

üzerine etkilerini üç ana teoride toplamak mümkündür. Birincisi, parasempatik sinir sistemi 

aktivitesinin modülasyonu, ikincisi, kas hasarı biyobelirteçlerinin (serum KK, LDH) hızlı 
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bir şekilde temizlenmesini sağlamak için kanda ve lenfatik akıştaki artış, üçüncüsü ise 

psikofizyolojik yanıtın ağrıyı azaltmadaki rolüdür [118, 133]. Fakat, yapılan çalışmalar 

masajın, egzersiz sonrası güç kaybının önlenmesinde veya iyileşme oranında yararı 

olmadığı, ağrı ve hassasiyet yoğunluğunu azaltmada etkili olduğu ve GKA hissi üzerine 

etkisinin çelişkili olduğunu belirtmektedir [9, 62, 131, 133, 134]. 

Sonuçta, klasik masajın eksantrik egzersizden 48 saat önce uygulandığında koruyucu 

etkisinin olabileceği düşünülse de  [123, 135] egzersize bağlı gelişen kas hasarını önleme ya 

da semptomları azaltma açısından yeterli bilimsel kanıt bulunmamaktadır [109]. 

Kompresyon 

GKA’nın tedavisinde kullanılan tedavi yöntemlerinden biride kompresyondur. 

Kompresyonun  ozmotik basınca etki ederek şiş olan alanı azaltabileceği, ödemin 

azalmasıyla kemotaksisin derecesini hafifletebileceği ve sonuçta inflamatuar yanıtı ve ağrı 

deneyimini de azaltabileceği bildirilmiştir [136]. Fakat, GKA’yı önleme ve tedavisinde 

kompresyonun etkisi tartışmalıdır. Genel olarak kompresyon giysilerinin kas hasarının 

iyileşmesinde etkili olduğu, fakat performansı arttırmada kısıtlı etkisi olduğu 

belirtilmektedir [118]. Diğer taraftan uygulamanın zamanı, süresi, basıncındaki farklılıklar, 

egzersiz şekli ve fiziksel uygunluk düzeyi bu çelişkili bulgulara neden olmaktadır [45]. 

İmmobilizasyon 

İmmobilizasyonun, kas iskelet sistemi rahatsızlıklarında hasarlı bölgede granülasyon 

dokusunun oluşumunu hızlandırarak iyileşmeyi tetiklediği bilinmektedir [1]. Bu 

özelliğinden dolayı yoğun eksantrik egzersizler sonucu oluşan kas hasarında da erken 

dönemde immobilizasyon önerilmektedir. Yapılan çalışmalar immobilizasyonun kas lifi 

rejenerasyonunu kolaylaştırmak, gerilim kuvvetinde ve izometrik kuvvette artış sağlamak, 

ödem ve kas fonksiyonu üzerinde olumlu sonuçlara sahip olmak gibi etkilerinin olduğunu 

göstermektedir [137, 138]. Fakat GKA tedavisinde iyileşmeyi arttırmak için immobilizasyon 

kullanımını destekleyen kanıtlar yetersizdir [1]. 

  



19 

 

Termal ajanlar 

GKA tedavisinde kullanılan termal ajanlar soğuk uygulama, kontrast banyo, girdap banyosu 

ve sıcak uygulamalardan oluşmaktadır [118, 132, 139].  

Soğuk tedavisi uygulanması kolay, maliyetsiz olması nedeni ile GKA’da sıkça kullanılan 

yöntemlerdendir [11]. Soğuk deride, subkutaneal dokuda, intramuskuler yapıda ve eklem 

ısısında değişiklikler meydana getirir. Doku ısısının azalması yüzeyel deri reseptörlerini 

uyararak, sempatik adrenerjik lifler aracılığıyla lokal arteriyol ve venüllerde konstrüksiyona 

neden olur. Böylece ödem ve membran geçirgenliği azalarak, metabolizma yavaşlar [1]. 

Soğuk uygulamasının egzersiz sonrasında kandaki serum KK ve CRP konsantrasyonunu 

etkilemediği ancak, IL-6 konsantrasyonunu derecede azalttığı belirtilmektedir [132]. 

Kullanılan soğuk uygulamanın çeşidi, GKA sonrası uygulama zamanı (0-24. saat), ısı aralığı, 

uygulama sayısı gibi faktörler soğuk uygulamanın etkisini değişken kılmaktadır [8, 132]. 

Kontrast banyo sıcak ve soğuk suya daldırmadan oluşan daldırma yöntemidir. Kontrast 

banyo ile değişmeli olarak periferal vazodilatasyon ve vazokonstruksiyon (pumping action) 

oluşur. Bu sayede ödem azalır, laktat atılımı ve kan akışı artar ve ağrı hissi azalır [140].   

Kontrast banyonun yorucu egzersizlerden sonra kullanımının pasif iyileşme ve dinlenmeden 

daha üstün olduğu, kandaki serum KK konsantrasyonunu azalttığı fakat algılanan 

yorgunluğu etkilemediği belirtilmektedir [131, 132]. 

Girdap banyosu dokuları ısıtmak veya soğutmak amacıyla kullanılmaktadır. Önerilen su 

sıcaklık dereceleri 12,8℃ – 18,3℃ veya 35,0℃ – 43,3℃’dir. Bu uygulamanın, inflamatuar 

sürece bağlı oluşan semptomları azaltmak amacıyla kullanılabileceği belirtilmektedir [7, 

118]. Kuligowski ve arkadaşlarının [7] GKA tedavisinde girdap banyosunu diğer soğuk 

uygulamalarla karşılaştırıldıkları çalışmalarında soğuk girdap banyosunun algılanan ağrı 

düzeyi, maksimum izometrik kas kasılması ve NEH açısından daha olumlu etkilere sahip 

olduğu bulunmuştur. Heiss ve arkadaşları ise su sıcaklığındaki farklılıkların, önceki egzersiz 

yüklerin, daldırma derinliğinin, uygulama süresi ve bireyler arası farklılıkların değişken 

sonuçlara yol açabileceğini belirtmişlerdir [118]. 

GKA’da sıcak uygulama yöntemleri hala tartışmalıdır. Bunun nedeni GKA sonucu görülen 

akut inflamatuar fazın sıcaklık ile beraber daha da tetikleneceğinin tehlikeli görülmesidir 
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[118].  Yoğun egzersizlerden sonra ilk tedavi hedefi kas hasarı nedeni ile oluşan inflamatuar 

cevabı azaltmaktır ve bunun için ilk seçenek soğuk uygulamadır [45]. Fakat inflamatuar 

cevaptan sonra geç safhalarda veya kas yaralanması olmaksızın iyileşmede, lokal veya tüm 

vücut sıcak uygulaması rejenerasyonu desteklemek ve doku iyileşmesini geliştirebilmek için 

kullanılabilir [118]. GKA semptomlarını azaltmada sıcak uygulama için genel bir öneri 

yoktur ve sıcak terapisinin en etkili uygulama zamanının araştırılması gerekmektedir [141].  

Elektrofiziksel uygulamalar 

GKA’da kullanılan elektrofiziksel uygulamalar vibrasyon, terapötik ultrason, 

ekstrakorporeal şok dalga terapisi (ESWT), transkutanöz elektrik sinir stimulasyonu (TENS) 

ve enterferansiyel akımdır [109, 118, 142, 143]. 

Vibrasyonun propriyoseptif fonksiyonelliği ve kas gücünü arttırdığı, ağrıyı azalttığı, 

iyileşmeye neden olan hormonal tepkileri arttırdığı gösterilmiştir. Fakat, GKA 

semptomlarını azaltma ve kontrol etmedeki rolü tam olarak gösterilememiştir. Bu konu ile 

ilgili çeşitli popülasyonlarda daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır [18, 144, 145]. 

GKA tedavisinde ultrasonun etkileri tartışmalıdır. Ultrasonun kan akışı ve doku ısısında artış 

sağlayarak inflamatuar cevapları desteklediği düşünülmektedir. Bazı çalışmalarda ultrason 

tedavisinin ağrı algısı, aktif dirsek fleksiyon açısı veya kas gücü üzerinde önemli etkiler 

göstermediği tespit edilmişken [146], bazı çalışmalarda semptomlarda artış olduğu 

görülmüştür [1, 118]. 

ESWT’nin orta dönem iyileşmede yararlı etkileri olan bir seçenek olabileceği ifade 

edilmekle beraber GKA’nın erken evrelerindeki etkisi henüz tam olarak gösterilememiştir 

[118, 147]. 

TENS, GKA’nın tedavisinde ağrıyı azaltmak ve fonksiyonel bozuklukları düzeltmek 

amacıyla sıklıkla kullanılan elektroterapi yöntemlerinden biridir [11, 148, 149]. Yapılan 

çalışmalar düşük ve yüksek frekanslı TENS uygulamalarının GKA’da sadece sistemik 

etkilerinin olabileceğini, ancak diğer semptomlar üzerinde bir etkisinin olmadığını 

göstermiştir [148]. Yapılan diğer çalışmalar ise TENS uygulamasının soğuk ile birlikte 
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uygulanmasının daha etkili olduğu fakat kanıta dayalı daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

duyulduğu belirtilmiştir [11].  

Enterferansiyel akımın ağrı tedavisindeki esas etki mekanizması Melzack ve Wall’ın kapı 

kontrol teorisine dayandırılmaktadır [150]. Bu yöntem GKA’da inflamasyon, ağrı ve ödemi 

azaltmak amacıyla kullanılmakla beraber enterferansiyel akım tedavisi ile ilgili çelişkili 

sonuçlar bulunmaktadır. Bazı çalışmalar, enterferansiyel akım uygulamasının ağrının 

azaltılmasında etkili olduğunu gösterirken [13, 151] bazı çalışmalar ise [109] GKA’da 

enterferansiyel akımın ağrı, eklem hareket açıklığı, kas kuvveti ve fizyolojik parametreler 

üzerinde etkili olmadığını belirtmektedir. 

Egzersiz 

Egzersiz, GKA semptomlarını azaltmada en önemli tedavilerden biridir. GKA sonrası 

terapötik egzersizin etkilerini inceleyen çalışmalarda, farklı egzersiz protokolleri 

uygulanmıştır. Bu protokoller 8–10 dk süreyle kolun ergometre ile çalıştırılması [122], 25 

submaksimal eksantrik egzersiz uygulaması [152], yokuş aşağı koşmayı içeren tek tekrarlı 

eksantrik egzersiz ve 3-6 hafta sonra tekrarlanan egzersizlerden oluşmaktadır [153]. Fakat 

egzersiz ile elde edilen ağrıdaki rahatlama geçicidir ve egzersiz sona erdikten sonra, 

semptomlar hızlı bir şekilde geri dönmektedir. Egzersiz sırasında yaşanan ağrı azalmasının; 

kastaki adezyonların çözülmesi, atık ürünlerin atılımı ve endorfin salınımındaki artıştan 

kaynaklandığı belirtilmektedir. Bu etkilere bağlı olarak, GKA’ya bağlı hassasiyeti azaltan 

analjezik etki ortaya çıkmaktadır [131]. Fakat egzersizin GKA ağrısı üzerinde etkili olduğu, 

algılanan yorgunluk üzerinde ise etkisi olmadığı belirtilmekle beraber diğer tedavi türlerine 

göre üstün olmadığı da ifade edilmektedir [132]. 

Özetle, egzersizin toparlanmayı arttırdığına dair kanıtlar yeterli değildir. GKA gelişimi 

üzerine egzersizin terapötik etkilerini değerlendiren çalışmaların sonuçları çelişkilidir. 

Ortaya çıkan bu çelişki egzersiz protokolleri, yapılan egzersizin türü, egzersiz zamanı ve 

yoğunluğu gibi farklılıklardan kaynaklanabilir [1, 45, 118, 131]. 

2.4.4. Diğer tedaviler 

Hiperbarik oksijen terapisi, akupunktur, kinezyolojik bantlama, foam rolling ve flossing 

GKA tedavisinde kullanılan diğer tedavi yöntemlerindendir [1, 118, 139, 154]. 



22 

 

Hiperbarik oksijen tedavisi, oksijenin plazmada çözülerek hasarlı dokuya taşınmasını 

sağlayarak kan akımında ve kas kuvvettinde artış meydana getirir [155]. GKA ile ilgili 

yapılan çalışmalar, hiperbarik oksijen tedavisinin GKA sonrası ağrı, hassasiyet, ödem, 

izometrik kuvvet, kasın enine kesit alanı ve serum KK düzeyleri üzerinde herhangi bir 

etkisinin olmadığını göstermiştir [156, 157].   

Akupunktur son yıllarda ağrının hafifletilmesinde sıklıkla kullanılan eski Çin tıbbına ait 

yöntemdir. Literatürde, akupunkturun kas ağrısı üzerine etkisinin çelişkili olduğu 

belirtilmektedir [158, 159]. GKA mekanizması lokal düzeyde kas ünitesi ve inervasyonuyla 

sınırlıdır. Bu nedenle akupunktura göre daha bölgesel temelli olan kuru iğnelemenin 

kullanılması önerilmiştir [109, 160]. 

Kinezyolojik bantlamanın kan ve lenf dolaşımının arttırılması özelliği ile ağrı kontrolünde 

etkili olduğu belirtilmektedir [3]. Kinezyolojik bantlama GKA sonrası kas ağrısını 

azaltmada, kas gücü ve performansı arttırmada etkili bulunmuştur fakat uygulama yöntemi 

ile ilgili fikir birliği olmadığı için kesme metodu, banttaki gerim miktarı ve uygulama tekniği 

çalışmalarda farklılık göstermektedir [154, 161]. 

Son yıllarda foam rolling self miyofasiyal gevşeme tekniği olarak popüler bir iyileşme 

uygulaması olarak kullanılmaktadır. Foam rolling uyulamasının ağrıyı azaltmada etkili 

olduğu görülsede kesin yararları rapor edilmemiştir. Altında yatan fizyolojik mekanizmalar 

ve potansiyel riskleri henüz net değildir [45, 118, 162].  

Flossing, eklemlerin veya dokuların sıkıca sarılması için elastik bantların kullanıldığı ve kan 

akışının kısa süreli azalmasına yol açan yeni bir tedavi yöntemidir. Yapılan çalışmalarda 

GKA semptomları ve performans üzerine etkisi çelişkili olmakla beraber etkinliği ve 

mekanizması henüz kanıtlanmamıştır [118, 163, 164]. 

2.5. Nörodinamik Mobilizasyon 

Nöral dokuya mekanik tedavi uygulama düşüncesi yeni değildir. İlk olarak 1978 yılında 

Breig ve arkadaşları tarafından ortaya atılan bu yöntem daha sonra mobilite ve sinir iletimi 

için sinir sisteminin fiziksel yeterliliğini belirlemek amacıyla Butler  tarafından ‘Nöral 

Gerilim Testi’ olarak tanımlanmıştır [29]. Daha karmaşık olan ‘Nörodinamik’ terimi ise sinir 
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sisteminin mekanik tedavisinde fizyoloji, patofizyoloji ve patomekanikleri açıklamayı 

kolaylaştırmak için Shaclock ve arkadaşları tarafından geliştirilmiştir [28, 29, 165]. 

Nörodinamik; sinir sisteminin morfoloji, biyomekani ve fizyolojisi arasındaki bağlantıların 

tamamını ifade eden bir terimdir [165-167]. Nöral mobilizasyon teknikleri ise nöral doku ve 

nöral sistemi saran yapıların mobilizasyonunu sağlayan, manuel tekniklerin bütünüdür 

[168]. Periferik sinirlerin mekanik ve nörofizyolojik bütünlüğünü değerlendirmek ve 

geliştirmek için günümüzde yaygın olarak kullanılmaktadır [28]. 

Periferik sinirlere yönelik uygulanan NM, aksonal taşınmayı arttırmak, sinir iletimini 

iyileştirmek [169, 170] ve sinir içinde var olan basıncı azaltmak, böylece sinire daha iyi kan 

akışı sağlamak için tercih edilmektedir. Artan kan akışı ile yaralı sinirin yenilenmesi ve 

iyileşmesi sağlanarak sinir ve çevre dokular arasındaki dinamik dengenin restore edilmesi 

ve fonksiyonelliğin geliştirilmesi amaçlanır [168, 171].  NM ile ayrıca eklem fleksibilitesinin 

geri kazanımı, ağrıda azalma, nöral dokunun kanlanmasını geliştirme, nöral dokudaki ödemi 

azaltma, aksonal transferi sağlama, sempatik tonusu azaltma ve anormal nöromekanik 

fonksiyonların düzenlenmesi hedeflenir [29, 31, 165, 168, 171, 172].  

NM tekniğinin nöropatik ağrı ve çeşitli ağrı sendromları olan hastaların yaşam kalitesini 

iyileştirmede etkili olduğu yapılan çalışmalar ile gösterilmiştir [168, 171, 173-176]. Sadece 

hastalarda değil sağlıklı bireylerde de NM tekniğinin performansı, NEH, esnekliği, basınç 

ağrı eşiğini arttırdığı yapılan çalışmalar ile gösterilmiştir [26, 30, 177-182]. 

Bununla birlikte mevcut nörodinamik araştırmalar, tedavi süreleri ile ilgili çok çeşitlilik 

göstermektedir ve tedavi dozajı hakkında belli bir standardizasyon yoktur [183-190]. 

Bilindiği kadarı ile, farklı tedavi sürelerini karşılaştıran yayınlanmış hiçbir çalışma 

bulunmamaktadır. Tedavi dozajı sıklıkla hastaların yanıtlarına veya klinik tecrübelere göre 

şekillendirilmektedir [184, 186, 187, 189, 191].  

2.5.1. Nörodinamik mobilizasyon uygulama çeşitleri 

NM teknikleri, birden çok eklem hareketi ve pozisyonunu kullanarak nöral yapılara yönelik 

uygulanan bir manuel tedavi şeklidir ve proksimal-distal segmentlerin kombine hareketleri 

ile segmentlerin tekrarlı hareketlerini içerir [166].  Germe (sinir uçlarının zıt yönde yer 
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değiştirmesi) ve kaydırma (sinir uçlarının aynı yönde yer değiştirmesi) olarak iki şekilde 

uygulanabilir [31, 192, 193]. 

Germe tekniği 

Germe tekniği siniri her iki uçtan uzun veya kısa amplitüdlü hareketler ile uzatmayı amaçlar 

[30, 31, 166, 193] (Şekil 2.3). Bu teknik sırasında sinir bütünlüğü tehlikeye atılabileceği ve 

zarar görebileceği için gerginliğin sinirin elastik sınırının ötesine geçmemesi ve uzun süre 

devam etmemesi önerilmektedir [165, 166]. Bu tekniğe örnek olarak servikal omurgalar 

ekstansiyon, dizler fleksiyon pozisyonunda otururken, aynı anda başın fleksiyona dizin ise 

ekstansiyona alınarak bu pozisyonda belirli bir süre tutulması verilebilir [178].  

 

Şekil 2.3. Sinir germe tekniği 

Kaydırma tekniği 

Kaydırma tekniği, siniri sinir yatağı boyunca üzerinde büyük bir gerilim oluşturmadan 

hareket ettirmeyi amaçlar [29, 31, 165, 174, 192, 193]. Bu teknik, siniri bir ucundan 

uzatırken diğer ucundan serbest bırakan bir hareket kombinasyonunu içerir (Şekil 2.4).  Bu 

hareket kombinasyonu, sinirin gerilim hattı boyunca gerilimin uygulandığı kanalın sonuna 

doğru kaymasına izin verir [166]. Böylece sinirde uzama veya gerginlik gibi manevralar 

olmadan sadece yatağı boyunca kayması sağlanır [31]. Kaydırma tekniği tek uçlu veya iki 

uçlu olarak iki grupta kategorize edilmiştir [178]. Tek uçlu kaydırma tekniği, sinirin bir ucu 

sabitken diğer ucunda aynı yönde ileri-geri hareketlerin gerçekleşmesidir. Servikal 

omurgalar nötral veya ekstansiyonda ve oturma pozisyonunda iken diz fleksiyon-

ekstansiyonu hareketinin yapılması siyatik sinir tek uçlu kaydırma tekniğine örnek olarak 

verilebilir [166]. İki uçlu kaydırma tekniği ise sinirin iki ucunda aynı yönde ileri-geri 



25 

 

hareketini kapsamaktadır. Bu tekniğe örnek olarak oturma pozisyonunda iken eş zamanlı 

olarak diz ekstansiyonu ile birlikte servikal ekstansiyon hareketlerinin yapılması verilebilir 

[166]. Kullanılan eklem hareketlerinin kombinasyonuna bağlı olarak bu iki teknik 

çeşitlendirilebilir [28, 166].  

 

Şekil 2.4. Sinir kaydırma tekniği 

Kaydırma ve germe teknikleri arasındaki farklılıklar 

Yapılan kadavra [31] ve labaratuar çalışmaları [193] kaydırma tekniğinde germe tekniğine 

oranla sinir hareketinin daha fazla ortaya çıktığını göstermiştir. Buna karşılık kadavra 

çalışmaları germe tekniğinde sinirdeki gerginlik miktarının daha fazla olduğunu göstermiştir 

[193]. Daha fazla sinir hareketliliği sağladığı için kaydırma tekniğinin özellikle ağrılı 

durumlarda kullanımı önerilmektedir [31, 166]. Sinirde meydana gelen aşırı germe miktarı 

nedeniyle germe tekniği, kaydırmaya kıyasla potansiyel olarak daha provokatiftir [31, 192]. 

Buradan hareketle belirgin semptomları olan (artmış mekanosensitivite, hassasiyet, ağrı vb.) 

hastalar için germe tekniğinden ziyade kaydırma tekniğinin kullanılması daha uygundur 

[31]. Teoriler, germe yönteminin gerilim yüklerine yanıt olarak bir sinirin viskoelastik 

işlevinin güçlendirilmesi için kullanılabileceğini öne sürmektedir, ancak bunu destekleyecek 

yeterli kanıt bulunmamaktadır [179, 194].  

Sonuç olarak, kaydırma tekniğinde sinire olabildiğince az gerilim vererek mobilize etmek 

amaçlanır. Sıklıkla ağrılı ve akut durumlar için kullanımı idealdir ve hasar durumunda 

hassasiyeti azaltarak fonksiyonelliği restore eder böylece yaralanmanın iyileşmesini 

kolaylaştırır [31]. Germe tekniğinde ise sinir yatağı ve çevresinde bulunan dokuların 

uzatılması ve gerilmesi amaçlanır. Daha çok kronik durumlarda veya sağlıklı sinirler için 
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kullanımı uygundur [31]. Bu teknik ile intranöral basıncı azaltarak sinir içi ödem ve dolaşımı 

düzenlemek bunun sonucunda da lokal inflamatuar ürünlerin salınımı ve dağılımının 

arttırılması hedeflenir [31, 191]. 

2.5.2. Nörodinamik mobilizasyonun mekanik ve fizyolojik etkileri 

Viskoelastik yapıları nedeniyle periferik sinirler, kaslarda olduğu gibi hareket edebilme ve 

esneme özelliklerine sahiptir. Sahip olunan bu özellikler sayesinde mekanik olaylara maruz 

kaldıklarında adaptasyonlarını üst seviyelere çıkarabilirler [171]. Sinirlerin adaptasyon 

geliştirebilme yeteneklerini arttırmak, nöral fonksiyonlarını korumak ve iyileştirmek için 

terapötik amaçlı nörodinamik teknikler en çok kullanılan manuel tedavi yöntemlerindendir 

[184, 187]. Bu yöntemin temel amacı nöral dokunun iç basıncını düşürerek nörodinamik 

dengeyi düzenlemek ve sinir yapıda plastisiteyi tetikleyerek adaptasyonu sağlayabilmektir 

[29, 179]. 

NM’nin mekanik ve fizyolojik etkileri için temel olarak iki mekanizmadan bahsedilmektedir 

[29, 31]. Bunlardan ilki sinir dokusunun tekrarlı hareketleri sonucu ortaya çıkan pompalama 

(pumping) ve sağma (milking) etkileridir [31]. Millesi ve ark. pompalama ve sağma etkisinin 

sinir içi ve çevre konnektif dokularda aksoplazmik akışı arttırıp lokal inflamatuar ürünlerin 

yayılımını kolaylaştırdığını tespit etmişlerdir [31, 34]. İkinci etki mekanizması ise NM’nin 

glial hücrelerin aktivasyonunu arttırması sonucu oluşur [36]. Glial hücrelerin alt tipleri olan 

mikroglialar ve astrositler, immün sistem ile santral sinir sistemi arasındaki iletişimi 

sağlayan ve inflamatuar mekanizmaların gelişiminde görev alan temel hücrelerdir [195, 

196]. Bu hücreler santral sinir sisteminin ‘kalıcı immün sistem hücreleri’ olarak da 

adlandırılır. Sağlıklı dönemde ve henüz ortada hasar yokken bazal düzeyde steril bir 

inflamasyon oluşturarak; beyinde sinaptik plastisite gelişimini uyarırlar [195]. Gelişen bu 

plastisite ve öğrenme ile oluşabilecek olası hasarlara karşı merkezi sinir sisteminin uyanık 

tutulması amaçlanır [195]. NM’nin sinirleri uyararak glial hücrelerin plastisite özelliğini 

ortaya çıkardığı böylece iyileşmeye katkı sunduğu düşünülmektedir [36, 197].   

Sonuç olarak NM nöral esnekliği geliştirir, sinir sisteminin dinamik duyarlılığını azaltır ve 

kan akışını arttırarak ağrıyı dindirir; ortaya çıkan gelişmiş sinirsel hareketliliği ve 

hafifletilmiş ağrı NEH’ini arttırarak dinamik uyum ve direnç olmaksızın vücut hareketlerine 

yardımcı olur [165, 179]. 
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2.5.3. Nörodinamik mobilizasyon ve gecikmiş kas ağrısı 

Yaptığımız çalışmada GKA oluşma mekanizmalarından biri olan “sinirlerin mikro hasar 

teorisi”nden yola çıkarak NM tekniğinin GKA üzerindeki koruyucu etkileri 

sorgulanmaktadır. Mikro hasar teorisi tekrarlı eksantrik kasılmaları takiben artan kas içi 

basıncın duyusal ve motor sinirler üzerinde kompresyon kuvveti oluşturarak GKA’yı 

tetiklediğini belirtmektedir (Bkz. Şekil 2.1) [49]. Buna göre, sinirler mikro hasara 

uğramadan önce uygulanan NM’nin sinirlerin elastikiyet, donanım, plastisite ve öğrenme 

kabiliyetlerini arttıracağını böylece GKA sonrası oluşan kas hasarı ve inflamasyona bağlı 

gelişen semptomların (ağrı şiddetinde artma, basınç ağrı eşiğinde düşme, eklem hareket 

açıklığında azalma, kuvvet kaybı, performansda azalma ve biyokimyasal parametrelerdeki 

değişim) azaltılacağı veya kontrol altında tutulacağı düşüncesindeyiz. 

Bildiğimiz kadarıyla literatürde GKA ve NM arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalar [26, 

27] GKA sonrası semptomları azaltmaya yönelikken NM’nin GKA semptomları üzerine 

koruyucu etkisini araştıran bir çalışma bulunmamaktadır. NM‘nin fizyolojik ve mekanik etki 

mekanizmalarından [31, 35, 36] faydalanarak hem sinirin elastikiyetini arttırarak 

mekanosensitivitesini azaltmak hemde plastisite ve öğrenmeyi tetikleyerek GKA’ya karşı 

koruyucu etki oluşturmak hedeflenmiştir.  

Bu amaçla, GKA öncesinde uygulanan NM tekniğinin kas hasarı ve inflamasyon 

biyobelirteçleri ile ağrı, basınç ağrı eşiği, normal eklem hareketi, kas kuvveti ve fonksiyonel 

durum üzerine etkileri araştırılmak istenmiştir. 

 

 

  



28 

 

 

 

  



29 

 

3. MATERYAL VE METOT 

GKA’da NM tekniğinin kas hasarı ve inflamasyon biyobelirteçleri ile ağrı, basınç ağrı eşiği, 

normal eklem hareketi, kas kuvveti ve fonksiyonel durum üzerine etkisinin araştırılması 

amacıyla yapılan prospektif, tek–kör, randomize plasebo kontrollü klinik çalışma için, Gazi 

Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan gerekli izin ve onay alındı (Tarih: 

09.12.2019, Karar No: 270) (EK-1). 

3.1. Bireyler 

Çalışmaya başlangıçta 44 erkek birey davet edildi. Dâhil edilme kriterlerini karşılamayan 2 

birey çalışmadan çıkarıldıktan sonra 42 birey blok randomizasyon yöntemi ile NM (n:21) ve 

plasebo NM (n:21) olarak iki gruba ayrıldı. Tedavi sırasında meydana gelen aksaklıklar 

nedeni ile 5 birey dışlanarak geriye kalan 37 birey ile çalışma tamamlandı. Fakat çalışmadan 

elde edilen veriler 3 bireyde GKA oluşmadığını ve 2 bireyde kan numunelerinin yetersiz 

olduğunu gösterdi. Bunun sonucunda 5 bireyde dışlandı ve çalışma 32 birey (NM (n:16) ve 

plasebo NM (n:16)) ile tamamlandı (Şekil 3.1). 
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Şekil 3.1. Çalışma akış diyagramı 

Çalışmaya dâhil edilme kriterleri 

• 20-32 yaş aralığında bulunmak, 

• Çalışmaya katılmayı kabul etmek (EK-2), 

• Erkek cinsiyet olmak, 

• Sağlıklı sedanter (düzensiz fiziksel aktivite veya fiziksel aktivitenin olmadığı yaşam 

tarzı) olmak [198]. 
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Çalışma dışı bırakılma kriterleri 

• Çalışma sonuçlarına göre GKA oluşmayanlar, 

• Nörolojik ve/veya algılama problemi olanlar, 

• Herhangi bir sistemik hastalığı olanlar,  

• Diz fleksiyon yada ekstansiyon hareketlerinin herhangi birinde limitasyon bulunanlar, 

• Alt ekstremite ağrısı, yaralanma veya cerrahi hikayesi bulunanlar, 

• Değerlendirmelerden en az 12 saat öncesine kadar antiinflamatuar ve/veya analjezik ilaç 

kullananlar, 

• Sigara ve/veya alkol kullananlar [199]. 

3.2. Yöntem 

Çalışmaya davet edilen bireylerin demografik bilgileri sorgulanarak kaydedildi. Dâhil 

edilme kriterlerini karşılayan bireylere Random Allocation Software 2.0.0 programı ile tek 

blok düzeninde randomizasyon uygulandı. Bireyler NM ve plasebo NM olarak iki gruba 

ayrıldı. Ölçümlerin etkilenmemesi için, bireylere değerlendirmelerin başladığı andan tedavi 

bitimine kadar, herhangi bir analjezik, anti-inflamatuar ilaç ve kafein içeren besin 

almamaları, GKA oluşturulan bölgeye herhangi bir uygulama yapmamaları (hareket, 

sıcaklık veya buz uygulaması gibi) söylendi. Bütün uygulama ve ölçümlerin her birey için 

günün aynı saatinde, aynı araştırmacı tarafından ve dominant alt ekstremiteye yapılmasına 

dikkat edilerek çalışma aşağıda belirtildiği şekilde ve altı aşamada gerçekleştirildi (Şekil 

3.2). 

1. Aşama: İlk değerlendirmeler yapılarak biyokimyasal analizler için kan örneği alındı. 

Ardından, çalışma grubuna femoral sinir NM tekniği, kontrol grubuna ise femoral sinir 

plasebo NM tekniği 3 hafta boyunca uygulandı. Üçüncü haftanın sonunda NM’nin akut 

etkisini elimine etmek için 3 gün beklenildi. 

2. Aşama: İlk değerlendirmeler ikinci kez tekrarlanıp biyokimyasal analizler için kan 

örneği alındı. Ardından aynı gün içinde GKA oluşturma protokolü uygulandı.  

3. Aşama: GKA oluşturma protokolünü takiben hiç ara vermeden ilk değerlendirmeler 

üçüncü kez tekrarlandı ve kan örneği alındı. 

4. Aşama: GKA oluşturma protokolünden 24 saat sonra ilk değerlendirmeler dördüncü kez 

tekrarlandı ve kan örneği alındı.    
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5. Aşama: GKA oluşturma protokolünden 48 saat sonra değerlendirmeler beşinci kez 

tekrarlandı ve kan örneği alındı. 

6. Aşama: GKA oluşturma protokolünden 72 saat sonra değerlendirmeler altıncı kez 

tekrarlandı, kan örneği alındı ve çalışma tamamlandı. 

 

Şekil 3.2. Çalışma aşamaları 
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3.3. Değerlendirmede Kullanılan Parametreler 

Bireylerden alınan veriler öncelikle Olgu Rapor Formuna kaydedildi (EK-3). Çalışmaya 

dâhil olan bireylere ağrı, basınç ağrı eşiği, NEH, kas kuvveti ve performans testleri ölçümleri 

aynı sıra ile uygulandı. Ardından biyokimyasal analizler için kan alımı yapıldı.  

3.3.1. Demografik bilgiler 

Çalışmanın başlangıcında bireylerin yaş, boy, kilo ve vücut kitle indeksi (VKİ) gibi 

demografik bilgileri sözel olarak belirlendi. Dominant alt ekstremite bireyin önüne bırakılan 

topa hangi ayağı ile vurduğuna bakılarak belirlendi.  

3.3.2. Fiziksel aktivite düzeyinin belirlenmesi 

Fiziksel aktivite düzeyi yetişkin bireylerin fiziksel aktivite düzeylerini tespit etmek amacıyla 

geliştiren Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi kısa formu (UFAA) ile değerlendirildi (EK-

4). Bu anket ile son 7 günde kaç gün ve ne kadar süreyle şiddetli ve orta seviye fiziksel 

aktivite ile yürüyüş yapıldığı son soruda ise gün içinde hareketsiz harcanan zaman 

sorgulandı. Fiziksel aktivite düzeyinin belirlenmesi için metabolik eşdeğer (MET) yöntemi 

kullanıldı. Toplam fiziksel aktivite skoru; yürüme, orta şiddetli ve şiddetli aktivite 

toplamıyla belirlendi. Fiziksel aktivite seviyesi 600 MET-dk/hafta’nın altı düşük düzey, 600-

3000 MET-dk/hafta orta düzey ve 3000 MET-dk/hafta yüksek düzey olarak kabul edildi 

[200, 201]. UFAA anketinin Türkçe geçerlik ve güvenirlik çalışması yapılmıştır [200]. 

3.3.3. Biyokimyasal analizler 

Bireylerin dominant kol antekubital venlerinden 5 ml (jelli-sarı kapaklı) ve 2 ml (etilen 

diamin tetra asetik asit içeren-mor kapaklı) olmak üzere toplamda 7 ml kan örneği alındı. 

Alınan kan örnekleri dakikada 3500 devirde 10 dakika santrifüj edilerek tüpün üst tarafında 

kalan serum toplandı ve 1.5 mL hacmindeki ependorf tüplere 500-1000 µL olacak şekilde 

dağıtıldı.  Daha sonra bu örnekler analiz edileceği güne kadar -80°C’de saklandı.  
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Oto analizör ölçüm yöntemi 

Serum KK, LDH, miyoglobin, AST, ALT ve CRP ölçümleri Beckman Coulter marka Au680 

model biyokimya otoanalizöründe Beckman Coulter marka kitleri, miyoglobin düzeyleri ise 

Roche Cobas marka 6000 model oto analizöründe Elecsys marka kitler ile Gazi Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Biyokimya Laboratuvarında çalışıldı.   

Oto analizörün çalışma prensibi aşağıdaki gibidir; 

Numuneler reaktif içinde özel olarak bir manyetik bilyenin bulunduğu test kabına bırakılır 

ve kap cihaz tarafından ara sıra sallanarak 37°C sıcaklıkta bekletilir. İnkübasyondan sonra 

test kabı dikey eksende yüksek hızda döndürülür ve sonuçta kap içinde bulunan sıvılar kabın 

dışına çıkarılır. Bir dizi yıkama işleminden sonra bilyeye tam olarak tutunmamış olan 

maddeler bilyeden ve test kabının içinden çıkarılarak kemilümünesans madde test kabına 

eklenir. Bunun sonucunda ışıma ortaya çıkar ve bu ışıma yüksek hassayetli bir foton sayıcı 

ile okunarak değerler elde edilir.  

Enzim bağlı immunosorbent analiz ölçüm yöntemi 

Serum örneklerindeki IL-6, IL-10, IL-1β ve TNF-α  düzeyleri katı faz sandviç ELİSA 

yöntemiyle Human IL-6 Elisa Kit (USCN, Lot: L201013952), Human IL-10 Elisa Kit 

(USCN, Lot: L201013958), Human IL-1β Elisa Kit (USCN, Lot: L201013957) ve Human 

TNF-α Elisa Kit (USCN, Lot: 201013962) kullanılarak üretici firmanın yönergeleri 

doğrultusunda uzman personel tarafından ölçüldü. 

Kitlerin genel çalışma prensibi aşağıdaki gibidir; 

ELISA kit plateleri 96’lık mikrokuyucuk içermektedir. Mikrokuyucuklar örnek ya da 

standartları bağlayan immobilize human sitokin antikorları ile kaplıdır. Standartlar ve 

örnekler hazırlanarak plate duvarına pipetlenir ve örnekte bulunan hedef sitokin immobilize 

antikor tarafından bağlanır. Plate yıkanır ve biotin-konjuge anti human sitokin antikoru 

kuyucuklara eklenir ve ilk antikora bağlanan human sitokinleri tarafından tutulur. Sonra 

inkübasyona bırakılır ve inkübasyon sonunda yıkama yapılarak bağlanmamış biyotin-

konjuge antikorlar uzaklaştırılır. HRP-konjuge streptavidin kuyucuklara pipetlenir bununda 

biotin-konjuge antikorlara bağlanması gerekir. Ardından tekrar yıkama yapılarak 
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bağlanmayanlar uzaklaştırılır. Streptavidin-HRP ile reaktif olacak substrat solüsyonu 

kuyucuklara eklenir ve ölçülecek sitokin için renk oluşması sağlanır. Renkli ürün örnek ya 

da standart içinde bulunan sitokin yoğunluğuna göre oluşur. Daha sonra stop solüsyonu 

eklenerek renk oluşumu tamamlanır ve absorbans 450 nm’de ölçülür. Standatlara göre 

çizilmiş kalibrasyon grafiğinden yararlanılarak örneklerdeki IL-6, IL-10, IL-1β ve TNF-α  

konsantrasyonları (pg/mL) hesaplanır.  

3.3.4. İstirahat ve aktivite sırasında hissedilen ağrı şiddeti 

Bireylerin istirahat ve aktivite (10 basamak merdiven inme-çıkma) sırasındaki ağrı şiddetleri 

GAS ile belirlendi. Bireye “0”değerinin “ağrı yok”, “100” değerinin ise “en şiddetli ağrı” 

ifade ettiği belirtildi. Bireylerden hissettikleri ağrı şiddetini skala üzerinde X işareti ile 

işaretlemeleri istendi. İşaret konulan nokta mesafesi cetvel ile ölçülerek milimetre cinsinden 

kaydedildi (Şekil 3.3) [71].  

 

Şekil 3.3. Görsel analog skalası  

3.3.5. Basınç ağrı eşiği 

Basınç ağrı eşiği dijital algometre (Lafayette Instruments, Lafayette, Indiana) ile ölçüldü. 

Referans ölçüm (muskulotendinöz bölge için patella üst köşesinin 5 cm üzerinden, kas 

gövdesi için patella üst köşesi ile spina iliaka anterior superior arası mesafenin orta noktası) 

noktaları belirlendikten sonra; cihazın 1 cm çapındaki sert kauçuk ucu referans noktalara 

yerleştirildi, giderek artan basınç ile bastırıldı ve bireyden ağrı veya rahatsızlık hissettiği 

anda “evet” demesi istendi. Referans ölçümler her bir bölge için ikişer defa 30 sn arayla 

yapıldı. Elde edilen değerler N/cm2 cinsinden kaydedilerek ortalaması alındı [3, 202]. Bu 

yöntemin geçerlik ve güvenirlik çalışması Antonaci ve arkadaşları tarafından  

gerçekleştirilmiştir (ICC: 0.84) [202] (Resim 3.1). 
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Resim 3.1. Basınç ağrı eşiği ölçümü 

3.3.6. Eklem hareket açıklığı 

Bireylerin diz eklemi fleksiyon ve hiperekstansiyon hareket genişliği Baseline dijital 

gonyometre (number: 12-1057) ile aktif ve pasif olarak ölçüldü. Tüm ölçümler muayene 

yatağında yapıldı. Diz eklem fleksiyon hareketi hastadan yüzüstü pozisyonda iken dizini 

bükebildiği kadar bükmesi (Resim 3.2) ve diz hiperekstansiyon hareketi ise sırtüstü 

pozisyonda iken dizini aşağıya doğru bastırması (Resim 3.3) istenerek tibia üstüne 

yerleştirilen dijital gonyometre ile ölçüldü. Ölçümler aktif ve pasif olarak iki tekrarlı yapılıp 

sonuçların ortalaması alındı ve derece cinsinden kaydedildi [203]. NEH ölçümlerinde 

kullanılacak yöntemin geçerli ve güvenilir olduğu daha önce yapılan çalışma ile 

gösterilmiştir (ICC: 0.98) [204]. 

 

Resim 3.2. Diz eklemi fleksiyon hareket açıklığı ölçümü 
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Resim 3.3. Diz eklemi hiperekstansiyon hareket açıklığı ölçümü 

3.3.7. Kas kuvveti 

Çalışmaya dâhil edilen bireylerin kuadriseps femoris (KF) ve hamstring kas kuvveti 

izokinetik dinamometre (Cybex Humac Norm Testing and Rehabilitation System, CSMI, 

USA) ile eksantrik ve konsantrik fazlarda ölçüldü (ICC: 0,90) [205, 206]. Kuvvet ölçümleri 

yapılmadan önce cihaz için öngörülen kalibrasyon işlemi yapıldı. Ölçüm öncesi 

dinamometrenin rotasyon ekseni ve diz ekleminin anatomik ekseni doğru ölçüm için aynı 

hizada ayarlandı. Test esnasında oluşabilecek kompansatuar mekanizmaların engellenmesi 

amacıyla bireyler omuz, bel ve uyluktan sabitlendi ve kalça eklemi 90° fleksiyon 

pozisyonuna yerleştirildi. Zirve tork değerleri, dominant taraf diz eklemi 35-95° arası 

fleksiyon, ekstansiyon hareketi oluşturacak ve açısal hızları 30°/sn olacak şekilde ayarlandı 

[90, 207, 208]. Daha sonra bireylerin ısınmaları ve teste adaptasyonlarını sağlamak amacıyla 

test öncesi aynı hız ve açıda 3 defa deneme yaptırıldı ve 30 saniyelik dinlenme süresinin 

ardından teste geçildi. Bireylerden 30°/sn’deki açısal hızda beş maksimum tekrar yapmaları 

istendi en yüksek değerler dinamometre tarafından zirve tork değeri olarak kaydedildi. Tüm 

test süresi boyunca maksimum kontraksiyon ortaya çıkması için bireyler sözlü uyaranlarla 

cesaretlendirildi ve kalan tekrar sayıları hakkında bilgilendirildi [209]. Bireylerin çevresel 

faktörlerden etkilenmemeleri için aydınlatılmış, ferah ve sessiz test ortamı oluşturulmaya 

çalışıldı (Resim 3.4).  
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Resim 3.4. İzokinetik kas kuvvet ölçümü  

3.3.8. Performans testleri 

Performans testlerinde bireylerin tek ayak öne sıçrama ve dikey sıçrama mesafeleri ölçüldü. 

Tek ayak öne sıçrama testi için bir mezura yere sabitlendi. Bireyden dominant taraf üzerinde 

eller gövde yanında iken ayak başparmak ucu mezuranın sıfır değerine gelecek şekilde 

durması, sıçrayabildiği kadar uzağa sıçraması ve aynı ayakla yere inmesi söylendi. Test 

öncesinde bir kez deneme yapıldı. Testler arasında 30 saniye dinlenme süresi verilerek üç 

kez tekrarlandı ve ortalaması alındı. Sıçrama mesafesi cm cinsinden kaydedildi (ICC:0.99) 

[210, 211] (Resim 3.5). 

  

Resim 3.5. Tek ayak öne sıçrama testi 
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Dikey sıçrama testinde ise bireylerden dominant tarafları duvara gelecek şekilde yan 

durmaları ve ellerini yukarı doğru uzatmaları istendi. Orta parmağın mezura üzerinde geldiği 

nokta işaretlendi. Daha sonra diğer diz fleksiyonu korurken dominant taraf üzerinde diz ve 

kalça fleksiyonu ile hızlanması ve sıçrayabildiği kadar yukarı sıçraması istendi ve orta 

parmağın mezura üzerinde geldiği yer işaretlendi. Test öncesinde bir kez deneme yapıldı. 

Testler arasında 30 saniye dinlenme süresi verilerek üç kez tekrarlandı ve ortalaması alındı. 

Sıçrama mesafesi cm cinsinden kaydedildi (ICC:0.90) [212, 213] (Resim 3.6). 

 

Resim 3.6. Dikey sıçrama testi 

3.4. Nörodinamik Mobilizasyon Tekniği 

Femoral sinir NM ve plasebo NM teknikleri bu konuda uluslararası geçerli sertifikaya sahip 

eğitimli bir fizyoterapist tarafından uygulandı (EK-5). 

3.4.1. Femoral sinir NM tekniği 

Birey dominant olmayan bacak altta kalacak şekilde yan yatırıldı. Bireyden eliyle alttaki 

dizini kavrayarak kendine çekmesi ve aynı anda başını da ekstansiyona getirmesi istendi. Bu 

pozisyonda iken uygulayıcı bir eliyle pelvisten stabilize ederken diğer eliyle üstte kalan ve 

fleksiyondaki dizin altından kavrayarak kalçaya tam ekstansiyon yaptırdı. Bu pozisyonda 3 

saniye beklendikten sonra başlangıç pozisyonuna geri dönüldü. Bir sonraki tekrar için de 3 

saniye beklendi. Bu işlem 10 tekrardan oluşan üç set halinde haftada 3 gün ve 3 hafta 

boyunca uygulandı. Setler arasında 2 dakika dinlenme süresi verildi  [214] (Resim 3.7). 
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Resim 3.7. Femoral sinir NM tekniği uygulanırken hastanın pozisyonu ve tekniğin 

uygulanışı 

3.4.2. Femoral sinir plasebo NM tekniği 

Bireyden dominant olmayan bacak altta kalacak şekilde yan yatarken alttaki dizi ve başını 

orta hatta tutması istendi. Uygulayıcı bir eliyle pelvisi stabilize ederken diğer eliyle üstteki 

bacağın altından kavrayarak diz tam ekstansiyon ve kalça nötral pozisyonda iken hafifçe 

kalça eklemine abduksiyon yaptırdı. 3 saniye beklendi ve başlangıç pozisyonuna geri 

dönüldü. Böylece herhangi bir germe, çekme veya NM yöntemi içermeyen plasebo NM 

uygulamasının bir tekrarı tamamlanmış oldu.  Başlangıç pozisyonunda da 3 saniye 

bekledikten sonra diğer tekrara geçildi. Bu işlem 10 tekrardan oluşan üç set halinde haftada 

3 gün ve 3 hafta boyunca uygulandı. Setler arasında 2 dakika dinlenme süresi verildi (Resim 

3.8). 
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Resim 3.8. Femoral sinir plasebo NM tekniği uygulanırken hastanın pozisyonu ve tekniğin 

uygulanışı 

3.5. Gecikmiş Kas Ağrısı Oluşturma Protokolü 

GKA oluşturmak için izokinetik dinamometre (Cybex Humac Norm Testing and 

Rehabilitation System, CSMI, USA) kullanıldı. Bireyler gövdeleri 80° fleksiyonda olacak 

şekilde izokinetik dinamometreye oturtuldu. Sırtları desteklenerek pelvisleri bir kemer 

yardımı ile sabitlendi. Dinamometrenin dönme merkezi, dominant taraf diz eklemi merkezi 

ile aynı hizaya yerleştirildi. Direnç pedi ayak bileği ekleminin üst kısmına bağlandı.  

Bireylerden test sırasında cihazın koltuk yanlarında bulunan tutamaçları tutmaları istendi. 

Diz fleksiyonu hareket aralığı 35°- 95°, hız 30°/sn olacak şekilde ayarlandı. Bireyden ısınma 

amaçlı 10 tekrarlı submaksimal eksantrik diz ekstansiyonu yapmaları istendi. Ardından 

GKA oluşturmak için aynı pozisyon ve açısal hızda 10 tekrarlı 30 set maksimal eksantrik 

diz ekstansiyonu yaptırıldı. Setler arasında 20 saniye dinlenme verilerek, protokol ortalama 

30 dakikada tamamlandı. Test süresince bireye, izokinetik dinamometrenin kaldıraç kolu 

yukarı kalkarken (kuvvet gerekmeyen, pasif mod) dizini uzatması, kaldıraç kolu aşağı 

inerken ise maksimum düzeyde direnç (eksantrik mod) göstermesi talimatı verildi. 

Maksimum performans alabilmek için birey sözel olarak teşvik edildi ayrıca cihaz 

ekranından görsel feed-back sağlandı [214]. Bireyin aşırı ağrı hissetmesi veya zorlanması 

nedeniyle bırakmak istemesi durumunda protokol sonlandırıldı [90, 208]. Her bir set için 
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zirve tork değeri belirlenip 30 setin ortalaması alındı ve GKA protokolü sırasındaki ortalama 

zirve tork değeri elde edildi (Resim 3.9). 

 

Resim 3.9. Gecikmiş kas ağrısı oluşturma protokolü 

3.5.1. Algılanan zorluk düzeyi ölçümü 

GKA oluşturma protokolünün sonunda kişinin ağrı veya algılanan zorluk derecesini 

değerlendirmek için Modifiye Borg Skalası kullanıldı. Eksantrik diz ekstansiyonu sırasında 

ağrı veya zorlanma seviyesini 0 ile 10 arasında puanlaması istendi. Bu skalada, en yüksek 

seviye 10, en düşük seviye ise 0’dır. Sayılar arttıkça, egzersizde algılanan zorluk derecesinin 

arttığını gösterir [214] (Şekil 3.4). 

 

Şekil 3.4. Modifiye borg skalası 
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Değerlendirme ve tedavi sırasında çekilen fotoğraflar bireylerin izni alınarak kullanılmıştır. 

Fotoğraf çekme ve kullanma izin beyannamesi ekte yer almaktadır (EK-6). 

3.6. İstatistiksel Analiz  

Hasta ve kontrol grubundan elde edilen verilerin analizi, ‘‘Statistical Package for Social 

Sciences’’ (SPSS) Versiyon 22.0 (SPSS inc. Chicago, II, ABD) programı kullanılarak 

yapıldı. Sayısal ölçümlü değişkenlerin dağılımının normale uygun olup olmadığı Shapiro-

Wilk testi ve uygun grafiksel yöntemler ile araştırıldı. Normal dağılım gösteren sayısal 

değişkenlerin tanımlayıcı istatistikleri ortalama ve standart sapma (X ± SS) ile belirtildi. Yaş, 

boy uzunluğu, vücut ağırlığı, VKİ ve UFAA verilerindeki gruplar arası fark Student t testi 

ile tespit edildi. Normal dağılım göstermeyen verilerin (Miyoglobin, Interlökin-6, C reaktif 

protein ve diz hiperekstansiyon NEH) normal dağılımını ve istatistiksel bütünlüğü sağlamak 

amacıyla logaritmik transformasyon yöntemi kullanıldı [96, 215].  Grupların kas hasarı ve 

inflamasyon biyobelirteçleri ile ağrı, basınç ağrı eşiği, NEH, kas kuvveti ve fonksiyonel 

durum ölçümlerindeki değişimler incelenirken tekrarlı ölçümlerde ANOVA testi uygulandı. 

Sferisite varsayımının sağlanmadığı durumlarda Greenhouse-Geisser düzeltmesi kullanıldı. 

Etki büyüklüğü almış olduğu değere göre 0,01≤ η2<0,06 “düşük düzeyde etki”, 0,06≤ 

η2<0,14 “orta düzeyde etki” ve η2 ≥0,14 “geniş düzeyde etki” var şeklinde yorumlandı [216]. 

İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi.  

Çalışma sonrası örneklem büyüklüğüne karar vermek için post-hoc güç analizi, 32 birey 

üzerinde G*Power 3.1 programı kullanılarak yapıldı. Grupların GAS puanları arasındaki 

fark temel alınarak yapılan post-hoc güç analizinde 0,47 etki büyüklüğü ve 0,05 hata 

payında, çalışmanın gücü %85 olarak bulundu. Sonuçta, NM (n:16) ve plasebo NM (n=16) 

gruplarına alınan örneklemin yeterli olduğuna karar verildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. Bireylerin Tanımlayıcı Özellikleri 

Bu çalışmaya 32 sedanter erkek birey dâhil edildi. Çalışmaya alınan tüm bireylerin yaş 

ortalamasının 25,28 ± 4,27 yıl, boy uzunluğu ortalamasının 176,31 ± 5,87 cm, vücut ağırlığı 

ortalamasının 72,33 ± 10,62 kg, VKİ ortalamasının ise 23,30 ± 3,20 kg/m2 olduğu belirlendi. 

Tüm bireylerin sadece 3’ü sol dominantları kapsarken kalan 29 bireyin sağ dominant olduğu 

görüldü.  Gruplar arasında yaş, boy, vücut ağırlığı, VKİ, UFAA ve dominant taraf açısından 

istatistiksel fark bulunmadı (p>0,05) (Çizelge 4.1).   

Çizelge 4.1. Grupların demografik özellikleri 

Fiziksel özellikler 

NM 

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

t/χ² p 

Yaş (yıl) 25,00 ± 4,09 25,56 ± 4,55 t: 0,368 0,716 

Boy (cm) 175,69 ± 6,04 176,94 ± 5,81 t: 0,596 0,555 

Vücut ağırlığı (kg) 70,69 ± 9,92 73,98 ± 11,34 t: 0,874 0,389 

VKİ (kg/m2) 22,85 ± 2,43 23,75 ± 3,86 t: 0,790 0,436 

UFAA (MET dk/hafta) 1382,50 ± 168,31 1357,50 ± 122,23 t: 0,481 0,634 

Dominant taraf (Sağ/Sol) 16/0 13/3 χ²: 3,310 0,226 

t: Independent Samples T testi, χ²: Ki- kare testi. 

4.2. Bireylerin İlk Değerlendirme Sonuçları 

İlk değerlendirmede kas hasarı (serum KK, LDH, Miyoglobin, AST, ALT) ve inflamasyon 

(IL-6, IL-10, IL-1 β, TNF-α, CRP) biyobelirteçleri ile ağrı (istirahat ve aktivite ağrı 

şiddetleri), basınç ağrı eşiği (muskulotendinöz bölge, kas gövdesi), NEH (aktif/pasif diz 

fleksiyonu, aktif/pasif diz hiperekstansiyonu), kas kuvveti (KF konsantrik/eksantrik, 

hamstring konsantrik/eksantrik) ve performans ölçümleri (tek ayak öne sıçrama, dikey 

sıçrama) iki grup arasında karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p>0,05) (Çizelge 4.2).   
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Çizelge 4.2. Bireylerin ilk değerlendirme sonuçlarının karşılaştırılması 

Değerlendirmeler 

NM 

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

t p 

Kas hasarı biyobelirteçleri     

   Serum kreatin kinaz (U/L)   144,94  ± 81,67 111,01  ± 35,05 1,524 0,138 

   Serum laktat dehidrogenaz (U/L) 149,75  ± 16,29 148,63  ± 17,19 0,190 0,851 

   Serum miyoglobin (ng/ml) 32,56  ± 14,86 26,12  ± 3,96 1,421 0,166 

   Aspartat aminotransferaz (U/L) 21,51  ± 4,13 19,85  ± 3,43 1,234 0,227 

   Alanin aminotransferaz (U/L) 12,00  ± 4,96 13,00  ± 5,17 0,562 0,578 

İnflamasyon biyobelirteçleri     

   Interlökin-6 (pg/ml)  140,33  ± 57,19 152,63  ± 6,97 1,385 0,176 

   Interlökin -10  (pg/ml) 70,52  ± 51,92 102,71  ± 51,02 1,770 0,087 

   Interlökin -1β  (pg/ml) 128,22  ± 76,96 198,32  ± 114,66 2,030 0,051 

   Tümör nekroz faktör-alfa  (pg/ml) 129,74  ± 94,71 177,41  ± 124,71 1,217 0,233 

   C reaktif protein (mg/dL)  1,49  ± 0,90 1,39  ± 0,78 0,075 0,941 

Ağrı     

   İstirahat sırasındaki ağrı şiddeti (mm) 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 - 1,000 

   Merdiven çıkma sırasındaki ağrı şiddeti (mm) 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 - 1,000 

   Merdiven inme sırasındaki ağrı şiddeti (mm) 0,0 ± 0,0 0,0 ± 0,0 - 1,000 

Basınç ağrı eşiği     

   KF muskulotendinöz basınç ağrı eşiği (N/cm2) 111,64 ± 9,50 119,90 ± 15,21 1,845 0,075 

   KF kas gövdesi basınç ağrı eşiği (N/cm2) 93,13 ± 12,17 106,19  ± 32,34 1,512 0,141 

Normal eklem hareketi     

   Aktif diz fleksiyonu NEH (ᵒ) 126,75 ± 5,70 127,28 ± 5,00 0,264 0,794 

   Pasif diz fleksiyonu NEH (ᵒ) 131,75 ± 5,38 130,87 ± 5,27 0,464 0,646 

   Aktif diz hiperekstansiyonu NEH (ᵒ) -0,62 ± 1,32 -0,09 ± 1,62 1,008 0,321 

   Pasif diz hiperekstansiyonu NEH (ᵒ) 1,41 ± 1,25 1,04 ± 2,03 0,618 0,541 

Kas kuvveti     

   KF eksantrik kas kuvveti (N-m) 225,63 ± 31,64 216,06 ± 35,99 0,801 0,429 

   KF konsantrik kas kuvveti (N-m) 211,37 ± 41,16 200,31 ± 49,27 0,689 0,496 

   Hamstring eksantrik kas kuvveti (N-m) 112,19 ± 25,92 98,56 ± 22,01 1,603 0,119 

   Hamstring konsantrik kas kuvveti (N-m) 110,69 ± 27,02 100,75 ± 27,40 1,033 0,310 

Performans     

   Tek ayak öne sıçrama (cm) 95,75  ± 22,20 107,33  ± 17,82 1,628 0,114 

   Dikey sıçrama (cm) 18,81 ± 6,63 19,02 ± 7,21 0,085 0,933 

t: Independent Samples T testi   
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4.3. GKA Protokolü Performans ve Yorgunluk Parametreleri 

GKA oluştururken uygulanan izokinetik egzersiz protokolü sırasında ulaşılan zirve tork ve 

yorgunluk değerleri karşılaştırıldığında her iki değerlendirmede de iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi (p>0,05) (Çizelge 4.3).   

Çizelge 4.3. GKA protokolü sırasındaki performans ve yorgunluk parametrelerinin 

karşılaştırılması 

Değerlendirmeler 

NM 

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM  

(n=16) 

X ± SS 

t p 

Ortalama zirve tork (N-m) 108,81 ± 14,65 100,53 ± 18,62 1,340 0,190 

Modifiye borg skalası (0-10) 8,71 ± 0,47 8,66 ± 0,59 0,333 0,741 

t: Independent Samples T testi 

4.4. Kas Hasarı Biyobelirteçlerinin Grup İçi ve Gruplar Arasında Karşılaştırılması  

4.4.1. Serum kreatin kinaz 

Çizelge 4.4.’e göre NM ve plasebo NM gruplarındaki bireylerin serum KK düzeylerinde 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi (F1,30=1,11; p>0,05; 

η2:0,036), fakat grup ayrımı yapmaksızın zamanın temel etkisinin anlamlı olduğu görüldü 

(F5,150=33,44; p<0,05; η2:0,527). Yapılan ikili karşılaştırmalarda NM grubunda 1-2, 1-6, 

2-6, 3-5 ve 3-6. ölçümler benzer (p>0,05), 1-3, 1-4, 1-6, 2-3, 2-4, 2-5, 3-4, 4-5, 4-6 ve 5-6. 

ölçümler istatistiksel olarak farklı bulundu (p<0,05). Plasebo NM grubunda ise istatistiksel 

olarak benzer olan ikili karşılaştırmaların; 1-2, 1-3, 2-3, 3-4, 3-5, 3-6, 4-5, 4-6 ve 5-6. 

ölçümler  (p>0,05), farklı olan ikili karşılaştırmaların; 1-4, 1-5, 1-6, 2-4, 2-5 ve 2-6. ölçümler 

olduğu görüldü (p<0,05). Ayrıca, serum KK düzeylerinde gruba göre zamanın etkileşiminde 

(grup*zaman) iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (F5,150=1,75; 

p>0,05; η2:0,055).  
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Çizelge 4.4. Serum kreatin kinaz düzeylerinin grup içi ve gruplar arasında karşılaştırılması 

Serum kreatin 

kinaz (U/L) 

NM 

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM  

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 144,94 ± 81,87 x 111,01 ± 35,04 x 

1,11 – 0,300 

(0,036) 

33,44 – 0,001* 

(0,527) 

1,75 – 0,128 

(0,055) 

2. ölçüm 119,11 ± 49,07 x 117,25 ± 42,02 x 

3. ölçüm 253,15 ± 175,18 y,t 186,37 ± 84,44 x,z,t 

4. ölçüm 366,22 ± 196,20 z 294,46 ± 108,28 y,z,t 

5. ölçüm 227,64 ± 105,23 t 205,53 ± 96,05 z,t 

6. ölçüm 173,04 ± 88,55 x,y 190,64 ± 84,24 t 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y, z, t: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 

 

Şekil 4.1. NM ve plasebo NM gruplarında serum KK düzeylerinin değişimi 

NM uygulama öncesi (1.ölçüm) ve sonrası (2.ölçüm) serum KK seviyeleri 

karşılaştırıldığında, iki gruptada anlamlı fark görülmedi (p>0,05). Fakat değerler GKA 

protokolünden hemen sonra (3.ölçüm) artış göstererek 24. saatde (4.ölçüm) en yüksek 

seviyeye çıktı. GKA öncesi (2. ölçüm) ve zirve noktası (4.ölçüm) değerler kıyaslandığında 

serum KK seviyesindeki bu artış miktarının iki gruptada gerçekleştiği (NM: ~%208, plasebo 

NM: ~%151) ve istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptandı (p<0,05). Değerlerin zirve 

yaptığı nokta ile son ölçüm verileri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında ise her iki gruptada azalma 

olduğu (NM: ~%52, plasebo NM: ~%35), buna rağmen sadece NM grubundaki azalmanın 

istatistiksel olarak anlamlı fark oluşturduğu tespit edildi (p<0,05). Serum KK seviyesinin, 
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plasebo NM grubuna kıyasla NM grubunda daha fazla arttığı, ancak zirve noktasından 

başlangıç seviyesine dönüşteki azalmanın NM grubunda daha hızlı seyrettiği görüldü. 

Sonuçta, NM tekniğinin serum KK seviyesinin başlangıç değerlerine dönüş hızını plasebo 

uygulamasına göre arttırdığı bulundu (Şekil 4.1) (Bkz. Çizelge 4.4).  

4.4.2. Serum laktat dehidrogenaz 

Gruplar arasında serum LDH düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmazken (F1,30=0,001; p>0,05; η2:0,001), grup ayrımı yapmaksızın zamanın temel 

etkisinin anlamlı olduğu görüldü (F5,150=11,19; p<0,05; η2:0,272). Bu kapsamda, NM 

grubunda benzer olan ikili karşılaştırmaların; 1-2, 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4, 4-5 

ve 5-6. (p>0,05), farklı olan ikili karşılaştırmaların; 2-3, 3-5, 3-6 ve 4-6. ölçümler olduğu 

belirlendi (p<0,05). Plasebo NM grubunda ise istatistiksel olarak benzer olan ikili 

karşılaştırmaların; 1-2, 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-4, 2-6, 3-4, 3-5, 3-6, 4-5, 4-6 ve 5-6. (p>0,05), 

farklı olan karşılaştırmaların ise 2-3, 2-5 ve 3-2. ölçümler olduğu saptandı (p<0,05). Son 

olarak, serum LDH düzeylerinde gruba göre zamanın etkileşiminin (grup*zaman) iki grup 

arasında istatistiksel olarak benzer olduğu saptandı (F5,150=1,01; p>0,05; η2:0,034) 

(Çizelge 4.5). 

Çizelge 4.5. Serum laktat dehidrogenaz düzeylerinin grup içi ve gruplar arasında 

karşılaştırılması 

Serum laktat 

dehidrogenaz 

(U/L) 

NM 

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM  

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 149,75 ± 4,19 x,y,z 148,63 ± 4,19 x,y 

0,001 – 0,978 

(0,001) 

11,19 – 0,001* 

(0,272) 

1,01 – 0,357 

(0,034) 

2. ölçüm 145,94 ± 4,69 x,z 140,94 ± 4,64 x 

3. ölçüm 182,31 ± 11,41 y 175,75 ± 11,41 y 

4. ölçüm 173,00 ± 10,34 x,y 164,63 ± 10,34 x,y 

5. ölçüm 153,00 ± 5,21 x,z 163,19 ± 5,21 y 

6. ölçüm 148,13 ± 7,88 z 157,63 ± 7,88 x,y 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y, z: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 
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Şekil 4.2. NM ve plasebo NM gruplarında serum laktat dehidrogenaz düzeylerinin değişimi 

Serum LDH düzeylerinin NM uygulama öncesi (1.ölçüm) ve sonrası (2.ölçüm) 

karşılaştırılmasında iki gruptada istatistiksel olarak farklılık görülmedi (p>0,05). Fakat, 

değerler iki gruptada GKA protokolünden hemen sonra (3.ölçüm) zirveye ulaştı. İkinci 

ölçüm ve zirve noktası değerleri (3.ölçüm) kıyaslandığında değerlerin iki gruptada eşit 

oranda (~%25) ve istatistiksel olarak anlamlı şekilde arttığı belirlendi (p<0,05). Değerlerin 

zirve yaptığı nokta (3.ölçüm) ile son ölçüm verileri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında ise iki 

gruptada azalma (NM: ~%19, plasebo NM: ~%10) olmasına rağmen sadece NM grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edildi (p<0,05). Serum LDH seviyesinin iki gruptada 

eşit oranda arttığı, ancak zirve noktasından başlangıç seviyesine dönüşteki azalmanın NM 

grubunda daha hızlı gerçekleştiği görüldü. Sonuç olarak, serum LDH değerlerinin başlangıç 

seviyesine dönüş hızının NM grubunda daha yüksek olduğu tespit edildi (Şekil 4.2) (Bkz. 

Çizelge 4.5). 

4.4.3. Serum miyoglobin 

Çizelge 4.6.’ya göre serum miyoglobin düzeylerinde gruplar arasında istatistiksel olarak fark 

olmadığı (F1,30=2,26; p>0,05; η2:0,070) fakat grup ayrımı yapmaksızın zamanın temel 

etkisinin anlamlı olduğu görüldü (F5,150=37,16; p<0,05; η2:0,553). NM grubunda benzer 

olan ikili karşılaştırmaların; 1-2, 1-5, 1-6, 2-6, 3-4 ve 5-6. ölçümler (p>0,05), farklı olan ikili 

karşılaştırmaların ise; 1-3, 1-4, 2-3, 2-4, 2-5, 3-5, 3-6, 4-5 ve 4-6. ölçümler olduğu belirlendi 
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(p<0,05). Plasebo NM grubunda ise istatistiksel olarak benzer olan ikili karşılaştırmalar; 1-

2, 1-5, 2-5, 2-6, 3-4, 4-5, 4-6 ve 5-6. ölçümler iken (p>0,05), farklı olan ikili karşılaştırmalar; 

1-3, 1-4, 1-6, 2-3, 2-4, 3-5 ve 3-6. ölçümlerdi (p<0,05). Serum miyoglobin düzeylerinin 

gruba göre zamanın etkileşiminde (grup*zaman) ise iki grup değerleri istatistiksel olarak 

benzer bulundu (F5,150=1,01; p>0,05; η2:0,034).  

Çizelge 4.6. Serum miyoglobin düzeylerinin grup içi ve gruplar arasında karşılaştırılması 

Serum 

miyoglobin 

(ng/ml) 

NM 

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 32,56  ± 14,86 x,z 26,12  ± 3,96 x 

2,26 - 0,143 

(0,070) 

37,16 – 0,001* 

(0,553) 

1,01 – 0,371 

(0,034) 

2. ölçüm 31,50  ± 9,39 x 30,54  ± 8,19 x,t 

3. ölçüm 96,37  ± 47,67 y 71,19  ± 49,52 y 

4. ölçüm 68,27  ± 42,79 y 50,70  ± 23,67 y,z,t 

5. ölçüm 54,91  ± 33,55 z 42,20  ± 23,69 x,z,t 

6. ölçüm 41,99  ± 19,50 z 41,16  ± 18,88 t 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y, z, t: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 

 

Şekil 4.3. NM ve plasebo NM gruplarında serum miyoglobin düzeylerinin değişimi 

Şekil 4.3 incelendiğinde, NM uygulama öncesi (1.ölçüm) ve sonrası (2.ölçüm) serum 

miyoglobin düzeyleri iki gruptada istatistiksel olarak farklılık göstermedi (p>0,05). GKA 

protokolü ile birlikte artış gösteren değerler iki gruptada GKA protokolünden hemen sonra 
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(3.ölçüm) zirveye ulaştı. İkinci ölçüm ve zirve noktası (3.ölçüm) değerleri kıyaslandığında 

serum miyoglobin düzeylerinin iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı şekilde arttığı (NM: 

~%206, plasebo NM: ~%134) belirlendi (p<0,05). Değerlerin zirve noktası (3.ölçüm) ile son 

ölçüm verileri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında ise iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı 

azalma (NM: ~%57, plasebo NM: ~%42) olduğu görüldü (p<0,05). Serum miyoglobin 

seviyesi, plasebo NM grubuna kıyasla NM grubunda daha fazla artış gösterdi. Fakat zirve 

noktasından başlangıç seviyesine dönüşteki azalmanın NM grubunda daha hızlı seyrettiği 

bulundu (Bkz. Çizelge 4.6). 

4.4.4. Aspartat aminotransferaz 

NM ve plasebo NM gruplarındaki bireylerin AST düzeylerinde gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmazken (F1,30=1,62; p>0,05; η2:0,051), zamanın temel etkisinin 

anlamlı olduğu görüldü (F5,150=11,43; p<0,05; η2:0,229). NM grubunda istatistiksel olarak 

fark bulunmayan ikili karşılaştırmalar; 1-2, 1-3, 1-5, 1-6, 2-3, 2-5, 2-6, 3-4, 3-5, 3-6 ve 5-6. 

ölçümler iken (p>0,05), fark bulunan karşılaştırmalar; 1-4, 2-4, 4-5 ve 4-6. ölçümlerdi 

(p<0,05). Plasebo NM grubunda ise istatistiksel olarak benzer olan karşılaştırmalar; 1-2, 1-

3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4, 3-5, 3-6, 4-5, 4-6 ve 5-6. ölçümler (p>0,05), farklı 

olan karşılaştırma; 2-4. ölçüm olarak bulundu (p<0,05). Son olarak, AST düzeylerinde gruba 

göre zamanın etkileşiminde (grup*zaman) gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (F5,150=0,88; p>0,05; η2:0,028) (Çizelge 4.7). 

Çizelge 4.7. Aspartat aminotransferaz düzeylerinin grup içi ve gruplar arasında 

karşılaştırılması 

Aspartat 

aminotransferaz 

(U/L) 

NM 

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 21,51 ± 4,13 x 19,85 ± 3,43 x,y 

1,62 – 0,213 

(0,051) 

11,43 – 0,001* 

(0,229) 

0,88 – 0,443 

(0,028) 

2. ölçüm 19,93 ± 3,50 x 20,13 ± 5,17 x 

3. ölçüm 28,23 ± 15,43 x,y 21,41 ± 5,96 x,y 

4. ölçüm 35,28 ± 18,91 y 30,41 ± 7,63 y 

5. ölçüm 26,23 ± 10,03 x 23,75 ± 9,82 x,y 

6. ölçüm 23,37 ± 7,24 x 23,03 ± 7,96 x,y 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y, z: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 
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Şekil 4.4. NM ve plasebo NM gruplarında Aspartat aminotransferaz düzeylerinin değişimi 

AST düzeylerinin NM uygulama öncesi (1.ölçüm) ve sonrası (2.ölçüm) karşılaştırılmasında 

iki gruptada istatistiksel olarak farklılık bulunmadı (p>0,05). AST düzeyi GKA protokolünü 

takiben iki gruptada artarak (NM: ~%75, plasebo NM: ~%51) 24. saatde (4.ölçüm) en 

yüksek seviyeye çıktı. Bu artış iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı farklılık yarattı 

(p<0,05). Zirve noktası (3.ölçüm) ile son ölçüm değerleri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında ise 

AST düzeyinin iki gruptada azaldığı (NM: ~%34, plasebo NM: ~%23) fakat bu azalmanın 

sadece NM grubunda istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit edildi (p<0,05). AST seviyesi, 

plasebo NM grubunda daha az artış gösterdi, ancak zirve noktasından başlangıç seviyesine 

dönüşteki azalma NM grubunda daha hızlı seyretti. Sonuçta, AST seviyesinin başlangıç 

değerlerine dönüş hızında NM tekniğinin daha etkili olduğu bulundu (Şekil 4.4) (Bkz. 

Çizelge 4.7). 

4.4.5. Alanin aminotransferaz 

Çizelge 4.8.’e göre ALT seviyesi açısından; gruplar arasında (F1,30=0,48; p>0,05; 

η2:0,016), grup ayrımı yapmaksızın zamanın temel etkisinde (F5,150=1,97; p>0,05; 

η2:0,062) ve gruba göre zamanın etkileşiminde (grup*zaman) (F5,150=0,90; p>0,05; 

η2:0,029) istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 
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Çizelge 4.8. Alanin aminotransferaz düzeylerinin grup içi ve gruplar arasında 

karşılaştırılması 

Alanin 

aminotransferaz 

(U/L) 

NM 

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 12,00 ± 4,96 x 13,01 ± 5,17 x 

0,48 - 0,492 

(0,016) 

1,97 – 0,126 

(0,062) 

0,90 – 0,446 

(0,029) 

2. ölçüm 13,71 ± 5,41 x 13,26 ± 4,54 x 

3. ölçüm 15,63 ± 6,76 x 13,41 ± 5,36 x 

4. ölçüm 15,01 ± 4,37 x 13,22 ± 5,43 x 

5. ölçüm 14,51 ± 4,50 x 12,74 ± 5,52 x 

6. ölçüm 12,39 ± 4,21 x 12,01 ± 3,53 x 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x: Sütundaki aynı harf anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 

 

Şekil 4.5. NM ve plasebo NM gruplarında Alanin aminotransferaz düzeylerinin değişimi 

Şekil 4.5’e göre ALT düzeyleri NM uygulama öncesi (1.ölçüm) ve sonrası (2.ölçüm) 

değerler açısından iki gruptada istatistiksel olarak fark göstermedi (p>0,05). ALT düzeyleri 

her iki gruptada GKA protokolünden hemen sonra (3.ölçüm) zirve noktasına çıktı fakat bu 

artış iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı fark oluşturmadı (p>0,05). Değerlerin zirve 

yaptığı nokta (3.ölçüm) ile son ölçüm verileri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında ise iki gruptada 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık belirlenmedi (p>0,05). Sonuç olarak, ALT seviyesindeki 

artış miktarı ve zirve noktasından başlangıç seviyesine dönüş hızı iki gruptada benzerlik 

gösterdi (Bkz. Çizelge 4.8). 
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4.5. İnflamasyon Biyobelirteçlerinin Grup İçi ve Gruplar Arasında Karşılaştırılması 

4.5.1. İnterlökin-6 

Çizelge 4.9.’a göre NM ve plasebo NM gruplarında IL-6 seviyesi açısından sadece 6. 

ölçümde NM grubu lehine istatistiksel olarak fark olmasına rağmen gruplar arasında anlamlı 

fark saptanmadı (F1,30=1,82; p<0,05; η2:0,057). Grup ayrımı yapmaksızın IL-6 

seviyelerinde zamanın temel etkisinin anlamlı olduğu görüldü (F5,150=17,3; p<0,05; 

η2:0,366). NM grubunda istatistiksel olarak benzer olan ikili karşılaştırmalar; 1-2, 1-4, 1-5, 

1-6, 2-5, 2-6 ve 4-5. ölçümler (p>0,05), farklı olan ikili karşılaştırmalar ise; 1-3, 2-3, 2-4, 3-

4, 3-5, 3-6, 4-6, 5-6. ölçümlerdi (p<0,05). Plasebo NM grubunda ise istatistiksel olarak 

benzer olan ikili karşılaştırmalar; 1-2, 1-4, 1-5, 1-6, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4, 3-5, 3-6, 4-5, 4-6, 5-

6. ölçümler iken (p>0,05), farklı olan ikili karşılaştırmalar ise; 3-1 ve 3-2. ölçümler olarak 

belirlendi (p<0,05). IL-6 seviyelerinde gruba göre zamanın etkileşiminde (grup*zaman) 

gruplar arasında NM grubu lehine istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (F5,150=5,82; 

p<0,05). Ayrıca, eta-kare değeri incelendiğinde NM tekniğinin IL-6 seviyesi üzerinde 

plasebo uygulamasına göre geniş düzeyde etki büyüklüğüne sahip olduğu tespit edildi 

(η2:0,162). 

Çizelge 4.9. İnterlökin-6 düzeylerinin grup içi ve gruplar arasında karşılaştırılması 

Interlökin-6 

(pg/ml) 

NM 

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 140,33 ± 57,19 x, z, t 152,64 ± 6,97 x 

1,82 - 0,187 

(0,057) 

17,3 – 0,001* 

(0,366) 

5,82 – 0,001* 

(0,162) 

2. ölçüm 133,90 ± 59,83 x, t 152,06 ± 6,73 x 

3. ölçüm 296,53 ± 169,86 y 210,88 ± 101,78 y 

4. ölçüm 170,45 ± 64,15 z 173,85 ± 43,48 x,y 

5. ölçüm 148,87 ± 49,93 x,z 156,09 ± 5,80 x,y 

6. ölçüm 105,73 ± 55,28 t 156,73 ± 6,95 x,y 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y, z, t: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 

Not: Koyu karakterler iki grup arasında fark olduğunu göstermektedir. 
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Şekil 4.6. NM ve plasebo NM gruplarında İnterlökin-6 düzeylerinin değişimi 

Elde edilen NM uygulama öncesi (1.ölçüm) ve sonrası (2.ölçüm) değerlere göre, IL-6 

seviyesi iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı fark göstermedi (p>0,05). Fakat GKA 

protokolünü takiben iki gruptada artarak (NM: ~%121, plasebo NM: ~%38) GKA 

protokolünden hemen sonra (3.ölçüm) en yüksek seviyeye yükseldi. Bu artış iki gruptada 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturdu (p<0,05). Değerlerin zirve yaptığı nokta 

(3.ölçüm) ile son ölçüm verileri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında ise iki gruptada azalma (NM: 

~%64, plasebo NM: ~%26) olduğu fakat bu azalmanın sadece NM grubunda istatistiksel 

anlamlılık gösterdiği tespit edildi (p<0,05). IL-6 seviyesinin, NM grubunda daha fazla 

arttığı, ancak zirve noktasından başlangıç seviyesine dönüşteki azalmanın NM grubunda 

daha hızlı seyrettiği bulundu. Bu sonuç, IL-6 seviyesinin başlangıç değerlerine dönüş hızı 

açısından NM tekniğinin daha etkili olduğunu gösterdi (Şekil 4.6) (Bkz. Çizelge 4.9). 

4.5.2. İnterlökin-10 

Çizelge 4.10.’da görülebileceği gibi NM ve plasebo NM gruplarında IL-10 seviyesi 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (F1,30=6,80; p<0,05; 

η2:0,185). NM grubu lehine olan bu fark 4, 5 ve 6. ölçümlerin arasındaki farklardan 

kaynaklanmaktaydı. İki gruptaki bireylerin grup ayrımı yapmaksızın IL-10 seviyelerinde 

zamanın temel etkisinin anlamlı olduğu görüldü (F5,150=31,83; p<0,05; η2:0,515). NM 

grubunda 1-2, 1-4, 1-5, 1-6, 2-4, 2-5, 2-6 ve 5-6. ölçümler istatistiksel olarak benzer 
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(p>0,05), 1-3, 2-3, 3-4, 3-5, 3-6, 4-5 ve 4-6.  ölçümler farklıydı (p<0,05).  Plasebo NM 

grubunda ise istatistiksel olarak benzer olan ikili karşılaştırmalar; 1-2, 1-6, 2-6, 3-4, 3-5 ve 

4-5. ölçümler iken (p>0,05), farklı olan ikili karşılaştırmalar ; 1-3, 1-4, 1-5, 2-3, 2-4, 2-5, 3-

6, 4-6 ve 5-6 ölçümler olarak belirlendi (p<0,05). Son olarak, IL-10 seviyelerinde gruba göre 

zamanın etkileşiminde (grup*zaman) gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (F5,150=1,23; p>0,05; η2:0,039).  

Çizelge 4.10. İnterlökin-10 düzeylerinin grup içi ve gruplar arasında karşılaştırılması 

Interlökin -10  

(pg/ml) 

NM 

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 70,50 ± 51,92 x,z 102,71 ± 51,02 x 

6,80 - 0,014* 

(0,185) 

31,83 – 0,001* 

(0,515) 

1,23 – 0,302 

(0,039) 

2. ölçüm 70,76 ± 49,20 x,z 96,07 ± 55,87 x 

3. ölçüm 150,85 ± 66,09 y 170,39 ± 20,11y,z 

4. ölçüm 105,16 ± 60,73 z 149,20 ± 24,83 z 

5. ölçüm 89,09 ± 61,27 x 141,61 ± 26,99 t,z 

6. ölçüm 56,83 ± 54,49 x 100,30 ± 37,49 x 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y, z, t: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 

Not: Koyu karakterler iki grup arasında fark olduğunu göstermektedir. 

 

Şekil 4.7. NM ve plasebo NM gruplarında İnterlökin-10 düzeylerinin değişimi 
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Şekil 4.7 incelendiğinde, IL-10 düzeyleri NM uygulama öncesi (1.ölçüm) ve sonrasında 

(2.ölçüm) iki gruptada istatistiksel olarak farklılık göstermedi (p>0,05). İki gruptada IL-10 

seviyesi GKA protokolünden hemen sonra (3.ölçüm) zirveye çıktı. İkinci ölçüm ve zirve 

noktası değerleri (3.ölçüm) kıyaslandığında IL-10 düzeyinin iki gruptada istatistiksel olarak 

anlamlı artış (NM: ~%113, plasebo NM: ~%77) gösterdiği belirlendi (p<0,05). Zirve 

(3.ölçüm) ve son ölçüm değerleri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında ise IL-10 düzeylerinin iki 

gruptada azalarak (NM: ~%62, plasebo NM: ~%41) istatistiksel fark oluşturduğu bulundu 

(p<0,05). IL-10 seviyesi, NM grubunda daha fazla artış gösterdi, ancak zirve noktasından 

başlangıç seviyesine dönüşteki azalma NM grubunda daha hızlı seyretti. Sonuçta, NM 

tekniğinin IL-10 seviyesinin başlangıç değerlerine dönüş hızını plasebo uygulamasına göre 

arttırdığı bulundu (Bkz. Çizelge 4.10). 

4.5.3. İnterlökin-1β     

Çizelge 4.11.’e göre iki gruptada IL-1β seviyesi açısından sadece 3. ve 6. ölçümlerde NM 

grubu lehine istatistiksel olarak fark saptanmasına rağmen bu fark altı ölçüm dikkate 

alındığında gruplar arasında farklılığa neden olmadı (F1,30=2,88; p>0,05; η2:0,088). Grup 

ayrımı yapmaksızın IL-1β seviyelerinde zamanın temel etkisinin anlamlı olduğu görüldü 

(F5,150=29,27; p<0,05; η2:0,494). NM grubunda 1-2, 1-3, 1-6, 2-3, 2-6 ve 3-6. ölçümler 

benzer (p>0,05), 1-4, 1-5, 2-4, 2-5, 3-4, 3-5, 4-5, 4-6 ve  5-6. ölçümler farklı olarak belirlendi 

(p<0,05).  Plasebo NM grubunda ise benzer olan ikili karşılaştırmaların; 1-2, 1-6, 2-6, 3-4, 

3-5, 3-6, 4-5, 4-6 ve 5-6. ölçümler (p>0,05), farklı olan ikili karşılaştırmaların ise; 1-3, 1-4, 

1-5, 2-3, 2-4 ve 2-5. ölçümler olduğu belirlendi (p<0,05). Ayrıca, IL-1β seviyelerinde gruba 

göre zamanın etkileşiminde (grup*zaman) iki grup arasında istatistiksel olarak benzerlik 

bulundu (F5,150=2,33; p>0,05; η2:0,072).  
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Çizelge 4.11. İnterlökin-1β düzeylerinin grup içi ve gruplar arasında karşılaştırılması 

Interlökin -1β  

(pg/ml) 

NM 

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 128,22 ± 76,96 x 198,32 ± 114,66 x 

2,88 - 0,100 

(0,088) 

29,27 – 0,001* 

(0,494) 

2,33 – 0,085 

(0,072) 

2. ölçüm 138,37 ± 103,35 x 207,32 ± 108,56 x 

3. ölçüm 176,77 ± 143,01 x 296,81 ± 140,83 y 

4. ölçüm 398,83 ± 201,31 y 373,75 ± 133,45 y 

5. ölçüm 277,80 ± 155,90 z 332,58 ± 150,70 y 

6. ölçüm 144,20 ± 110,09 x 239,46 ± 144,71 x,y 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y, z: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 

Not: Koyu karakterler iki grup arasında fark olduğunu göstermektedir 

 

Şekil 4.8. NM ve plasebo NM gruplarında İnterlökin-1β seviyelerinin değişimi 

NM uygulama öncesi (1.ölçüm) ve sonrası (2.ölçüm) değerler karşılaştırıldığında, IL-1β 

düzeyleri iki gruptada istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,05). Fakat IL-1β düzeyleri 

GKA protokolünün ardından artarak 24. saatde (4.ölçüm) iki gruptada zirveye çıktı. İkinci 

ölçüm ve zirve noktası (4.ölçüm) veriler kıyaslandığında değerlerin iki gruptada istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde arttığı (NM: ~%188, plasebo NM: ~%80) belirlendi (p<0,05). Zirve 

noktası (4.ölçüm) ile son ölçüm değerleri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında ise iki gruptada 

azalma (NM: ~%64, plasebo NM: ~%36) görülmesine rağmen sadece NM grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,05). IL-1β seviyesinin, plasebo NM grubuna 

kıyasla NM grubunda daha fazla arttığı, ancak zirve noktasından başlangıç seviyesine 
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dönüşteki azalmanın NM grubunda daha hızlı seyrettiği görüldü. Sonuçta, IL-1β seviyesinin 

başlangıç değerlerine dönüş hızında NM tekniğinin daha etkin olduğu bulundu (Şekil 4.8) 

(Bkz. Çizelge 4.11). 

4.5.4. Tümör nekroz faktör-alfa 

TNF-α seviyesi açısından gruplar arasında anlamlı fark saptanmamasına (F1,30=1,43; 

p>0,05; η2:0,046) rağmen sadece 6. ölçümde ve NM grubu lehine fark tespit edildi (p<0,05). 

Grup ayrımı yapmaksızın TNF-α seviyelerinde zamanın temel etkisinin anlamlı olduğu 

görüldü (F5,150=20,27; p<0,05; η2:0,403). Bu kapsamda NM grubunda, 1-3, 1-5, 1-6, 2-6, 

3-5, 3-6 ve 4-5. ölçümlerin istatistiksel olarak benzer (p>0,05), 1-2, 1-4, 2-3, 2-4, 2-5, 3-4, 

4-6 ve  5-6. ölçümlerin farklı olduğu belirlendi (p<0,05).  Plasebo NM grubunda 1-2, 1-3, 1-

5, 1-6, 2-3, 2-5, 2-6, 3-4, 3-5, 3-6, 4-5, 4-6 ve 5-6. ölçümler istatistiksel olarak benzer 

(p>0,05), 1-4 ve 2-4. ölçümler farklı olarak bulundu (p<0,05). Gruba göre zamanın 

etkileşiminde (grup*zaman) ise iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(F5,150=0,74; p<0,05; η2:0,024). 

Çizelge 4.12. Tümör nekroz faktör- alfa düzeylerinin grup içi ve gruplar arasında 

karşılaştırılması 

Tümör nekroz 

faktör-alfa  

(pg/ml) 

NM  

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM  

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 129,74 ± 94,71 x,t 177,41 ± 124,71 x 

1,43 - 0,241 

(0,046) 

20,27 – 0,001* 

(0,403) 

0,74 – 0,478 

(0,024) 

2. ölçüm 112,57 ± 93,89 y 179,50 ± 126,55 x 

3. ölçüm 169,96 ± 118,91 x,t 204,51 ± 104,60 x,z 

4. ölçüm 294,04 ± 216,40 z 310,28 ± 70,66 y,z 

5. ölçüm 241,13 ± 221,74 x,z 271,46 ± 92,51 x,y,z 

6. ölçüm 117,46 ± 102,53 y,t 199,34 ± 118,43 x,y,z 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y, z, t: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 

Not: Koyu karakterler iki grup arasında fark olduğunu göstermektedir. 
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Şekil 4.9. NM ve plasebo NM gruplarında Tümör nekroz faktör- alfa seviyelerinin değişimi 

Elde edilen NM uygulaması öncesi (1.ölçüm) ve sonrası (2.ölçüm) değerlerin 

karşılaştırılmasına göre, TNF-α seviyesinin NM grubunda (~%13) anlamlı şekilde azaldığı 

(p>0,05) plasebo NM grubunda ise değişmediği görüldü (p>0,05). GKA protokolünü 

takiben TNF-α düzeyleri iki gruptada artarak (NM: ~%74, plasebo NM: ~%73) GKA 

protokolünden 24 saat sonra (4.ölçüm) en yüksek seviyeye çıktı. Bu artış iki gruptada 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturdu (p<0,05). Zirve noktası (4.ölçüm) ile son 

ölçüm değerleri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında TNF-α seviyesinin iki gruptada azalmasına 

rağmen (NM: ~%60, plasebo NM: ~%35) sadece NM grubunda istatistiksel olarak anlamlı 

fark yarattığı tespit edildi (p<0,05). TNF-α seviyesinin iki gruptada benzer oranda arttığı, 

ancak zirve noktasından başlangıç seviyesine dönüşteki azalmanın NM grubunda daha hızlı 

gerçekleştiği görüldü. Sonuç olarak, başlangıç seviyesine dönüş hızı açısından NM 

tekniğinin daha etkili olduğu tespit edildi (Şekil 4.9) (Bkz. Çizelge 4.12). 

4.5.5. C reaktif protein 

İki gruptaki bireylerin CRP düzeylerinde gruplar arasında (F1,30=0,41; p>0,05; η2:0,014), 

grup ayrımı yapmaksızın zamanın temel etkisinde (F5,150=1,10; p>0,05; η2:0,036) ve gruba 

göre zamanın etkileşiminde (grup*zaman) (F5,150=1,25; p>0,05; η2:0,040) istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (Çizelge 4.13) 
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Çizelge 4.13. C reaktif protein düzeylerinin grup içi ve gruplar arasında karşılaştırılması 

C reaktif protein 

(mg/dL) 

NM  

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 1,49 ± 0,90 x 1,39 ± 0,78 x 

0,41 - 0,552 

(0,014) 

1,10 – 0,350 

(0,036) 

1,25 – 0,291 

(0,040) 

2. ölçüm 1,31 ± 0,86 x 1,16 ± 0,60 x 

3. ölçüm 1,91 ± 1,54 x 1,19 ± 0,70 x 

4. ölçüm 2,02 ± 1,80 x 1,81 ± 1,75 x  

5. ölçüm 1,82 ± 1,31 x 1,42 ± 1,49 x 

6. ölçüm 1,85 ± 1,48 x 1,58 ± 1,67 x 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x: Sütundaki aynı harf anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 

 

Şekil 4.10. NM ve plasebo NM gruplarında CRP düzeylerinin değişimi 

Şekil 4.10.’a göre NM uygulaması öncesi (1.ölçüm) ve sonrası (2.ölçüm) CRP değerleri iki 

gruptada istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05). CRP seviyelerinin iki gruptada GKA 

protokolünü takiben 24. saatde (4.ölçüm) zirveye çıktığı fakat bu artışın hiçbir grupta 

istatistiksel olarak anlamlı fark oluşturmadığı görüldü (p>0,05). Ardından her iki gruptada 

azalma gösteren değerler 5.ölçümden itibaren tekrar artışa geçti. Zirve (4.ölçüm) ve son 

ölçüm değerleri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında ise iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı fark 

belirlenmedi (p>0,05). CRP seviyesindeki artış miktarı ve zirve noktasından başlangıç 

seviyesine dönüş hızı iki gruptada benzer oranda gerçekleşti. Sonuçta, CRP seviyesinin 
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başlangıç değerlerine dönüş hızında iki tekniğinde benzer etkinlikte olduğu bulundu (Bkz. 

Çizelge 4.13). 

4.6. Ağrı Şiddetinin Grup İçi ve Gruplar Arasında Karşılaştırılması 

4.6.1. İstirahat sırasındaki ağrı şiddeti 

NM ve plasebo NM gruplarındaki bireylerin istirahat sırasındaki ağrı şiddetlerinde gruplar 

arasında istatistiksel olarak fark saptanmadı (F1,30=1,64; p>0,05; η2:0,053) fakat grup 

ayrımı yapmaksızın zamanın temel etkisinin anlamlı olduğu görüldü (F5,150=48,56; p<0,05; 

η2:0,618). Bu kapsamda NM grubunda istatistiksel olarak benzer olan karşılaştırmalar; 1-2, 

3-5 ve 4-5. ölçümler (p>0,05), farklı olan karşılaştırmalar; 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-3, 2-4, 2-5, 

2-6, 3-4, 3-6, 4-6 ve 5-6. ölçümlerdi (p<0,05). Plasebo NM grubunda ise 1-2, 3-5, 3-6 ve 4-

5. ölçümler benzer (p>0,05), 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4, 4-6 ve 5-6. ölçümler 

farklı olarak belirlendi (p<0,05). Son olarak gruba göre zamanın etkileşiminde (grup*zaman) 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (F5,150=0,75; p>0,05; η2:0,024) 

(Çizelge 4.14) 

Çizelge 4.14. NM ve plasebo NM gruplarında istirahat sırasındaki ağrı şiddetinin grup içi 

ve gruplar arasında karşılaştırılması 

İstirahat ağrı 

şiddeti (mm) 

NM  

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM  

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 0,0 ± 0,0 x 0,0 ± 0,0 x 

1,64 -0,203 

(0,053) 

48,56 – 0,001* 

(0,618) 

0,75 – 0,492 

(0,024) 

2. ölçüm 0,0 ± 0,0 x 0,0 ± 0,0 x 

3. ölçüm 10,37 ± 6,59 y 11,75 ± 7,41 y,z 

4. ölçüm 20,19 ± 13,86 z 23,50 ± 14,96 t  

5. ölçüm 12,38 ± 9,02 y,z 17,31 ± 10,80 y,t 

6. ölçüm 4,75 ± 5,64 t 8,88 ± 6,42 z 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05  

x, y, z, t: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 
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Şekil 4.11. NM ve plasebo NM gruplarında istirahat ağrı şiddetinin değişimi 

İki gruptada istirahat sırasındaki ağrı şiddeti GKA protokolü öncesine (2. ölçüm) göre artış 

göstererek 24. saatde (4.ölçüm) zirve noktasına ulaştı. İkinci ölçüm ve zirve (4.ölçüm) 

değerleri kıyaslandığında istirahat sırasındaki ağrı şiddetindeki artış (NM: ~%20, plasebo 

NM: ~%24) iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı fark oluşturdu (p<0,05). Zirve noktası 

(4.ölçüm) ile son ölçüm değerleri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında ise istirahat ağrı şiddetinin 

iki gruptada azalarak (NM: ~%77, plasebo NM: ~%62) istatistiksel olarak anlamlı fark 

yarattığı tespit edildi (p<0,05). İstirahat sırasındaki ağrı şiddeti, NM grubuna kıyasla plasebo 

NM grubunda daha fazla arttı. Zirve noktasından başlangıç seviyesine dönüşteki azalma 

hızının NM grubunda daha yüksek olduğu bulundu. Sonuçta, başlangıç değerlerine dönüş 

hızı açısından NM tekniğinin daha etkili olduğu bulundu (Şekil 4.11) (Bkz. Çizelge 4.14). 

4.6.2. Merdiven çıkma sırasındaki ağrı şiddeti 

Merdiven çıkma sırasındaki ağrı şiddetlerinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptandı (F1,30=16,03; p<0,05; η2:0,348). NM grubu lehine olan bu fark 3, 4, 5 ve 6. 

ölçümler arasındaki farklardan kaynaklanmaktaydı (p<0,05). Bireylerin merdiven çıkma 

sırasındaki ağrı şiddetleri ölçümünde zamanın temel etkisinin anlamlı olduğu görüldü 

(F5,150=91,81; p<0,05; η2:0,752). Grupların her ikisinde de istatistiksel olarak benzer olan 

karşılaştırmalar; 1-2, 3-5, 3-6, 4-5 ve 5-6. ölçümler iken (p>0,05), farklı olan 

karşılaştırmalar; 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4 ve 4-6. ölçümlerdi (p<0,05). Gruba 
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göre zamanın etkileşiminde (grup*zaman) ise gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulundu (F5,150=5,95;  p<0,05). Ek olarak, eta-kare değeri incelendiğinde NM 

tekniğinin merdiven çıkma sırasındaki ağrı şiddeti üzerinde plasebo uygulamasına göre 

geniş düzeyde etki büyüklüğüne sahip olduğu belirlendi (η2:0,165) (Çizelge 4.15). 

Çizelge 4.15. NM ve plasebo NM gruplarında merdiven çıkma sırasındaki ağrı şiddetinin 

grup içi ve gruplar arasında karşılaştırılması 

Merdiven çıkma 

ağrı şiddeti (mm) 

NM  

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 0,0 ± 0,0 x 0,0 ± 0,0 x 

16,03 - 0,001* 

(0,348) 

91,81 – 0,001* 

(0,752) 

5,95 – 0,001* 

(0,165) 

2. ölçüm 0,0 ± 0,0 x 0,0 ± 0,0 x 

3. ölçüm 15,94 ± 5,70 y 24,50 ± 9,61 y 

4. ölçüm 26,69 ± 14,13 z 40,56 ± 16,73 z  

5. ölçüm 18,56 ± 10,88 y,z 32,38 ± 13,17 y,z 

6. ölçüm 10,88 ± 6,70 y 25,75 ± 12,06 y 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y, z: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 

Not: Koyu karakterler iki grup arasında fark olduğunu göstermektedir. 

 

Şekil 4.12. NM ve plasebo NM gruplarında merdiven çıkma sırasındaki ağrı şiddetlerinin 

değişimi 

Merdiven çıkma sırasındaki ağrı şiddeti değerleri iki gruptada GKA protokolünden 24 saat 

sonra (4.ölçüm) zirveye çıktı. İkinci ölçüm ve zirve noktası değerleri (4.ölçüm) 
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kıyaslandığında bu artışın (NM: ~%27, plasebo NM: ~%41) iki gruptada istatistiksel olarak 

anlamlı fark oluşturduğu belirlendi (p<0,05). Değerlerin zirve yaptığı nokta (4.ölçüm) ile 

son ölçüm verileri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında ise ağrı şiddetinin iki gruptada istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde azaldığı (NM: ~%60, plasebo NM: ~%37) görüldü (p<0,05). 

Merdiven çıkma sırasındaki ağrı şiddeti, NM grubuna kıyasla plasebo NM grubunda daha 

fazla arttı. Zirve noktasından başlangıç seviyesine dönüşteki azalma NM grubunda daha hızlı 

şekilde gerçekleşti. Sonuç olarak, başlangıç değerlerine dönüş hızı açısından NM tekniğinin 

daha avantajlı olduğu bulundu (Şekil 4.12) (Bkz. Çizelge 4.15). 

4.6.3. Merdiven inme sırasındaki ağrı şiddeti 

Çizelge 4.16. incelendiğinde, gruplar arasında merdiven inme sırasındaki ağrı şiddeti 

ortalamalarında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (F1,30=11,93; p<0,05; η2:0,285). 

NM grubu lehine olan bu fark 3, 4, 5 ve 6. ölçümlerin arasındaki farklardan 

kaynaklanmaktaydı (p<0,05).  Ayrıca ağrı şiddetleri ortalamalarında iki gruptada zamanın 

temel etkisinin anlamlı olduğu görüldü (F5,150=170,46; p<0,05, η2:0,850). Grupların her 

ikisinde 1-2, 3-5 ve 4-5. ölçümler benzer (p>0,05), 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4, 

3-6, 4-6 ve 5-6. ölçümler ise farklı olarak belirlendi (p<0,05). Son olarak, gruba göre 

zamanın etkileşiminde (grup*zaman) gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (F5,150=3,71; p<0,05). Eta-kare değeri incelendiğinde bu farkın orta düzeyde etki 

büyüklüğü ile NM grubu lehine olduğu görüldü (η2:0,110). 

Çizelge 4.16. NM ve plasebo NM gruplarında merdiven inme sırasındaki ağrı şiddeti 

şiddetinin grup içi ve gruplar arasında karşılaştırılması 

Merdiven inme 

ağrı şiddeti 

(mm) 

NM  

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 0,0 ± 0,0 x 0,0 ± 0,0 x 

11,93 - 0,02* 

(0,285) 

170,46– 0,001* 

(0,850) 

3,71 – 0,015* 

(0,110) 

2. ölçüm 0,0 ± 0,0 x 0,0 ± 0,0 x 

3. ölçüm 32,75 ± 13,01 y 45,31 ± 16,11 y 

4. ölçüm 48,19 ± 14,36 z 60,81 ± 13,62 z 

5. ölçüm 36,44 ± 16,45 y,z 50,38 ± 14,44 y, z 

6. ölçüm 21,75 ± 13,28 t 34,31 ± 13,72 t 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y, z, t: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 

Not: Koyu karakterler iki grup arasında fark olduğunu göstermektedir. 
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Şekil 4.13. NM ve plasebo NM gruplarında merdiven inme sırasındaki ağrı şiddetlerinin 

değişimi 

Şekil 4.13 incelendiğinde, iki gruptada merdiven inme sırasındaki ağrı şiddeti değerlerinin 

GKA protokolünden 24 saat sonra (4.ölçüm) zirveye ulaştığı tespit edildi. İkinci ölçüm ve 

zirve noktası değerleri (4.ölçüm) kıyaslandığında iki gruptaki artışında (NM: ~%48, plasebo 

NM: ~%61) istatistiksel olarak anlamlı olduğu belirlendi (p<0,05). Ağrı şiddetinin zirve 

yaptığı nokta (4.ölçüm) ile son ölçüm değerleri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında ise iki gruptada 

azalma olduğu (NM: ~%56, plasebo NM: ~%43) ve bu azalmanın iki grup içinde istatistiksel 

olarak anlamlı fark yarattığı tespit edildi (p<0,05). Merdiven inme sırasındaki ağrı şiddeti 

plasebo NM grubunda daha fazla artış gösterdi ayrıca zirve noktasından başlangıç seviyesine 

dönüşteki azalmanın NM grubunda daha hızlı gerçekleştiği görüldü. Sonuçta, başlangıç 

değerlerine dönüş hızı açısından NM tekniğinin daha etkili olduğu bulundu (Şekil 4.13) 

(Bkz. Çizelge 4.16). 

4.7. Basınç Ağrı Eşiğinin Grup İçi ve Gruplar Arasında Karşılaştırılması 

4.7.1. Kuadriseps femoris muskulotendinöz bölge basınç ağrı eşiği 

KF muskulotendinöz bölge basınç ağrı eşiği ortalamalarında gruplar arasında istatistiksel 

olarak fark saptandı (F1,30=7,94; p<0,05; η2:0,223). Bu farkın NM grubu lehine olduğu ve 

3, 4, 6. ölçümler arasındaki farklardan kaynaklandığı görüldü. Grup ayrımı yapmaksızın KF 

muskulotendinöz bölge basınç ağrı eşiği ölçümünde zamanın temel etkisinin anlamlı olduğu 
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görüldü (F5,150=73,60; p<0,05; η2:0,710). NM grubunda istatistiksel olarak benzer olan 

karşılaştırmaların; 1-3, 1-6, 3-6 ve 4-5. ölçümler (p>0,05), farklı olan karşılaştırmaların ise; 

1-2, 1-4, 1-5, 2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4, 3-5, 4-6 ve 5-6. ölçümler olduğu belirlendi (p<0,05). 

Plasebo NM grubunda ise 1-2, 3-5 ve 3-6. ölçümler benzer iken (p>0,05), 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 

2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4, 4-5, 4-6 ve 5-6. ölçümler istatistiksel  olarak farklıydı (p<0,05). Gruba 

göre zamanın etkileşiminde (grup*zaman) iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (F5,165=8,40; p<0,05). Ayrıca, bu farkın NM grubu lehine ve geniş düzeyde etki 

büyüklüğünde olduğu görüldü (η2:0,291) (Çizelge 4.17). 

Çizelge 4.17. NM ve plasebo NM gruplarında KF muskulotendinöz basınç ağrı eşiği 

şiddetinin grup içi ve gruplar arasında karşılaştırılması 

KF muskulotendinöz 

basınç ağrı eşiği 

(N/cm2) 

NM  

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 111,63 ± 9,50 x 119,91 ± 15,21 x 

7,94 - 0,008* 

(0,223) 

73,60 – 0,001* 

(0,710) 

8,40 – 0,001* 

(0,219) 

2. ölçüm 129,34 ± 17,16 y 118,81 ± 15,53 x 

3. ölçüm 110,03 ± 18,16 x 85,94 ± 22,32 y,z 

4. ölçüm 87,50 ± 15,40 z 58,69 ± 22,48 t 

5. ölçüm 89,94 ± 23,47 z 74,28 ± 24,97 y 

6. ölçüm 116,03 ± 18,72 x 95,05 ± 23,14 z 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y, z, t: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 

Not: Koyu karakterler iki grup arasında fark olduğunu göstermektedir. 

 



69 

 

 

Şekil 4.14. NM ve plasebo NM gruplarında KF muskulotendinöz basınç ağrı eşiği 

şiddetlerinin değişimi 

Elde edilen NM uygulama öncesi (1.ölçüm) ve sonrası (2.ölçüm) değerlere göre KF 

muskulotendinöz bölge basınç ağrı eşiğinin NM grubunda (~%16) istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde arttığı (p<0,05), plasebo NM grubunda ise değişmediği saptandı (p>0,05).   

Ayrıca değerlerin iki gruptada GKA protokolünden 24 saat sonra (4.ölçüm) dip noktasına 

gerilediği görüldü. İkinci ölçüm ve dip noktası (4.ölçüm) değerleri kıyaslandığında iki 

gruptaki azalmanında (NM: ~%32, plasebo NM: ~%50) istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

belirlendi (p<0,05). Dip noktası (4.ölçüm) ile son ölçüm değerleri (6.ölçüm) 

karşılaştırıldığında ise basınç ağrı eşiğinin iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

arttığı (NM: ~%33, plasebo NM: ~%64) bulundu (p<0,05). KF muskulotendinöz bölge 

basınç ağrı eşiği plasebo NM grubunda daha fazla azalma gösterdi. Fakat dip noktasından 

başlangıç seviyesine dönüşteki artışın plasebo NM grubunda daha hızlı seyrettiği bulundu. 

Sonuçta, NM tekniğinin başlangıç değerlerine dönüş hızını plasebo uygulamasına göre 

arttırmadığı görüldü (Şekil 4.14) (Bkz. Çizelge 4.17). 

4.7.2. Kuadriseps femoris kas gövdesi basınç ağrı eşiği 

Çizelge 4.18. incelendiğinde, KF kas gövdesi basınç ağrı eşiği ortalamalarında gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmamasına (F1,30=2,39; p>0,05; η2:0,074) rağmen 

3 ve 4. ölçümler arasındaki farkın NM grubu lehine anlamlı olduğu bulundu (p<0,05). Ayrıca 

grup ayrımı yapmaksızın KF kas gövdesi basınç ağrı eşiği ölçümünde zamanın temel 
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etkisinin anlamlı olduğu görüldü (F5,150=51,00; p<0,05; η2:0,630). Yapılan karşılaştırmalar 

sonucu; NM grubunda istatistiksel olarak benzer ölçümlerin; 1-3, 1-6, 2-6, 3-6 ve 4-5 

(p>0,05), farklı ölçümlerin ise; 1-2, 1-4, 1-5, 2-3, 2-4, 2-5, 3-4, 3-5, 4-6 ve 5-6. olduğu 

belirlendi (p<0,05). Plasebo NM grubunda ise istatistiksel olarak benzer olan 

karşılaştırmalar; 1-2, 1-6, 2-6, 3-6. ölçümler iken (p>0,05), farklı olan karşılaştırmalar; 1-3, 

1-4, 1-5, 2-3, 2-4, 2-5, 3-4, 4-5, 4-6 ve 5-6. ölçümlerdi (p<0,05). Son olarak, gruba göre 

zamanın etkileşiminde (grup*zaman) gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (F5,150=5,82; p<0,05). Eta-kare değeri incelendiğinde bu farkın NM grubu lehine 

ve geniş düzey etki büyüklüğünde olduğu görüldü (η2:0,162). 

Çizelge 4.18. NM ve plasebo NM gruplarında KF kas gövdesi basınç ağrı eşiği şiddetinin 

grup içi ve gruplar arasında karşılaştırılması 

KF kas gövdesi 

basınç ağrı eşiği 

(N/cm2) 

NM  

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 93,13 ± 12,17 x 106,19 ± 32,34 x 

2,39 - 0,133 

(0,074) 

51,00 – 0,001* 

(0,630) 

5,82 – 0,002 

(0,162) 

2. ölçüm 120,09 ± 15,51 y 105,16 ± 30,76 x 

3. ölçüm 101,03 ± 13,90 x 83,16 ± 22,73 t 

4. ölçüm 73,56 ± 12,22 z 54,84 ± 12,60 z 

5. ölçüm 69,69 ± 17,47 z 70,53 ± 17,23 y 

6. ölçüm 106,88 ± 17,95 x,y 93,53 ± 28,41 x,t 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y, z, t: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 

Not: Koyu karakterler iki grup arasında fark olduğunu göstermektedir. 
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Şekil 4.15. NM ve plasebo NM gruplarında kas gövdesi basınç ağrı eşiği şiddetlerinin 

değişimi 

Kas gövdesi basınç ağrı eşiğinin NM uygulama öncesi (1.ölçüm) ve sonrası (2.ölçüm) 

karşılaştırılmasında, sadece NM grubunda (~%29) istatistiksel olarak anlamlı artış tespit 

edildi (p<0,05). Değerler NM grubunda GKA protokolünden 48 saat sonra (5.ölçüm), 

plasebo NM grubunda ise GKA protokolünden 24 saat sonra (4.ölçüm) en düşük noktaya 

geriledi. İkinci ölçüm ve dip noktası değerleri kıyaslandığında bu azalmanın (NM: ~%43, 

plasebo NM: ~%48) iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı fark oluşturduğu belirlendi 

(p<0,05). Dip noktası ile son ölçüm değerleri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında ise basınç ağrı 

eşiği değerlerinin iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı şekilde arttığı (NM: ~%54, plasebo 

NM: ~%72) tespit edildi (p<0,05). Kas gövdesi basınç ağrı eşiği plasebo NM grubunda daha 

fazla azaldı. Fakat dip noktasından başlangıç seviyesine dönüşteki artışın plasebo NM 

grubunda daha hızlı ilerleme gösterdiği tespit edildi. Sonuçta, başlangıç değerlerine dönüş 

hızı açısından NM tekniğinin plasebo uygulamasına göre üstünlüğü tespit edilemedi (Şekil 

4.15) (Bkz. Çizelge 4.18). 

4.8. Eklem Hareket Açıklığının Grup İçi ve Gruplar Arasında Karşılaştırılması 

4.8.1. Diz eklemi aktif fleksiyon hareket açıklığı 

Aktif diz fleksiyonu NEH ortalamaları gruplar arasında farklı olmamasına rağmen 

(F1,30=1,62; p>0,05; η2:0,051) sadece 2. ölçümde ve NM grubu lehine anlamlı fark bulundu 
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(p<0,05). Grup ayrımı yapmaksızın aktif diz fleksiyonu NEH ölçümünde zamanın temel 

etkisinin anlamlı olduğu görüldü (F5,150=30,23; p<0,05; η2:0,502). NM grubunda 1-3, 4-5, 

4-6, 5-6.    ölçümlerin istatistiksel olarak benzer (p>0,05), 1-2, 1-4, 1-5, 1-6, 2-3, 2-4, 2-5, 

2-6, 3-4, 3-5 ve 3-6. ölçümlerin ise farklı olduğu saptandı (p<0,05). Plasebo NM grubunda 

ise istatistiksel olarak benzer olan ikili karşılaştırmalar; 1-2, 1-5, 1-6, 2-6 ve 4-5.  ölçümler 

(p>0,05), farklı olan karşılaştırmalar; 1-3, 1-4, 1-6, 2-3, 2-4, 2-5, 3-4, 3-5, 3-6, 4-6 ve 5-6. 

ölçümlerdi (p<0,05). Gruba göre zamanın etkileşiminde (grup*zaman) gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (F5,150=3,21; p<0,05). Elde edilen eta-kare değeri 

incelendiğinde bu farkın NM grubu lehine ve orta düzeyde etki büyüklüğünde olduğu 

görüldü (η2:0,097) (Çizelge 4.19). 

Çizelge 4.19. NM ve plasebo NM gruplarında aktif diz fleksiyonu NEH ortalamalarının 

grup içi ve gruplar arasında karşılaştırılması 

Aktif diz 

fleksiyonu 

NEH (ᵒ) 

NM  

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 126,75 ± 5,70 x 127,25 ± 5,00 x,y 

1,62 – 0,213 

(0,051) 

30,23 – 0,001* 

(0,502) 

3,21 – 0,038 

(0,097) 

2. ölçüm 132,13 ± 6,03 y 127,72 ± 5,27 x 

3. ölçüm 123,72 ± 8,16 x 120,28 ± 6,90 t 

4. ölçüm 126,97 ± 7,16 z 123,63 ± 7,11 z 

5. ölçüm 127,88 ± 5,75 z 124,94 ± 6,07 y,z 

6. ölçüm 128,63 ± 5,60 z 126,81 ± 5,33 x 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y, z, t: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 

Not: Koyu karakterler iki grup arasında fark olduğunu göstermektedir. 
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Şekil 4.16. NM ve plasebo NM gruplarında aktif diz fleksiyonu NEH’lerinin değişimi 

Elde edilen NM uygulama öncesi (1.ölçüm) ve sonrası (2.ölçüm) değerlerine göre, aktif diz 

fleksiyon NEH açıklığı NM grubunda (~%4) anlamlı şekilde arttı (p<0,05), plasebo NM 

grubunda ise değişmedi (p>0,05). İki gruptada değerler GKA protokolünden hemen sonra 

(3.ölçüm) en düşük noktaya geriledi. İkinci ölçüm ve dip noktası (3.ölçüm) verileri 

kıyaslandığında, iki gruptada anlamlı şekilde azalma (NM: ~%7, plasebo NM: ~%6) görüldü 

(p<0,05). Aktif diz fleksiyonunun en düşük olduğu nokta (3.ölçüm) ile son ölçüm değerleri 

(6.ölçüm) karşılaştırıldığında ise iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı artış (NM: ~%4, 

plasebo NM:  ~%5) olduğu bulundu (p<0,05). Aktif diz fleksiyon NEH açıklığının, plasebo 

NM grubuna kıyasla NM grubunda daha fazla azaldığı, ancak dip noktasından başlangıç 

seviyesine dönüşteki artışın plasebo NM grubunda daha hızlı seyrettiği görüldü. Sonuçta, 

başlangıç değerlerine dönüş hızı açısından NM tekniğinin plasebo uygulamasına göre etkili 

olmadığı bulundu (Şekil 4.16) (Bkz. Çizelge 4.19). 

4.8.2. Diz eklemi pasif fleksiyon hareket açıklığı 

Çizelge 4.20.’ye göre pasif diz fleksiyonu NEH ortalamalarında gruplar arasında istatistiksel 

olarak fark yokken (F1,30=1,46; p>0,05; η2:0,046) zamanın temel etkisinin anlamlı olduğu 

görüldü (F5,150=10,63;  p<0,05; η2:0,262). NM grubunda istatistiksel olarak benzer olan 

ikili karşılaştırmaların; 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-4, 2-5, 3-4, 3-5, 3-6, 4-5, 4-6 ve 5-6. ölçümler 

(p>0,05), farklı olan ikili karşılaştırmaların ise 1-2, 2-3 ve 2-6.  ölçümler olduğu belirlendi 
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(p<0,05). Plasebo NM grubunda ise tüm ölçümler istatistiksel olarak benzer bulundu 

(p>0,05). Son olarak gruba göre zamanın etkileşiminde (grup*zaman) iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (F5,150=1,45;  p>0,05; η2:0,046).  

Çizelge 4.20. NM ve plasebo NM gruplarında pasif diz fleksiyonu NEH ortalamalarının 

grup içi ve gruplar arasında karşılaştırılması 

Pasif diz 

fleksiyonu 

NEH (ᵒ) 

NM  

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 131,75 ± 5,39 x 130,88 ± 5,27 x 

1,46 – 0,237 

(0,046) 

10,63 – 0,001* 

(0,262) 

1,45 – 0,237 

(0,046) 

2. ölçüm 134,81 ± 6,07 y 131,22 ± 5,30 x 

3. ölçüm 129,88 ± 8,56 x 128,00 ± 7,29 x 

4. ölçüm 133,19 ± 5,61 x,y 129,94 ± 5,94 x 

5. ölçüm 133,03 ± 5,17 x,y 130,34 ± 5,90 x 

6. ölçüm 132,94 ± 5,08 x 130,84 ± 5,53 x 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 

 

Şekil 4.17. NM ve plasebo NM gruplarında pasif diz fleksiyonu NEH’inin değişimi 

Pasif diz fleksiyon NEH açısının NM uygulama öncesi (1.ölçüm) ve sonrası (2.ölçüm) 

karşılaştırılmasında, sadece NM grubunda istatistiksel olarak anlamlı artış (~%2) görülürken 

(p<0,05), plasebo NM grubunda değişiklik tespit edilmedi (p>0,05). GKA protokolünü 

takiben pasif diz fleksiyon açılarının iki gruptada azalarak (NM: ~%4, plasebo NM: ~%2) 
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protokolden hemen sonra (3.ölçüm) en düşük seviyeye gerilediği görüldü. Fakat bu azalma 

sadece NM grubunda istatistiksel olarak anlamlılık gösterdi (p<0,05). Dip noktası (3.ölçüm) 

ve son ölçüm verileri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında ise her iki gruptada değerlerin 

istatistiksel olarak değişiklik göstermediği saptandı (p>0,05). Pasif diz fleksiyon NEH 

açıklığındaki azalma miktarı NM grubunda daha fazla gerçekleşirken dip noktasından 

başlangıç seviyesine dönüş hızı iki gruptada benzer oranda gerçekleşti. Sonuçta, Pasif diz 

fleksiyon NEH açıklığının başlangıç değerlerine dönüş hızında iki tekniğinde benzer 

etkinlikte olduğu bulundu (Şekil 4.17) (Bkz. Çizelge 4.20). 

4.8.3. Diz eklemi aktif hiperekstansiyon hareket açıklığı 

Aktif diz hiperekstansiyon NEH ortalamalarında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (F1,30=0,62; p>0,05; η2:0,020). Fakat grup ayrımı yapmaksızın zamanın 

temel etkisinin anlamlı olduğu görüldü (F5,150=4,13; p<0,05; η2:0,121). NM grubunda 

istatistiksel olarak benzer olan ikili karşılaştırmaların; 1-2, 1-3, 1-4, 1-5, 2-3, 2-4, 2-5, 3-4, 

3-5 ve 4-5. ölçümler (p>0,05), farklı olan karşılaştırmaların; 1-6, 2-6, 3-6, 4-6 ve 5-6. 

ölçümler olduğu belirlendi (p<0,05). Plasebo NM grubunda ise tüm ikili karşılaştırmalar 

istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,05). Ayrıca gruplar arasında zamanın etkileşiminde 

(grup*zaman) istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (F5,150=1,86; p>0,05; η2:0,058) 

(Çizelge 4.21). 

Çizelge 4.21. NM ve plasebo NM gruplarında aktif diz hiperekstansiyonu NEH 

ortalamalarının grup içi ve gruplar arasında karşılaştırılması 

Aktif diz 

hiperekstansiyonu 

NEH (ᵒ) 

NM  

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm -0,62 ± 1,32 x -0,09 ± 1,62 x 

0,62 – 0,439 

(0,020) 

4,13 – 0,007* 

(0,121) 

1,86 – 0,136 

(0,058) 

2. ölçüm -0,67 ± 1,31 x -0,16 ± 1,56 x 

3. ölçüm -0,41 ± 1,41 x 0,14 ± 1,39 x 

4. ölçüm -0,27 ± 1,33 x 0,04 ± 1,50 x 

5. ölçüm -0,36 ± 1,33 x -0,03 ± 1,44 x 

6. ölçüm -0,10 ± 1,39 y -0,04 ± 1,61 x 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 
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Şekil 4.18. NM ve plasebo NM gruplarında aktif diz hiperekstansiyon NEH’lerinin değişimi 

NM uygulaması öncesi (1.ölçüm) ve sonrası (2.ölçüm) değerler karşılaştırıldığında, iki 

gruptada aktif diz hiperekstansiyonu NEH açılarında istatistiksel olarak farklılık bulunmadı 

(p>0,05). Değerlerin NM grubunda GKA protokolünden 72 saat sonra (6.ölçüm), plasebo 

NM grubunda ise GKA protokolünden hemen sonra (3.ölçüm) en düşük seviyeye geldiği 

fakat bu azalmanın iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı farklılık yaratmadığı tespit edildi 

(p>0,05). Aktif diz hiperekstansiyonu NEH açılarındaki azalma miktarı iki gruptada benzer, 

dip noktasından başlangıç seviyesine dönüş hızı ise plasebo NM grubunda daha hızlı 

gerçekleşti. Bu sonuca rağmen, aktif diz hiperekstansiyonu NEH’inin başlangıç değerlerine 

dönüş hızında iki tekniğinde benzer etkinlikte olduğu bulundu (Şekil 4.18) (Bkz. Çizelge 

4.21). 

4.8.4. Diz eklemi pasif hiperekstansiyon hareket açıklığı 

Çizelge 4.22. incelendiğinde pasif diz hiperekstansiyon NEH ortalamalarında gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmazken (F1,30=0,11; p>0,05; η2:0,004) 

zamanın temel etkisinin anlamlı olduğu görüldü (F5,150=4,65; p<0,05; η2:0,134). NM 

grubunda tüm ikili karşılaştırmalar istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,05). Plasebo NM 

grubunda ise istatistiksel olarak benzer olan ikili karşılaştırmalar; 1-2, 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-

5, 2-6, 3-4, 5-6.  ölçümler iken (p>0,05), farklı olan karşılaştırmalar; 2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-5, 

3-6, 4-5 ve 4-6 ölçümler olarak belirlendi (p<0,05). Son olarak, pasif diz hiperekstansiyon 
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NEH değerlerinde gruba göre zamanın etkileşiminde (grup*zaman) gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (F5,150=2,94; p>0,05; η2:0,089).  

Çizelge 4.22. NM ve plasebo NM gruplarında pasif diz hiperekstansiyonu NEH 

ortalamalarının grup içi ve gruplar arasında karşılaştırılması 

Pasif diz 

hiperekstansiyonu 

NEH (ᵒ) 

NM  

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 1,41 ± 1,25 x 1,04 ± 2,03 x,y,z 

0,11 – 0,740 

(0,004) 

4,65 – 0,008* 

(0,134) 

2,94 – 0,050 

(0,089) 

2. ölçüm 1,38 ±1,02 x 0,91 ± 1,84 x,z 

3. ölçüm 1,43 ± 1,28 x 1,58 ± 1,88 y 

4. ölçüm 1,42 ± 1,14 x 1,50 ± 1,99 y 

5. ölçüm 1,37 ± 1,16 x 1,15 ± 1,88 z 

6. ölçüm 1,28 ± 1,02 x 1,02 ± 1,75 z 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y, z: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 

    

Şekil 4.19. NM ve plasebo NM gruplarında pasif diz fleksiyonu NEH’inin değişimi 

Pasif diz hiperekstansiyonu NEH’inin NM uygulama öncesi (1.ölçüm) ve sonrası (2.ölçüm) 

karşılaştırılmasında, her iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi (p>0,05). 

Her iki gruptada değerlerin GKA protokolünden hemen sonra (3.ölçüm) azalarak en düşük 

noktaya ulaştığı fakat sadece plasebo NM grubunda (~%73) istatistiksel olarak anlamlı fark 

oluşturduğu tespit edildi (p<0,05). Değerlerin en düşük olduğu nokta ile (3.ölçüm) ile son 
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ölçüm verileri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında ise iki gruptada artış olduğu (NM: ~%10, 

plasebo NM: ~%35) fakat bu artışın sadece plasebo NM grubunda istatistiksel olarak anlamlı 

fark yarattığı görüldü (p<0,05). Pasif diz hiperekstansiyonu NEH plasebo NM grubunda 

daha fazla azaldı. Dip noktasından başlangıç seviyesine dönüşteki artış plasebo NM 

grubunda daha hızlı seyretti. Sonuçta, NM tekniğinin başlangıç değerlerine dönüş hızını 

plasebo uygulamasına göre arttırmadığı görüldü (Şekil 4.19) (Bkz. Çizelge 4.22). 

4.9. Kas Kuvvetinin Grup İçi ve Gruplar Arasında Karşılaştırılması 

4.9.1. Kuadriseps femoris eksantrik kas kuvveti 

KF eksantrik kas kuvveti ortalamalarında gruplar arasında istatistiksel olarak fark 

saptanmamasına rağmen (F1,30=2,60; p>0,05; η2:0,079) sadece 6. ölçümde ve NM grubu 

lehine fark bulundu (p<0,05). Ayrıca grup ayrımı yapmaksızın KF eksantrik kas kuvveti 

ölçümünde zamanın temel etkisinin anlamlı olduğu görüldü (F5,150=77,28; p<0,05; 

η2:0,720). NM grubunda benzer olan ikili karşılaştırmaların; 1-2, 1-6 ve 2-6. ölçümler 

(p>0,05), farklı olan ikili karşılaştırmalar; 1-3, 1-4, 1-5, 2-3, 2-4, 2-5, 3-4, 3-5, 3-6, 4-5, 4-6 

ve 5-6. ölçümler olduğu belirlendi (p<0,05). Plasebo NM grubunda ise istatistiksel olarak 

benzer olan karşılaştırmalar; 1-2, 3-5, 3-6 ve 5-6.ölçümler iken (p>0,05), farklı olan ikili 

karşılaştırmalar; 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4, 4-5 ve 4-6. ölçümler olarak 

belirlendi (p<0,05). Son olarak, gruba göre zamanın etkileşiminde (grup*zaman) iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (F5,150=2,01; p>0,05; η2:0,063) ( 

Çizelge 4.23) 
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Çizelge 4.23. NM ve plasebo NM gruplarında KF eksantrik kas kuvveti ortalamalarının 

grup içi ve gruplar arasında karşılaştırılması 

KF eksantrik 

kas kuvveti  

(N-m) 

NM  

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 225,62 ± 31,64 x 216,06 ± 35,99 x 

2,60 – 0,119 

(0,079) 

77,28 – 0,001* 

(0,720) 

2,01 – 0,113 

(0,063) 

2. ölçüm 229,13 ± 30,21 x 218,75 ± 30,30 x 

3. ölçüm 161,75 ± 34,09 y 153,81 ± 46,62 y 

4. ölçüm 144,50 ± 30,73 z 133,94 ± 34,74 z 

5. ölçüm 191,56 ± 44,22 t 167,25 ± 33,29 y 

6. ölçüm 216,38 ± 32,98 x 181,06 ± 32,62 y 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y, z, t: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 

Not: Koyu karakterler iki grup arasında fark olduğunu göstermektedir. 

 

Şekil 4.20. NM ve plasebo NM gruplarında KF eksantrik kas kuvvetinin değişimi 

NM uygulama öncesi (1.ölçüm) ve sonrası (2.ölçüm) değerler incelendiğinde, KF eksantrik 

kas kuvveti iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı fark göstermedi (p>0,05).  Ardından KF 

eksantrik kas kuvveti iki gruptada anlamlı şekilde azalarak (NM: ~%37, plasebo NM: ~%39) 

GKA protokolünden 24 saat sonra (4.ölçüm) en düşük seviyeye geriledi. Değerlerin en 

düşük olduğu seviye (4.ölçüm) ile son ölçüm verileri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında ise iki 

gruptada artma olduğu (NM: ~%50, plasebo NM: ~%35) fakat bu artışın sadece NM 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı fark oluşturduğu tespit edildi (p<0,05). KF eksantrik 
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kas kuvveti, NM grubuna kıyasla plasebo NM grubunda daha fazla azaldı. Dip noktasından 

başlangıç seviyesine dönüşteki artışın ise NM grubunda daha hızlı seyrettiği bulundu. 

Sonuçta, NM tekniğinin KF eksantrik kas kuvvetinin başlangıç değerlerine dönüş hızını 

plasebo uygulamasına göre arttırdığı tespit edildi (Şekil 4.20) (Bkz. Çizelge 4.23). 

4.9.2. Kuadriseps femoris konsantrik kas kuvveti 

Çizelge 4.24.’e göre KF konsantrik kas kuvveti ortalamalarında gruplar arasında istatistiksel 

olarak fark saptanmadı (F1,30=2,22; p>0,05; η2:0,069) fakat sadece 5. ölçümde ve NM 

grubu lehine fark bulundu (p<0,05). Grup ayrımı yapmaksızın KF konsantrik kas kuvveti 

ölçümünde zamanın temel etkisinin anlamlı olduğu görüldü (F5,150=50,35; p<0,05; 

η2:0,627). Bu kapsamda NM grubunda 1-2, 1-5, 1-6, 2-5, 2-6, 3-4, 5-6.  ölçümler benzer 

(p>0,05), 1-3, 1-4, 2-3, 2-4, 3-5, 3-6, 4-5 ve 4-6 ölçümler farklı olarak belirlendi (p<0,05). 

Plasebo NM grubunda ise benzer olan ikili karşılaştırmalar; 1-2, 1-6, 3-4 ve 3-5.ölçümler 

iken (p>0,05), farklı olan karşılaştırmalar; 1-3, 1-4, 1-5, 2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-6, 4-5, 4-6 ve 

5-6. ölçümlerdi (p<0,05). Ayrıca gruba göre zamanın etkileşiminde (grup*zaman) NM ve 

plasebo NM grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi (F5,150=1,07; 

p>0,05; η2:0,034).  

Çizelge 4.24. NM ve plasebo NM gruplarında KF konsantrik kas kuvveti ortalamalarının 

grup içi ve gruplar arasında karşılaştırılması 

KF konsantrik 

kas kuvveti  

(N-m) 

NM  

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 211,38 ± 41,16 x,y 200,31 ± 49,27 x,y 

2,22 – 0,147 

(0,069) 

50,35 – 0,001* 

(0,627) 

1,07 – 0,364 

(0,034) 

2. ölçüm 214,88 ± 41,00 x,y  205,31 ± 47,02 x 

3. ölçüm 151,00 ± 43,74 z 140,44 ± 48,29 z,t 

4. ölçüm 141,25 ± 41,61 z 122,50 ± 35,31 z 

5. ölçüm 185,81 ± 38,93 x 153,63 ± 41,34 t 

6. ölçüm 201,00 ± 37,72 x,y  172,63 ± 48,49 y 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y, z, t: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 

Not: Koyu karakterler iki grup arasında fark olduğunu göstermektedir. 
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Şekil 4.21. NM ve plasebo NM gruplarında KF konsantrik kas kuvvetinin değişimi 

Şekil 4.21.’e göre KF konsantrik kas kuvvetinin NM uygulama öncesi (1.ölçüm) ve 

sonrasında (2.ölçüm) iki gruptada istatistiksel olarak farklılık görülmedi (p>0,05). Fakat iki 

grup değerlerininde GKA protokolünü takiben istatistiksel olarak anlamlı şekilde azalarak 

(NM: ~%34, plasebo NM: ~%40) 24. saatde (4.ölçüm) en düşük noktaya gerilediği tespit 

edildi (p<0,05). KF konsantrik kas kuvvetinin en düşük seviyesi (4.ölçüm) ile son ölçüm 

değerleri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında ise iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı artış (NM: 

~%42, plasebo NM: ~%41) olduğu tespit edildi (p<0,05). KF konsantrik kas kuvvetinin, 

plasebo NM grubunda daha fazla azaldığı ve dip noktasından başlangıç seviyesine dönüşteki 

artışın iki gruptada benzer hızlarda seyrettiği saptandı. Sonuçta, NM tekniğinin başlangıç 

değerlerine dönüş hızını plasebo uygulamasına göre arttırmadığı görüldü (Bkz. Çizelge 

4.24). 

4.9.3. Hamstring eksantrik kas kuvveti 

Çizelge 4.25. incelendiğinde hamstring eksantrik kas kuvveti ortalamalarında gruplar 

arasında istatistiksel olarak fark yokken (F1,30=2,63; p>0,05; η2:0,081) zamanın temel 

etkisinin anlamlı olduğu görüldü (F5,150=11,44; p<0,05; η2:0,276). NM grubunda 1-2, 1-3, 

1-4, 1-5, 1-6, 2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4, 4-5, 4-6, 5-6. ölçümlerin benzer (p>0,05), 3-5 ve 3-6, 

ölçümlerin ise istatistiksel olarak farklı olduğu belirlendi (p<0,05). Plasebo NM grubunda 

ise istatistiksel olarak benzer olan ikili karşılaştırmaların 1-2, 1-3, 1-4, 1-5, 1-6, 2-4, 2-5, 2-
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6, 4-5, 4-6 ve 5-6. ölçümler (p>0,05), farklı olan ikili karşılaştırmaların 2-3, 3-4, 3-5 ve 3-6 

ölçümler olduğu görüldü (p<0,05). Son olarak gruba göre zamanın etkileşiminde 

(grup*zaman) gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (F5,150=0,19; 

p>0,05; η2:0,007).  

Çizelge 4.25. NM ve plasebo NM gruplarında hamstring eksantrik kas kuvveti 

ortalamalarının grup içi ve gruplar arasında karşılaştırılması 

Hamstring 

eksantrik kas 

kuvveti (N-m) 

NM  

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 112,19 ± 25,93 x,y 98,56 ± 22,01x,y,z 

2,63 – 0,115 

(0,081) 

11,44 – 0,001* 

(0,276) 

0,19 – 0,914 

(0,007) 

2. ölçüm 114,13 ± 35,48 x,y 101,01 ± 21,90 x,y 

3. ölçüm 101,41 ± 32,87 x 85,50 ± 30,46 z 

4. ölçüm 112,00 ± 34,29 x,y 96,94 ± 24,97 x,y 

5. ölçüm 119,38 ± 29,98 y 101,38 ± 19,93 y 

6. ölçüm 118,81 ± 31,05 y 103,81 ± 22,47 y 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y, z: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 

 

Şekil 4.22. NM ve plasebo NM gruplarında hamstring eksantrik kas kuvvetinin değişimi 

NM uygulama öncesi (1.ölçüm) ve sonrası (2.ölçüm) değerlerin karşılaştırılmasına göre, 

hamstring eksantrik kas kuvvetinin iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermediği bulundu (p>0,05). Her iki gruptada GKA protokolünü takiben değerlerin 
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azalarak (NM: ~%11, plasebo NM: ~%16) GKA protokolünden hemen sonra (3.ölçüm) en 

düşük seviyeye indiği tespit edildi. İkinci ölçüm ve dip noktası (3.ölçüm) değerleri 

kıyaslandığında bu azalmanın sadece plasebo NM grubunda istatistiksel olarak anlamlı fark 

oluşturduğu belirlendi (p<0,05). Değerlerin en düşük olduğu nokta (4.ölçüm) ile son ölçüm 

verileri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında ise her iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı artış 

(NM: ~%17, plasebo NM: ~%21) olduğu görüldü (p<0,05). Hamstring eksantrik kas 

kuvveti, NM grubuna kıyasla plasebo NM grubunda daha fazla azaldı. Dip noktasından 

başlangıç seviyesine dönüşteki artışın plasebo NM grubunda daha hızlı seyrettiği bulundu. 

Sonuçta, NM tekniğinin hamstring eksantrik kas kuvvetinin başlangıç değerlerine dönüş 

hızını plasebo uygulamasına arttırmadığı görüldü (Şekil 4.22) (Bkz. Çizelge 4.25). 

4.9.4. Hamstring konsantrik kas kuvveti 

Hamstring konsantrik kas kuvveti ortalamalarında gruplar arasında istatistiksel olarak fark 

saptanmadı (F1,30=1,24; p>0,05; η2:0,040). Fakat grup ayrımı yapmaksızın zamanın temel 

etkisinin anlamlı olduğu görüldü (F5,150=15,14;  p<0,05; η2:0,335). Bu kapsamda, NM 

grubunda istatistiksel olarak benzer olan ikili karşılaştırmalar; 1-2, 1-4, 1-5, 1-6, 2-4, 2-5, 2-

6, 4-5 ve 5-6. ölçümler iken (p>0,05), farklı olan ikili karşılaştırmalar; 1-3, 2-3, 3-4, 3-5, 3-

6 ve 4-6. ölçümler olarak belirlendi (p<0,05). Plasebo NM grubunda ise 1-2, 1-4, 1-5, 1-6, 

2-3, 2-4, 2-5, 2-6, 3-4, 4-5, 4-6, 5-6. ölçümler benzer (p>0,05), 1-3, 3-5 ve 3-6. ölçümler 

farklı olarak bulundu (p<0,05). Ayrıca, gruba göre zamanın etkileşiminde (grup*zaman) 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (F5,150=0,85; p>0,05; η2:0,027) 

(Çizelge 4.26). 
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Çizelge 4.26. NM ve plasebo NM gruplarında hamstring konsantrik kas kuvveti 

ortalamalarının grup içi ve gruplar arasında karşılaştırılması 

Hamstring 

konsantrik kas 

kuvveti (N-m) 

NM  

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 110,69 ± 27,02 x,y 100,75 ± 27,40 x 

1,24 – 0,274 

(0,040) 

15,14 – 0,001* 

(0,335) 

0,85 – 0,481 

(0,027) 

2. ölçüm 112,02 ± 25,05 x,y 98,63 ± 23,83 x,y 

3. ölçüm 93,44 ± 25,50 z 88,69 ± 30,55 y 

4. ölçüm 108,38 ± 30,37 x 98,13 ± 26,05 x,y 

5. ölçüm 110,56 ± 29,48 x,y 100,75 ± 24,67 x 

6. ölçüm 116,63 ± 30,45 y 103,69 ± 28,44 x 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y, z: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 

 

Şekil 4.23. NM ve plasebo NM gruplarında hamstring konsantrik kas kuvvetinin değişimi 

Şekil 4.23.’e göre hamstring konsantrik kas kuvvetinin NM uygulama öncesi (1.ölçüm) ve 

sonrası (2.ölçüm) karşılaştırılmasında iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

görülmedi (p>0,05). Fakat değerlerin iki gruptada GKA protokolünden hemen sonra 

(3.ölçüm) en düşük noktaya gerilediği tespit edildi. İkinci ölçüm ve dip noktası değerleri 

(3.ölçüm) kıyaslandığında iki gruptada azalma olduğu (NM: ~%17, plasebo NM: ~%10) 

fakat bu azalmanın sadece NM grubunda istatistiksel olarak anlamlı fark yarattığı belirlendi 

(p<0,05). Değerlerin en düşük olduğu seviye (3.ölçüm) ile son ölçüm verileri (6.ölçüm) 

karşılaştırıldığında ise iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı artış (NM: ~%25, plasebo 
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NM: ~%17) olduğu saptandı (p<0,05). Hamstring konsantrik kas kuvveti, plasebo NM 

grubuna kıyasla NM grubunda daha fazla azaldı. Fakat dip noktasından başlangıç seviyesine 

dönüşteki artışın NM grubunda daha hızlı seyrettiği tespit edildi.  Sonuçta, NM tekniğinin 

başlangıç değerlerine dönüş hızını plasebo uygulamasına göre arttırdığı görüldü (Bkz. 

Çizelge 4.26). 

4.10. Performans Testlerinin Grup İçi ve Gruplar Arasında Karşılaştırılması 

4.10.1. Tek ayak öne sıçrama mesafesi 

Çizelge 4.27.’ye göre tek ayak öne sıçrama mesafesi ortalamalarında gruplar arasında 

istatistiksel olarak fark saptanmadı (F1,30=0,074; p>0,05; η2:0,002) fakat sadece 3. ölçümde 

ve NM grubu lehine fark bulundu (p<0,05). Grup ayrımı yapmaksızın tek ayak öne sıçrama 

mesafesinde zamanın temel etkisinin anlamlı olduğu görüldü (F5,150=46,62; p<0,05; 

η2:0,608). NM grubunda 1-4, 1-5, 1-6, 2-6, 3-4, 3-5 ve 4-5. ölçümler benzer (p>0,05), 1-2, 

1-3, 2-3, 2-4, 2-5, 3-6, 4-6 ve 5-6. ölçümler ise farklı olarak belirlendi (p<0,05). Plasebo NM 

grubunda 1-2, 1-5, 1-6, 2-5, 2-6 ve 4-5. ölçümlerin benzer (p>0,05), 1-3, 1-4, 2-3, 2-4, 3-4, 

3-5, 3-6, 4-6 ve 5-6. ölçümlerin farklı olduğu saptandı (p<0,05). Son olarak gruba göre 

zamanın etkileşiminde (grup*zaman) gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (F5,150=5,54; p<0,05). Ayrıca eta-kare değeri incelendiğinde, NM tekniğinin tek 

ayak öne sıçrama mesafesi üzerinde plasebo uygulamasına göre geniş düzeyde etki 

büyüklüğüne sahip olduğu görüldü (η2:0,156). 

Çizelge 4.27. NM ve plasebo NM gruplarında tek ayak öne sıçrama ortalamalarının grup içi 

ve gruplar arasında karşılaştırılması 

Tek ayak öne 

sıçrama mesafesi 

(cm) 

NM  

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 95,75 ± 22,20 x,t 107,33 ± 17,82 x,t 

0,074 – 0,787 

(0,002) 

46,62 – 0,001* 

(0,608) 

5,54 – 0,002 

(0,156) 

2. ölçüm 116,23 ± 23,16 y 107,04 ± 17,54 x,t 

3. ölçüm 78,37 ± 22,76 z 61,02 ± 23,89 y 

4. ölçüm 89,00 ± 25,23 x,z 84,75 ± 27,94 z 

5. ölçüm 91,75 ± 25,52 x,z 93,27 ± 25,76 x,z 

6. ölçüm 103,02 ± 24,98 t,y 108,47 ± 29,20 t 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y, z, t: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 
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Şekil 4.24. NM ve plasebo NM gruplarında tek ayak öne sıçrama mesafelerinin değişimi 

NM uygulama öncesi (1.ölçüm) ve sonrası (2.ölçüm) değerlere göre, NM grubunda tek ayak 

öne sıçrama mesafesinin istatistiksel olarak anlamlı şekilde arttığı (~%22) (p<0,05), plasebo 

NM grubunda ise değişmediği saptandı (p>0,05). İki gruptadaki değerlerinde azalarak (NM: 

~%33, plasebo NM: ~%43)  GKA protokolünden hemen sonra (3.ölçüm) en düşük seviyeye 

geldiği görüldü. İkinci ölçüm ve dip noktası (3.ölçüm) verileri kıyaslandığında bu azalmanın 

iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı olduğu belirlendi (p<0,05). Değerlerin en düşük 

olduğu nokta (3.ölçüm) ile son ölçüm verileri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında ise iki gruptada 

istatistiksel olarak anlamlı artış (NM: ~%32, plasebo NM: ~%77) tespit edildi (p<0,05). Tek 

ayak öne sıçrama mesafesi, NM grubuna kıyasla plasebo NM grubunda daha fazla azaldı. 

Dip noktasından başlangıç seviyesine dönüşteki artış plasebo NM grubunda daha hızlı 

seyretti. Sonuçta, NM tekniğinin tek ayak öne sıçrama mesafesinin başlangıç değerlerine 

dönüş hızını plasebo uygulamasına göre arttırmadığı bulundu (Şekil 4.24) (Bkz. Çizelge 

4.27). 

4.10.2. Dikey sıçrama mesafesi 

Dikey sıçrama mesafesi ortalamalarında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

yokken (F1,30=0,24; p>0,05; η2:0,008) grup ayrımı yapmaksızın zamanın temel etkisinin 

anlamlı olduğu görüldü (F5,150=53,58; p<0,05; η2:0,641). Bu kapsamda, NM grubunda 1-

2, 1-5, 1-6, 2-5, 2-6, 4-5 ve 5-6. ölçümler benzer (p>0,05), 1-3, 1-4, 2-3, 2-4, 3-4, 3-5, 3-6 
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ve 4-6. ölçümler farklı olarak tespit edildi (p<0,05). Plasebo NM grubunda ise istatistiksel 

olarak benzer olan ikili karşılaştırmaların; 1-2, 1-6, 2-6 ve 5-6. ölçümler (p>0,05), farklı olan 

ikili karşılaştırmaların; 1-3, 1-4, 1-5, 2-3, 2-4, 2-5, 3-4, 3-5, 3-6, 4-5 ve 4-6. ölçümler olduğu 

belirlendi (p<0,05). Son olarak gruba göre zamanın etkileşiminde (grup*zaman) gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (F5,150=0,57; p>0,05; η2:0,019) 

(Çizelge 4.28). 

Çizelge 4.28. NM ve plasebo NM gruplarında dikey sıçrama ortalamalarının grup içi ve 

gruplar arasında karşılaştırılması 

Dikey sıçrama 

mesafesi  

(cm) 

NM  

(n=16) 

X ± SS 

Plasebo NM 

(n=16) 

X ± SS 

Grup 

F-p (η²) 

Zaman 

F-p (η²) 

Grup*zaman 

F-p (η²) 

1. ölçüm 18,81 ± 6,63 x,y 19,02 ± 6,87 x 

0,24 – 0,626 

(0,008) 

53,58 – 0,001* 

(0,641) 

0,57 – 0,604 

(0,019) 

2. ölçüm 19,80 ± 5,06 x,y 19,93 ± 7,21 x 

3. ölçüm 7,94 ± 7,19 z 5,98 ± 5,48 y 

4. ölçüm 14,17 ± 6,71 t 11,96 ± 8,16 z 

5. ölçüm 15,48 ± 7,45 x, t 14,80 ± 7,21 t 

6. ölçüm 18,98 ± 4,89 x,y 17,54 ± 6,58 x,t 

X: Ortalama Değer; SS: Standart Sapma; F: Tekrarlı ölçümler ANOVA değeri; p: Anlamlılık düzeyi; η²: etki 

büyüklüğü; *: p<0.05 

x, y, z, t: Sütundaki aynı harfler anlamlı fark olmadığını göstermektedir. 

 

Şekil 4.25. NM ve plasebo NM gruplarında dikey sıçrama mesafesinin değişimi 
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Şekil 4.25. incelendiğinde, NM uygulama öncesi (1.ölçüm) ve sonrası (2.ölçüm) değerlerine 

göre, dikey sıçrama mesafesinde her iki gruptada istatistiksel olarak farklılık bulunmadı 

(p>0,05). Fakat dikey sıçrama mesafesi iki gruptada GKA protokolünden hemen sonra 

(3.ölçüm) en düşük noktaya geriledi. İkinci ölçüm ve dip noktasındaki (3.ölçüm) değerler 

kıyaslandığında dikey sıçrama mesafesinde iki gruptada istatistiksel olarak anlamlı azalma 

(NM: ~%61, plasebo NM: ~%70) görüldü (p<0,05). Son olarak, değerlerin en düşük olduğu 

nokta (3.ölçüm) ile son ölçüm verileri (6.ölçüm) karşılaştırıldığında iki gruptada istatistiksel 

olarak anlamlı artış (NM: ~%138, plasebo NM: ~%190) tespit edildi (p<0,05). Dikey 

sıçrama mesafesi, NM grubuna kıyasla plasebo NM grubunda daha fazla azaldı. Fakat zirve 

noktasından başlangıç seviyesine dönüşteki artışın plasebo NM grubunda daha hızlı ilerleme 

gösterdiği bulundu. Sonuçta, NM tekniğinin başlangıç değerlerine dönüş hızını plasebo 

uygulamasına arttırmadığı görüldü (Şekil 4.25) (Bkz. Çizelge 4.28). 
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5. TARTIŞMA  

GKA öncesinde uygulanan NM tekniğinin kas hasarı ve inflamasyon biyobelirteçleri ile ağrı, 

basınç ağrı eşiği, NEH, kas kuvveti ve fonksiyonel durum üzerine etkilerini araştırmak 

amacıyla yapılan bu çalışmanın sonucunda, NM tekniğinin IL-6 düzeyi, aktivite ağrı şiddeti, 

basınç ağrı eşiği, aktif diz fleksiyon NEH ve tek ayak öne sıçrama mesafesi üzerinde plasebo 

uygulamasına göre koruyuculuğu tespit edilmiştir. Ayrıca, serum KK, LDH, miyoglobin 

AST, IL-6, IL-10, IL1-β, TNF-α, istirahat ve aktivite ağrı şiddetleri, KF eksantrik kas 

kuvveti açısından NM tekniğinin hızlı bir şekilde başlangıç seviyesine ulaşmada yani 

toparlanmaya katkıda bulunduğu için avantaj sağladığı belirlenmiştir. 

5.1. Gecikmiş Kas Ağrısı ve Nörodinamik Mobilizasyon 

NM’nin GKA tedavisinde etkinliğini araştıran bazı çalışmalar yapılmıştır [26, 27]. Kim ve 

arkadaşları GKA oluşturulan biseps braki kasına terapötik ultrason ve median sinir 

mobilizasyonu uygulaması yapmışlar ve ağrı, basınç ağrı eşiği, laktat seviyesi gibi GKA 

semptomlarının NM grubunda daha az ortaya çıktığını belirtmişlerdir [26]. Romero ve 

arkadaşları ise yüksekten atlama ile oluşturulan GKA sonrasında femoral sinir NM tekniği 

uygulamışlar ve GKA üzerinde iyileştirici etki kaydetmişlerdir [27]. Bu çalışmalardan elde 

edilen sonuçların hem uygulama tekniklerinin farklılıkları, hemde çalışma sayısının azlığı 

nedeni ile farklılık gösterebileceğini düşünmekteyiz. 

GKA tedavisinde uygulanan NM tekniği germe veya kaydırma olarak iki şekilde 

uygulanmıştır. Fakat uygulanacak NM tekniğinin seçimi ile ilgili literatürde bir fikir birliği 

bulunmamaktadır. Sinir kaydırma tekniği germe yöntemine göre daha ağrısız ve tolere 

edilebilir olduğu için hasta ve akut ağrılı bireylerde tercih edilirken, germe tekniği sağlıklı 

ve kronik ağrılı bireylerde kullanılmaktadır [31]. Ayrıca germe tekniğinin basınç ağrı eşiği, 

kas kuvveti, NEH ve performans gibi parametrelerde kaydırma tekniğine kıyasla daha etkin 

olduğu gösterilmiştir [217, 218]. Bu nedenle çalışmamızda sinir germe tekniğinin 

uygulanması tercih edilmiştir. 

Fikir birliğinin olmadığı bir diğer konu ise NM tedavisinin süresi ve dozajıdır. Bu konuda 

karar verirken uygulayıcının tecrübesi ile bireyin klinik durumu göz önüne alınmaktadır [29, 

31, 165]. Bununla beraber, NM’nin iki hafta veya daha fazla süre uygulandığı çalışmalarda 
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yer almaktadır [177, 180, 219]. Bu açıdan baktığımızda çalışmamızda tercih ettiğimiz tedavi 

süresi ve dozajının (3 hafta, haftada 3 seans ve her seansta 10*3 tekrar) sağlıklı bireyler 

üzerinde yapılan çalışmalar ile uyumlu olduğu söylenebilir.  

5.2. Gecikmiş Kas Ağrısını Etkileyen Faktörler 

GKA oluşumunu etkileyen en önemli faktör uygulanacak protokolün türü ve şiddetidir [1, 

38]. GKA izokinetik cihazlarla, eksantrik kas kasılmalarını içeren egzersizlerle, yokuş aşağı 

yürüme, dirençli bisiklet çevirme ve yüksekten atlama gibi protokoller ile deneysel olarak 

oluşturulabilmektedir [46, 47]. Çalışmamızda ise GKA oluşturmak amacı ile 30 set 10 

tekrarlı (30°/s de 35-95 fleksiyon açılarında) izokinetik test protokolü yöntemi 

kullanılmıştır. Bu protokoldeki hedef kas grubunun uyguladığımız NM yöntemi ile uyumlu 

olarak sadece KF olması ve daha önce yapılan çalışmalar [90, 220] ile GKA oluşturduğunun 

kanıtlanması çalışmamız için tercih sebebedir. 

Çalısmamızda sonuçları etkileyebilecek diğer etmenlerin yaş, boy, kilo, VKİ ve çalısmaya 

katılan bireylerin fiziksel aktivite düzeyleri olabileceği düşünülmüş [1, 221] ve bu 

değişkenler çalışma öncesinde gruplar arasında karşılaştırılarak istatistiksel fark 

bulunmadığı tespit edilmiştir. Böylece çalışmanın başlangıcında bu etmenlerin kontrol 

altında tutulması amaçlanmıştır. 

GKA çalışmalarında sonuçları etkileyebilecek bir diğer faktörün cinsiyet olduğu 

belirtilmiştir [222]. Cinsiyetler arasında farka neden olan etmenlerden birinin hormonal 

faktörler olduğu, östrojen hormonunun özellikle iskelet kasından kana serum KK geçişini 

düzenleyerek hücre membran stabilitesine önemli katkı sağladığı ayrıca kadınlarda 

menstrual siklusun kas hasarında koruyucu etkisinin olduğu bildirilmiştir [223]. Buna 

rağmen High ve arkadaşları [19] 31 kadın ve 31 erkek üzerinde yürütmüş oldukları bir 

çalışmada GKA’da ağrı yönünden kadın ve erkekler arasında farklılık olmadığını 

bildirmiştir. Benzer şekilde Rinard ve arkadaşları [224] GKA’da hareketle ortaya çıkan ağrı 

açısından, cinsiyetler arasında fark bulmadıklarını belirtmiştir. MacIntyre ve arkadaşları 

[220] ise 10 kadın ve 12 erkek üzerinde yürüttükleri çalışmada, cinsiyete göre GKA 

semptomlarının farklılık gösterdiğini belirtmiştir. Sonuç olarak cinsiyete göre GKA 

semptomları açısından araştırmacılar arasında fikir birliği bulunmamaktadır. Çalışmamıza, 

üzerinde fikir birliği bulunmayan cinsiyet farklılığının ve kadınlardaki hormonal 
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değişikliklerin sonuçları etkileyebileceği düşünüldüğü için sadece erkek bireyler dâhil 

edilmiştir. 

Son olarak GKA’yı etkileyebilecek bir diğer durumun GKA oluşturma protokolü sırasında 

bireyin göstereceği performans olduğu belirtilmiştir [1, 225]. Protokol sırasında bireyin 

gerçekten kas kuvvetinin tamamını kullanıp kullanmadığı önem taşımaktadır. Bunu ölçmek 

için bazı çalışmalarda GKA protokolü sırasındaki maksimum oksijen tüketimi 

hesaplanırken, bazı çalışmalarda ise 1 maksimum tekrar hesaplanarak her bireyin benzer 

performans ortaya çıkarması hedeflenmiştir [109]. Çalışmamızda kullandığımız protokolde 

bireye görsel ve işitsel geri bildirim yapılarak tüm kuvvetini ortaya çıkarması istenmiştir.  

Bunu objektif bir şekilde tespit etmek için protokol sırasında ortaya çıkan ortalama zirve 

tork ve yorgunluk değerleri gruplar arasında karşılaştırılmış ve istatistiksel fark bulunmadığı 

tespit edilmiştir. Sonuç olarak her iki gruptaki bireylerin benzer performans sergiledikleri 

görülmüştür. 

5.3. Gecikmiş Kas Ağrısının Belirlenmesi  

Klinikte deneysel GKA’nın oluştuğunun belirlenmesinde farklı yöntemler kullanılmıştır [1, 

44]. Deneysel GKA’nın saptanmasında güvenirliği en yüksek olan yöntem kas biyopsisidir 

fakat gerek uygulama zorluğu gerekse maliyeti nedeniyle kullanımı zordur [44]. Bunun 

dışında GKA tedavisinde fizik tedavi modalitelerinin etkinliğini araştırmak amacıyla 

yürütülen sistematik bir derleme, GKA’nın oluşup oluşmadığını belirlemek için istirahat 

ağrısı, aktivite ile ortaya çıkan ağrı, NEH ve kas kuvveti olarak 4 parametreye bakılmasını 

önermiştir [109]. Literatürde bu parametrelere ek olarak GKA’nın tespit edilmesinde basınç 

ağrı eşiği, çevre ölçümü, performans testleri ve biyokimyasal parametreler yer almaktadır 

[3, 44, 73, 127, 199, 226]. GKA tespitinde sıklıkla kullanılan biyokimyasal belirteçler kas 

hasarı için serum KK, LDH, miyoglobin, AST, ALT ve laktik asit düzeyleri, [44, 80, 226] 

inflamasyon için ise CRP, IL-1β, IL-2, 4, 6, 8, 10 ve tümör nekroz faktör düzeyleridir [227]. 

Çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak deneysel olarak GKA oluşturulduğunun 

belirlenmesinde kas hasarı biyobelirteçlerinden serum KK, LDH, miyoglobin, AST ve ALT 

düzeylerine, inflamasyon belirteçleri olarak IL-6, IL-10, IL-1β, TNF-α ve CRP seviyeleri ile 

ağrı, basınç ağrı eşiği, NEH, kas kuvveti ve performans parametreleri kullanılmıştır. 

Çalışmamızda her iki gruptada GKA protokolü öncesi ve sonrası belirtilen parametreler 
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arasında anlamlı derecede fark olması kullandığımız protokolün literatürdeki çalışmalarla 

uyumlu olarak GKA oluşturduğunun bir göstergesidir.  

5.4. Gecikmiş Kas Ağrısı Bulguları 

5.4.1. Kas hasarı biyobelirteçleri 

Nosaka ve arkadaşları nöral adaptasyonun kas lifleri arasındaki iş yükü dağılımını olumlu 

yönde düzenlediği ve böylece lif başına düşen stresin azaltıldığını öne sürmüşlerdir. Böylece 

GKA ile birlikte oluşabilecek kas hasarının daha düşük şiddette seyredeceği bildirilmiştir. 

[72] Bu bilgiden yola çıkarak, çalışmamızda koruyucu amaçla 3 hafta boyunca uygulanan 

NM tekniği ile sinirlerin adaptasyon ve kapasitelerini arttırarak kas hasarı parametreleri 

üzerinde koruyucu etki oluşturmak istenmiştir. Elde ettiğimiz sonuçlara göre üç hafta 

uygulanan NM tekniğinin kas hasarı biyobelirteçlerinin hiç birinde olumlu yada olumsuz 

değişiklik yaratmadığı fakat GKA sonrası toparlanma hızında avantaj sağladığı 

bulunmuştur. 

GKA protokolü sonrası kaslarda oluşan hasar, kasa özgü enzimlerin membran yırtıklarından 

kan dolaşımına geçmesine sebep olur. Bu gibi durumlarda serum KK, LDH, miyoglobin, 

ALT ve AST gibi enzimlerin serumdaki seviyelerinin artış gösterdiği bildirilmiştir [1, 38, 

225]. Biyobelirteçlerin serumdaki seviyelerinde GKA protokolünün tipine, yoğunluğuna ve 

süresine bağlı olarak değişkenlik olduğu gösterilmiştir [90, 199, 220, 226]. Yapılan 

çalışmalarda, serum KK düzeyinin yokuş aşağı koşma ve 60 cm yüksekten atlama 

egzersizinden 24-48 saat sonra maksimal eksantrik egzersizden 48-96 saat sonra, yüksek 

şiddetli eksantrik egzersizden ise 5 gün sonra zirveye ulaştığı belirtilmiştir [113, 226, 228]. 

Ek olarak serum KK düzeyinin maksimal izokinetik diz ekstansiyon egzersizini (60°/sn ve 

20-90° fleksiyon açılarında) takiben 24 saat sonra maksimum seviyeye çıktığı [229], LDH 

ve miyoglobin düzeylerinin ise kas hasarına neden olan egzersizden hemen sonra zirveye 

ulaştığı gösterilmiştir [78, 80]. Bununla birlikte kasa özel enzimler arasında yer alan AST 

enzim seviyesinin GKA protokolü sonrası 24’üncü saatte en yüksek seviyeye ulaştığı, ALT 

enzim seviyesinin ise egzersiz sonrası değişiklik göstermediği rapor edilmiştir [230, 231]. 

Çalışmamızda her iki gruptada serum KK ve AST  düzeylerinin GKA protokolünden 24 saat 

sonra, serum LDH  ve miyoglobin  seviyelerinin ise GKA protokolünden hemen sonra zirve 
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noktasına ulaştığı tespit edilmiştir. ALT düzeyinin ise iki gruptada değişiklik göstermediği 

saptanmıştır. Bu yönüyle çalışmamızın literatür ile paralellik gösterdiği düşünülmüştür. 

Far ve arkadaşlarının koruyucu amaçlı tüm vücut vibrasyon uyguladıktan sonra izokinetik 

sistemle oluşturdukları GKA’dan sonra serum KK düzeyinin 24. saatde zirve noktasına 

çıktığı ve toparlanma hızının çalışma grubunda daha yüksek seyrettiği bulunmuştur [144]. 

Koruyucu amaçla C vitamini takviyesi uygulananan başka bir çalışmada ise çalışma 

grubunda serum KK ve miyoglobin seviyelerindeki toparlanmanın daha hızlı gerçekleştiği 

belirlenmiştir [124]. Meamarbashi ve arkadaşlarının çalışmasında ise 10 gün boyunca safran 

verilen bireylerde GKA sonrası serum KK ve LDH seviyelerindeki toparlanmanın plasebo 

grubuna göre daha hızlı gerçekleştiği görülmüştür [25]. Makalelerde sayısal değerler 

verilmediği için artış miktarları yüzde olarak verilememiştir. Çalışmamızda kas hasarı 

biyobelirteçlerin zirve yaptıkları zaman dilimi ile ölçümün yapıldığı son noktadaki (6.ölçüm) 

değerler kıyaslandığında, NM grubunda; serum KK ~%52, serum LDH ~%19, serum 

miyoglobin ~%57 ve AST ~%34 azalma göstermiştir. Plasebo NM grubunda ise serum KK 

~%35, serum LDH ~%10, serum miyoglobin ~%42 ve AST ~%23 azalmıştır. ALT 

düzeyinin ise iki gruptada değişiklik göstermediği bulunmuştur. Sonuçta ALT dışındaki tüm 

kas hasarı biyobelirteçlerinde toparlanma hızının NM grubunda daha yüksek olduğu yani 

başlangıç değerlerine dönüş açısından NM grubunda yer almanın daha avantajlı olduğu 

tespit edilmiştir. Buna rağmen, NM tekniğinin kas hasarı biyobelirteçleri üzerinde koruyucu 

etki göstermediği saptanmıştır. 

Bu sonuçlara bakıldığında uyguladığımız NM tekniğinin nöral adaptasyonu arttırdığı ve 

kasılma stresini daha fazla sayıda kas lifi üzerine dağıtarak miyofibriler bozulmayı ve 

dolayısı ile kas hasarı parametrelerinin salınımını sınırladığı düşünülmüştür. Böylece kas 

hasarı ve hasar sonrası salınan enzimlerin kasta daha az hasar bırakması ve toparlanmanın 

daha hızlı seyretmesi gerçekleşmiştir. Bununla birlikte bilindiği kadarı ile literatürde sağlıklı 

bireylere yönelik uygulanan NM tekniğinin kas hasarı biyobelirteçleri üzerine olan koruyucu 

etkilerini inceleyen çalışma olmaması elde ettiğimiz sonuçların karşılaştırılabilirliğini 

kısıtlamıştır. Bu yönüyle çalışmamızın literatüre önemli ölçüde katkı sağladığı 

görüşündeyiz. NM’nin kas hasarı belirteçlerindeki etkinliğinin doku düzeyinde inceleyen 

biyopsi veya hayvan çalışmalarının konuya açıklık getireceği kanaatindeyiz. 
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5.4.2. İnflamasyon biyobelirteçleri 

Sitokinler inflamasyon, hücre büyümesi ve yaralanmaya karşı sistemik cevabı da içine alan 

bağışıklık ve inflamatuar olayları düzenlerler [232].  GKA’da infalamasyonu belirlemek için 

değerlendirilen sitokinlerin başında IL-6, IL-10, IL1-β ve TNF-α gelmektedir [1, 96].  IL-6 

ve IL-10, GKA ile birlikte artış gösteren önemli anti-inflamatuar sitokinler olarak TNF-α ve 

IL1-β gibi klasik pro-inflamatuar sitokinlere karşı artış gösterirler [233]. CRP ise bir akut 

faz proteinidir ve hem enfeksiyon hem de travma sırasında karaciğerde üretilir. Egzersizle 

artış gösteren CRP cevapları, akut faz proteinlerinin inflamatuar kontrolünde rol 

oynamaktadır [234]. 

Sitokinler, periferik immün hücrelerde sentezlenip salındıkları gibi merkezi sinir siteminin 

immun hücreleri olan glia hücrelerinde de (mikroglia ve astrositler) sentez edilip 

salınmaktadırlar [235, 236]. Bununla birlikte NM tekniğinin sitokinlerin üretiminden 

sorumlu olan glial hücrelerin aktivasyonunu arttırabileceği Santana ve arkadaşları tarafından 

yapılan bir derlemede belirtilmiştir [36]. Yapılan başka bir çalışmada ise Zhu ve arkadaşları 

NM tekniğinin nöropatik ağrılı ratlarda TNF-α ve IL1-β sitokin düzeylerinde azalma 

sağladığını göstermişlerdir [237]. Çalışmamızda, üç hafta boyunca uygulanan NM 

tekniğinin yukarıdaki bilgiler ile uyumlu olarak bazal TNF-α seviyesini ~%13 azalttığı tespit 

edilmiştir. Ayrıca NM tekniğinin diğer sitokinlerin bazal seviyelerinde değişiklik 

yaratmadığı fakat toparlanma hızı açısından fayda sağladığı saptanmıştır.  

GKA protokolünün şiddetine, türüne, yoğunluğuna ve oluşan kas hasarına bağlı olarak, pro 

ve anti inflamatuar sitokinlerin salınımının arttığı [96, 233] fakat CRP düzeyinde önemli bir 

farkın olmadığı belirtilmiştir [103]. MacIntry ve arkadaşlarının 12 sağlıklı sedanter üzerinde 

yaptıkları ve izokinetik GKA protokolü kullandıkları çalışmada IL-6 aktivitesinin GKA 

protokolünden 6 saat sonra zirveye ulaştığı 24.saatde bile GKA öncesi değerlerden yüksek 

olduğu görülmüştür [90]. Wilborn ve arkadaşlarının çalışmasında izokinetik GKA oluşturma 

protokolünün sitokin değerlerinde (IL-10 ~%1,32, IL-1β ~%6.36, IL-6 ~%43 ve TNF-α 

~%1.3) artış sağladığı belirlenmiştir [238]. Mickleborough ve arkadaşlarının midye yağının 

GKA’daki koruyucu etkilerini araştırdıkları çalışmada TNF-α seviyesinin çalışma grubunda 

~%74, plasebo grubunda ise ~%156 artarak GKA protokolünden 24 saat sonra zirveye 

çıktığı saptanmıştır [239]. GKA sonrası CRP düzeyini çalışan Rynders ve arkadaşları [240] 

ise eksantrik egzersiz sonrası CRP düzeyinde bir değişiklik olmadığını belirtmişlerdir. 
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Çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak her iki gruptada IL-6 (NM: ~%121, plasebo NM: 

~%38) ve IL-10 (NM: ~%113, plasebo NM: ~%77) düzeylerinin GKA protokolünden 

hemen sonra, IL-1β  (NM: ~%188, plasebo NM: ~%80) ve TNF-α (NM: ~%74, plasebo NM: 

~%73) seviyelerinin ise GKA protokolünden 24 saat sonra artarak zirve noktasına ulaştığı 

fakat CRP düzeyinin değişmediği belirlenmiştir. Çalışmamızdaki artış miktarlarının literatür 

ile farklılık, zirve noktalarının ise benzerlik gösterdiği bulunmuştur. Artış miktarlarındaki 

farklılığın kullanılan egzersiz protokollerinin farklı olmasından kayanaklandığı görülmüştür. 

Ayrıca NM grubunda sitokin seviyelerinin daha fazla artış göstermesinin nedeni olarak bu 

gruptaki bireylerin GKA protokolü sırasında (her ne kadar istatististiksel fark bulunmasada) 

daha fazla efor göstermelerine bağlı olabileceği düşünülmüştür.  

Mickleborough ve arkadaşlarının çalışmasında TNF-α seviyesinin zirveye çıktıktan sonra 

çalışma grubunda ~%64 plasebo grubunda ise ~%46 azaldığı bu sonuca göre toparlanma 

hızının çalışma grubunda daha hızlı gerçekleştiği görülmüştür [239]. Gerçekleştirdiğimiz 

çalışmada inflamatuar biyobelirteçlerin zirve yaptıkları zaman dilimi ile ölçümün yapıldığı 

son noktadaki (72.saat) değerler kıyaslandığında, NM grubunda IL-6 ~%64, IL-10 ~%62, 

IL1-β ~%64, TNF-α ~%60 oranında azalma göstermiştir. Plasebo NM grubunda ise IL-6 

~%26, IL-10 ~%41, IL1-β ~%36, TNF-α ~%35 oranında azalmıştır. CRP düzeyinde ise 

farklılık görülmemiştir. Sonuç olarak NM grubunda toparlanma hızı açısından tüm 

sitokinlerin daha hızlı şekilde başlangıç seviyelerine döndüğü ek olarak NM tekniğinin 

sadece IL-6 seviyesi açısından plasebo uygulamasına göre koruyuculuğu tespit edilmiştir. 

Literatürde diğer parametreleri (IL-6, IL-10, IL-1β) inceleyen koruyucu GKA çalışmalarını 

bulamamamız karşılaştırma yapma imkanınımızı kısıtlamıştır. 

Bulunan bu sonuçlar GKA sonucu meydana gelen inflamasyon semptomlarının (ağrı, 

hassasiyet, NEH, performans azalması) NM grubunda plasebo grubuna göre daha az 

olmasını açıklamaktadır. Ayrıca, NM tekniğinin sinir adaptasyonu ve glial hücre 

aktivasyonunu arttırdığınında bir kanıtı olabilir. Gelecekteki çalışmalarda NM ve sitokinler 

arasındaki ilişkinin doku düzeyinde ve labaratuar çalışmaları ile incelenmesinin bu konuya 

açıklık getireceği inancındayız.   
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5.4.3. İstirahat ve aktivite sırasındaki ağrı şiddetleri 

NM tekniğinin periventriküler gri cevherde opioid reseptörlerinin salınımını arttırdığı ve 

bununda endojen opioid ilişkili ağrı düzenleyici sistemi uyararak ağrıda azalma sağladığı 

düşünülmektedir [241]. Nitekim şimdiye kadar yapılan ve NM tekniğinin çeşitli kas-iskelet 

hastalığına sahip bireylerde ağrıda azalma sağladığını gösteren çalışmalar [30, 32, 242] bu 

teoriyi destekler niteliktedir. Fakat bildiğimiz kadarı ile ağrı henüz ortaya çıkmadan 

koruyucu amaçla uygulanan NM’nin olası bir ağrı üzerindeki etkinliğini inceleyen 

çalışmalar literatürde bulunmamaktadır. Bu açıdan bakıldığında çalışmamız ilk olma 

özelliğindedir. 

Önceki çalışmalarda GKA oluşturulduktan sonra istirahat ve aktivite ile ortaya çıkan ağrı 

şiddetlerinin arttığı belirtilmiştir [38, 111, 135]. Yapılan çalışmalarda kas ağrısının 

egzersizden birkaç saat sonra ortaya çıktığı, 24-48 saat sonra en yüksek değere ulaştığı ve 

şiddetinin egzersiz tipine, süresine ve dozajına göre değiştiği bildirilmiştir [3, 199, 243]. 

Clarkson ve arkadaşları [135] çalışmalarında eksantrik egzersiz sonrası kas ağrısının 24 

saatte ortaya çıkıp, 48. saatte en yüksek değere ulaştığını belirtmiştir. Far ve arkadaşlarının 

tüm vücut vibrasyonunun koruyucu etkilerini inceledikleri çalışmada 24.saatdeki diz 

fleksiyonu sırasındaki ağrı şiddetinin çalışma grubunda %39, kontrol grubunda %87, diz 

ekstansiyonu sırasındaki ağrı şiddetinin çalışma grubunda %33, kontrol grubunda %78 artış 

gösterdiği tespit edilmiştir [144]. Macıntyre ve arkadaşları [220] ise eksantrik egzersiz 

sonrası kas ağrısının ilk 24 saatte zirve yaptığını rapor etmiştir. Çalışmamızda istirahat 

sırasındaki ağrı şiddeti NM grubunda ~%20, plasebo NM grubunda ~%24 merdiven çıkma 

sırasındaki ağrı şiddeti NM grubunda ~%27, plasebo NM grubunda ~%41 ve merdiven inme 

sırasındaki ağrı şiddeti ise NM grubunda ~%48, plasebo NM grubunda ~%61 artış 

göstererek tüm gruplarda GKA protokolünden 24. saat sonra (4.ölçüm) zirveye çıktığı 

bulunmuştur.  Ortaya çıkan ağrı şiddetlerinin literatür ile farklılık göstermesinin uygulanan 

GKA protokolü ve tedavi şeklinin farklılığından kaynaklandığı düşünülmüştür. 

Ağrı şiddetinin maksimum olduğu seviye ile son ölçüm noktası kıyaslandığında Far ve 

arkadaşlarının çalışmasında diz fleksiyonu sırasındaki ağrı şiddetinin, çalışma grubunda 

%56, kontrol grubunda %10, diz ekstansiyonu sırasındaki ağrı şiddetinin çalışma grubunda 

%75, kontrol grubunda %12 azalma gösterdiği bulunmuştur [144]. Çalışmamızda ise ağrı 

şiddetinin zirve yaptığı zaman dilimi (24.saat) ile değerlendirmenin yapıldığı son noktadaki 
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(72.saat) değerler kıyaslandığında; ağrı şiddetinin NM grubunda istirahatte ~%77, merdiven 

çıkma sırasında ~%60, merdiven inme sırasında ~%56, plasebo NM grubunda ise istirahatte 

~%62, merdiven çıkma sırasında ~%37, merdiven inme sırasında ~%43 azaldığı 

belirlenmiştir. Bu sonuçlar NM grubunda ağrı şiddeti açısından toparlanma hızının daha 

yüksek olduğunu göstermiştir. Ayrıca çalışmamızda kas hasarı (serum KK) ve pro-

inflamatuar (TNF-α ve IL-1β) biyobelirteçler ile ağrı şiddetinin zirve yaptığı zaman 

aralığının ve toparlanma hızının benzerlik gösterdiği bulunmuştur. Bu sonuç GKA kaynaklı 

ağrının kas hasarı ve inflamasyon ile ilişkili olduğunu bildiren çalışmalar ile [208, 220, 244] 

uyum göstermiştir. 

GKA kökenli ağrının istirahatte çok az aktivite ve gerilme sırasında ise daha fazla ortaya 

çıktığı belirtilmiştir [245]. Bunun sebebi olarak, tip 2 duyusal sinir sonlanmalarının sırasıyla 

en az dinlenme, ardından konsantrik ve en fazla eksantrik kasılmada kompresyona maruz 

kalması gösterilmiştir [49]. Çalışmamızda NM tekniğinin istirahat sırasındaki ağrı 

şiddetinde koruyucu etki göstermeyip merdiven inme (eksantrik kasılma içeren) ve merdiven 

çıkma (konsantrik kasılma içeren) aktivite ağrı şiddetinde farklılık göstermesinin nedeninin 

kasılma ile oluşan kompresyonun etkisine bağlı geliştiği düşünülmüştür. İkinci bir neden 

olarak ise NM’nin fizyolojik etkilerinden olan sinirin adaptasyon ve kapasitesindeki artıştan 

kaynaklanabileceği üzerinde durulmuştur. 

5.4.4. Basınç ağrı eşiği 

Yapılan bir hayvan çalışmasında NM tekniğinin dorsal kök ganglionunda hiperaljezide rol 

oynayan sinir büyüme faktörü ve glial fibriler asidik proteinde azalma meydana getirdiği 

bildirilmiştir [197]. Ayrıca sağlıklı [180] ve hasta bireylerde [246] yapılan çalışmalar NM 

tekniğinin devamlı ve gecikmiş karakterdeki ağrıyı taşıyan C liflerini uyardığı bilinen [179] 

temporal sumasyonda inhibisyon yarattığını göstermiştir. Sonuç olarak NM tekniği ile 

temporal sumasyonun inhibe edilmesinin basınç ağrı eşiğinde artma sağladığı yapılan 

çalışmalar ile belirlenmiştir [217, 218]. 

Martins ve arkadaşlarının 48 sağlıklı gönüllüye siyatik sinir NM uygulaması yaptıkları 

çalışmada basınç ağrı eşiğinin artış gösterdiği belirtilmiştir [217]. Gamelas ve arkadaşları ise 

kaydırma ve germe tekniklerini karşılaştırdıkları çalışmalarında median sinir germe 

tekniğinin sağlıklı bireylerde basınç ağrı eşiğini ~%18 arttırdığı bulunmuştur [218]. 
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Çalışmamızda GKA öncesinde koruyucu amaçla uygulanan NM tekniğinin plasebo NM 

uygulamasına göre KF muskulotendinöz bölge basınç ağrı eşiğini ~%16, KF kas gövdesi 

basınç ağrı eşiğini ise ~%29 arttırdığı tespit edilmiştir. Bu durum NM tekniğinin plaseboya 

kıyasla basınç ağrı eşiğinin daha çok arttırdığını göstermiştir. Elde ettiğimiz sonuçların 

beklenen bir durum olduğu bununla beraber literatür ile uyum gösterdiği görülmüştür. 

GKA sonrası oluşan fonksiyonel bozukluğun yüksek eşikli mekanosensitif nosiseptörlerin 

artan uyarılabilirliği ile ilişkili olduğu ve basınç ağrı eşiği değerlendirmesinin 

disfonksiyonun boyutunu ölçmek için en geçerli mekanik değerlendirme olduğu, bu nedenle 

kas hasarı riskini gösteren olası bir belirteç olarak düşünülmesi gerektiği ifade edilmiştir 

[147]. Bu kapsamda, basınç ağrı eşiği GKA oluşturulduğunun belirlenmesinde sıklıkla 

kullanılan parametredir [127, 199]. GKA’da ağrı ve hassasiyetin kasın distal kısmındaki 

muskulotendinöz kavşaktan başlayıp kas gövdesine doğru yayıldığı belirtilmiştir [1, 38]. Bu 

nedenle, alt ekstremite basınç ağrı eşiği değerlendirmesinde, muskulotendinöz bölge ve kas 

gövdesi referans olarak alınmıştır [3, 199]. Bu çalışmada da basınç ağrı eşiği 

değerlendirmesinde belirtilen referans noktalar kullanılmıştır. 

Yapılan çalışmalarda GKA oluşturulduktan sonra bireylerin etkilenen ekstremitesinde 

basınç ağrı eşiği değerlerinde azalma olduğu bildirilmiştir [21, 127, 144]. Far ve 

arkadaşlarının tüm vücut vibrasyonun GKA semptomları üzerine koruyucu etkilerini 

inceledikleri çalışmada basınç ağrı eşiğinin 24.saatde en düşük noktaya geldiği ve çalışma 

grubunda ~%39, kontrol grubunda ~%63 azaldığı tespit edilmiştir [144]. Law ve 

arkadaşlarının koşu bandında yokuş aşağı koşu (13° eğimde, 30 dk süre) ile gastroknemius 

kasına yönelik oluşturdukları GKA’da basınç ağrı eşiğinin ısınma egzersizi uygulanan 

grupta değişiklik göstermediği, soğuma egzersizi uygulanan grupta ~%30, ısınma ve soğuma 

egzersizleri uygulanan grupta ~%14 ve kontrol grubunda ~%26 azaldığı görülmüştür [16]. 

Çalışmamızda GKA protokolünden sonra ölçülen basınç ağrı eşiği değerlerinin literatür ile 

uyumlu olarak iki gruptada azalarak, en düşük değerine 24. saatde ulaştığı saptanmıştır. Bu 

azalma KF muskulotendinöz bölge basınç ağrı eşiğinde NM grubunda ~%32, plasebo NM 

grubunda ~%50 olarak gerçekleşirken KF kas gövdesi basınç ağrı eşiğinde NM grubunda 

~%43, plasebo NM grubunda ~%48 olarak gerçekleşmiştir. Bulduğumuz bu sonucun 

literatür ile paralellik gösterdiği bulunmuştur. 
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Basınç ağrı eşiğinin minimum olduğu seviye ile son ölçüm noktası değerleri 

kıyaslandığında; Far ve arkadaşlarının çalışmasında deney grubunda ~%48, kontrol 

grubunda ise ~%54 arttış olduğu yani toparlanmanın kontrol grubunda daha hızlı 

gerçekleştiği fakat basınç ağrı eşiğindeki koruyuculuğu açısından vibrasyon uygulamasının 

etkili olduğu görülmüştür [16]. Çalışmamızda ise muskulotendinoz bölge basınç ağrı 

eşiğinin NM grubunda ~%33, plasebo NM grubunda ~%64 arttığı, kas gövdesi basınç ağrı 

eşiğinin ise NM grubunda ~%54, plasebo NM grubunda ~%72 artış gösterdiği saptanmıştır. 

Sonuçta toparlanma hızı açısından NM tekniğinin avantaj sağlamadığı fakat basınç ağrı eşiği 

değerleri üzerinde koruyucu etki gösterdiği tespit edilmiştir. Bu veriler GKA sonrasında NM 

tekniğinin plaseboya oranla basınç ağrı eşiğinde daha az azalma sağlayarak bireyin daha 

yüksek ağrı şiddetlerine dayanabileceğini göstermiştir. 

Ayrıca, basınç ağrı eşiğinin en düşük olduğu zaman periyodu (24.saat) ile istirahat ve aktivite 

ağrı şiddetinin zirve yaptığı zaman periyodunun benzer olması ağrının subjektif olarak 

değerlendirildiği GAS veya objektif olarak değerlendirildiği basınç ağrı eşiğinin birbirleriyle 

uyumlu olduğunu göstermiştir. 

5.4.5. Normal eklem hareketi 

NM tekniğinin, kas dokusu üzerinde oluşturduğu germe etkisi ile konnektif dokuyu mobilize 

ettiği böylece kas-tendon ünitesindeki sertliği azaltarak NEH açıklığını arttırdığı yapılan 

çalışmalar ile gösterilmiştir [177, 180]. Caballero ve arkadaşlarının 28 sağlıklı gönüllüye bir 

hafta boyunca 3 seans olarak uyguladıkları kaydırma tekniğinin, NEH ve hamstring 

esnekliğini arttırdığı tespit edilmişdir [177]. Neto ve arkadaşlarının yaptıkları meta analiz 

çalışmasının sonuçlarına göre alt ekstremiteye yönelik uygulanan NM tekniklerinin esneklik 

ve NEH’i arttırıcı yönde etkilere sahip oldukları tespit edilmiştir [219]. Beneciuk ve 

arkadaşları sağlıklı gönüllüler üzerinde 3 hafta boyunca haftada 3 seans ve 10 tekrarlı 

yaptıkları median sinir NM tekniği uygulaması sonucunda NM grubunda  dirsek ekstansiyon 

NEH açıklığının ~%6 arttığı görülmüştür [180]. Çalışmamızda ise NM tekniğinin aktif diz 

fleksiyon açısını ~%4, pasif diz fleksiyon açısını ise ~%2 arttırdığı saptamıştır. 

Hiperekstansiyon NEH ölçümlerinde ise NM tekniğinin plasebo uygulamasına göre 

üstünlük göstermediği ve bunun femoral sinire uygulanan NM tekniğinin izole olarak KF 

kasına yönelik olmasından kaynaklandığı düşünülmüştür. Sonuç olarak çalışmamızın 
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NM’nin NEH üzerinde arttırıcı etki gösterdiğini tespit eden yukarıdaki çalışmalar ile uyumlu 

olduğu söylenebilir. 

Literatürde GKA sonrası NEH kaybı farklı nedenlere bağlanmıştır. Jones ve arkadaşları 

[247]  kas lifleri içinde paralel uzanan konnektif doku kısalmasının NEH’de azalmaya neden 

olduğunu belirtirken Howell ve arkadaşları [248]  ise bu azalmaya konnektif doku ve kas-

tendon birleşkesi bölgesinde artan sıvı birikiminin sebep olduğunu belirtmişlerdir. Clarkson 

ve arkadaşları  [110]  ise egzersizle oluşan kas hasarının ağrıya ve kasın aktif olarak 

kasılabilme yeteneğinde azalmaya yol açtığı için NEH’de azalma olduğunu belirtmişlerdir. 

Buna karşılık kas hasarı oluşturan egzersiz sonrası NEH’in değişmediğini gösteren 

çalışmalar da mevcuttur [226]. Yukarıdaki çalışmalar dikkate alındığında GKA sonrası 

etkilenen ekstremitede eklem hareket açıklığının değişip değişmediği ile ilgili çalışmaların 

sonuçları arasında çelişki söz konusudur.  

Literatür incelememiz kadarı ile GKA öncesinde uygulanan NM’nin NEH üzerine etkisini 

araştıran çalışmalara rastlanamamıştır. Ancak bir kısım çalışmada bazı fizyoterapi 

yöntemlerinin NEH üzerindeki koruyucu etkileri çalışılmıştır [144, 249]. Chen ve 

arkadaşlarının statik germe ve proprioseptif nöromusküler fasilitasyon (PNF) tekniğinin 

GKA semptomları üzerine koruyucu etkilerini inceledikleri çalışmada non-dominant 

hamstring kasına yönelik 6 set 10 tekrarlı (0-130° fleksiyon açılarında, 30°/sn’de) GKA 

protokolü uygulanmıştır.  Sonuçta diz fleksiyon NEH açıklığının GKA protokolünden 

48.saat en düşük seviyeye inerek statik germe grubunda ~%5, PNF grubunda ~%9 azaldığı 

tespit edilmiştir [20]. Çalışmamızda da GKA sonrası her iki grupta da kas hasarı, kas 

kuvvetinde azalma ve ağrı ile birlikte NEH açıklığınında etkilendiği görülmüştür. Bu 

azalmanın aktif diz fleksiyon NEH derecesinde NM grubunda ~%7, plasebo NM grubunda 

ise ~%6 oranında gerçekleştiği belirlenmiştir. 

Toparlanma hızları karşılaştırıldığında; Hilbert ve arkadaşlarının masajın GKA üzerindeki 

etkinliğini inceledikleri çalışmada masaj grubundaki diz fleksiyon NEH’in toparlanma 

hızının ~%13, kontrol grubundaki toparlanma hızının ise ~%15 olduğu belirlenmiştir [9]. 

Çalışmamızda toparlanma hızı açısından veriler karşılaştırıldığında NM grubunda ~%4, 

plasebo NM grubunda ~%5 artış görülmüştür. Oranların farklı çıkmasında uygulanan GKA 

protokolü ve tedavi tipinin etkili olduğu düşünülmüştür.  Ayrıca NM uygulamasının sadece 

aktif diz fleksiyon NEH üzerinde koruyucu etki oluşturduğu belirlenmiştir. Elde edilen 
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bulgulara göre, NM uygulamasının kas dokusu üzerinde oluşturduğu germe etkisi ile 

konnektif dokuyu mobilize ettiği böylece kas-tendon ünitesindeki sertliği azaltarak NEH’i 

arttırdığı, sonuçta GKA gibi olası hasarlara karşı NEH’in adaptasyonuna katkıda bulunduğu 

görülmüştür.  

5.4.6. Kas kuvveti 

Yapılan bir çok çalışmada NM tekniğinin kas kuvvetinde artış sağladığı görülmüştür [30, 

174, 250]. Fakat, NM’nin kas kuvvetini arttırmadığını savunan çalışmalar da bulunmaktadır 

[30, 251]. Kas kuvvetindeki artışın, NM tekniğinin ağrıyı azaltmasından mı yoksa 

aksoplazmik akışı arttırma özelliğinden mi kaynaklandığı net olarak bilinmemektedir. 

Nitekim Jung ve arkadaşlarının sağlıklı bireylerde 6 hafta boyunca uyguladıkları NM 

tekniğinin kas kuvvetini arttırmadığı bildirilmiştir [252].  

Gerçekleştirdiğimiz çalışmada ise, 3 hafta boyunca uygulanan NM tekniğinin hiçbir 

ölçümde KF ve hamstring konsantrik/eksantrik kas kuvvetini arttırmadığı tespit edilmiştir. 

Bu kapsamda çalışmamızın NM’nin kas kuvvetinde artış sağlamadığını gösteren çalışmalar 

ile uyumlu olduğunu söyleyebiliriz. 

GKA protokolü sonrası ortaya çıkan yüksek kuvvet ve azalmış sarkomer miktarı kas 

liflerinde mikrolezyonlara yol açarak strese neden olmaktadır [1]. Alışılmışın dışında bir 

eksantrik egzersizi takiben ekstrasellüler matriks ve konnektif doku komponentlerinde 

gözlenen morfolojik anormallikler kademeli olarak daha fazla sayıda kas lifine yayılır ve 

egzersizden 2-3 gün sonra şiddetlenir [1, 44]. Bu durum kas hasarı; kas kuvvet kaybı ve 

maksimum istemli kas aktivasyonunda azalma gibi değişikliklere yol açar. Yapılan 

çalışmalarda egzersiz sonucu oluşan kas hasarının, kasın mikro yapısında değişikliklere ve 

ağrıya, dolayısıyla kas kuvvetinde azalmaya neden olduğu belirtilmiştir [253]. Ayrıca 

maksimum istemli kontraksiyon kaybının egzersizle tetiklenen kas hasarının şiddetini 

göstermede esas role sahip olduğuda ifade edilmiştir  [44, 254].   

NM tekniğinin GKA öncesinde uygulanarak kas kuvveti değişimlerinin incelendiği 

çalışmaya rastlanmamıştır. Ancak diğer bazı fizyoterapi yöntemleri ile ilgili benzer 

çalışmalar yapılmıştır. Far ve arkadaşlarının tüm vücut vibrasyonun GKA semptomları 

üzerine koruyucu etkilerini inceledikleri çalışmada maksimal izometrik kas kuvvetinin 
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egzersizden 48 saat sonra en düşük seviyeye geldiği, çalışma grubunda ~%15, kontrol 

grubunda ~%56 azaldığı tespit edilmiştir [144]. Chen ve arkadaşlarının statik germe ve PNF 

tekniğinin GKA semptomları üzerindeki koruyucu etkilerini inceledikleri çalışmada GKA 

öncesi ve 120. saatdeki değerler karşılaştırıldığında; eksantrik hamstring kas kuvvetinin 

statik germe grubunda ~%12, PNF grubunda ~%10 ve kontrol grubunda ~%18 azaldığı 

görülmüştür [20].Çalışmamızda KF eksantrik kas kuvvetinin NM grubunda ~%37, plasebo 

NM grubunda ~%38 azaldığı, KF konsantrik kas kuvvetinin NM grubunda ~%34 ile plasebo 

NM grubunda ~%40 azaldığı GKA protokolünden 24 saat sonra en düşük noktaya ulaştığı 

saptanmıştır. Bulduğumuz değerlerin literatürdeki çalışmalardan yüksek olmasının sebebi 

olarak, uyguladığımız GKA protokolünün daha fazla kas kuvvet kaybı yaratmasından dolayı 

olabileceğini düşünmekteyiz. Hamstring kas kuvveti değerlerinin ise GKA protokolünden 

hemen sonra en düşük seviyeye indiği fakat istatistiksel olarak fark oluşturmadığı tespit 

edilmiştir. Uyguladığımız protokolünün sadece KF kasına yönelik olmasının bu sonucun 

ortaya çıkmasında etkili olduğu görülmüştür. 

Çalışmamızda kas kuvveti değerlerinin en düşük olduğu seviye ve son ölçüm noktası 

karşılaştırıldığında sadece KF eksantrik kas kuvveti açısından toparlanma hızının NM 

grubunda daha hızlı seyrettiği tespit edilmiştir. Ayrıca hiçbir ölçümde NM tekniğinin 

koruyuculuğu görülmemiştir. Sonuçta KF kasına yönelik uygulanan NM tekniğinin kas 

kuvvetinde artış sağlamaması ve koruyucu özellik göstermemesine rağmen toparlanma hızı 

açısından daha etkili olduğu saptanmıştır. Bunun nedeni olarak NM tekniğinin kas liflerinde 

uzama meydana getirerek liflerde adaptasyon sağlaması ve eksantrik kasılmaları 

kolaylaştırması gösterilebilir. KF eksantrik kas kuvvetinin toparlanma hızının daha yüksek 

seyretmesinin bu adaptasyonun bir göstergesi olduğunu düşünmekteyiz.  

5.4.7. Performans 

NM tekniğinin aksoplazmik akışta artış sağlayarak sinirin adaptasyon ve kapasitesini 

arttırarak fiziksel performansı arttırdığı düşünülmektedir [165]. Aksoy ve arkadaşlarının 62 

sağlıklı gönüllüyü femoral sinir germe (n:32) ve siyatik sinir germe (n:30) olarak iki gruba 

ayırdıkları çalışmada her iki gruptada dikey ve yatay sıçrama mesafelerinin arttığı tespit 

edilmiştir [182]. Çalışmamızda NM tekniğinin plasebo uygulamasına kıyasla tek ayak öne 

sıçrama mesafesini ~%22 arttırırken, dikey sıçrama yüksekliği üzerinde herhangi bir 
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etkisinin olmadığı gösterilmiştir. Bu sonuçlara bakarak elde ettiğimiz sonuçların literatür ile 

kısmen uyumlu olduğunu söyleyebiliriz. 

Kuvvet, NEH, ağrı ve hassasiyet fonksiyonel durumu etkileyen en önemli faktörlerdir. GKA 

bu faktörleri tetikleyen önemli bir klinik tablodur [255, 256].  Bu nedenle GKA, sportif 

faaliyetler sırasında performansta önemli düşüşe neden olabilir ve/veya daha fazla 

yaralanma riskini artırabilir. GKA ile ilgili yapılan çalışmalarda farklı performans testleri 

kullanılmıştır [257, 258]. Bu testlerden, KF performansını değerlendirdiği gösterilen tek 

ayak öne sıçrama ve dikey sıçrama testleri çalışmamız için tercih edilmiştir. Diğer yandan 

GKA’da ağrı ve kas kuvvetindeki azalmalar nedeniyle tek ayak öne sıçrama ve dikey 

sıçrama yüksekliğinin azaldığı yapılan çalışmalarda bildirilmiştir [199, 226, 258, 259].  

Farr ve arkadaşlarının masajın GKA üzerine etkilerini inceledikleri çalışmalarında dikey 

sıçrama mesafesi GKA protokolünden hemen sonra en düşük seviyeye gelmiştir [260]. 

Sellwood ve arkadaşlarının çalışmasında ise soğuk uygulamanın GKA üzerindeki etkileri 

incelenmmiş ve tek ayak öne sıçrama mesafesinin GKA protokolünden hemen sonra azalma 

gösterdiği görülmüştür [261]. Çalışmamızın sonuçlarına göre literatür ile uyumlu olarak tek 

ayak öne sıçrama ve dikey sıçrama mesafelerinin GKA protokolünden hemen sonra en düşük 

seviyeye geldiği görülmüştür. Literatür incelememiz kadarı koruyucu tedavi yöntemlerinin 

performans üzerindeki koruyucu etkilerini inceleyen çalışmaya rastlanmamıştır. Bununla 

birlikte çalışmamızda iki performans ölçümünde de toparlanma hızı açısından NM 

tekniğinin etkili olmadığı fakat NM tekniğinin sadece tek ayak öne sıçrama mesafesi 

üzerinde koruyucu olduğu tespit edilmiştir. Sonuçta NM tekniği dikey sıçrama ve tek ayak 

öne sıçrama mesafeleri üzerinde farklı etkiler göstermiştir. Dikey sıçrama sırasında daha çok 

hamstringlerin [262], tek ayak öne sıçrama sırasında ise KF kasının (dolayısı ile femoral 

sinirin) daha aktif olmasının [263] bu sonuçları doğurabileceği düşünülmüştür.  

Sonuç olarak, NM tekniğinin maliyetsiz olması, ek cihaz gerektirmemesi, kısa bir eğitimden 

sonra bireyin kendi kendine yapabilmesi, kısa sürmesi ve bilinen her hangi bir yan etkisinin 

bulunmaması dikkate alındığında diğer yöntemlere göre avantaj sağlayabileceği 

düşünülmektedir. 

GKA semptomlarının 5- 7 gün arasında ortadan kalktığı düşünüldüğünde ölçümlerimize 72 

saat devam etmemizin çalışma için bir limitasyon olduğu düşünülmüştür. Daha uzun dönem 



104 

 

takip yapılması ile uyguladığımız yöntemlerin başlangıç değerlerine dönmedeki farkı daha 

net ortaya çıkabilirdi.  Çalışmamızda GKA deneysel olarak oluşturulmuştur. Bu açıdan 

gerçek koşullarda oluşan GKA’dan farklılıkları olabilecegi açıktır. Gerçek koşullarda 

yapılan aktivitenin türüne, şiddetine ve sıklığına bağlı olarak GKA birden fazla kasta ve 

farklı oranlarda oluşabilmektedir. Bu durum çalışmanın bir diğer limitasyonu olabileceği 

gibi sonuçlar yorumlanırken dikkate alınmalıdır. GKA oluşmayan bireylerin dışlanması, kas 

hasarı ve inflamasyon biyobelirteçlerinin analizinde olabildiğince çok parametrenin 

kullanılması ve GKA oluşturma protokolünde izokinetik dinamometrenin tercih edilmesi 

çalışmanın güçlü yönlerindendir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

GKA öncesinde uygulanan NM tekniğinin kas hasarı ve inflamasyon biyobelirteçleri ile ağrı, 

basınç ağrı eşiği, NEH, kas kuvveti ve fonksiyonel durum üzerine etkilerini araştırmak 

amacıyla gerçekleştirilen bu çalışmadan elde edilen klinik ve laboratuar bulguları 

karşılaştırılarak aşağıdaki sonuçlar elde edilmiştir: 

1. Her iki gruptaki bireylerin yaş, boy uzunluğu, vücut ağırlığı, VKİ, fiziksel aktivite 

düzeyi ve dominant taraf açısından benzer özelliklere sahip olduğu görülmüştür. 

2. Çalışmamızda kullandığımız egzersiz protokolü GKA semptomlarını ortaya çıkarma 

açısından başarılı olmuştur. 

3. Üç hafta boyunca uygulanan femoral sinir NM tekniğinin, TNF-α seviyesini ~%13 

azalttığı, KF muskulotendinöz bölge basınç ağrı eşiğini ~%16, kas gövdesi basınç ağrı 

eşiğini ~%29, aktif diz fleksiyonu NEH değerini ~%4, pasif diz fleksiyonu NEH 

değerini ~%2, tek ayak öne sıçrama mesafesini ~%22 arttırdığı tespit edilmiştir. Buna 

rağmen NM tekniğinin kas hasarı ve TNF-α dışındaki diğer inflamatuar biyobelirteçler, 

aktif/pasif diz hiperekstansiyon NEH, kas kuvveti (KF eksantrik, KF konsantrik, 

hamstring eksantrik ve hamstring konsantrik) ve dikey sıçrama mesafesi üzerinde etkili 

olmadığı bulunmuştur. Üç hafta uygulanan NM tekniğinin TNF-α seviyesi, basınç ağrı 

eşiği, NEH, tek ayak öne sıçrama mesafesini artırması femoral sinirde adaptasyon ve 

kapasitenin geliştirildiği şeklinde yorumlanmıştır. Bu nedenle egzersiz veya sportif 

aktiviteler öncesinde uygulandığında bazı inflamatuar belirteçlerin seviyesini azaltıp 

fiziksel fonksiyonları arttırabileceğinden NM tekniğinin uygulanmasını öneriyoruz.    

4. GKA öncesinde uygulanan NM tekniğinin ALT dışındaki Serum KK, LDH, Myoglobin 

ve AST değerlerinin zirve noktasından düşüş hızını arttırmasına rağmen zirve 

noktasındaki seviyelerini düşürmediği için koruyucu etkisinin olmadığı sonucuna 

varılmıştır. 

5. IL-6’nın zirveveden düşüş hızı zirveye çıkış hızından daha fazla olduğundan GKA 

öncesinde uygulanan NM tekniği IL-6 üzerinde koruyucu etki göstermiştir. NM 

tekniğinin IL-10, IL1-β TNF-α seviyelerinin zirve noktasından düşüş hızını arttırmasına 

rağmen zirve noktasındaki seviyesini düşürmediği için koruyucu etkisinin olmadığına 

karar verilmiştir. Ancak NM tekniğinin inflamatuar belirteçler üzerindeki etkisinin 

değişiklik gösterebileceğine kanaat getirildi. Bu nedenle daha kesin sonuçlar elde etmek 

için daha fazla çalışma yapılması gerektiği sonucuna varılmıştır.    
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6. GKA öncesinde uygulanan NM tekniğinin istirahat ağrı şiddetini değiştirmemesine 

rağmen zirveden düşüş hızını artırdığı ve dolayısı ile ağrının daha hızlı elimine 

edilmesine katkıda bulunduğu görülmüştür. NM tekniğinin ayrıca aktivite sırasındaki 

ağrı şiddetini azalttığı ve zirve değerden düşüş hızını artırdığı için aktivite sırasında 

hissedilen ağrının eliminasyonunu da hızlandırdığı bulunmuştur. Bu nedenle yüksek 

şiddetli aktivitelerden veya egzersizlerden önce uygulanan NM tekniğinin fayda 

sağlayacağından kullanımını öneriyoruz.      

7. GKA öncesinde uygulanan NM tekniğinin basınç ağrı eşiğini yükselterek daha az 

hassasiyet oluşturabileceği düşünülmüştür.  

8. NM tekniğinin GKA öncesinde uygulanmasının diz ekstansiyon NEH’ini etkilemediği 

buna karşılık diz fleksiyon NEH’ini artırması nedeniyle bu amaçla kullanımının faydalı 

olabileceği kanaatine varılmıştır. 

9. GKA öncesi KF kasına uygulanan NM tekniğinin KF kas kuvvetini değiştirmediği buna 

karşılık dip noktasından yükseliş hızını arttırma yönünde etki gösterdiği fakat antagonist 

kas grubunda bir etki oluşturmadığı belirlenmiştir.  

10. GKA öncesinde uygulanan NM tekniğinin dikey sıçrama performansını etkilemediği 

bunun aksine tek ayak sıçrama mesafesindeki azalmaya plaseboya oranla daha az etki 

ettiği bu nedenle koruyucu etki gösterdiğine karar verilmiştir. NM tekniğinin yoğun 

fiziksel aktivitelerden sonra tek ayak öne sıçrama gibi horizontal yönde yapılacak 

sıçrama aktivitelerinde sonucu etkileyebileceği için bu durum akılda tutulmalıdır.    

Yüksek şiddetli eksantrik egzersizlerden önce uygulanan NM tekniğinin oluşabilecek GKA 

semptomlarının şiddetini azaltabileceği, GKA ile benzer inflamasyon ve kas hasarı 

bulgularına sahip olan doğal yaralanmalardan önce periferik sinire yönelik uygulanacak NM 

tekniklerinin olası bir yaralanma sonrası oluşan inflamatuar cevabı azaltabileceği veya 

kontrol altında tutabileceği, koruyucu fizyoterapi uygulamaları kapsamında oluşturulan 

rehabilitasyon programlarında NM tekniğine yer verilebilebileceği düşünülmüştür. 

Bu sonuçlar doğrultusunda çalışmamızın kabul edilen hipotezlerinin; H3, H4, H5, H7 kabul 

edilmeyen hipotezlerinin ise H1, H2, H6 olduğu tespit edilmiştir.   

Gelecek çalışmalarda; 
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• NM tekniğinin GKA semptomları tamamen ortadan kalkıncaya kadarki etkileri 

araştırılabilir. 

• Sinir germe ve kaydırma yöntemlerinin koruyucu özellikleri karşılaştırılabilir. 

• NM tekniğinin optimum tedavi süresi ve dozajını inceleyen çalışmalar yapılabilir. 

• Yüksek performans beklenen aktivitelerden önce uygulanan NM tekniğinin GKA 

semptomlarına yönelik koruyucu etkileri incelenebilir. 

• Kas-iskelet yaralanmaları bakımından risk altında olan bireylere koruyucu amaçla 

uygulanan NM tekniğinin, inflamasyon ve kas hasarı semptomları üzerindeki etkileri 

sorgulanabilir. 

• NM’nin özelikle IL-6 ve TNF-α seviyeleri üzerine olan etkilerini inceleyen çalışmalar 

planlanabilir. 

• NM’nin GKA semptomları üzerindeki etkilerini doku düzeyinde inceleyen ve etki 

mekanizmalarını araştıran çalışmalar yapılabilir. 
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EK-2. Sağlıklı Erişkinler İçin Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu Örneği 

GAZİ ÜNİVERSİTESİ 

 “GİRİŞİMSEL OLMAYAN KLİNİK ARAŞTIRMALAR” DA YER ALACAK  

“SAĞLIKLI ERİŞKİNLER ” İÇİN  

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 
 

Araştırma Projesinin Adı: Gecikmiş Kas Ağrısında Nörodinamik Mobilizasyon Tekniğinin Kas Hasarı ve 

İnflamasyon Biyomarkerları ile Ağrı, Basınç Ağrı Eşiği, Normal Eklem Hareketi, Kas Kuvveti ve Fonksiyonel 

Durum Üzerine Etkisinin Araştırılması 

Sorumlu Araştırıcının Adı: Doç. Dr. Selda BAŞAR 

Diğer Araştırıcıların Adı: Prof. Dr. Aylin SEPİCİ DİNÇEL, Arş. Gör. Uğur SÖZLÜ, Arş.Gör. Esedullah 

AKARAS, Uzman Kimyager Rabia ŞEMSİ 

Destekleyici (varsa): Gazi Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri (BAP) Koordinatörlüğü (Proje No: 

47/2020-02)  

  

“Gecikmiş Kas Ağrısında Nörodinamik Mobilizasyon Tekniğinin Koruyucu Etkisinin Araştırılması” isimli 

çalışmada yer almak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız. Bu çalışma, araştırma amaçlı olarak yapılmaktadır 

ve katılım gönüllülük esasına dayalıdır.  Çalışmaya katılma konusunda karar vermeden önce araştırma 

hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Çalışma hakkında tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorularınız 

cevaplandıktan sonra eğer katılmak isterseniz sizden bu formu imzalamanız istenecektir. Bu araştırma Gazi 

Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Fakültesinden Doç. Dr. Selda BAŞAR’ın sorumluluğu altındadır. 

 

Çalışmanın amacı nedir; benden başka kaç kişi bu çalışmaya katılacak?  

Bu araştırma; Gecikmiş Kas Ağrısında Nörodinamik Mobilizasyon Tekniğinin Koruyucu Etkisinin 

Araştırılması amacıyla tek merkezli olarak Gazi Üniversitesinde planlanmıştır. Çalışma 20-32 yaş arasındaki, 

40 sağlıklı erkek olgu üzerinde yürütülecektir. Bu çalışmaya davet edilmenizin nedeni, sağlıklı kişilerde 

alışılmışın dışında yapılan ve egzersiz sonrası görülen gecikmiş kas ağrısının bir sonucu olarak ortaya çıkan 

enflamasyon belirteçlerinin (ağrı, kas kuvvet ve normal eklem hareket kaybı, ödem, kandaki biyokimyasal 

belirteçler) etkilerini azaltmak için uygulanmasının yararlı olabileceğini düşündüğümüz Nörodinamik 

Mobilizasyonun etkilerini araştırmaktır. 

 

Bu çalışmaya katılmalı mıyım? (Bu bölüm aynen korunacaktır) 

Bu çalışmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. Şu anda bu formu imzalasanız bile istediğiniz herhangi 

bir zamanda bir neden göstermeksizin çalışmayı bırakmakta özgürsünüz. Eğer katılmak istemez iseniz veya 

çalışmadan ayrılırsanız, doktorunuz tarafından sizin için en uygun tedavi planı uygulanacaktır. Aynı şekilde 

çalışmayı yürüten doktor çalışmaya devam etmenizin sizin için yararlı olmayacağına karar verebilir ve sizi 

çalışma dışı bırakabilir, bu durumda da sizin için en uygun tedavi seçilecektir.  

 

Bu çalışmaya katılırsam beni ne bekliyor? 

Kişisel bilgileriniz, özgeçmişiniz, topa hangi taraf ile vurduğunuz sorularak, boyunuz ve kilonuz ölçülerek 

alınacaktır. Ardından vücut fonksiyonlarınızı değerlendirmek için ölçümleriniz yapılacaktır. Bu ölçümlerde 

ağrınızın varlığı sorulacak, varsa istirahat ve aktivite sırasındaki (10 basamak merdiven çıkma) ağrı şiddetinizi, 

10 cm uzunluğunda bir çizgi üzerinde işaretlemeniz istenecektir. 

Algıladığınız zorluk oranını ölçmek için en yüksek 10, en düşük 0 seviyesinden oluşan Modifiye Borg Skalası 

kullanılacaktır. 0 ile 10 arası aralıktaki bir sayıyı kendi zorlanma durumunuza göre seçmeniz istenecektir.  

Ağrı eşiğiniz 1 cm2 genişliğinde sert kauçuk ucu bulunan bir cihaz ile ölçülecektir. Ölçümde ilgili cihaz uyluk 

kasınızın en şişkin yerine ve diz kapağınızın 5 cm üstüne giderek artan şiddette bastırılacak ve ilk ağrı 

hissettiğiniz anda “evet” demeniz istenecektir. Sizin ifadelerinizin olduğu anlarda cihazın gösterdiği basınç 

miktarı kaydedilecektir. 

Diz ekleminizin hareket miktarı yüzükoyun pozisyonda sizden dizinizi bükebildiğiniz kadar bükmeniz ve 

sırtüstü pozisyonda iken dizinizi aşağıya doğru bastırmanız istenerek kaval kemiğinizin üstüne yerleştirilen 

dijital gonyometre adı verilen bir cihaz ile ölçülecek ve kaydedilecektir. 

Kas kuvvet değerlendirmeleriniz oturur pozisyonda diz itme ve çekme hareketlerinde bilgisayar kontrollü 

izokinetik dinamometre (Cybex Humac Norm Testing and Rehabilitation System, CSMI, USA) kullanılarak 

test edilecektir.  

Ayakta sağ omzunuz duvardan 10 cm uzakta olacak şekilde dik durmanız ve parmaklarınız ile duvarda 

erişebildiğiniz kadar yukarı uzanmanız istenerek uzanabildiğiniz maksimum yükseklik kaydedilecektir. 

Ardından tek ayak üzerinde 3 kez sıçrayabildiğiniz kadar yukarı sıçramanız istenecek ve sıçrama mesafeniz 

mezura ile ölçülerek kaydedilecektir.  
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Ayakta durma pozisyonunda yere yerleştirilen bir işaretin üzerine ayağınızın ucunu getirmeniz istenecektir. 

Tek ayak üzerinde durarak 3 defa sıçrayabildiğiniz kadar ileriye sıçramanız istenecektir. Her bir sıçrama 

mesafeniz mezura ile ölçülerek kaydedilecektir. 

İlk değerlendirmenizin hemen ardından kolunuzdan enjektör yardımı ile 2 tüp kan alınacak ve alınan kanda 

enflamasyon ve kas hasarının göstergeleri olan parametrelerin düzeyi laboratuvar ortamında belirlenecektir. 

Daha sonra 3 hafta boyunca haftada 3 gün ve günde tek seans her seans 3 set ve her set 10 tekrar olacak şekilde 

uyluk kasınıza yönelik Nörodinamik Mobilizasyon tekniği uygulanacaktır. Bu uygulama sırasında sizden 

dominant tarafınız altta kalacak şekilde yan yatarak ellerinizle alttaki dizinizi kavrayarak kendinize çekerken 

aynı anda başınızı arkaya getirmeniz istenecektir. Bu pozisyonda iken uygulayıcı bir eliyle kalçanızı 

sabitlerken diğer eliyle diziniz tam bükülüyken kalçanızı arkaya doğru getirerek 2 sn bekletecektir. Üç hafta 

sonunda 2 gün ara verilecek ve iki gün boyunca sizden sıradan günlük yaşamınıza devam etmeniz istenecektir. 

İki gün sonra yukarıda açıkladığımız değerlendirmeler ve kan alımı tekrarlanacaktır. Aynı gün içinde gecikmiş 

kas ağrısı oluşturma protokolüne geçilecek ve bu protokol sırasında sizden izokinetik cihazının koltuğuna dik 

bir şekilde oturmanız istenecektir. Bu cihaz protokollere uygun şekilde ayarlandıktan sonra toplamda 30 set ve 

her set 10 tekrarlı olacak şekilde cihazın direncine karşı dizinizi kaldırmanız istenecektir. Setler arasında 20 

saniye mola verilecek ve bu işlem 30 dakikada tamamlanacaktır (Resim 3).  

Bu işlemin hemen ardından, 24, 48 ve 72 saat sonrasında yukarıda açıkladığımız değerlendirmeler ve kan alma 

işlemi tekrarlanıp çalışma bitirilecektir. 

Bu çalışmaya katılırsanız bilgisayar tarafından belirlenen 2 farklı tedavi grubundan birinde yer alacaksınız. 

Birinci grupta yer alırsanız uyluk kasınıza yönelik Nörodinamik Mobilizasyon tekniği yukarıda açıklandığı 

gibi uygulanacaktır. İkinci grupta yer alırsanız ilk gruptan farklı olarak başınız ve kalçanız arkaya 

götürülmeden bu işlem uygulanacaktır. 

 

Çalışmanın riskleri ve rahatsızlıkları var mıdır? 

Değerlendirmeler sırasında herhangi bir problem yaşamayacaksınız. Kan alımları sırasında iğne batmasına 

bağlı olarak kolunuzda morarma olabilir ve az bir acı duyulabilirsiniz. Düşük bir olasılık da olsa iğne batması 

sonrasında kanamanın uzaması veya nadiren enfeksiyon riski vardır. Çalışmada iki grup bulunacaktır birinci 

grupta yer alırsanız uyluk kasınıza yönelik Nörodinamik Mobilizasyon tekniği ikinci grupta yer alırsanız 

plasebo Nörodinamik Mobilizasyon teknikleri yukarıda belirtildiği şekilde uygulanacaktır. Bu uygulamalar 

sırasında herhangi bir problem yaşamayacaksınız. Her iki grupta da uygulamalardan hemen sonra 

gerçekleştirilecek gecikmiş kas ağrısı oluşturma protokolünden yaklaşık 24 saat sonra bacağınızda ağrı, 

hassasiyet ve kuvvet kaybı hissedeceksiniz. Fakat bu durum geçici olup en fazla 5-7 gün içerisinde tekrar eski 

halinize geri döneceksiniz. Araştırmadan dolayı göreceğiniz olası bir zararda gerekli her türlü tıbbi girişim 

tarafımızdan yapılacaktır; bu konudaki tüm harcamalar da tarafımızdan karşılanacaktır 

 

Çalışmada yer almamın yararları nelerdir? 

Kas iskelet sitemi ağrıları ve bunun ardından görülen enflamasyon toplumun büyük bir kısmını 

etkilememektedir. Yaralanma sonucu görülen enflamasyonun ağrı, kas kuvveti ve normal eklem hareket kaybı, 

ödem ve ısı artışı gibi belirtileri vardır. Bu belirtilerin kişiyi yardıma muhtaç hale getirdiği, yaşam kalitesini 

azaltabildiği ve hasarlı dokuların tekrarlı zorlanmasının kronik sakatlıklara neden olabileceği belirtilmektedir. 

Bu çalışma başarıya ulaşırsa yaralanma oluşmadan önce uygulanacak Nörodinamik Mobilizasyon tekniğinin 

kişinin sinir ve yumuşak doku kapasitesini arttırarak olası bir yaralanma durumunda daha hızlı, bağımsız ve 

ağrısız şekilde iyileşmesi amaçlanmaktadır. Böylece kişilerin yaralanma riskleri azaltılmış, aynı zamanda 

yaşam kaliteleri de arttırılmış olunacaktır  

 

Bu çalışmaya katılmamın maliyeti nedir? (Bu bölüm aynen korunacaktır) 

Çalışmaya katılmakla parasal yük altına girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir ödeme yapılmayacaktır. 

 

Kişisel bilgilerim nasıl kullanılacak? (Bu bölüm aynen korunacaktır) 

Çalışma doktorunuz kişisel bilgilerinizi, araştırmayı ve istatiksel analizleri yürütmek için kullanacaktır ancak 

kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır. Yalnızca gereği halinde, sizinle ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi 

makamlar inceleyebilir. Çalışmanın sonunda, kendi sonuçlarınızla ilgili bilgi istemeye hakkınız vardır. Çalışma 

sonuçları çalışma bitiminde tıbbi literatürde yayınlanabilecektir ancak kimliğiniz açıklanmayacaktır.  

 

Daha fazla bilgi için kime başvurabilirim?  

Çalışma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz olduğunuzda aşağıdaki kişi ile lütfen iletişime geçiniz.  
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EK-2. (devam) Sağlıklı Erişkinler İçin Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu Örneği 
 

ADI  : Uğur SÖZLÜ 

GÖREVİ : Araştırma Görevlisi 

TELEFON : 0536 892 19 36 

 

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

 

Gazi Üniversitesinde Doç. Dr. Selda BAŞAR tarafından tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek bu araştırma 

ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya 

“katılımcı” olarak davet edildim. 

Araştırmaya katılmam konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı reddedersem, bu 

durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar getirmeyeceğini de biliyorum. Projenin 

yürütülmesi sırasında herhangi bir neden göstermeden araştırmadan çekilebilirim. (Ancak araştırmacıları zor 

durumda bırakmamak için araştırmadan çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim). 

Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla araştırmacı tarafından araştırma dışı da 

tutulabilirim.  

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına girmiyorum. Bana da bir 

ödeme yapılmayacaktır.  

Araştırmadan elde edilen benimle ilgili kişisel bilgilerin gizliliğinin korunacağını biliyorum. 

Araştırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir sağlık sorunumun ortaya 

çıkması halinde, her türlü tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. (Bu tıbbi 

müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğim). 

Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte, Doç.Dr. Selda BAŞAR’ı 0 542 

292 65 18 nolu telefondan veya Gazi Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon 

bölümünden arayabileceğimi biliyorum.  

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Bu koşullarla söz konusu klinik 

araştırmaya kendi rızamla, hiç bir baskı ve zorlama olmaksızın, gönüllülük içerisinde katılmayı kabul 

ediyorum. 

İmzalı bu form kâğıdının bir kopyası bana verilecektir. 

 

Katılımcı                    

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel:  

İmza: 

Tarih: 

 

Görüşme tanığı 

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel:  

İmza: 

Tarih: 

 

Katılımcı ile görüşen hekim            

Adı soyadı, unvanı: 

Adres: 

Tel:  

İmza: 

Tarih: 

  

 

AYDINLATMA ve KATILIMCININ BEYANI KESİNLİKLE BİRBİRLERİNİN DEVAMI 

ŞEKLİNDE OLACAKTIR. AYRI AYRI SAYFALARDA YER ALMAYACAKTIR.  
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EK-3. Olgu Rapor Formu 
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EK-3. (devam) Olgu Rapor Formu 
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EK-3. (devam) Olgu Rapor Formu 
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EK-4. Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi 
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EK-5. Nörodinamik Mobilizasyon Kurs Katılım Belgesi 
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EK-6. Fotoğraf Çekme ve Kullanma İzin Beyannamesi 
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