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Kas iskelet sisteminde temel anatomik olusumlarin yapisi,
islevi, iyilesmesi ve kemik metabolizmasi

Composition, function, healing of the basic anatomic structures in the
musculoskeletal system and the bone metabolism

Hakan Omeroglu

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dall, Eskisehir

Bu derlemede kemik ve eklemlerin, iskelet kasi ve ten-
donun makroskopik ve mikroskopik yapisi, islevi ve iyi-
lesmesi, kemik metabolizmasi ve bazi 6nemli metabolik
kemik hastaliklar 6zetlenmistir.

Anahtar sozclikler: Kemik metabolizmasi; kemik; kikirdak; eklem;
bag; iskelet kasi.

KEMiK DOKUSU

Kemik dokusunun gelisimi, kemiklesme ve
biiyiime plagi

Vertebral kolon, gelismekte olan notokordun ve
noral tiipln her iki yaninda yer alan ve “somit” ola-
rak bilinen mezodermal yapilardan gelisir. Her somit
daha sonra sklerotom, miyotom ve dermatom olarak
Uc bolime aynlir. Sklerotomdan vertebra cisim ve
posteriyor elemanlari, miyotomdan miyoblastlar, der-
matomdan ise deri olusur.!

Ekstremite olusumu dort ile sekiz hafta arasin-
da siregelir. Oncelikle ektodermal ve mezodermal
katmanlar iceren ekstremite tomurcuklari olusur.
Ekstremite tomurcuklarinda yaklasik 6. haftada kikir-
dak yapimi, 7. haftada ise kikirdak model {izerin-
de kemiklesme bagslar. Bunlar birincil kemiklesme
merkezleridir. ikincil kemiklesme merkezleri ise uzun
kemiklerin her iki ucunda yer alir ve ¢cok blyiik cogun-
lugu dogum sonrasi kemiklesir.™

Kemiklesme enkondral ve intramembranéz olmak
Uzere iki tiptir. Hiyalin kikirdak bir model tzerinden
kemiklesmeye “enkondral kemiklesme” adi verilir. Uzun

This review, summarizes the macroscopic and microscopic
structure, function and healing of the bone and joint,
skeletal muscle and tendon, as well as the bone metabolism
and several important metabolic bone diseases.

Key words: Bone metabolism; bone; cartilage; joint; ligament;
skeletal muscle.

ve kisa tibuler kemikler bu yolla olusur. Mezenkim
doku icinde membrandéz bir kilif olusturarak kemik
olusumuna ise “intramembran6z kemiklesme” adi
verilir. Yassi kemikler (kafatasi, pelvis, klavikula) bu
yolla olusur.>#

ikincil kemiklesme merkezlerine komsu bélge-
de blylme plaklar (fizis) yer alir. Bliylime plagi
katmanlarn epifizden metafize dogru rezerv, proli-
ferasyon ve hipertrofi (li¢ alt katmana ayrilir; matu-
rasyon, dejenerasyon, provizyonel kalsifikasyon) ola-
rak adlandirihr.*¥ [skelet olgunlasinca biiyiime plag
kapanir ve bu islem her iki cinsiyette de Ostrojen
hormonunun etkisi altindadir. Rasitizm, hipofosfataz-
ya, radyasyon, skorbiit, kursun zehirlenmesi biyiime
plagini etkileyen durumlardir. Biyime plag: yaralan-
malari, uzunlamasina biyime kusurlarinin yani sira
acillanmalara da yol acabilir. Burada yaralanma son-
rasinda blytime plagi boylu boyunca olusan kemik
kopriintn rolt vardir.™

Kemik dokusunun yapisi ve islevi

Kemik dokusunun islevleri gévdeye mekanik des-
tek olma, hareketi saglama, beyin, kalp, akcigerler
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gibi yasamsal organlari koruma ve destek, kemik iligi
icermesi nedeniyle, dolayh olarak kan yapimi ve bazi
mineralleri depolamadir.’4

Kemikler yapilarina gore uzun tibiler (femur,
tibia, humerus), kisa tibuler (metakarp, metatars,
falanks), yassi (kafatasi kemikleri), irregtler (sfenoid,
ethmoid kemikler) ve sesamoid (patella) kemikler ola-
rak siniflandirilirlar.>4

Kemikler sekillerine gore de uzun, kisa ve yassi
olarak siniflandirilirlar. Uzun kemiklerin epifiz (eklem
yapan u¢ kisimlari), diyafiz (gévde kismi) ve metafiz
(epifiz ve diyafiz arasindaki kisim) olmak Uzere Ug
bolima vardir. Biyliimekte olan insanlarda epifiz ve
metafiz buylime pladi (fizis) ile aynlmistir.

Kortikal (kompakt, siki) kemik: iskelet sisteminin
%80'nini olusturan ve lameller yapi iceren kemiktir.
Norovaskiler demet iceren Havers kanali ¢cevresinde
lakiinalar icinde osteositler dizilirler ve buna Havers
sistemi (osteon) denir. Osteonlar ve Havers kanallari
birbirlerine Volkmann kanallari aracihidi ile baglanirlar.
Uzun kemiklerin diyafizi birincil olarak kortikal kemik
yapisindadir.z4

Spongidz (kanselléz, trabekliiler, siingerimsi) kemik:
Silindirik ya da yassi, genis gorinimli ince trabe-
killerden olusmustur. Aradaki bosluklar kemik iligi
ile doludur. Epifiz ve metafiz birincil olarak Spongitz
kemikten olusmustur ve ince, organize kortikal kemik-
le cevrelenmisgtir.24

Kemik dokusu eklem ylzeyleri disinda dis yuzde
periosteal kilif, i¢ ylzde ise endosteal kilif deni-
len hicre ve fibroz doku iceren yapilarla kaphdir.
Periosteal kilifin i¢ yizl kirk iyilesmesi ve kemik
biiyimesinde 6nemli rol oynayan farklilasmamis 6nci
mezenkimal hiicreler icerir. Bu 6ncl hiicreler ayrica
endosteal kilifta ve Havers kanallarinin i¢ yiiziinde
bulunurlar.z4

Kemik dokusu ince yapi olarak, hiicreler ve bu hiic-
relerin yer aldigi hiicreler arasi matriksten olusmustur.
Kemik hiicreleri osteositler, osteoblastlar, osteoklast-
lar ve kemik ylizey doseyici huicrelerdir.

Osteositler: Klasik kemik htcrelerinin yaklasik
%90'in1 olustururlar. Islevleri tam olarak anlasilama-
mistir ancak matriksin yapisinin izlenmesi ve regiile
edilmesinden sorumlu olabilecekleri distinilmekte-
dir. On yillarca canh kalabilirler.!>4

Osteoblastlar: Mezenkim kokenli osteoprogenitor
hiicrelerden farkhlasirlar. Kemigin organik matriksi-
ni sentezler ve icerdikleri parathormon reseptorleri
sayesinde osteoklastlar araciligi ile kemik rezorpsiyo-
nunu diizenlerler. Bunun yaninda matriksin mineralize

olmasinda da rollleri olduguna inanilmaktadir. Sinirli
bir yasamlari vardir, bir kismi kemik yiizeyinde kalarak
kemik ylizeyi doseyici hiicrelere, bir kismi osteosit-
lere dondsir. Bir kismi ise programli hiicre 6limine
(apopitozis) gider. Osteoblast hiicre zarlan alkalen
fosfatazdan oldukga zengindir ve yeni kemik olusumu
sirasinda serum alkalen fosfataz diizeyi yikselir.!>4

Osteoklastlar: Makrofajlarla yakin benzerlik goste-
rirler ve granulosit-makrofaj onci hiicrelerden farklila-
sirlar. Mineralize kemik matriksinin rezorpsiyonundan
sorumlu ¢ok cekirdekli, dev hiicrelerdir. Bu islev 6zellik-
le kemikteki yeniden sekillenme siirecinde son derece
dnemlidir. islevleri bitince apopitozise giderler.3

Kemik ytizey déseyici hiicreler: ince, yassi ve meta-
bolik yonden az aktif hiicrelerdir. Tam islevleri bilin-
memektedir ancak yeniden aktif osteoblasta donis-
me yetenekleri olduguna inanilmaktadir ve bu agidan
kemik olusumu igin rezerv hiicre olabilecekleri diisu-
nilmektedir.>4

Hiicreler arasi matriks: Kemik dokusu hiicreden zen-
gin degildir ve birincil olarak hiicreler arasi matriksten
olusmustur. Matriks su, protein, mineral, tuz, lipid,
glikoprotein ve proteoglikan icerir. Mineralize (inor-
ganik) matriks, kuru kemik agirhdinin yaklasik %60’'ini
olusturur ve birincil olarak hidroksiapatit ve trikalsi-
yum fosfat tuzlar seklinde bulunan kalsiyum ve fosfor
iyonlarini icerir. Bunun yaninda sodyum, magnezyum,
karbonat ve sitrat da daha diisiik yogunluklarda bulu-
nur. Mineralize olmayan (organik) matriks ise mat-
riks dokusunun yaklasik %20 ile %25'ini olusturur ve
bunun yaklasik %90'1 tip | kollajen, %5'i ise kollajen
disi proteinlerdir [osteokalsin, fibronektin, vitronektin,
osteonektin, osteopontin, proteoglikanlar, kemik mor-
fojenik proteini (bone morfojenik protein; BMP), TGF-3
(transforming growth factor beta), bFGF (basic fib-
roblast growth factor), IGF (insulin like growth factor)
gibi blylime faktorleri, sitokinler ve proteoglikanlar].
Matriksin geri kalani ise sudur.>#

Wolf yasasi: Kemigin yapisi, blylmesi ve onarimi
onun islevsel gereksinimlerinden etkilenir ve kemik
degisik patolojik durumlara buna goére yanit verir.
Mekanik etkilere yanit olarak kemik yapisindaki degi-
sim slirecine “adaptasyon” adi verilir. Kemik de yuklen-
meye kemik yapimi seklinde yanit verilirken, azalmig
mekanik uyari, kemik kaybi ile seyreder. Bunun yaninda
kemigin kompresyon yiizii elektronegatif olup oste-
oblastlari uyarirken (yapim), gergi (tansiyon) yizi ise
elektropozitif olup osteoklastlari uyarir (yikim).!>4

Kemik dokusunun onarimi (kirik iyilesmesi)

Travma, enfeksiyon, onkolojik ya da metabolik has-
talik sonrasi kemik dokusunda hasar (kirik) olusabilir.
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Kemik dokusu kirik sonrasi yeniden tiimiyle kirk
oncesi haline donmesiyle diger dokular arasinda ayri
bir 6zellik gosterir.24!

Kirik iyilesmesi, birbiri icine gegmis yangi, onarim
(yumusak kallustan sert kallusa dogru) ve yeniden
sekillenme evrelerini icerir. Kirik sonrasi, kirik boélge-
sinde 6nce kanama olusur ve bu bdélgeye makrofajlar
ve trombositlerin egemen olmasiyla “yangi asamasi”
baslar. Kirik bolgesinde bu hiicreler PDGF (platellet
derived growth factor), TGF- (transforming growth
factor-beta), interlkin (iL)-1 ve iL-6 ve prostoglandin
E2 salgilarlar. Bu sitokinler kemik iligi, periosteum ve
kirkk hematomunda bulunan degisik hiicreler Gizerine
etki ederek onarim siirecinin baslamasinda kilit rol
oynarlar. FGF (fibroblast growth factor)'nin etkisiyle
hem anjiyogenezis hem de mezenkimal hiicre ¢ogal-
masi baslar. Fibroblastlar ve mezankimal hiicreler kirik
hematomunun yerini alirlar. Kirik iyilesmesinde 6nemli
rol oynayan ve cok yonli farklilasma yetenegine sahip
mezenkimal kok hucreler cevre yumusak dokulardan,
hematopoietik sistemden ve periosteumdan kirik bol-
gesine gelirler. ilkel mezenkimal hiicreler ve osteopro-
genitor hiicreler BMP salgilarlar. Bone morphogenic
protein ailesi hiicre blylmesi, farklilasmasi ve apo-
pitozisten (programli hiicre 6limui) sorumludur. Kirik
hematomu olgunlastikca damarlasma artar ve kolla-
jen bir matriks olusur. Sonrasinda kirik sahasindaki
mezenkimal hicreler kondrositlere farkhlasarak kikir-
dak yapida bir kallus olusumu baslar. izleyen dénemde
kink sahasindaki hipertrofik kikirdak yapidaki onarim
dokusu kemik dokuya dontserek siire¢ tamamlanir.
Yeniden sekillenme siireci onarim slirecinin ortasinda
baslayarak yedi yila kadar surebilir.!>

Kirik iyilesmesi birincil ve ikincil olmak tzere iki alt
grupta incelenebilir. Birincil kirik iyilesmesi, gériinen
bir kallus olmaksizin anatomik ve rijit tespit sonrasi
dogrudan intramembrandz kemiklesmeyle olan iyi-
lesmedir. ikincil kirik iyilesmesi ise yukarida anlatilan
strecte kallus dokusuyla kikirdak bir model izerinden
kemiklesmeyle olan iyilesmedir.™?

Kirik iyilesmesini etkileyen faktorler

Kiriklarin yaklasik %10’'unda iyilesme sorunlari
gorulur. Kingin stabilitesi (hareketin fazla olmasi
olumsuz), elektriksel uyar (elektromanyetik alan ya
da direk akim seklinde olumlu), taze kiriklarda ses
dalgalar (olumlu), kirik bolgesindeki kan akiminin
durumu (kan akiminin iyi olmasi olumlu), nikotin
kullanimi (olumsuz), biyime faktorleri (BMP, TGF-f,
PDGF, IGF-Il olumlu) hormonlar (kortizon olumsuz,
kalsitonin, TH, PTH, GH olumlu), hastanin genel
durumu (beslenme bozuklugu, islevsel kayip, eslik
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eden sorunlarin fazlahgi olumsuz), damar-sinir yara-
lanmasi varhdi (olumsuz), cevre yumusak dokularin
durumu (hasarlanma fazlaysa olumsuz), yerel pato-
lojik durumlarin varhgir (olumsuz), kinga neden olan
enerji (enerjinin yiksek olmasi olumsuz), tutulan
kemigin ozelligi (metafizer bolge kiriklari daha sans-
I) ve kemik kaybinin durumu (kayip fazlaysa olum-
suz) kirk iyilesmesi lizerine etkili faktorler olarak
Ozetlenebilir.?

KEMiK METABOLIZMASI VE METABOLIK
KEMiK HASTALIKLARI

Kemik metabolizmasi

Kemik dokusu toplam vicut kalsiyumunun
%99'unu igerir. Kalsiyumun, kas ve sinir islevi ile pih-
tilasma mekanizmasi gibi 6nemli alanlarda da islevi
vardir. Serum kalsiyumu, parathormon (PTH) ve 1-25
OH D3 tarafindan regiile edilir. Duodenumdan aktif
transport ile, jejunumdan pasif difiizyonla emilir.
Bobrekten buylk oranda proksimal tiibullerden reab-
zorbe edilir. Viicuttaki fosfatin %85'i kemikte depola-
nir. Bobrekte proksimal tlbillerden emilir.[2¢

Kemik metabolizmasi ¢ ana hormon tarafindan
dizenlenir, bunlar; D vitamini, PTH ve kalsitonindir.
Ayrica tiroid hormonu, Ostrojen ve santral sinir sis-
temindeki hipotalamik kontrol diizenekleri de ikincil
olarak rol oynarlar.®

D vitamini: Deride UV etkisiyle 7-dehidrokoles-
terolden, kolekalsiferol (D3 vitamini) olusur. Bunun
yaninda diyetle de ergokalsiferol (D2 vitamini) ali-
nir. Kolekalsiferol (ergokalsiferol) 6nce karacigerde
25-hidroksivitamin-D haline gelir, sonra bdbrekte
aktif metabolit olan 1.25-hidroksivitamin-D haline
gelir. Bu metabolit ince bagirsaktan kalsiyum ve fos-
for emilimini saglar. 1.25-hidroksivitamin-D'nin mine-
ralizasyon uzerindeki etkisi ise hala ortaya konulama-
mistir. Net etkisi serum kalsiyum ve fosfat diizeyinde
artigtir.[28

Parathormon: Paratiroid bezinin ana hiicrelerinden
salinir. Bébrekte 1.25-hidroksivitamin-D olusumu PTH
kontroll altindadir. Bunun yaninda osteoklastlar tize-
rinden kemik rezorpsiyonunu artirir, bobrekten fosfat
atihmini saglar. Osteoblastlar Uzerinden preosteok-
lastlarin donisiimiini uyararak osteoklastik kemik
rezorpsiyonunu stimile eder. Kan kalsiyum dizeyi
disunce PTH salinimi artar. Net etkisi serum kalsiyum
artar, fosfat azalr.2®

Kalsitonin: Tiroid bezinin parafolikiiler hicreleri
tarafindan salgilanir. Osteoklastik aktiviteyi inhibe
eder. Net etkisi gecici olarak kan kalsiyum dizeyini
azaltir.[26
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Metabolik kemik hastaliklari

Osteoporoz: Kemik kitlesinde azalma ve mikroya-
pisinda baglayan bozulmayla birlikte kemigin daya-
niklihginda azalma ve kirik riskiyle seyreden kronik bir
hastaliktir. Kemik dokusunda niceliksel olarak bir bozul-
ma (azalma) vardir, niteliksel olarak (mineralizasyon) bir
bozulma yoktur. Osteoporoz 6zellikle omurga, kalga ve
elbilegi kiriklari icin 6nemli bir risk faktoradr.'¢!

Osteoporoz icin genetik ve cevresel risk faktorleri
vardir. Osteoporoz etyolojik olarak birincil ve ikincil ola-
rak siniflandinlabilir. Birincil osteoporozun dort tipi var-
dir. Bunlar; (i) postmenapozal (tip 1), (ii) senil (tip I), (iii)
gegcici idyopatik ve (iv) juvenil tiplerdir. Postmenapozal
tipi menapoz sonrasi gorilir, 50-70 yas arasinda siktir,
kanselloz kemigi etkiler ve omurga ve distal radius
kiriklari daha fazladir. Senil tip yasla orantilidir ve 70 yas
sonrasi ortaya ¢ikar, kansell6z ve kortikal kemigi etkiler,
kalca ve pelvis kiriklari daha siktir. Gegici idyopatik tip
geng eriskinlerde, juvenil tip ise 8-14 yas araliginda
gorilir. Birincil osteoporozda serum kalsiyum ve fosfat
diizeyleri normaldir. ikincil osteoporozda ise altta yatan
bir neden (endokrin bozukluk, neoplazm, hematolojik
hastalik gibi) vardir.'

Osteoporoz tanisinda en etkin yontem dual ener-
ji X-ray absorbsiometre (DEXA) ile kemik mine-
ral yogunlugunun (gr/cm?) o&lc¢lilmesidir. Hastanin
elde edilen kemik mineral yogunlugu degerinin
ayni cinsiyetteki 25 yasindaki genc eriskin ortalama
degerinden kag¢ standart sapma uzakta oldugu-
nu gosteren deger T-skoru olarak tanimlanirken,
kendi yas ve cinsiyet grubunun ortalamasindan kag
standart sapma uzakta oldugunu gosteren deger
ise Z-skoru olarak tanimlanir. Osteoporoz, Diinya
Saglik Orgiti (DSO) tarafindan lumbar vertebralarin
(L2-L4) T-skorunun eksi 2.5'in altinda olmasi olarak
tanimlanmistir.[2¢

Tedavide oncelikle yeterli kalsiyum alimi saglan-
malhidir. Asiri olmayan egzersizin olumlu etkileri vardir.
Bifosfanatlar, 6strojen, dstrojen reseptor uyaricilar ve
kalsitonin siklikla kullanilan ilaglardir.2¢

Osteomalazi ve rasitizm: Mineralizasyondaki
bozukluk sonrasi mineralize olmamis osteoid doku-
nun kemikte birikmesidir. Kemik dokusu niceliksel
olarak normal ya da normale yakin olup, nitelik-
sel olarak bozulmustur (mineralize olmamis mat-
riks orani artmistir). Hastaligin eriskindeki formuna
osteomalazi adi verilirken, ¢ocuktaki formuna rasi-
tizm adi verilir. Vitamin-D eksikligi, direnci ya da
emilim bozuklugu, hipofosfatazya, renal hastaliklar
gibi nedenlerle olusur. Kas gli¢stizligli ve yaygin
agri vardir. Cocuklarda rasitik rosary, Harrison olugu,

alt ekstremite ve vertebralarda deformiteler gozle-
nir. Bliylime plaginda genisleme ve bozukluk gori-
ltr, kemiklerde kortikal incelme vardir. Serum 1.25-
hidroksivitamin-D ve 25-hidroksivitamin-D dizeyleri
hemen her zaman disiiktiir. Bunun yaninda ¢cogun-
lukla artmis serum alkalen fosfataz diizeyleri ve azal-
mis inorganik fosfat ve kalsiyum duzeyleri gozlenir.
Nedene yonelik tedavi yapilir.2¢

Paget hastaligi: Osteoporozdan sonra en sik goru-
len metabolik kemik hastaligidir. Nedeni tam olarak
ortaya konmamakla birlikte son yillarda viral nedenli
olabilecegdi Uzerinde durulmaktadir. Artmig osteoklas-
tik aktivite sonrasi kemik rezorpsiyonu olusur ve bu
bolge damardan zengin fibroz bir dokuyla doldurulur.
Asirt kemik rezorpsiyonunu artmis kemik yapimi izle-
yebilir. Klinikte agri, deformite ve kemik buylimeleri
gorilar. Serum alkalen fosfataz diizeyinde artisla bir-
likte idrarda hidroksiprolin diizeyi artar. En sik verteb-
ralar, pelvis ve femur etkilenir. Yiizde bir ile %10 ara-
sinda sarkomato6z degisim gosterebilir. Hafif olgularda
agn kesici kullanilirken, agir olgularda bifosfanatlar ya
da kalsitonin kullanihr.i2®

Primer hiperparatiroidizm: Codunlukla paratiroid
adenomu sonrasinda PTH asiri Giretimiyle ortaya cikar.
Plazma kalsiyumunda artma, fosfatta azalma ve artmis
osteoklastik rezorpsiyonla seyreder. Kemikte osteope-
ni, deformite, kirik, osteitis fibrosa cystica (iligin fibroz
dokuyla dolmasi), brown timér (patolojik olarak dev
hiicrelerle dolu hemosiderinle boyali fibr6z doku) ve
kondrokalsinozis goruliir.29

EKLEMLER
Eklemlerin genel 6zellikleri

Kemikler birbirlerine eklemler aracihigr ile bag-
lanirlar. Cocukluk déneminde hareket olup, eriskin
donemde hareketsiz olan eklemlere (kafatasi kemikleri
arasinda) “sinatroz”, sinirh hareketin oldugu eklem-
lere (simfizis pubis) “amfiartroz”, hareketli eklemlere
ise “diartroz” adi verilir. Ekstremitelerdeki eklemlerin
bliylk ¢cogunlugu diartroz tiptedir. Diartroz eklemler
tek, iki ya da lic planda harekete izin verebilirler. Eklem
ylzeyleri hiyalin (eklem) kikirdagi ile kaplidir. Eklemi
olusturan kemikler arasindaki iliskiyi cogunlukla bag-
lar saglar ve eklem fibrdz ve sinoviyal katlari olan
eklem kapsili ile cevrelenir. Eklem, hyaltronik asit ve
lubricin iceren eklem sivisi ile doludur ve bu sivi eklem
kikirdagini kayganlastirir. Eklem sivisi sinoviyal katta
bulunan tip B hiicreleri tarafindan salgilanir.237

Eklem kikirdag: (Hiyalin kikirdak)

Hiyalin kikirdak viicutta en yogun bulunan kikirdak
tipidir. Hareketli eklemlerin yaninda burun, larenks,
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kaburgalarin sternal uclarinda ve bronslarda bulunur.
Bu kikirdak tipi embriyonal yasamda pek cok kemik
icin kikirdak model olusturur.®

Kikirdagin yas agirhdinin %65-80'i su, %10-20’si
kollajen (%95 tip Il kollajen), %10-15"i proteoglikanlar,
%5'i hicrelerden ve diger matriks bilesenlerinden
olusur.™

Eklemkikirdaginda tictip hlicrebulunur.Kondrojenik
hiicreler, hem kondroblastlara hem de 6nci hiic-
relere donisebilen hiicrelerdir. Kondroblastlar bol
miktarda sekretuvar vezikiller iceren aktif hiicrelerdir.
Kondrositler, kondroblastlarin olgunlasip matriks ile
sarili hale gelmesiyle olusan ve biiyiik ¢ekirdegi olan
hicrelerdir. Eklem kikirdagi matriksinin yaklasik %40°'ni
kollajen olusturur ve birincil olarak tip Il kollajen icerir.
Ayrica proteoglikanlar, glikoproteinler, kollajen disi
proteinler ve hiicredisi sivi icerir.’s!

Eklem kikirdaginin dort ayri kati vardir.[289
Yizeyel kat en incesidir ve kollajen lifler eklem
ylzeyine paralel seyreder. Gecis kati ylzeyel ve
radyal katlar arasinda bir yapidadir. Radyal katta kol-
lajen lifler eklem ylizeyine dik seyreder ve en kalin
kollajen lifler, en diisik su yogunlugu bu katta yer
alir. Kalsifiye kikirdak kati subkondral kemigi radyal
kattan ayirir.

Normal kosullarda eklem kikirdaginda yasa bagli
bazi dejenerasyonlar olussa da islevini yasam boyu
surdirdr. Eriskinde eklem kikirdaginin damari, siniri ya
da lenfatigi yoktur. Bu agidan yiizeyel bir hasarlanma
iyilesmez. Tam kat olan ve subkondral kemige ulasan
hasarlanmalarda ise kemik iliginden hasarli bolgeye
enflamatuvar ve mezankimal hicreler gelerek klasik
iyilesme sirrecini baslatirlar.2°1%

MENIiSKUS

Meniskusler birincil olarak kollajen lifler (tip | kol-
lajen agirlikh), hiicreler ve hiicreler arasi matriksten
olusur ve C seklinde 6zellesmis viskoelastik fibrokar-
tilajindz yapilardir. Meniskuslerin islevleri ylk tasima,
sok emilimi, eklem stabilitesi, eklemin kayganligini
saglama ve derin duyudur. Meniskisler cogunlukla
avaskuler yapilar olarak kabul edilirler. Medial menis-

Tablo 1. iskelet kas lifi siniflamalar™
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kiistin yaklasik %10 ile %30, lateral meniskisin ise
%10 ile %25 dis kisimlarinda damarsal penetrasyon
vardir. Diger kisimlar ise sinoviyal sividan difiizyon ile
beslenir. Damarsal penetrasyonu olan periferik bdlge
yaralanmalarinin iyilesme potansiyeli vardir ve yirtik
bolge fibrovaskiiler bir skar dokusu ile doldurulur.2°™

Bag (Ligament)

Kemikleri birbirlerine baglayan diizenli yogun bag
dokusudur. Kuru agirliklarinin biyik bdlimu kolla-
jenden (6zellikle tip | kollajen) olusur. Yaralanma son-
rasi yangi yanit, fibrin pithti organizasyonu ve hiicre
¢ogalmasi, yeniden sekillenme ve skar dokusunun
olgunlasmasi sureglerini izleyerek iyilesir.>'?

iSKELET KASI VE TENDON
iskelet kasi

iskelet kasi viicut agirhginin yaklasik %40-45ni
olusturan en biyiik doku kitlesidir. iskelet kasi, kas
lifi demetlerinden olusur. Bir kas lifi (iskelet kasi hiic-
resi), silindirik miyofibrillerden olusur. Miyofibriller
ise ince ve kalin miyofilamanlardan (kalin=miyozin,
ince=aktin) olusur.

iskelet kast lifleri (hiicreleri), pek cok ydnden viicut-
taki diger hiicrelere benzemekle beraber ileri derece-
de 6zellesmis hiicrelerdir. Kas lifleri cesitli 6zelliklerine
gére alt gruplara ayrilirlar (Tablo 1). iskelet kasinin
kasilma birimine sarkomer denir ve aktin ve miyozin-
den olusur. Sarkomerin miyozin filamani iceren boli-
mi A-bandi, aktin filamenti iceren bolimi I-bandi
olarak bilinir. Hiicre zarinin depolarizasyonu sonucu
sarkoplazmik retikulumda depolanan kalsiyum (Ca)
iyonlarinin baslattigi bir dizi olayla aktin miyozin lze-
rinden kayarak kas kasilmasi siiregelir.[23°13!

iskelet kasinin mitotik yetenegi olmadig icin, ona-
rm, uydu (satellit) hiicreler araciligi ile olur. izotonik
kasilmada kas boyu hareket suresince dedgisir, kas
gerginligi sabittir. izometrik kasilmada kas gerginligi
olusur ancak kasin boyu degismez.[23913

Ekstremitelerdeki iskelet kaslarinin islevsel anato-
misi Tablo 2'de 6zetlenmistir.”

Siniflama tipi Kas lifi tipleri

Metabolik Yavas oksidatif Hizli oksidatif glikolitik Hizli glikolitik
Anatomik ve fizyolojik Yavas kirmizi Hizh beyaz Hizli beyaz
Z-cizgisi genisligi Kirmizi Ara Beyaz
Histokimyasal 1] Il I
Histokimyasal 1 2A 2B
immiinohistokimyasal 1 2A ve 2X 2B
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Tendon

Tendon, kaslari kemiklere baglayan ve kastan

leri (agirhikh olarak tip | ve tip 1l kollajen) ve fibrob-
lastlardan olusur. Yaralanma sonrasi onarimi diger

kemige ylk aktarimini saglayan duizenli siki bag
dokusudur. Yogun ve paralel seyirli kollajen demet-

dir.2

Tablo 2. Ust ve alt ekstremitelerde belli basli iskelet kaslarinin islevsel anatomisi®¥

yumusak dokulardaki onarim sirecleriyle benzer-

iskelet kasi

islevi

Siniri

Ust ekstremite
Trapezius
Latissimus dorsi
Deltoid
Teres minor
Teres major
Subscapularis
Supraspinatus
infraspinatus
Coracobrachialis
Biceps brachii
Brachialis

Triceps brachii

Pronator teres

Pronator quadratus

Flexor carpi radialis

Flexor carpi ulnaris

Flexor digitorum superficialis
Flexor digitorum profundus

Flexor pollucis longus

Extansor carpi radialis longus-brevis

Extansor digitorum

Abductor pollucis longus

Extansor pollucis longus-brevis

Alt ekstremite

iliopsoas

Rectus femoris

Adductor longus-brevis-magnus

Gluteus maximus

Gluteus medius-minimus

Tensor fascia lata

Sartorius

Piriformis, obturator internus,
gemellus superior-inferior,
quadratus femoris

Gracilis

Semimembranosus

Semitendinosus

Biceps femoris

Skapulayi yukari ve arkaya ¢eker

Omuz adduksiyon, i¢ rotasyon ve i¢ rotasyonu
Omuz abdiiksiyonu

Omuz dis rotasyonu

Omuz i¢ rotasyonu

Omuz i¢ rotasyonu

Omuz abdiiksiyonu ve dis rotasyonu
Omuz dis rotasyonu

Omuz fleksiyon ve adduksiyonu

Dirsek fleksiyonu ve 6nkol supinasyonu
Dirsek fleksiyonu

Dirsek ekstansiyonu
Onkol pronasyonu
Onkol pronasyonu
Elbilegi fleksiyonu
Elbilegi fleksiyonu
PIP fleksiyonu

DIP fleksiyonu

Basparmak PIP fleksiyonu
Elbilegi ekstansiyonu
Parmak ekstansiyonu
Basparmak abdiiksiyonu
Basparmak ekstansiyonu

Kalca fleksiyonu ve i¢ rotasyonu

Kalca fleksiyonu, diz ekstansiyonu

Kalca adduksiyonu

Kalca ekstansiyonu, abduksiyonu, dis rotasyonu
Kalca abduksiyonu

Kalca fleksiyon ve abdiiksiyonu

Kalca fleksiyon ve dis rotasyonu

Kalca dis rotasyonu

Kalga adduksiyonu, diz fleksiyonu
Kalca ekstansiyonu, diz fleksiyonu
Kalca ekstansiyonu, diz fleksiyonu
Kalca ekstansiyonu, diz fleksiyonu

n.accessorius

T1-Th2

n.axillaris

n.axillaris
n.subscapularis
n.subscapularis
n.suprascapularis
n.suprascapularis
n.musculocutaneus
n.musculocutaneus
n.musculocutaneus,
n.radialis

n.radialis
n.medianus
n.medianus
n.medianus
n.ulnaris
n.medianus
n.medianus (AIN)-
n.ulnaris
n.medianus (AIN)
n.radialis

n.radialis (PIN)
n.radialis (PIN)
n.radialis (PIN)

n.femoralis
n.femoralis
n.obturatorius
n.gluteus inferior
n.gluteus superior
n.gluteus superior
n.femoralis

n.ischiadicus
n.obturatorius
n.tibialis

n.tibialis

n.tibialis, n.peroneus

Tibialis anterior

Extansor hallucis longus
Extansor digitorum longus
Peroneus longus-brevis
Gastrosoleus

Tibialis posterior

Flexor hallucis longus
Flexor digitorum longus

Ayakbilegi ekstansiyonu, ayak inversiyonu
Basparmak ekstansiyonu

Parmak ekstansiyonu

Ayak eversiyonu

n.peroneus profundus
n.peroneus profundus
n.peroneus profundus
n.peroneus superficialis

Diz ve ayakbilegi fleksiyonu n.tibialis
Ayakbilegi fleksiyonu, ayak inversiyonu n.tibialis
Basparmak fleksiyonu n.tibialis
Ayakbilegi ve parmak fleksiyonu n.tibialis

DIP: Distal interfalangeyal; PIP: Proksimal interfalangeyal.
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