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Aktive edilmiş bir kasın izometrik kuvveti, ka-
sılma öncesi aynı kas uzunluğunda üretilen izometrik 
kuvvetten daha büyüktür. Rezidüel kuvvet (RK) ola-
rak tanımlanan bu fark, son 60 yıldır süregelen bir 
araştırma konusu olmuştur.1-4 Maksimal ve submak-
simal kas aktivitelerinde de gözlenen RK, gerilme 
sonrası 30 sn boyunca devam edebilir.3 Kas kuvve-

tini oluşturan ve ileten yapıların aktif ve pasif özel-
likleri RK’ye katkı sağlar. Aktif özellikler, çapraz 
köprü kinematiklerine bağlıdır ve kuvvet-uzunluk 
ilişkisinin incelenmesiyle açıklanabilir. Aktif özel-
liklerin oluşturduğu kuvvet gelişim mekanizmaları, 
çapraz köprülerin oranına ve her bir köprü tarafından 
üretilen ortalama kuvvetin artışına bağlıdır. Pasif 
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özelliklerin oluşturduğu kuvvet gelişimi ise çapraz 
köprü etkileşiminden daha çok kasın uzunluğu ile 
ilişkilidir. Pasif özelliklerle ortaya çıkan kuvvet ar-
tışı, eksantrik kasılma sırasında meydana gelir. Kuv-
vet artışı, kasılma sonrasında oluşan gerilme ve pasif 
viskoelastik elementlerle de ilişkilidir.2 

Yapılan çalışmalarda RK’nin sarkomer uzunlu-
ğunun düzensizliği, titin ve çapraz köprüler ile ilişkili 
olduğu düşünülmektedir. Bununla birlikte yaş, kas ya-
pısı ve kas hasarının da RK’yi etkilediği belirlenmiş-
tir.1,2 Sarkomer uzunluğundaki düzensizlik teorisi, 
zayıf sarkomerler ve nispeten daha güçlü sarkomerler 
arasındaki uzunluk farklılıkları ile ilişkilendirilmek-
tedir. Zayıf sarkomerlerin uzunluğunun, güçlü sarko-
merlere kıyasla daha fazla uzadığı belirtilmektedir.5 
Ortaya çıkan kuvvet ve hareketin büyüklüğüne bağlı 
olarak, sarkomer boyunda kısalma meydana gelir. Bu 
kısalma sırasında, sarkomerlerin boynunda farklı mik-
tarlarda değişme olduğu öne sürülmüştür.6 Araştır-
macılar, pasif kuvvet gelişiminin, RK gelişimine 
katkıda bulunmada daha önce düşünüldüğünden daha 
büyük bir rol oynayabileceğini ileri sürmektedir. Ge-
rilme büyüklüğü ne kadar fazla olursa pasif kuvvetle-
rin RK’yi geliştirmeye katkısının da o kadar yüksek 
olduğuna inanılmaktadır. RK gelişiminin, iki meka-
nizmanın kombinasyonuna bağlı olduğu düşünül-
mektedir. Bunlar; kalsiyum aktivasyonunun aracılık 
ettiği titin takviyesi ve aktivasyon sonrası gerilme ile 
kuvvetle bağımlı olması muhtemel bir mekanizma yo-
luyla titinin aşamalı olarak aktine bağlanmasıdır.7 

Power ve ark., yaşlı erkeklerde RK gelişiminin 
genç erkeklere kıyasla 2,5 kat daha fazla olduğunu tes-
pit etmişlerdir. RK gelişiminin, %7-30 olduğunu ve 
izometrik referans kasılmalarından ortalama ~%25 
daha büyük olduğunu gözlemlediler. Yaşlı erkeklerde 
yüksek RK gelişiminin arkasındaki itici güç, kısmen 
eksantrik gücün yaşa bağlı korunmasından sorumlu 
mekanizmalarla ilişkili görünmektedir.8 Power ve ark., 
kas hasarı sonrasında, RK gelişiminin arttığını bildir-
miştir. Bu artışın nedeni, gerilmeyi takip eden maksi-
mum istemli izometrik kasılmalar [maximum 
voluntary isometric contraction (MVIC)] torkuna kı-
yasla, gerilmeden önceki MVIC torkundaki daha 
büyük düşüştür. Bu RK gelişiminin, kas hasarını taki-
ben izometrik gücün korunmasında önleyici bir etki 
sağladığını göstermektedir.9 

Tüm yapılan çalışmalara rağmen RK’nin altında 
yatan nedenler tam olarak açıklanamamıştır.1-4 

RK’nin gerilme hızından etkilenmediğini belirten ça-
lışmalar olmasına rağmen son zamanlarda gerilme hı-
zının da etkili olduğu gözlenmiştir.1,4 Bu nedenle bu 
derlemenin amacı, RK üzerinde yapılmış araştırma-
ları derlemek ve altında yatan mekanizmaların anla-
şılmasına katkı sağlamaktır. 

 GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Literatür taraması 

Araştırma kapsamında Ocak 2011-Aralık 2018 tarih-
leri arasında PubMed/MEDLINE ve “Web of Sci-
ence (WOS)” veri tabanlarında yayımlanmış RK 
gelişimi ile ilgili çalışmalar derlenmiştir. Araştırma-
nın amacına uygun olarak, “Residual, force ve en-
hancement, human ve in vivo” anahtar kelimeler 
kullanılarak makaleler taranmıştır. Tüm taranan ma-
kaleler, tek bir dosyada toplanmış ve tekrar eden kop-
yalar daha sonra silinmiştir.  

seçim KriterLeri 

Her makalenin başlığı ve özeti iki araştırmacı tarafın-
dan tarandı. Başlıklar ve özetler anahtar kelime içer-
miyorsa makaleler araştırmaya dahil edilmedi. Dahil 
edilen makaleler, dahil edilme kriterlerimizin karşıla-
nıp karşılanmadığının belirlenmesi için üç araştırmacı 
tarafından değerlendirilmiştir. Kriteri karşılayan veya 
karşılamayan makalelerin sayısı ve araştırmaya alın-
mama nedenleri Şekil 1’de görülmektedir.  

Dahil edilme kriterleri; 

1. RK gelişiminin ölçüldüğü, 
2. On sekiz yaş ve üstü katılımcıların dahil ol-

duğu, 
3. Gerekli hareket aralığı elde etme becerilerini 

etkileyecek hiçbir ortopedik veya nörolojik sorun teş-
hisi konmamış sağlıklı katılımcılar, 

4. İstemli olarak aktive olan insan iskelet kasının 
in vivo ölçümü, 

5. İngilizce tam metin olarak yayımlanmış çalış-
malar (İncelemeler, konferans özetleri ve vaka analizi 
hariç tutulmuştur).  

Yukarıda belirtilen dahil edilme kriterlerini kar-
şılayan çalışmalar araştırmaya alınmıştır.  
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NiteLiK DeğerLeNDirme 

Dahil edilen her çalışma, Downs ve Black Checklist 
kullanılarak değerlendirildi.10 Her çalışmanın kalitesi, 
bağımsız olarak iki araştırmacı tarafından değerlen-
dirildi (Tablo 1). 

 SARKOMER UZUNLUĞUNUN DÜZENSİZLİĞİ 

Sarkomer uzunluğunun düzensizliği, gerilmeden 
sonra kuvvet artışını açıklayan ilk mekanizmadır. 
Sarkomer uzunluğunun düzensizliği ve RK ile ilgili 
ilk çalışmalar Julian ve Morgan tarafından 1974 yı-
lında yapılmıştır. Daha sonra 1994 yılında Morgan, 
RK’yi, farklı sarkomer uzunluklarında kuvvet-uzun-
luk ilişkisine bağlı olarak açıklamıştır.22  

Kas liflerinin, farklı aktivitelerde farklı sarko-
mer uzunlukları oluşturduğu kabul edilmektedir.23 Bazı 
sarkomerler, filaman örtüşmesinin azalmasıyla güçsüz 
hâle gelirken; bazı sarkomerler de artan örtüşme ne-
deni ile daha fazla güçlenir. Pasif (kasılamayan) bile-
şenlerin oluştuduğu gerilim, güçlü sarkomerlerin 
oluşturduğu gerilim boyuna eşit olana kadar artmaya 
devam eder.22 Sarkomer uzunluğundaki düzensizlik 
teorisine göre daha zayıf sarkomerlerin uzadığı görü-
lürken; daha güçlü sarkomerlerin uzunluğunda ise az 
ya da hiç değişiklik olmadığı belirtilmektedir.5 Ortaya 
çıkan kuvvet ve hareketin büyüklüğüne bağlı olarak 
sarkomer boyunda kısalma gerçekleşir. Bu nedenle sar-
komerlerin aktif bir kısalma sırasında, boyunda farklı 
miktarlarda değişme olduğu öne sürülmüştür.6 

Çeşitli araştırmalarda, sadece sarkomer uzun-
lukları gerilmiş aktif miyofibrillerin içinde değil, aynı 
zamanda izole edilmiş tek sarkomerler de sabit tutu-
lurken kuvveti artırdığı ortaya konmuştur. Kullanılan 
yeni bir matematiksel modelle izometrik referans 
kontraksiyonunun %13 fazlası RK artışı sağlayabile-
ceği; ancak bu kuvvetin 30 sn’nin üzerinde üretile-
mediği belirlenmiştir.24  

 TİTİN  

Araştırmacılar, kuvvetin ortaya çıkması için kasın aktif 
olarak uzaması ve protein titin arasında anlamlı dere-
cede ilişkili olduğunu belirtmişlerdir.1 Bazı araştırma-
cılar, RK mekanizmasını klasik kasılma teorisine 
dayandırırken, diğerleri titinin katkısının da olabilece-
ğini ileri sürmektedir.25-28 Aslında titin-aktin bağlantısı, 
RK’nin açıklanmasında önemli bir unsur olarak görül-
mektedir.29 

Titin içeriği, yüksek yoğunluktaki eksantrik da-
yanıklılık antrenmanı sonrasında zarar görür ve aza-
lır.3 Ancak Lehti ve ark., 8-15 hafta devam eden squat 
sıçrama gibi uzama-kısalma döngüsü (UKD) içeren 
antrenmanlardan iki gün sonra titin mRNA’nın de-
ğişmediğini bildirmişlerdir.30 Buna rağmen McBride 
ve ark. ise sedanter bireyler ile ağırlık antrenmanı 
yapan bireylerin titin formları arasındaki farklılıkları 
araştırmışlardır. 

Titin form farklılıkları için kas biyopsisi ile ör-
nekler alınmış ve daha sonra jel elektroforez analizi 

ŞEKİL 1: Araştırmaya dahil edilme ve dışlanma nedenleri ve sayılar.
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ile titin-1 (T1) ve titin-2 (T2) protein bant-
ları belirlenmiştir. Sedanter ve sporcular 
arasında T1 ve T2 farklar incelendiğinde 
sedanterlerde T2 (%52,2) daha yüksek tes-
pit edilmişken; sporcularda T1 (Halter 
%62,3- Powerlifting %66,8) daha yüksek 
tespit edilmiştir. Bu sonuçlar ışığında, se-
danter ve sporcular arasında titin protein 
bantlarının farklı olduğu görülmüştür.31 

Çapraz köprü teorisinde sarkomerler, 
kasılma filamentleri aktin (ince) ve miyo-
zin (kalın filaman) ile temsil edilirler. 
Ancak üç filamentli sarkomer modeli, ek 
olarak titin filamentini de içerir. Titin, 
insan vücudundaki bilinen en büyük pro-
tein olup, yaklaşık 3-4 MDa arasında de-
ğişen bir moleküler ağırlığa sahiptir. Titin, 
sarkomerlerin etrafını saran Z-bantların-
dan sarkomerin ortasındaki M-çizgisine 
kadar uzanır. Sarkomerin A-bandı bölge-
sinde, kalın filamanlara sıkı sıkıya bağlı 
olduğu düşünülmektedir. I-bandı bölge-
sinde titin, sarkomerdeki kalın filamentleri 
sabitleyen ve kas gerilmesine pasif direnç 
sağlayan bir moleküler yay olarak işlev 
görür.32 

Bir kas aktive edildikten sonra sarko-
plazmik retikulumdan, kas liflerinin iç kıs-
mına kalsiyum salınır. Böylece çapraz- 
köprü bağlama ve kuvvet üretimine izin 
veren düzenleyici protein troponin C ile et-
kileşime girer. Titin, aktivasyon sırasında 
kalsiyumu bağladığı ve bunu yaparken daha 
sert hâle gelip gerildiği için pasif durumuna 
göre daha fazla kuvvet ürettiği gözlenmiş-
tir.33 Yapılan çalışmalar, ortaya çıkan bu 
fazla kuvvetin aktif ve pasif bir bileşeni ol-
duğunu göstermektedir. Aktif bileşen, aktif 
kas gerilmesini takiben çapraz köprü kine-
tiği değişiklikleri ile ilişkiliyken; pasif bile-
şen, muhtemelen sertliği kalsiyum 
tarafından düzenlenmiş titin gibi bir yapısal 
proteinden kaynaklanmaktadır.34 

Özetle titinin fonksiyonel rolü, kalın 
filamanların sarkomer içerisinde sabitlen-Ça
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mesi ve sarkomerlerin aşırı gerildiği zaman düşük se-
viyeli pasif kuvvetin sağlanması ile ilişkilidir.33 

 KUVVET-UZUNLUK İLİŞKİSİ  

RK’de kuvvet uzunluk ilişkisinin dayandığı temel, sar-
komer uzunluğu ile ilgili olan sarkomerin düzensiz 
uzaması teorisi (SDUT) ile doğrudan ilişkilidir.35 Bu-
nunla birlikte RK'nin kuvvet-uzunluk eğrisinin, yuka-
rıya doğru çıkan çizgisinde oluşması beklenme- 
mektedir. Bu nedenle RK'nin varlığı, başlangıç 
ve/veya sonuç kas uzunluğundan bağımsız gibi görü-
nürken; RK'nin büyüklüğü, bu parametrelere fazlasıyla 
bağlıdır. Ancak diz eklem kaslarının incelendiği çalış-
mada, kas uzunluğu ile ilgili kesin sonuçlara varma-
nın bu anlamda pek mümkün olmadığı belirlenmiştir.11 

sarKomeriN DüzeNsiz uzaması teorisi (sDut) 

Genel anlamda RK ile ilişkili olan bu teori, bir kasın 
aktif gerilmesi sırasında sarkomer uzunluklarının 
farklı formda olmasını, bazı sarkomerlerin aktin-mi-
yozin filamentinin de ötesinde gerilmesi ile açıkla-
maktadır. 

SDUT'nin savunucuları, bu durumun kuvvet-
uzunluk eğrisinin inen çizgisindeki sarkomer denge-
sizliğinden kaynaklandığı düşünmektedirler. Buradaki 
düzensizlik, başlangıçta kısa olmasından dolayı güçlü 
olan sarkomerlerin sabit bir uzunlukta kalmasına ve 
daha uzun, dolayısıyla daha zayıf sarkomerlerin aktive 
olmasına neden olmaktadır. Böylece uzun/zayıf sarko-
merler, aktin-miyozin filamentinin de ötesine uzaya-
rak gerilmekte ve ortaya çıkan kuvvet sadece kasın 
pasif yapısal elemanlarından kaynaklanmaktadır.5 

Aktif gerilmenin akabinde kuvvet oluştuktan 
sonra sarkomerlerin pasif kuvvetleri, yaklaşık olarak 
ilk gerilme boyunda kalan sarkomerlerin aktif kuv-
vetleri ile eşleşir. SDUT bu sürecin, gerginliğin so-
nuna kadar harekete geçen, sıralı olarak daha zayıf 
sarkomerlerle gerçekleştiğini ve bu noktada miyofib-
ril boyunca, sarkomer uzunluğu dağılımının tek bi-
çimli olmadığını göstermektedir.5 Bir miyofibrilde 
düzensiz durum, iki ayrı gruptaki sarkomer uzunluk-
ları ile tanımlanır:  

1. Temel olarak aktif kuvvete dayanan, kuvvet-
uzunluk eğrisinin inen çizgisi boyunca belirli bir nok-
tada bulunan sarkomer,   

2. Aktin-miyozin filamentinin ötesinde belirli bir 
uzunlukta bulunan ve sadece pasif kuvvete dayanan 
sarkomer.  

Bu düzensiz durumlar miyofibrilin, daha kısa 
sarkomerlerin filaman örtüşmesi ile orantılı bir kuv-
vet üretmesine yol açar. Sarkomer uzunluğu, izomet-
rik kasılmada tahmin edilenden daha büyüktür ve 
böylece deneysel olarak gözlemlenen RK'yi oluştu-
rurlar.34 

Diğer bir yaklaşım, aktif gerilmenin, aktin-mi-
yosin filaman örtüşmesinin ötesinde belirli uzun-
luklarda ortaya çıktığını belirtmektedir. Bu da 
bireysel olarak sarkomerlerin harekete geçirilmesi-
nin ardışık olmasından dolayı SDUT ile açıklana-
bilir. Ayrıca gerilmedeki artış, daha fazla sayıda 
aktive olmuş sarkomerin ortaya çıkmasına neden 
olmaktadır. Böylece sarkomer uzunluğundaki farklı 
dağılım, artan gerginlikten dolayı eşit olmayan şe-
kilde gerçekleşir. RK'nin aktif gerilmenin büyük-
lüğü ile arttığı bilindiğinden, RK'deki bir artış, 
sarkomer uzunluğundaki sıradan olmayan bir artışla 
(kas gerilmesinde, kas uzamasına bağlı olarak) iliş-
kilendirilmektedir.7 

aKtif ve Pasif geriLme 

Aktif gerginlik, kontraktil etkileri veya aktin ve mi-
yozin filamanlarının etkileşimi ile oluşan gücü tem-
sil eder. Pasif gerginlik ise iskelet kasının bağ dokusu 
bileşenlerinden, dinlenik durumdaki uzunluklarının 
ötesine uzadığında ortaya çıkar.15,36 

Kas kuvveti üretimi, sarkomer uzunluğuna ve 
kalın ve ince filamentler arasındaki örtüşmeye bağlı-
dır. Bu durumda çapraz köprülerin fraksiyonunu be-
lirler.37 Temel özelliklerine göre kasların, belirli bir 
kas uzunluğundaki kuvvet-uzunluk ilişkisi, izomet-
rik kas kuvveti ile tutarlı olmalıdır. Belirli bir kas 
uzunluğunda ortaya çıkan izometrik kas kuvveti, saf 
izometrik kasılma sırasında ortaya çıkan kas uzunlu-
ğuna kıyasla aktif bir uzama sonrası daha yüksektir. 
Sonuç olarak kas liflerinin kuvvet üretme kapasitesi, 
kuvvet-uzunluk ilişkisine göre modifiye edilebilir. 
RK klasik kuvvet-uzunluk ilişkisi, kayan filaman teo-
risi ile doğrudan ilişkilendirilemediği için şaşırtıcı-
dır. Kasların izometrik kasılması, izometrik sarkomer 
uzunluğuna bağlı bir kuvvet üretir. Bununla birlikte 
kas gerilmesi ve gevşemesindeki izometrik sarkomer 



uzunluğu dikkate alındığında, kasılma sırasında bir 
kasın gerilmesi ile ulaşılan kuvvet değeri, kasılma 
sonlandığında (izometrik kasılma öncesindeki gev-
şeklik durumuna göre) nispeten daha yüksek bir kuv-
veti muhafaza eder.11,38 

Fukutani ve ark. tork geli şimine katkıda bulu-
nan, çapraz köprü bileşenleri ile ilgili olan ve olma-
yan parametreleri ayırmıştır. İlk bileşen, çapraz 
köprülerin uzaması ile ilgili iken ikinci bileşen RK 
ile ilgilidir. Birinci bileşen çapraz köprülerin uzaması 
ve dönmesi, yani eksantrik kasılma nedeni ile aktif 
uzama meydana gelir. Bu bileşen, çapraz köprü dön-
güsünün gerçekleştiği kısa zaman nedeni ile hızlı bir 
şekilde dağılır. Spesifik olarak bağlanmış bir çapraz 
köprünün ayrılması, yine bağlanmış çapraz köprüde 
bulunan elastik enerjinin dağılması ile sonuçlanır. 
Diğer taraftan ikinci bileşen, Ca2+ varlığında titin-
aktin etkileşimi ve/veya artan titin sertliğinden kay-
naklanır. Bu nedenle bu bileşenlerin, meydana 
geldikleri aktif uzamadan sonra kısa (bağlanmış çap-
raz köprülerin uzamasıyla ilgili uzama) veya uzun 
ömürlü (RK artırma ile ilgili) bileşen olup olmadık-
ları, zaman unsuru ile birbirlerinden ayırt edilebilir-
ler.11 

Uygulamalar, filaman hipotezine dayanan  
bir kas modelinin eksantrik kasılma sırasında, kas-
larda kuvvet-uzunluk eğrisinin inen çizgisinde 
kalan kuvvet artışını tahmin edebildiğini göster-
mektedir.33 

 KUVVET-ZAMAN İLİŞKİSİ  

Literatür taramasında, yapılmış olan çalışmalar içe-
risinde kuvvet-zaman ilişkisinin, RK gelişimine di-
rekt etkisi ile ilgili veri bulunamamıştır. Çalışmaların 
bir kısmında uygulanan farklı yöntemler sonucunda, 
kuvvet gelişimi gözlenmiş olsa da kuvvet-zaman iliş-
kisi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulu-
namamıştır.3,6,39-41 Oluşan kuvvet artışı nedeninin, 
pasif kuvvet gelişiminden dolayı olduğu öne sü-
rülmüştür.15,33,39 Çalışmaların bazılarında, kuvvetin 
yeniden geliştirilmesi için UKD sonrasında farklı 
genlikteki uygulamaların, kuvveti daha hızlı geri ge-
tirdiği gözlenmiştir.15,42,43 Tam kuvvet toparlanması, 
izometrik kasılma ile karşılaştırıldığında, UKD son-
rasında önemli ölçüde kuvvette artma meydana gel-

diği gözlenmiştir.7,15,43 Yapılan insan çalışmalarında, 
kasın geriminden sonra zaman içinde eklem dönme 
momentinde anlamlı derecede artış gözlenmiştir.44 Bu 
çalışmada bulunan diz ve ayak bileği eklem mo-
mentleri, tek eklemli çalışmalardan farklı olarak ve 
tüm eklemlerin maksimum çaba ile hareket ettiği var-
sayılarak, gözlenen RK’nin eklem açılarından daha 
çok kas özelliklerini yansıttığı görülmüştür.45,46 RK 
düzeyi zamana, gerime ve açılara bağlı olmaksızın, 
istemli olarak aktive edilen insan kasında artış gös-
termiştir. Fakat yine de RK'nin büyüklüğünün, farklı 
eklem kinematiğinin etkisiyle oluştuğu fikri de öne 
sürülmüştür.44,47 Başka bir çalışmada ise diz ve ayak 
bileği momentinde anlamlı RK artışı gözlenmiş olsa 
da EMG verilerinde, kasılma koşulları ve parametre-
leri açısından zaman aralıklarına bağlı olarak anlamlı 
bir fark bulunamamıştır.1 

 KUVVET-DEPRESYON 

Aktif bir kısalmayı takiben ortaya çıkan izometrik 
kuvvet, kasılma öncesi aynı kas uzunluğunda  
üretilen izometrik kuvvetten daha azdır. Bu etki  
kısalma sonrası rezidüel kuvvet depresyonu  
(RKD) olarak tanımlanır.6,12 RKD ilk olarak Ab-
bottand Aubertin (1952, Akt. Joumaa ve ark., 2015) 
tarafından tanımlanmış, bütün olarak ve izole edil-
miş kas preparasyonlarında tutarlı bir şekilde göz-
lemlenmiştir.48 RKD, biyomekanik ve fizyolojik 
literatürde dikkat çeken bir iskelet kası olgusudur 
ve altında yatan mekanizmalar tam olarak bilinme-
mektedir.49 

Kas hücreleri içerisinde belirli bir aktivasyon se-
viyesinde kuvvet çıkışını değiştirebilen çeşitli fak-
törler vardır. Çoğu durumda bu tür faktörler, kuvvet 
üretimini azaltma eğilimindedirler. Örneğin kuvvet 
depresyonu (KD), alışılmamış eksantrik kasılmalar-
dan sonra gelişir ve gecikmiş kas ağrısı, şişlik, protein 
sızıntısı ve iltihaplanma yani kas yaralanmasının açık 
belirtileri ile birlikte görülebilir.50 RKD için önerilen 
mekanizmalar arasında, sarkomer uzunluğunun dü-
zensizliği ve çapraz köprü inhibisyonu yer alır.12,48 
Sarkomer uzunluğunun düzensizliği teorisinde 
RKD, aktif kısalma sırasında sarkomer uzunlukla-
rındaki geniş dispersiyonların gelişiminden kay-
naklanır. Çapraz köprü inhibisyonuna göre RKD, 
kısalma sonrası oluşan aktin-miyozin örtüşme böl-
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gesinde çapraz köprülerin strese bağlı olarak inhibe 
edilmesi ile ilişkilendirilmiştir. Bu teoriye göre 
aktif kısalma, çapraz köprü bağlantısının olasılığını 
azaltmaktadır. İzometrik kasılma ile karşılaştırıldı-
ğında, kalın ve ince filamanların üst üste binmesi 
ve aynı kas uzunluğunda RKD durumunda; çapraz 
köprüde, kuvvet üretim oranında azalma olur.48 
Ancak güç artırımına gelince, depresyona katkıda 
bulunan faktörler, tartışma konusu olmaya devam 
etmektedir.12 

Genellikle RKD’nin, sarkomer uzunluğundaki 
kısalma ile arttığı kabul edilir.50 Tek lifli ve tam kas 
çalışmalarında; kararlı durumda KD büyüklüğünün, 
kısalma genliğindeki artma, azaltılmış kısalma hı-
zındaki azalma, kısalma sırasında artan kuvvet ile 
ve kısalma sırasında artan mekanik çalışma ile art-
tığı gösterilmiştir.49 KD’nin, kısalma büyüklüğüne 
ve kısalma aşamasında yapılan işin miktarına bağlı 
olduğu gösterilmiştir. Fortuna ve ark., KD'nin, kı-
salma evresinde, miyofilaman örtüşme bölgesine 
giren aktin filamanların stres kaynaklı de formas-
yona bağlı olarak, çapraz köprülerin oranı nın azal-
ması ile ilişkili olduğunu ileri sürmüşlerdir. Bu 
teori, tamamen izometrik kasılmalara göre KD du-
rumunda gözlemlenen kas sertliğinde azalma ve 
kuvvet birimi başına adenozin trifosfat tüketiminin 
sürdürülmesi ile tutarlıdır.13 

RK gelişimi ve KD’nin mekanizmalarına yö-
nelik araştırmalar, genellikle uzama ve kısalma ile 
ilgili az sayıda çalışma ile ayrı ayrı gerçekleştirilir. 
Bununla birlikte günlük yaşam aktiviteleri sıra-
sında, kaslar düzenli olarak UKD’leri geçirir.  
Ayrıca RK gelişimi ve KD, kısalmadan önceki 
gerim ve gerimden önceki kısalma, saf gerim veya 
saf kısalma deneylerinin bulgularına dayanarak 
açıklanamayan kas özelliklerini ortaya çıkarmış-
tır.13 

 SONUÇ 

Aktive edilmiş bir kasın izometrik kuvveti, kasılma 
öncesi aynı kas uzunluğunda üretilen izometrik kuv-
vetten daha büyüktür. Bu fark, RK olarak adlandırıl-
mış ve uzun yıllardır araştırmalara konu olmuştur. 
Araştırmacılar, RK’nin mekanizması üzerine birçok 

teori ortaya atmıştır. Bu teoriler arasında en çok kabul 
görenler ise sarkomer uzunluğunun düzensizliği, titin 
ve çapraz köprü sayısıdır. 

Sarkomer uzunluğunun düzensizliği, gerilmeden 
sonra kuvvet artışını açıklayan ilk mekanizmadır ve 
farklı sarkomer uzunluklarında kuvvet-uzunluk iliş-
kisine bağlı olduğu düşünülmektedir. Buna karşılık 
kasın aktif olarak uzatılması durumunda, protein titi-
ninin kuvvet üretiminde anlamlı derecede ilişkili ol-
duğunu belirtmişlerdir. Bundan dolayı eksantrik 
kasılma sırasında oluşan RK’deki artışın, titinin kas 
aktivasyonu ile etkileşiminden kaynaklandığını gös-
termektedir.   

Mevcut çalışmalar, eksantrik kasılma sırasında 
oluşan artık kuvvetin, titinin kas aktivasyonu  
ile etkileşiminden kaynaklandığını ve kasın  
deaktive olduktan sonra kısalan çapraz köprüler ta-
rafından ayarlanarak, titinin kuvvet ve sertliğinin 
devam ettiğini göstermektedir. Titin izoformlarının 
yapısına bağlı olarak artan sarkomer uzunluğu, 
RK’nin büyüklüğü hakkında ölçülebilen çalışmalar 
yapmaya izin vermektedir. Ayrıca bu çalışmalar, 
kısalmadan önce RK’deki artışın gerilme hızına  
bağlı olduğu sonucuna varmakta ve daha yavaş ge-
rilim hızlarının, daha fazla RK ürettiğini belirt-
mektedirler. Bu sonuçlar aktif kısalma içeren 
kasılmadan önce RK’yi geliştirmenin, kısalmayı ta-
kiben çapraz-köprü bağlantısını engellediğini ya da 
RKD ile ilişkili olduğunu da göstermektedir (Tablo 
2).  

Sonuç olarak, RK gelişimi kuvvet antrenmanları 
için büyük önem taşımaktadır. Çünkü kasılmaya ka-
tılan her bir kas lifinin, ortaya çıkarabileceği kuvvet 
miktarının artmasıyla birlikte yapılan mekanik iş de 
artacaktır. Ayrıca bu artan kuvvet ile birlikte aynı işi 
ortaya çıkarmak için gerekli olan metabolik tüketim 
de azalacaktır.  

Yapılan çalışmalar daha çok RK gelişiminin al-
tında yatan mekanizmaları tespit etmek ve bunları et-
kileyen faktörler üzerine yoğunlaşmaktadır. Bununla 
birlikte çalışmalar, karşılaşılan yüksek kuvvet artışı-
nın, gerilmeye bağlı kas yaralanmalarına karşı koru-
yucu bir mekanizma sağlayabileceğini öne 
sürmüşlerdir. Bu mekanizmanın anlaşılabilmesi için 
daha çok çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır. 
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