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1-TARIHCE

Periferik sinir dokusu ile ilgili ilk tanimlamalar Hipokrat yazilarina kadar
(M.0.460-370) uzanmaktadir (1). Periferik sinirlerin primer olarak tamiri ancak son iki
yuzyil igerisinde kabul edilir bir ilerleme saglamistir. Galen (M.S. 130-201) periferik
sinirlerin iyilesme kapasitesi olmadigina inanmakta idi (2). Bu gorus uzun yillar
boyunca devam etti.

7. Yuzyilda Paulus Aegineta aglutinasyon ve sutur teknigini kombine ederek
sinir tamirini gergeklestirmistir (3). 9. ve 10. Yuzyillarda Arap cerrahlar kesik sinirleri
sutur ile cerrahi yontemle tamir etmekteydiler (4). Batida sutur ile kesik sinirlerin
tamirini ilk olarak Guy de Chauliac (1300-1370) yapti (5). Ancak bu tarihten 18.
ylzyila kadar kesilen periferik sinirlerin iyilesmeyecegi kanisi devam etti (6).

Bilimsel kanitlarla periferik sinirlerin iyilesebilecegini ilk gosteren Cruikshank
dir. Vagotominin kopekler Uzerindeki etkilerini incelemigtir. Kodpekte ayni anda
bilateral yapilan vagotominin fatal oldugunu ancak, tek tarafli vagotomiden sonra 3
hafta beklenildiginde hayvanin yasadigini gdézlemlemistir (7). Bununla birlikte
sonuglari degiskendi ve bundan sonra ayni galismalari yapan Haighton, iki vagotomi
arasinda 6 hafta beklenildiginde ki bu rejenerasyon igin yeterli siredir, sonugta
sinirsiz bir sag kalim elde edildigini gostermistir (8). Her iki calismada 1795 de
yayinlanmigtir.

Daha sonra kesilen tavsan siyatik sinirinde, distal sinir segmentindeki akson
varligi ve fonksiyonel iyilesme Muller tarafindan (schwann’in da yardimi ile) gosterildi
(9).

19. yuzyilin ilk yarisi kesilen sinirin distalindeki aksonun kaynagi konusundaki
sert tartismalar ile gegcti (10). Waller distaldeki aksonlarin proksimalden blytyerek
distale uzandigina inanmakta idi; Waller ve arkadaslari kurbaga Glossophariyngeal
sinirinde yaptiklari ¢alismalarda miyelinin ve aksonal yapinin distal kesik parcada
sona erdigini bu yapilarin bozuldugunu ve proksimalden distale aksonlarin ilerledigini
gosterdiler (6). Ramon ve Y.Cajal direk olarak rejenere aksonlari distalde, yeni bir
teknik olan giimus boyasi ile géstermis ve tartismalara son vermistir (11).

1872 yilinda Letievant ilk olarak kesik sinirin proksimal pargasindan distale
distal pargasindan proksimale sinir flebi ¢evirerek ug uca tamir yapmis (12) ancak
Stookey tarafindan yapilan galismada flepte rejenerasyon olmadigi gosterilmigtir (7).

1885 de Rawa yan yana anastomoz teknigini kullanarak sinir tamiri yapti

bunda sinir uglari temas etmemekte idi (7). 1886 da Assaky kesilen sinirin her iki ucu



arasinda sutdr kullaniminin buydyen aksonlar igin kopru goérevi olusturdugunu
gosterdi (12). Hueter epindral kilifa konularak yapilan sutur teknigini tarifledi (12). Bu
teknik bazi ilaveler ile giinimiize kadar standart sinir tamiri olarak gelmistir. ilk
zamanlarda sinirin sutur yoluyla tamirinin erken sonuglari ¢ok kotu idi. Bunun buyuk
ihtimalle sebepleri; sutur hattinda enfeksiyon,sinir uglarinin yetersiz debridmani, sutur
hattinda gerginlik, sinir uclari arasinda ayrilma olmasi idi (7).

Gluck 1880 de ilk olarak, de kalsifiye kemigin santral kanalini kullanarak
tubulizasyon teknigini tarifledi (7).

Savaglar sinir cerrahisi ile ilgili galismalar igin buyuk bir materyal saglamig, bu
konuda ilerlemelerin hizlandigi donemler olmustur. Mitchell (1864) i¢ savas sirasinda
ilk olarak sinir yaralanmalarinda klinik gbzleme dayali calismalari yapmis
“causalgia” tanimlamasini yapmis, Injuries of nerves adli kitabi sinir yaralanmalari ile
ilgili calismalara temel olusturmustur (7). Golgi ve Cajal sinir siteminin hlcreleri ve
bunlar arasindaki fonksiyonel baglantilardan olugsan agsi yapiyl ortaya koyan
calismalari ile 1906 da Nobel 6dalt almiglardir (1).

Tinel birinci dinya savas! sirasinda yaptidi calismalarda (1915) “Tingling”
bulgusunu tanimladi ve degisen tingling’in aksonlarin rejenerasyonunu gosterdigini
buldu, bu bulguya kendi adi verildi (7).

Sinir grefti konusundaki erken deneysel c¢alismalar 19 vyuzyilla kadar
uzanmaktadir. 1810 yilinda Philipeaux ilk deneysel sinir greftini uygulamis (12), 1878
de Albert ilk klinik kullanimi gergeklestirmistir ancak basarili olmamistir (7). 1916 da
Foerster ve 1917 de Mayo-Rabson ilk basarnl sinir grefti uygulamasini
gerceklestirmislerdir (13,7). Ancak bu arada sinir grefti uygulamalarinin basarisi
Seddon’a kadar ¢ok dusuk olarak seyretti. Seddon buyuk sinir defektlerinde sinir
interpozisyon greftleri kullandi ve iyi sonuglar aldi (14).

1.DUnya savasi sirasinda yapilan c¢alismalar ve deneyimler; hasarll sinir
uclarinin rezeksiyonu, sutur hattindaki gerginligin en aza indirilmesi, tamir hattinda
bosluk olmamasi, eklemin fleksiyonda tutularak sinir yolunun Kkisaltiimasi,
inmobilizasyon ve gerektiginde kemik kisaltiimasinin yapilmasinin ne kadar onemli
oldugunun anlagiimasina neden oldu (14). Highat ve Sanders sutur hattindaki
gerginligin intra noral fibrozis ve aksonal ayrismaya neden oldugunu gosterdiler (15).

2. Dunya savasi sirasinda galigmalari Sir Herbert Seddon ve Barnes Woodhall
tarafindan devam ettirildi. Periferik sinir cerrahisinin bir bilim dali olarak gelismesini

Seddon’un calismalari sagladi.Seddon brakial pleksustan digital sinire kadar olan



tum seviyelerde sinir yaralanmalari Uzerinde c¢alismistir (7). Seddon ve Woodhall
kopru greft, kablo greft ve primer sekonder sinir tamirlerini tanimlamiglardir. Bu
calismalar modern sinir cerrahisinde standartlari, greft prosedurlerini, sekonder
sutliriin prensiplerinin temelini olusturmustur (7). ilk olarak Langen ve hasimato 1917
de fasikullerin ayri ayri sutire edilmesini onermislerdir. 1953 de Sunderland major
periferik sinirlerin i¢c yapisini detayli olarak ortaya koymus, grup fasikuler tamir ve
rekonstriiksiyona onciiliik etmistir (16). interfasikiiler siitiir 1964 de Smith tarafindan
operasyon mikroskobunun cerrahiye sokulmasi ile mumkin olacaktir (17). 1964 de
Edshage epindral tamirin, yuzeysel iyi epindral koaptasyona ragmen mal aligment
ve onemli miktarda deplasman meydana getirdigini gosterdi (18). Bora ilk olarak
1967 de kedilerde basarili interfasikuler sinir tamirini yapti (19).

Eric Moberg el fonksiyonlari i¢cin duyunun 6nemi Uzerinde durdu “Tactile
gnosis” ve iki nokta ayrimini tanimladi (7).

Milesi ve arkadaslari 1960 da tamir hattinda gerginlik arttikca konnektif dokuda
fazla buyime oldugunu, eger anastomoz hattinda gerginlik var ise bunun fasikuler
sinir grefti ile tamirinin daha iyi sonug verdigini gosterdiler (20).

GUnUimuzde proksimal sinir segmentinin bulunamadigi durumlarda brakial
pleksus avulzyonlarinda bildigimiz konvansiyonel yontemle sinir tamiri mumkdn
olmamaktadir. U¢ uca tamir veya sinir grefti kullanilarak tamiri yapilan ¢ok proksimal
lezyonlarda ise sinirin inerve ettigi alanda sinir iyilesmesi meydana gelene kadar
atrofi olusmaktadir. Diger bir sorun tumor nedeni ile genis rezeksiyonlar yapiimasi
gerektiginde sinirinde iginde bulundugu dokunun ablasyonu nedeni ile veya sinir
defekti icin alinan dokudan sonra donér sahada fonksiyon kaybi meydana
gelmektedir. Bu gibi durumlarda proksimali bulunmayan veya kok avulzyonu
olusmus sinirin distal pargasi saglam bir sinirin lateraline suture veya yan yana
sutlire edilebilmektedir. ilk olarak yan yana sinir onarimi Rawa tarafindan 1885
yilinda yapilmistir (7). ik olarak ug yan sinir tamirini Robert Henry énermistir, 1899
da fasiyal spazmi olan 46 yasindaki bir bayan hastanin fasiyal sinirini kesip distal
spinal accesor sinir lateraline sutlre etmistir ve bunu 1901 de yayinlamigtir (21).
Balance 1903 de fasiyal palsili bir hastanin fasiyal sinirini spinal accesor sinir
lateraline dikmistir (21). 1903 de Gluck,1905 Silk, 1906 da Sherren,1938 de Gatta ile
calismalar devam etmig, sonuglarin basarisinin dusuk olmasi nedeni ile ¢calismalara
ara verilmistir (21) ve 1992 de Fausto Viterbo tarafindan yeniden glindeme
getirilmigtir (31).



GENEL BILGILER

2-EMBRIYOLOJi

Santral sinir sistemi, 3.haftanin baslarinda, terlik seklindeki kalinlasmis bir
ektodermal plak halinde belirir. Bu plak, primitif gukurun 6ntinde, orta- dorsal bolgede
yerlesmistir. Noral plagin lateral kenarlari kisa bir stire sonra noral katlantilan

meydana getirmek Uzere yukselir.

Sekil 1.

Néral katlant
Amnion kesiti

Yaklasik 20. gunde presomit

Nérol plak
Néral oluk

Primitif gurur —

Primitit gizgi

embriyonun gorunimu. Noral plak net
bir sekilde goértulmektedir. Somitlere,
noral oluga ve noral katlantilara dikkat
ediniz. A.

“‘A” daki ile ayni evredeki bir
fare embriyosuna ait scaning elektron
mikrografisi B.

Gelisimin daha ileri evrelerinde, noral katlantilar daha da yuUkselir orta hatta
birbirine yaklasir ve sonugta néral tipl olusturmak Uzere kaynasirlar (sekil 2,3).
Kaynasma servikal bdlgede baslar, kaudal ve sefalik yonlere dogru ilerler (Sekil 3).
Ancak, embriyonun kaudal ve kranial uglarinda kaynasma daha ge¢ meydana
geldiginden, kranial ve kaudal noéroporlar yoluyla, amnion bogslugu ile néral tlp
arasinda gecici bir iliski kurulur. Spinal kordun Iimeni olan santral kanal, beyin

vezikUllerinin [imenleri ile devamlilik gosterir (Ventrikiler bosluklarla)(22).
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Yeni kapanmis bir néral tipun duvarlari néron epitelyal hicrelerden meydana
gelir. Bunlar duvarin tum kalinhd1 boyunca uzanarak, kalin bir pseudostratifiye epitel
olustururlar (Sekil 4). Birbirleri ile [imendeki birlesim kompleksleri araciligi ile baglanti
kurarlar. Noral oluk evresinde ve tupun kapanmasindan hemen sonra bu hucreler
hizla bélunmeye baglayarak, giderek daha fazla sayida néro epitelyal hucre Uretirler.

Sonugta bu hicre yigini topluca, noéroepitelial tabaka veya noroepitelium

alirlar(22).

Sekil 2.

Giderek blUyuyen embriyonun
transfers kesitlerinde, noéral olup,
noral tip ve krestin olugsumu.
Baslangigta, noral tuple yuzey
ektodermi arasinda intermediate bir
bolge meydana getiren noral krest
hacreleri (c), spinal ve kranial duyu
ganglionlarina gelisir (d).

Noral tupun ve  dorsal
bolgeden go¢ eden noral krest
hicrelerinin (oklar) géraldugu bir fare
embriyosuna ait scanning elektron
mikrograf.

Sekil 3.

Yaklagik 23. glinde insan
embriyosunun arkadan
gorinuimu A.

“‘A” dakiyle ayni evredeki
bir fare  embriyosuna  ait
scanning elektron mikrografisi.
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Sekil 4. Yeni Kapanmis noéral tip duvarinin kesiti. Yandaki fotograf

sekildeki ile ayni zamana ait fare embriyosunun scanning elektron mikrografi.

Noral tup kapandiktan sonra, noéroepitelial hucreler, genis, yuvarlak nukleuslu
soluk nukleo plazmali ve nukleoluslari koyu boyanan bir baska hucre tipini
olusturmaya baslarlar. Bu hucreler,primitif sinir hdcreleri  veya diger adi ile
noroblastlardir (Sekil 5). Noéroblastlar, néro epitel tabakanin cevresinde manto
tabakasi olarak bilinen bir tabaka olustururlar (Sekil6). Bu tabaka, daha sonra spinal

kordun gri cevherini olusturur.
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Sekil 5. Sekil 4’dekinden biraz daha ileri bir evredeki noral tip kesiti.



Spinal kordun en dis katmani, manto tabakasindaki noéroblastlardan ¢ikan sinir
liflerini icerir ve marjinal tabaka olarak bilinir .Bu tabaka sinir liflerinin miyelinizasyonu
sonucu beyaz bir gérinim kazandigindan, spinal kordun beyaz cevheri olarak
adlandirihr (Sekil 6).

Manto tabakasina surekli bicimde yeni noroblastlarin katilmasi ile néral tipun
her iki yaninda bir dorsal ve birde ventral kalinlagsma ortaya c¢ikar ki, bazal plaklar
olarak bilinen ventral kalinlagsmalar ventral motor boynuz hucrelerini igerir ve spinal
kordun motor bdolumunu olugtururken, alar plaklar olarak adlandirilan dorsal
kalinlagsmalar da duyu (sensory) bolgelerini meydana getirirler (Sekil 6). Bu iki
kalinlagsma bolgesi arasindaki  siniri, sulkus limitans adli longitidinal bir oluk
olusturur. Noral tipun dorsal ve ventral orta hat bolgeleri, sirasi ile tavan ve taban
plaklari, néroblast icermezler ve asil gorevleri, bir taraftan diger tarafa gecgen sinir

liflerine zemin olusturmaktir(22).

Tavan plagi , Montie tabaxasi Dorsal Dorsal R
Alar . median septum duyu Sek" 6
75 g Marginal _— boynuzu
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iy . “ ” “ ” .
| A ooy B Venral boynuz olusumu. “C’de “A’dakine benzer

fissar

fare embriyosunun spinal
kordundan gegen enine bir kesitin
scanning elektron mikrografi.

Ventral motor boynuz ve dorsal sensoryal boynuza ek olarak, bu iki bdlge
arasinda kimelenen bir grup noéron, kuguk bir ara boynuzun (intermediate horn)
olusmasina neden olurlar (Sekil 6). Bu boynuzdan otonom sinir sisteminin sempatik
kismina ait néronlar bulunur. Bu yapilar sadece thorasik ve Ust lomberde bulunur (L2-
L3).
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Apolar ndroblast Bipolar ndroblast

A B C

Sekil 7. Noroblast gelisimin degisik evreleri.

Noroblastlar veya baska bir degisle primitif sinir hlicreleri,sadece ndroepitelial
hicrelerin bolinmesi sonucu ortaya c¢ikarlar. Baglangigta [Umene dogru uzanan
merkezi bir ¢ikintiya, gegici dentrite sahipken manto tabakasina gog¢ ettikleri zaman
cikinti kaybolur ve ndroblastlar gegici bir sure igin apolar ve yuvarlak sekilli olurlar
(Sekil 7). Farkllasmanin daha ileri asamasinda hicre gdvdesinin aksi tarafinda iki
yeni stoplazmik ¢ikintt meydana gelir boylece bipolar ndroblastlar ortaya ¢ikar (Sekil
7). Hucrenin birtarafindaki ¢ikinti uzayarak primitif aksonu meydana getirirken, diger
taraftaki ¢ikinti primitif dentriti meydana getirir (Sekil7). Hucre artik bu gorunimd ile
multipolar noroblast olarak bilinir ve gelismesine devam ederek erigkin sinir hicresi
veya diger deyisle néron haline gelir. Hlcre noéroblast haline geldikten sonra
bolinme yetenegini kaybeder. Bazal plaktaki noronlarin aksonlari, marjinal bolgeyi
delerek kordun ventral tarafinda gorunur hale gelirler. Spinal sinirlerin ventral motor
koku olarak bilinen bu aksonlar, spinal korddan kaslara giden motor uyarilari tagirlar
(Sekil 8). Dorsal duyu boynuzundaki (alar plaktaki) néronlarin aksonlari ise, ventral
boynuzdakilerden farkli bir davranis igerisindedir. Bunlar, kordun marjinal tabakasina
penetre olarak daha asagi ve yukari uzanan asosiyasyon néronlarini olustururlar.

Duyu kskd Sekil 8.

Bazal plaktaki noéronlardan

N clkan motor aksonlari ve

& AR posd |dorsal kok  ganglionundan
o\ T M santral  ve  periferik  yonde

N venra |PUYUYEN sinir hicresi liflerini

# boynuz | gOsteren sekil A.

Dorsal kék
ganglionu .z

Spinal sinirin govdesini
A olusturmak Uzere Dbirlesen
Biylyen ’ i ventral motor ve dorsal duyu
motor aksonlar Spinal sinir motor k8K . .. L i
govdesi koklerinin sinir lifleri B.

ilkel destek dokusu hiicreleri olan glioblastlarin biiyiik bir kismi, néroblastlarin

dretiminin durmasinin ardindan néro epitel hicreleri tarafindan olusturulurlar. Daha
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sonra manto tabakasina go¢ edip burada farkhlasarak protoplazmik ve fibriler
astrositlere donusurler. Glioblastlardan koken alan oligodendroglialar marjinal
tabakadaki inen ve c¢ikan aksonlarin cevresindeki myelin kiliflari olustururlar.
Gelisimin ikinci yarisinda fagositik 6zelligi olan mikroglia hiicresi ortaya ¢ikar.

Noroepiteliyal hucreler, glioblast ve noroblast Gretimi bittikten sonra en
sonunda spinal kordun santral kanalini doseyen ependimal hucrelere farklilagirlar.

Noral plagin katlanmasi sirasinda,néral olugun iki kenari boyunca birer hicre
grubu ortaya cikar (Sekil 2). Ekdodermal kaynakl olup néral krest hlcresi olarak
bilinen bu hdcreler, noral tlp ile ylzeydeki ektoderm arasinda gegici bir ara bolge
olustururlar. Bu ara bdlgeden laterale dogru goé¢ eden hicreler spinal sinirlerin
dorsal duyu ganglionlarini meydana getirirler (Sekil 2). Noéral krest hicreleri, duyu
ganglionlarini olusturmanin yani sira sempatik noroblastlara, schwann hucrelerine,
pigment hucrelerine, odontoblastlara, meninkslere ve brankial arklarin mezensimine
de farkllasirlar.

Motor sinir hicreleri, Spinal kordun bazal plaklarindaki (6n boynuz) sinir
hicrelerinden kdken alarak, gelisimin 4. haftasinda ortaya ¢ikarlar. Demetler halinde
bir araya gelen bu lifler ventral sinir lifleri olarak bilinirler (Sekil 8). Dorsal sinir
kokleride, dorsal kok ganglionlarindaki (spinal gangliyonlar) hucrelerden olusmus Iif
demetleri halindedir. Bu ganglionlardan beliren merkezi ¢ikintilar bir demet halinde
arka boynuzlarin aksi yonunde spinal kord icine dogru buyurler. Distal ¢ikintilar
ventral sinir kokleri ile birleserek spinal siniri olustururlar (Sekil 8). Hemen ardindan
da spinal sinirler dorsal ve ventral primer ramuslara bolunudr. Dorsal primer ramus
dorsal aksiyel kaslari,vertebral eklemleri ve sirt derisini inerve eder. Ventral primer
ramus ise, ekstremiteleri ve vucut 6n duvarini inerve eder ve major sinir pleksuslarini

(kranial, brakial, lumbo sakral ) olusturur (22).

Sekil 9.
- | A Ciplak kokuyle birlikte
- b“!;’,‘,‘f,’z ' ; BayiNiz bir motor boynuz hiicresi

; { hilcresi
;) _hicresi > g

B Spinal kord igerisinde

ligodendrogiia Ranviet 0"9?“:]:1?9'“ oligo dentro glia
venral s hicresi dogomd Sl tarafindan sarilmasi
podle T B @mpamsitl C
hilcresi Myelin eurilemma C Etrafinin schwann

kilfi kilifi

hlcresiyle sariimasi
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Bu periferik sinir hucrelerinin myelinizasyonu Schwann hucreleri tarafindan
gerceklestirilir. Noral krest'ten ortaya ¢ikan bu hucreler, perifere dogru go¢ ederek
aksonlarin gevresini sarar ve bodylelikle nérilemma kilifini olustururlar (Sekil 9). Fetal
yasamin ilk yarisinin sonlarina dogru, birgok sinir lifi, Gzerinde schwann hucresi
membraninin akson Uzerinde birgok defa kivriimasi ile olusan myelinin birikmesi ile
beyazimsi bir gérinime burdnmeye baslar (Sekil 9).

Spinal kord igerisindeki sinir liflerini ¢evreleyen myelin kilifi, bu kihf
oligodendroglia hicreleri tarafindan meydana getirildiginden, tima ile farkli bir
kaynaga sahiptirler (Sekil 9). Her ne kadar spinal korddaki sinir liflerinin
myelinizasyonu Intra uterin 4. aydan itibaren gergeklesmeye baslasa da, insanda
yuksek beyin merkezlerinden spinal korda inen  motor liflerin bazilari, ancak post
natal 1. yilda myelinize olmaktadir. Bu sinir sistemindeki traktuslarin ancak fonksiyon

gOérmeye baglayinca myelinize olmalarindan kaynaklanmaktadir (22).

3- ANATOMI

ISKELET SISTEMI
Sican omurgasi 7 servikal, 13 torasik, 6 lomber, 4 sakral, 27 ile 30 adet

kaudal  vertebradan olusmustur. Sigan alt ekstremitesi femur, tibia, fibula, talus,
kalkaneus, navikula, kuboid, U¢ adet kineiform, bes adet metatars ve 14 adet
falankstan olusur. Farkli olarak femurda mediyal ve lateral kondiller Gzerinde artikller
yuzeyler mevcuttur. Bu her iki yuzeyde fabella ile eklem yapar. Gastrokinemius
mediyal ve lateral basi mediyal ve lateral kondille beraber her iki fabellaya yapisir.
Tibia proksimali ile fibula arasinda eklemlesme mevcuttur ancak distal tibia ve fibula
arasinda fluzyon vardir. Ayakta tarsal kemikler iki dizi halinde siralanmigtir. Proksimal
diziyi talus ve kalkaneus olusturur. Distal diziyi navikula kiboid ve ¢ adet kineiform
olusturur. Fleksor yuzeyde MP eklemlerde ikiser orta falanks distalinde birer adet
sesamoid kemik bulunur(23) (sekil 10,11).

KAS SISTEMi

e Anterior Femoral Kaslar

Anterior femoral adale grubunu M. kuadriseps Femoris olusturur. M. Rektus
Femoris, M. Vastus Lateralis, M. Vastus Medialis, Kuadriseps kasini olusturur. TUumu
femoral sinirin posterior dalindan inerve olurlar.

e Mediyal Femoral Kaslar
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M. Grasilis Antikus, M. Grasilis Postikus, M. Adduktor Longus, M. Adduktor
Magnus, M. Adduktor Brevis Obturator sinir tarafindan inerve edilir. M. Pektineus
Femoral sinir tarafindan inerve edilir.

e Gluteal Bolge Kaslari

M. Tensor Fasia Lata, M. Gluteus Maksimus, M. Gluteus Minimus, Superior
Gluteal sinir tarafindan inerve edilir. Priformis Lumbo Sakral Pleksus ve Obturator
internus tarafindan inerve edilir. M. Obturator Eksternus Obturator sinir, M. Obtuartor
internus Sakral Pleksus tarafindan inerve edilir. M. Gemelli Superior ve inferior
Sakral Pleksus tarafindan, M. Kuadratus Femoris ise Obturator sinir tarafindan

inerve olmaktadir.

e Posterior Femoral Kaslar (Hamstring)

M. Semitendinosus, M. Semimembranosus, M. Kaudofemoralis, M. Biseps
Femorisin Posterior basi siyatik sinirin Tibial dalindan M. Biseps Femorisin Anterior
basi peroneal sinirden inerve olmaktadir.

e Anterior Bacak kaslari
M. Tibialis Anterior, M. Ekstansor Digitorum Longus, M. Ekstansor Hallusis Longus

derin peroneal sinir tarafindan inerve olur.

Ventral

Sekil 10. Sigan alt ekstremite iskeleti
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F1- Proksimal Falanks
F2- Orta Falanks
F3- Distal Falanks
Mt- Metatars

K1- 1. Kiineiform
K2- 2. Kiineiform
K3- 3. Kiineiform
Kd- Kiiboid

S - Sesamoid

N - Navikula

Ti - Tibia

K - Kalkenous
Ta - Talus

Sekil 11.Sicana ait sag ayak kemikleri

e Posterior Yiizeyel Bacak Kaslari

M. Triseps Surae ki bu adele Gastrokinemius ve Soleus tan olusmaktadir ve
M. Plantaris Tibial sinir tarafindan inerve edilir.

e Posterior Derin Bacak Kaslari

M. Popliteus, M. Fleksor Hallusis Longus,M. Fleksor Digitorum Longus, M.

Tibialis posterior tibial sinir tarafindan inerve edilirler.
o Lateral Bacak Kaslari
M. Peroneus Longus, M. Peroneus Brevis Yuzeyel Peroneal sinir tarafindan,

M. Peroneus Digiti Kuartri ve M. Peroneus Digiti Kuinti derin peroneal sinir tarafindan
inerve edilir.
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e Ayagin Dorsal Kaslan
Ekstansor Digitorum Brevis derin peroneal sinir tarafindan inerve edilir.
e Ayagin Plantar Kaslari.
M. Fleksor Digitorum Brevis, M. Fleksor Hallusis Brevis, M. Adduktor indisis,
Mediyal Plantar sinir tarafindan; M. Abduktor Digiti Kuinti, M. Kuadratus Plantae, M.
Lumbrikales, M. Fleksor Digiti Kuinti Brevis, M. interossei Plantares lateral plantar

sinir tarafindan inerve edilir(23) (sekil 12,13).

PERIFERIK SiNiR SISTEMI

Siganlarda insanlara gore sakral pleksus daha kisitl kalmigtir. 4,5,6. lomber
seviyelerden c¢ikan sinirler sakral pleksus’'u olusturur. Siyatik sinirde sakral
pleksusdan ayrilip pelvis minor igerisinde ilerleyerek siyatik ¢gentikten gegerek uyluk
posterioruna girer. Pelvis igerisinde siyatik sinir iki ana komponentden olusur.
Anterior (Ventral) ve posterior (Dorsal) komponentler distal de birlesik peroneal ve
tibial sinirlerin ayrildigi noktadan yukariya dogru, siyatik c¢entige kadar disseke
edilebilirler. Siyatik sinirin anterior bdlimu tibial sinir ve hamstring, kuadratus femoris,
gemelli, obturator internus muskuler dallarindan olusur. Siyatik sinirin posterior
bdlumu ise birlesik peroneal sinir ve biseps’in anterior basi, priformis, superior gluteal
sinir, inferior gluteal sinir dallarindan olusur.

Birlesik peroneal sinir torakanter major seviyesinde sural sinir dalini verir. Bu
bacagin arka distal lateral kismina, ayagin ve 5. parmagi lateral kismina kutan6z
dallar verir. Daha sonra birlesik peroneal sinir yizeyel ve derin olmak Uzere iki dala
ayrilir. Ylzeyel peroneal sinir ayagin dorsal yuzeyini birinci parmagin mediyalini 2,3,4
dorsal interdigital bolgenin duyusunu alir. Derin peroneal sinir ise ayak dorsalinde
birinci interdigital bolgenin duyusunu alir. Tibial sinir, lateral ve mediyal plantar sinir
dallari ile ayagin plantar yuzeyine ve 5. parmagin lateraline, birinci parmagin plantar

yuzunun ve 1,2,3,4. interdigital bolgelerin duyusunu alir. (23)
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----- Gastrokinemius Lateral Basi
Gastrokinemius Medial Basi
Plantaris
-Soleus
o _Peroneus Longus
Peroneus Di 1t1 Kuinti
Pergneus t1 Kuyarti
=o=-Per neus revis
- Ekstensor Digitorum Longus
Ekstensor Digitorum Brevis

Ekstensor Hallusis Proprius

Lateralden Kaslarin Gortiniimii

Sekil 12. Bacak kaslarinin lateralden gérunuamu.

Gastro kinemiusun medial basi
Plantaris ~ __________
Soleus e
Abduktor Digiti Kuinti - = -~~~
Kuadratus Plantae ~ ---==
Fleksor Hallusis Longus = === =~
Fleksor Digitorun Longus - - -
Tibialis posterior e
Fleksor Digitorun Brevis - ~
F. Digiti Kuinti B. -

Tibialis Anterior

Lumrikaller ; \
y 4 Fleksor Hallusis brevis

Semimembranosus
—Adduktor Magnus

----- Popliteus
Csgnwze Semitendinosus

Bacak Kaslarinin Medial Yiizden Goriinimii

Sekil 13. Bacak kaslarinin mediyalden gérinima.



4-PERIFERIK SINIRLERIN FONKSiYONEL ANATOMISI

Periferik  sinir  sisteminin ana  bilesenleri;sinirler, ganliyonlar, sinir
sonlanmalaridir. Periferik sinirler noron govdesinden perifere dogru uzanan
perikaryon uzantisidir. Bu periferik sinirler kranial spinal ve otonomik sinirlerin
periferik dallaridir. Gegmis on vyil igerisinde yeni tekniklerin ve deneysel ndroloji
noropatolojinin gelismesi ile yaralanan sinirin yapisindaki degisikliklerin anlagiimasi,
yaralanma mekanizmasinin ortaya c¢ikarilmasi, anormal fonksiyonu anlamamiza
yardimci olmustur. Bu bilgiler kompresif, iskemik, travmatik sinir yaralanmalarinda
cerrahi tedaviyi rasyonel bir bigimde kullanmamizi saglamistir (65)

Periferik sinirlerin hlcre gdvdesi; motor sinirler icin medulla spinalisteki
anteriyor motor boynuz, otonomik sinirler icin paravertebral gangliyonlar, duyusal
sinirler igin dorsal gangliyonlardir. Bu sinir lifleri ayri ayri konnektif doku tabakalari ile
sariimis olarak distale tasinmaktadir (65). Bu organize akson liflerinin bir araya
gelerek olusturdugu topluluga fasikil adi veriimektedir (63). Bu akson gruplari
ayriimadan 1 m boyunca beraber seyredebilirler. Fasikullerin bir araya gelerek toplu
halde organize olasi ile major periferik sinirler olugsmaktadir (65). Fasikuller cerrahi
olarak manuple edilebilen sinir yapisi icerisindeki en kuguk Unitedir. Fasikul sayisi
sinirden sinire sinirin proksimalinden distaline degisiklik gdstermektedir. Ornek olarak
mediyan sinir 3 ila 36 arasinda fasikul icermektedir. Fasikuller arasinda baglantilar
mevcut olup bunlar arasinda baglantilar mevcut olup, bu baglantilara intra néronal
pleksus formasyonu denilmektedir. Pleksus formasyonu genellikle proksimalde goze
carpmaktadir. Bunun 6rnegi muskulokutan6z sinirdir ve mediyan ve ulnar sinirde
daha az oranda gerceklesmektedir. 3 ila 6 adet fasikul bir araya gelerek fasikuler
grubu olustururlar (63).

Noéronal pleksus formasyonunun faydasi; aksiyon potansiyelinin iletisi fasikul
icerisinde ¢ift tarafli oldugu icin lifler arasindaki elektiriksel gecisi engellemektir.
Ancak bu sinir kesisi sonrasinda rejenerasyon i¢in dez avantaj olusturmaktadir (66).

Sinirlerin longitudinal kesitleri incelendiginde; sinir liflerinin sintzoidal
dalgalanmalar igerdig igorulmektedir.Bu sinirin ekstremite hareketi esnasinda
uzamasina ve gerilmesine izin vermektedir (65).

Periferik sinirler segmental ve besleyici damarlara gevsek olarak
tutunmusglardir ve ekstremite hareket aksini seyrek olarak c¢aprazlarlar. Sinir
ekstremite hareketi esnasinda kendi yatagi boyunca kayma hareketi yapar. Buna

longitidinal ekskirsiyon denilmektedir.Sinirlerde bu elektro fizyolojik ve anatomik
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olarak galisilmistir. Bunun sonucunda aksiyon potansiyeli galismalari gostermigtirki;
el bilegi ve parmaklarin fleksiyon ve ekstansiyonu ile medyian sinirde 7.4mm, dirsek
fleksiyonu ile 4.3mm uzama olmaktadir.Anatomik diseksiyon c¢alismalarinda brakial
pleksusta ekstremite hareketi ile, kolun abduksiyonu sonucu 15mm ekskursiyon
olmaktadir. Mediyan ve ulnar sinirde dirsegin tam ekstansiyon ve fleksiyonu ile sirasi
ile 7.3mm ve 9.8mm olmaktadir. Bu en ¢ok el bileginin tam ekstansiyonu ve
fleksiyonu ile, sirasi ile 15.5mm ve 14.8mm olarak karpal tinelin proksimalinde
Olcllmustlr (64).

Vucudun her bodlgesinde sinirlerin makroskopik anatomisi degisiklik
gOstermektedir. Buyuk sinirler genellikle derinde ve iyi korunmuslardir ancak birkagi
istisnadir ve bu alanlarda sikisma ve kompresyon bdlgeleridir (67). Sinirlerdeki bag
doku orani %25-85 arasinda sinirin lokalizasyonuna gore degismektedir. Periferik
sinirler anatomik olarak ayriimig farkl fonksiyonel 6zelliklere sahip U¢ adet konnektif
doku tarafindan sarilmistir (Sekil 14). Bu konpartmantasyon sayesinde periferik
sinirlerin cevresi 6zellesmektedir. Bu konnektif doku tabakalari distan ige epindériyum,
perinériyum ve endonériyumdur. Ozellikle perindriyum selektif permeabiliteye
sahiptir. Endondriumdaki damarlarin  tight junction’lari ve diger vyapisal
konponenetlerle birlikte  kan sinir bariyerini olusturmaktadir (63).

EPINORIYUM

Aeroler konnektif dokunun gevsek bir sekilde toplanarak 80nm capinda
kollogen fibrillerinin longitudinal oryante olarak fasikul ve fasikullerin etrafini sarmasi
ile olugsmaktadir (Sekil 14 )(68).

Epindriyum eksternal ve internal olarak iki tabakadan olusmustur. Eksternal
epindriyum kollogenden zengindir ve periferik sinirlerin dis kismini sarar. Kollogen
rolatif olarak yetersizdir ve buylk oranda potansiyel bosluklar icermektedir ki bu da
sinirin gerilme ve hareketine izin vermektedir (63).

internal epindriyum ise bu distaki bag dokusunun fasikiiller arasina yayiimasi
ile olusmakta ve bunun neticesinde fasiklller igin disaridan gelen kopresyon
kuvvetleri igin bir yastikgik gorevi gormektedir. Her iki tabakada longitidinal kuvvetleri
alttaki perindriyuma iletiimeden 6nce absorbe ederler (63). Epindriyumun sinirdeki
orani sinirden sinire, sinirin bulundugu bdlgeye gore degismektedir. Sinirin eklemi
caprazladigl bolgelerde ekstradan yastikgiga ihtiyaci vardir ki, buralarda epinériyum
sinirin %75 ini olusturmaktadir (69,63). Sinir liflerinin sayisi ve ¢api arttikca bu oran
yine artmaktadir (70,72).
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Epinériyum proksimalde dura ile devam etmektedir ve subaraknoid
mesafenin bagladidi yerde perinériyumdan ayrilir. Bu yapilagsma kan sinir bariyerinin
temelini olusturur (73).

Epindriyum 6nemli selller vaskuler ve lenfatik konponentleri icermektedir ve
sinir yaralanmasi ile bu yapilar etkilenmektedir. Epindral yag hucreleri kompresyon
yaralanmalarina karsi yastikgik gorevi gormektedir. Bunlarin sayisindaki azalma
diabette oldugu gibi kompresyon yaralanmalarinin etkisinin artmasina neden
olmaktadir. Epinériyumda fibroblastlarda bulunur ve bunlar yaralanmayi takiben
¢ogalirlar. Sonugta fibrozis gelisir; bunun sonucuda limitli harekete ve sinirin
gerilmesine neden olmaktadir. Kesi hattinda meydana gelen gerginlik aksonal gegisi
dolayisi ile rejenerasyonu etkilemektedir (63). Epinériyumda bulunan bir diger hticre
mast hicreleridir. Bunlarin sayisi labaratuar hayvanlarinda ve noérofibromatoziste
artmaktadir (39).

Epindriyumun vaskularitesi ¢ok buyuk dneme sahiptir, gunki direkt olarak
endonoral kapillerle iliskilidir ve sinir liflerinin ihtiyaclarini karsilarlar. Epindriyumdaki
damarlar genellikle genis arterioller ve vendullerdir. Bunlarin endotelial junctionlari
aralikl oldugundan makro molekilleri sizdirirlar, buda alttaki epindral interstisyel
yuzey ve bosluga, ki burada lenfatik kanallar mevcuttur ekstra vazasyona neden olur.
Bu fark vaza nervorumun bir konponentidir (63).

PERINORIYUM

Perindriyum ayri ayri fasikulleri saran dens mekanik olarak kuvvetli bag
dokusudur (Sekil 14)(74). 10-15 kat ince tabakalar halinde duzenlenmis poligonal
yassi hucre tabakalarindan olugsmustur. Bu hucreler alttaki bazal laminaya
tutunmuslardir. Diyabette hem alttaki bazal lamina hemde hucre sayisinda artma
meydana gelmektedir. Tabakalar arasinda kollogen lifleri hem oblik hemde
longitudinal olarak oryante olmuslardir.  Perinériun kan beyin bariyerinin bir
uzantisidir (63). Buradaki kollogen liflerinin yari ¢api epindriyumdan daha kuguktur,
yaklasik olarak 65nm dir. Buradaki perinéral hucreler fibroblastlardan
farkhlasmiglardir. Fibroblastlar travmayi takiben perinériyumda ¢odalmaya baslarlar
ve rejenere olan sinirler morfolojik olarak incelendiginde fibroblastlar baslangicta
tomurcuklanan sinirin etrafini gevirirler. Yine perinériyum yuksek oranda endostetik
vezikuller icermektedir ve glukoz transportunun perinériyumdan yapildigr deneysel
olarak gosterilmistir (70). Hlcre tabakalari arasinda ve hicreler arasinda tight

junctionlarin bulunmasi; makro molekdllerin interselller ve interstisyel transportuna
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bir engel olusturur. Topikal anestetikler interseluler perindral permeabilitenin
artmasina neden olur.

Kan sinir bariyerinin bu konponenti acilabilirde; ¢cevreye lokal sivi enjeksiyonu
ile osmotik manlplasyon sonucunda perindral hicreler etrafina su ¢ekmekte ve
perindral baglantilar kirilmaktadir. Bu morfolojik gorinim perindriyumun fonksiyonel
olarak semi permeabl ve semi elastik bir membran oldugunu gostermektedir.
Perindriyum endonoral kitle ve 6deme gerilme ile cevap vermektedir .

Normalde perindriyum devamli bir basing altindadir ¢lnki c¢evresindeki
interstisyel doku basinci hafif olarak daha yuksektir: Bir ¢ok dokuda aksine
interstisyel doku basinci 0 veya negatiftir. Bu endondral sivi basinci olarak
adlandiriimaktadir. Sinir travmasi ile bu anlamli olarak artmakadir. Patolojik
durumlarda perinériyumda bir defekt oldugunda sinir liflerinin herniye olmasina neden
olmaktadir. Doku basincinda artma epindral damarlarin perindriyuma hafif olarak
oblik girmelerinden dolay! bunlarin kompresyonuna ve budurum demiyelinizasyona
neden olmaktadir (65).

Perindriyum longitldinal olarakta tansiyon altindadir. Sinir kesisini takiben
sinir uclarinin geri kagmasinda bu anlasiimakta, ayrica bu olay tamirin kompleksligini
arttirmaktadir.  Sinirler yapisal olarak hasar gormeden %10 oraninda
uzatilabilmektadirler fakat eninde sonunda gerginlik kollogeni inhibe etmektedir.
Periferik sinirlerin longittidinal olarak gerilmesine hemen hemen perinériyum tek
basina karsi koymaktadir. Tarihsel olarak bu konudaki tartismalar diger dokularin da
uzunlamasina gerilmeye karsi koydugudur. Bu konudaki erken ¢alismalar traksiyon
sonucunda sinir lifleri koptugunda perinériyumun intakt kaldigini gostermistir (71).
Son calismalar gerginligin siniri yikici oranda arttiginda perinériyumun hala saglam
kaldigini ve gerilme Kkuvvetlerine primer olarak perindriyumun karsi koydugunu
gostermistir (73).

Perindériyumun bir diflzyon bariyeri olarak davranmasi endondral boslugun
regulasyonu ve bunun muhafazasinin saglamasinda énemli bir rol oynamasina yol
acar. Endonéral ortam sinir lifinin optimal fonksiyonu igin en énemli etkendir.
Deneysel olarak bariyerin bozulmasi sinir fonksiyonunu etkiler .

Perindral bariyer kompresyona ve iskemiye oldukga direnglidir. Buna kargsilik
lokal “crush” yaralanmalar sonucunda 4 aya kadar varabilen permeabilite artigi
olabilmektedir (65).
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ENDONORIYUM

Perindriyum altinda aksonlari ayri ayri saran kollogen paketlerinden
olusmustur (63). Schwann hicre tipl yada endondral tip de endondral tabakanin
konponentidir. Blyluk myelinli aksonlarin etrafini iki tabaka halinde kollogen
sarmaktadir. Digtaki tabaka longitudinal olarak igteki tabaka gelisi guzel olarak
oryante olmustur ve karbonhidrattan zengin retikulin ile baglantihdir. Kiguk myelinsiz
aksonlar sadece longitudinal kollogen tabakasina sahiptir (63). Kollogen matriks mast
hiicreleri fibroblast ve kapiller agi icermektedir. interstisyel matriks hemen
subepinoral boslukta yetersizdir ve tercihli olarak bu bolgedeki 6demi toplamaktadir.
Endondral ortam lenfatik kanallardan yoksundur ve kan sinir bariyeri sonucu farkli bir
yapiya sahiptir (65). Ek olarak endondral sivi basinci proksimalden distale farklilik

gOstermektedir.

Eksternal ve Internal Epindriyum

Perinériyum

Fasikiiler Grup

Endon6riyum

Sekil 14.

PERIFERIK SINIRLERIN KAN AKIMI

Periferik sinirlerin kan akimi vaza nervorum denilen bolgesel damarlardan
kaynaklanan dallanmalar vasitasi ile olmaktadir. Sinirlerde iki major dolasim
bulunmaktadir. Ekstrensek sistem sinire yolu boyunca degisik seviyelerden katilan
segmental bdlgesel damarlari kapsamaktadir. Bu damarlar sinirin en digindaki
adventisya tabakasinda longitidinal olarak seyreden arteriyoller ve venullerdir.
intrensek sistem ise endondral kapiller ve mikrodamarlari igerir. Ekstrensek sistem
adrenerjik sitimulasyon, topikal adrenalin ve lokal anestetik, mindr derecede arteriyel
CO2 basincindan etkilenmektedir. intrensek sistem ise otonom sinir sisteminden

cevresel metabolik degisiklerden etkilenmez. Her iki sistem arasinda transfers olarak
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anastomotik mikro damarlar bulunmaktadir. Bunu Uguncu bir major konponent olarak
alabiliriz cinki 6demat6z noropatilerde patolojik 6neme sahiptir(65, 63).

Periferik sinirlerin bdlgesel beslendigi damarlar baglanip periferik sinir
mobilize edildiginde endondral kan akiminin bozulmadigi goésterilmistir (65). Bununla
birlikte major arterlerin baglanmasi sonucunda; femoral internal iliak superior gluteal
arter gibi deneysel olarak sinir kan akiminda azalma meydana geldigi gorulmugtur.
Bu celiski olarak gérilmemelidir ¢lnkU birgok segmental arter tek bir major arterden
koken almaktadir. Ancak epindriyum burada onemlidir. 1948 yilinda Durwood yaptigi
calismada epindriyumu soymus ve sinirde dejenerasyon oldugunu gostermigtir. Son
yapilan calismalarda epindral yolla topikal lokal anestetik ve adrenalin
uygulanmasinin endonéral kan akimini %50 oraninida azalttigi gosterilmistir (65).
Bunun nihayi sonucuda subepinérol demiyelinizasyondur (65). Bu olay kompresyon
noropatisi ile identifiktir. Eksternal sinir kompresyonu 30mmHg Uzerine ¢iktiginda
iskemik yaralanma meydana gelmektedir bunun nedeni sub perinéral ve epinoral
dolagsimda lokal oklizyon meydana getirmesidir. Daha oncede bahsettigimiz gibi
perindral damarlarin endondriyuma oblik olarak girmesinden dolayr endondral basing
arttiginda oklizyon meydana gelmektedir (63).

intrensek dolasim genis kapillerlerden olusmaktadir (72). Bununla birlikte
bircok fasikll genis santral arteriole sahiptir ve bu damarlar arasinda ek olarak
ekstrensek dolasim arasinda anastomozlar mevcuttur. Bunun sonucu olarak
intrensek dolasim ekstrensek dolagsimdan etkilenir. Ek olarak intrensek dolasimin
prekapiller sfinkterleri olmadigindan endondéral dokunun metabolik ihtiyaglarindan
fazla kan akimi saglanmis olur.

Epindriyum icerisinde bolgesel lenf digumlerine drene olan kapiller lenfatik
ag bulunmaktadir. Fasikill icerisindeki endondral boslukta lenfatik damarlar
bulunmamaktadir bundan dolayi endonéral 6dem olusumu skar formasyonuna neden
olmaktadir ancak bu kapali konpartman vyapilanmasi sinirin aktif enfeksiyon
bolgesinden bile zarar gormeden ge¢mesini saglar. Perindriyum zedelendiginde
enfeksiyonun sinir fasikilleri boyunca ilerledigi goértlmektedir(63).

5-PERIFERIK SiNIRLERIN HUCRESEL ELEMANLARI

Periferik sinirler yapisal proteinleri transportu, buyime, aksonlarin metabolik
ihtiyaclarinin kargilanmasi igin gerekli organelleri igeren bir kanal olusturmaktadirlar.
Bu organeller mitokondri, endoplazmik retinakulum, nérofilamentler, mikrotibduller ve

dens partiklllerdir. Granulli endoplazmik retinakulum ve golgi aparati hicrede
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yerlesmislerdir ve yapisal proteinlerin  ve norotransmitterlerin sentezi noéron
gOvdesinde olmaktadir.

Aksondaki noroflamentler sitokeratin protein polimerleridir ve yaklasik olarak
10nm c¢apinda longitidinal olarak oryante olmuslardir ve aksonun major iskelet
konponentidir.Noroflamentlerin ve metabolitlerin transferinden sorumludurlar(63).

Mikrotubuller ise tubdlinin silindirik polimerleridir .25-30nm ¢apinda ve 0.1mm
uzunlugunda longitudinal olarak oryante olmuslardir. Bunlarin konsantrasyonu
noéroflamentlerin 1/6 ila1/20°si kadardir ve  aksoplazmik transporta katilirlar.
Aksonlarda duz endoplazmik retinakulum, vezikuller ve sisternalar bulunur, bunlar
aksona paralel olarak duzulmusglerdir. Mitokondri aksondaki baslica partikaldir ve ¢ok
blylk konsantrasyonda bulunur. Mitokondrilerde MAO aktivitesi bulunur bu
katekolaminlerin parcalanmasindan sorumludur.Nukleotidler ve ATP, ADP intra
seluler konpartmanda bulunur (65,63).

Noronda sentezlenen maddelerin aksoplazmik transportu igin iki major transport
tarif edilmistir. Antegrad transport ; membranla kapli subselller organeller, sinaptik
vezikuller bu yolla taginmaktadir. Mikrotubullerin olusturdugu tren yolu gibi hat
uzerinden gunde 400 mm hizla transport edilirler, transportu yapilan elemana mikro
tubdl igerisinde bir ATPaz olan kinesin baglanir. Sonug¢ olarak bu olay enerji
bagimhdir ve hizli antegrad transport adi verilir.

Yavas antegrad akim ile sitoskeletal elemanlar ile solubl proteinler 0.2 ila
5mm/gin hizla distale tasinirlar. Retrograd transport; hizli antegrad transportun
tersi ve benzeridir, mikro tubuller yolu ile olmaktadir. Bu sistemin farki buradaki
ATPaz dynein dir ve 100 ila 300mm/gun hizla transport yapilir. Bu yolla; endositozla
alinan maddeleri ki, bunlar virusleri, toksinleri ve horseradish perksidazi icermektedir
ve ayrica birgok molekulun retrograd olarak transportu yapiimaktadir. Ek olarak bu
sistem periferdeki end organdan néron govdesine mesaj tagsinmasina yardimci olur.
Bunun en iyi bilinen drnegi NGF dir. Noron akson vasitasi ile end organla baglanti
kurdugunda NGF vyi bu yolla alir (63,78).

Schwann hucreleri periferik sinir sisteminin glial hicreleridir. Schwann
hicreleri sinir fonksiyonunda en 6énemli role sahip hucreler olup, yaklasik endondral
hdcrelerin %90 In1 olusturmaktadirlar (74,63). Non myelinize schwann hucreleri yari
capi yaklasik olarak 1 mikro metreden daha az olan ¢ok sayida aksonlarin etrafini
sararlar. Bu durumdaki schwann hucreleri NGF ve Adezyon molekult 1, Néral cell

Adezyon Molekuli (NcAM) eksprese ederler. Buna karsilik myelinli schwann
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hacreleri tek bir aksonun etrafini sararlar. Bu durumda akson etrafi mezakson ile
sariimis olur. Aksonun etrafi konsantrik daireler seklinde schwann hicre membrani
ile sarilmis olur. Akson etrafinda schwann hiicre sitoplazmasi bu tabakalar arasinda
sikismistir ve yine bu tabakalar arasinda myelin kompakt bir sekilde bulunmaktadir.
Myelinin %70 lipit %30 proteinden olusmaktadir ve lipit kismin ¢ogu kolesterol ve
fosfo lipiddir.Myelin Adezyon Molekull ile ilgili Glikoprotein MAG immunglobulin
yapisindadir ve daha ¢ok myelin kilif kenarinda bulunmaktadir. Bu protein myelin
formasyonuna katkida bulunmaktadir. Protein sifir PO da immunglobulin yapisinda
olup myelinin major yapisal proteinidir. PO komsu tabakalar arasindaki kopri ve
baglanti gorevi kurmaktan sorumludur. Myelinin kompakt halde bulunmasi ve karsi
yuzeyler ve reseptorler, membranlarla iliski kurmasini saglar. Diger bir protein Myelin
Basic Proteindir MBP (63).

Aksonlarin etrafinin myelin ile sariimasi elektriksel yalitim saglamaktadir.
Yaklasik olarak her milimetrede 1 mikro metre aralik olup bu bodlge elektriksel olarak
uyarilabilmektedir. Membran bu bodlgede ekstra seluler sivi ile temastadir. Bu bolge
ranvier dugumu olarak bilinmektedir. Bu bolge hizli bir sekilde sigrayici iletiden
sorumludur (Sekil 15).

Schwann hucresi etrafinda bazal lamina mevcuttur. Bu 6zellik schwann
hiicresini, mast hiicresi, fibroblast ve makrofajlardan ayirmaktadir (74). iskemik
hasarlanma sirasinda schwann hucresinin bazal laminasi korunup schwann hucreleri
dejenere olmaktadir. Tekrarlayan iskemik yaralanmalar esnasinda bazal lamina
dublike olmaktadir ve yeni schwann hucrelerinin olusumu ile sogan manzarasi
olugsmaktadir. Bu durum tanisal dneme sahiptir. Bazal lamina aksonal rejenerasyon
esnasinda kritik dneme sahiptir. Bazal lamina aksonlarin distale uzanmasi igin bir
kopru gorevi gormekte ve end organla aksonlar arasinda baglantiyr saglamaktadir.

Sinir kesisini takiben distalde meydana gelen dejenerasyon prosesi
Walleryan dejenerasyon olarak bilinmekte ve sinir kesisini takiben Agustus Waller
tarafindan ilk olarak 1850 yilinda tarif edilmistir.

Sinir yaralanmasini takiben mast hlcrelerinden salgilanan vazo aktif aminler
fagositleri stimule ederler (65). Bunun sonucunda aksoplazma erir ve aksolenma
parcalara ayrilir. Alttaki granuler yapi kaybolur ve bu esnada myelin kilif intakt
kalacaktir. Fakat makrofajlarca schwann hicrelerinin myelin debrisleri fagosite edilir.
Daha sonra schwann hucreleri prolifere olmaya baslarlar, bu yaralanmadan sonra

yaklasik olarak 12 saatte baslamakta ve 3 glinde maksimuma ulagsmakta, 2 hafta
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surmektedir. Bu arada ilk bir hafta iginde aksonal tomurcuklanma goérilmeye baglar
(65).

Fibroblastlar epinériyum ve endondriyumda goze ¢arpan hucrelerdir. Anguler
tarzda uzunlamasina organize olmuslardir. Bunlar ribozomlardan &zellikle granulli
endoplazmik retikulumdan zengindirler ve bazal laminaya sahip degillerdir.
Fibroblastlar sinir hasarini takiben cogalirlar ve tomurcuklanan aksonlarin etrafini
sararlar. Kronik kompresyon fibroblastlarin toplanmasina ve ¢ogalmasina helezonik
bir sekilde gelisi guzel oryante olmus kollogen ve ince fibriler materyaller

olusturmalarina neden olmaktadir (74).

SINIRLERDE MEMBRAN iSTIRAHAT POTANSIYELI

Normalde hucre igerisindeki potasyum iyonlarinin konsantrasyonu hucre
disindan c¢ok fazladir ve hlicre membrani potasyum iyonlarindan bagka iyonlara
gegirgen degildir. Bunun net etkisi potasyum iyonlarinin hucre disina difizyonu
olacaktir. Sonugta disari ¢ikan potasyum iyonlari pozitif ylikleri disariya tasiyacaktir.
Fakat bu belli bir asamadan sonra dengeye gelecektir, onun igin membrandaki
sodyum potasyum pompasi devamli olarak sodyumu sinir lifinin digina potasyumu
hicre igine pompalar, burada dikkat edilecek husus bu pompa her iki potasyum
iyonuna karsilik ¢ adet sodyum iyonunu hiicre disina pompalamakta ve bununda
net etkisi hicre icinin devamli pozitif iyon kaybidir. Sonugta ortaya ¢ikan potansiyel
farki =90 mili volttur. Bu —90 MV'luk potansiyel farki sinir lifinin istirahat
potansiyelini olugturmaktadir(75).

SINIRLERDE AKSIiYON POTANSIYELI

Sinir sinyalleri membran potansiyellerindeki hizli degisimlerden olusan
aksiyon potansiyeli ile iletiimektedir. Her aksiyon potansiyeli, normal istirahat negatif
potansiyelinden pozitif membran potansiyeline ani bir degisimle baslar ve hemen
hemen ayni hizla tekrar negatif potansiyele déner. Bir sinir sinyalinin iletisinde,
aksiyon potansiyeli sinir lifi boyunca sinir lifinin sonuna kadar iletilir. Bu degisiklikler
saniyenin on binde biri kadar surede olmaktadir.

Aksiyon potansiyeli birbirini izleyen donemler seklinde olmaktadir. Stkun
donemi, bu normal istirahat potansiyeli durumudur. Depolarizasyon doneminde
membran aniden sodyuma karsi gegirgen hale gelerek ¢ok buyuk miktarda sodyum

iyonu hlcre igine girerek normal —90 MV'luk polarize durum tersine donerek
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potansiyelin pozitif olur. Repolarizasyon doneminde ise sodyum kanallari kapanmaya
baglar potasyum kanallari ise daha gecirgen hale gelir ve potasyum iyonlarinin digari
¢lkmasi sonucu membran potansiyeli eski haline gelir. Bu olaylarda iki voltaj kapil
kanal rol oynamaktadir. Bunlar sodyum ve potasyum voltaj kapili kanallardir. Normal
istirahat potansiyelinin —=90 MV dan daha yukari ¢ikmasi voltaj kapili sodyum
kanallarini aktive ederek sodyumun hucre igine akisina neden olur ki sonucu
potansiyelin sifira yaklagsmasidir. Yukarida anlatildigi gibi bu déneme depolarizasyon
adi verilmektedir. Membran potansiyelinin sifira yaklasmasi bu kapinin kapanmasina
neden olur, bu durum repolarizasyonun baglangicidir. Bu arada  membran
potansiyelindeki -90 MV dan sifira dogru meydana gelen degisiklik voltaj kapih
potasyum kanallarinin aktivasyonuna neden olur. Potasyum bodylece hicre digina
clkmaya baglar, fakat potasyum kanallarinin acilmasi, sodyum kanallarinin
acgllmasina gore ¢ok yavas oldugundan bu dénem sodyum kanallarinin kapanma
doénemine rastlar ve potasyumun hicre digina ¢ikmasi membran potansiyelinin eski
haline donmesine yani repolarizasyona neden olur.

Bir sinir lifine giren sodyum iyonlarinin sayisi liften ayrilan potasyum
iyonlarindan daha fazla oldugunda aksiyon potansiyeli olugsmaktadir. Genellikle
membran potansiyelinde 15-30 MV luk ylkselme yani, kalin bir sinir lifinde -90 MV
luk membran potansiyelinin aniden —65 MV ylkselmesi gerekmektedir. Bu arada
ekstra seluler kalsiyum konsantrasyonunun onemini belitmek gerekir gunku kalsiyum
iyonlarinin azalmasi disaridaki pozitif yukleri azaltacagi i¢in potansiyel farkini 90 MV
dan daha azalitip lifin uyarimsina, tekrarlayan otomatik desarjlara ve tetaniye neden
olacaktir. Tersine kalsiyum iyonlarinda artma potansiyel farkinin artmasina bu da
membranin daha zor uyarilmasina neden olacaktir.

Bir sinir lifinde aksiyon potansiyeli olustugunda bu membranin hem i¢c hem
de dis yuzeyi boyunca her yone yayilmaktadir. Aksiyon potansiyelinim yayilimi tek
yone dogru olmadigi unutulmamalhdir.

Miyelinli liflerde schwann hicrelerinin aksonun etrafini defalarca sarmasi
sonucu ¢ok sayida myelin katlari olugur. Myelin ¢ok iyi bir yalitkan oldugundan
membrandan iyon akimini yaklagik olarak 5000 kat azaltir. Ancak iyon akimi sadece
ranvier bogumlarinda olabilmektedir. Bu nedenle aksiyon potansiyeli sadece
bogumlarda olusabilmektedir. Sonug olarak aksiyon potansiyeli bogumdan boguma
iletilir. Bu sigrayici ileti sonucunda myelinli liflerde ileti 5-50 kat artmaktadir (sekil 15).

25



Sinir liflerinde ileti gok klguk myelinsiz liflerde 0.25 m/sn ile kalin myelinli liflerde 100

m/sn arasinda degismektedir (63,75).

Miyelin kilifi Aksoplazma Ranvier digumu
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Sekil 15. Sinir lifindeki sicrayici ileti

6-PERIFERIK SiNIR REJENERASYONU

Periferal sinir yaralanmasi birbirini izleyen ardisik olaylari baslatir ve
optimum kosullar altinda, rejenere olmus aksonlarin periferdeki hedef organlarla
fonksiyonel baglanti olusturmasi ile sonlanir. Rolatif basari yada basarisizlik, bu
olaylar dizisinde fonksiyonun yeniden tamiri ve uygun baglantilarin saglanmasi icin
eriskin memelideki ekstra selller ve seluler noranal elementlerin kombine etkilerine
baglidir. Bu néranal elementler ekstra seliler matriks ve noérotrofik, norétropik
faktorlerdir. Etkilenmis aksonlarin canh kalmalarini, aksonal uzanim ve onun
miktarini, etkinligini yada hedef organ innervasyonunun spesifikligini saglarlar. Non
néranal gcevrede dnemlidir ve rolatif olarak rol oynamaktadir (65).

Rejenerasyonun baslamasindaki anahtar faktér néronun efektif rejeneratif
cevabi olusturabilmesidir. Bu rejeneratif cevap retrograd aksonal reaksiyon
sonucunda olugsmaktadir ve birgcok morfolojik degisiklerin yansimasidir. Yaralanmayi
takiben bircok néronda kromatolitik degisiklikler gdozlenmektedir (76). Bu olay néron
govdesinde meydana gelmektedir ve aksonal rejenerasyonun guglenmesi igin
onceden zorunludur ve hicrede hacim artigi nukleusun perifere yerlesimi ile
sitoplazmadaki bazofili kaybi olur (76). Sinir yaralanmasini takiben aksonal buyumeyi
artirmak icin bazi proteinlerin sentezi gerekmektedir, drnek olarak mikrotibul ve
mikro flament proteinlerinin her ikisi de aksonal blyime ve fonksiyon artigi igin
gereklidir (63). Tezat olarak ndroflament sentezi aksonal uzama igin gerekli degildir,

fakat akson hedef hucre ile birlestigi zaman néron aksonun c¢apini artirmak igin
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noroflamentlere ihtiyag duyacaktir. Benzer olarak norotransmitter ve enzim sentezi
sinaptik aktarim icin gereklidir fakat aksonal uzama igin gereksizdir (76).

iiging olarak aksotomiyi takiben tim néronlar canl kalmamaktadir, motor ve
duyusal néronlarin bir kismi 6lmektedir. Gen¢ neonatal hayvanlarda erigkinlere gore
Olen ndron sayisi daha fazla olmaktadir (76). GuUnumuzdeki ¢alismalarsonucunda,
siyatik sinir kesisinden sonra L5 dorsal rut gangliyonlarinda aksotomili néronlarin
%30-50 si dlmektedir. Motor néron 6lumu ise akson kesisini takiben %30 olarak
bildirilmistir. Sonug¢ olarak aksotomili néronlarin gerek motor gerek duyusal olsun
yaklasik olarak 1/3'G Olmektedir ve kuskusuz sinir kesisini takiben fonksiyonel
iyilesmeye maijor etki yapabilmektedir (63). Motor sinirlerin kesilmesi sonucunda kas
liflerinde atrofi meydana gelmektedir ve tersi olarak hedef kaybi sonucunda néronal
atrofi meydana gelmektedir. Prenatal ¢alismalar sonucu néronlarin gelismeleri igin
norotrofik maddelere bagimli, bunlarinda hedeflere bagl oldugu ve retrograd olarak
transport edildigi gosterilmigtir. Bu hedef bagimliligi neonatal hayat boyunca devam
etmektedir ve bunun kaniti yeni dogan hayvanlarda yuksek oranda dorsal rot
gangliyonlarindaki néronlarin ve motor néronlarin aksotomiyi takiben 6limudur(76).

Aksotomize noronlar kurtarihp kurtarilamayacagi sorusu akla gelebilir.
Yapilan galigmalarda adult rat siyatik sinir kesisinde kesi yerine NGF uygulamasinin
noéronlarin %100 Unu kurtardi§i gosterilmistir (76). Kesilen siyatik sinir tamir edilip
gecirgen olmayan bir silikon tup igerisine kondugunda ayni etki meydana gelmekte ve
dorsal rut gangkiyonlarinda néronal 6lim meydana gelmemektedir. NGF muhtemelen
kesilen sinir distalindeki schwann hdcrelerinden salgilanmaktadir (76). Neonatal
ratlarda yapilan g¢alismada fasiyal sinir nikleusunda motor néron 6lUmunu lokal
olarak silier norotrofik faktér (CNFT) uygulamasinin Onledigini gosterilmigtir.
Aksotomili néronlari sagkalmasinda diger etkili faktorler testesteron ve androjenlerdir.
Motor néron Alumundn kadinlarda ve kastrasyon yapilmis erkeklerde, erkeklerden

daha fazla oldugu gosterilmistir (41).
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AKSONAL UZAMA VE TOMURCUKLANMA

Kesilen aksonlarin proksimalinde, distal sinir gidugune girerek rejenere olan
ve hedef organla temas sonucu onu reinerve eden tomurcuklanmalar olusur. Minimal
travma veya kesilerden sonra olusan tomurcuklanmalar en distaldeki ranvier
dugumlerinden, Schwann hucrelerinin retrakte olmalari ile agilan bogluklardan
kaynaklanir. Tek aksondan ¢ikan ¢ok sayidaki tomurcuklanmalar distale dogru bir
rejenerasyon unitesi seklinde ilerler. Bu tomurcuklardan bir tanesi bos endonoral tlp
icerisine girer. Bu olayda hedef spesifikligi yoktur. Yani bir motor akson duyusal
alanlara girerek uygun olmayan duyusal uyaranlara neden olabilir. Aksonal
tomurcuklanma, kesilmeden birka¢ saat sonra baslar ve baslangigtaki tomurcuklar
rezorbe olurlar. Kalici tomurcuklanmalar hiicresel elemanlarla birlikte yirmidort saat
icinde olugur. Distaldeki schwann hicre tuplerine giren tomurcuklanmalar distale
dogdru rejenere olur(30).

Aksonal tomurcuklanmay! baslatan mekanizmalar sinir ¢evresindeki yerel
faktorlerden etkilenir. Komsu sinirlerin dejenerasyonu saglam sinirden kollateral
tomurcuklanmayi uyarabilir. Ayrica dejenere dokulardan, denerve sinir kilifindan veya
inaktif kaslardan tomurcuklanmayi indukleyici maddeler salindigi bildirilmigtir (76).

Periferik sinirlerde kesi ve kopmalara gore ezilme tipindeki yaralanmalarin
daha basarili rejenere oldugu uzun sureden beri bilinmektedir. Bu aksonlarin
kesilmeye ve ezilmeye farkli cevap vermesinden kaynaklanmaktadir. Ezilme tipi
yaralanmada bazal lamina intakt kalmaktadir. Sinirde laserasyon geriime ve
laserasyon tipi yaralanmada schwann hucresi ve bazal laminanin olusturdugu tupte
ayrilmalar meydana gelebilmektedir. Bazal lamina tip 4 kollogen, laminin (bir
glikoprotein) ve proteoglikan (heparan sulfattan), fibronektinden yapilmistir.
Fibronektin ve lamininin noronal ilerlemeye destek olduklari doku kulturlerinde
gOsterilmistir ve periferik sinir membranlarinda fibronektin ve laminin, kollogen igin
reseptorler mevcuttur. GUnumuzdeki g¢alismalar blyuyen aksonlarin bazal lamina
varliginda ona baglanarak ilerledigi ve bunda laminin major role sahip oldugu
gOstermistir ve aksonlarin bazal lamina boyunca schwann hucreleri olmadan
ilerledigi gortulmustar (63). Bazal lamina ayrica schwann hucreleri igin substrat

olusturmaktadir.
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NOROTROFiK FAKTORLER

Yaralanmaya ugramis sinirin distalinden salgilanan solubl diffiz noérotrofik
faktorler aksonal rejenerasyonu stimiile etmektedir. NGF, insulin Benzeri Biiyiime
Faktort (IGF1 velGF2), Fibroblast Bliyume Faktori (FGF) ve henuz karekterize
edilmemig diger faktorler aksonal néral rejenerasyonu hem invitro ve hem invivo
olarak saglamaktadir (76). NGF norotrofik aktivite igermekte ve ek olarak hiucrelerin
sag kalmasini néron ve aksonlarin digari buyimesinin saglamaktadir (76).Travmayi
takiben distal segment icinde NGF ve NGF reseptdrlerinde artis olmaktadir. Ayrica
NGF ve reseptorleri schwann hucrelerinde bulunmakta ve sentezlenmektedir. NGF
schwann hucresi Uzerindeki reseptorine baglandiginda reseptdr ligand kompleksi
iceri alinmaktadir. Bu esnada NGF aksonlar ve schwann hilcresine ayni anda
baglanarak rejenere aksonlar igin bir elongasyon faktoért olarak davranmaktadir. IGFI
ve IGFIl blyuk oranda homologdurlar ve yaralanmig sinir tarafindan uretilmekte,
aksonal rejenerasyonu saglamaktadirlar. Her iki proteinin invitro hem norotrofik ve
hem aksonal ilerleme aktivitesi mevcuttur ve schwann hucreleri tarafindan
uretiimektedir (76). IGFI hizli retrograd olarak néron gdvdesine transport edilerek
selller olaylart ve aksonal blyumeyi kontrol etmektedir (63). Asidik ve Bazik
Fibroblast Growht Faktor (aFGF ve bFGF) aksonal rejenerasyonu uyaran diger
proteinlerdir. Bununla birlikte FGF anjiyogenezin potent bir stimulatériduir. Glncel
bulgular géstermistirki FGF néronal buyumeyi dizenlemektedir ve aFGF ve bFGF
hicre sag kalimini artirmakta ve noral disa buyumeyi artirmaktadir. Ancak FGF’in
kaynagi bilinmemektedir. Fakat yapilan calismalar sonucu bFGF nin neokapiller
olusumunu meydana getirerek aksonal rejenerasyonu sitimule ettigi bulunmustur
(76). aFGF ile yapilan calismalarda bu proteinin miyelinli akson sayisini anlamh

olarak artirdigi gértulmasttr (63).

REINNERVASYONUN SPESIFIKLIGI

Periferik  sinir  rejenerasyonunda major problem reinnervasyonun
spesifikligidir. Bu spesifiklik iki 6deyi icermektedir. Sinir ve hedef seviyesinde
spesifiklik, néronal yasam ve aksonal elongasyon gibi diger faktorler normal olsa bile

fonksiyonel iyilesme i¢in uygun spesifik reinnervasyon meydana gelmelidir(76).
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7-PERIFERIK SiNIRDE HASAR TiPLERI

Sinir hasarinin derecesi; klinik muayene ile birlikte, ameliyat gerekip
gerekmedigi yada spontan iyilesme olup olmayacagina dair prognostik bilgileri sunar.
Ayni derecede siddetli hasarlarin tamamen farkli sonuglarinin olmasi, hedef organ ile
hasar bolgesi arasindaki uzakliga ve tedaviye baglama zamanina baghdir. 1943
Yihinda Seddon, sinir lifi hasarini ¢ temel tipe ayirdigi bir klasifikasyon sunmustur. O
bu klasifikasyonu kabul ederken, kendi orijinal terimleri olan, ndropraksi,
aksonotmezis ve norotmezise basit bir yaklasim dusunmus ve bu da genis oranda
kabul gérmustir (42,43).

PERIFERIK SiNiR HASARINDA SEDDON SINIFLAMASI
Seddon siniflamasi, sinirde olusan hasar temel alinarak yapilmis ve

néropraksi, aksonetmezis ve ndérotmezisten olusmustur (43).

e Noropraksi
Noropraksi; periferik sinirlerin  gegici fonksiyon kaybidir. Segmental
demiyelinasyona bagli lokalize iletim blogu olur. Sinir, makroskopik ve mikroskopik
olarak normaldir. Bazi deneysel calismalarda, sinir lifi miyelin kiliflarinda hasarin
oldugu noktada 6dem ve bozulma gorulur. Hasarin distalindeki sinir normal kalir ve
wallerien dejenerasyon gorilmez. Noropraksik hasarin 6zelligi, bir kag ay (ortalama
6-8 haftada) hatta saatler icinde geri donebilir olmasidir. Motor tutulum, duyu ve

otonomik fonksiyonlardan daha fazladir. Néropraksi, fonksiyon kaybi tam oldugu

durumlarda sinirdeki hasarin daha ciddi oldugu diger derecelerle karisabilir.
Noéropraksik hasarin genel nedenleri; hafif ve kronik kompresyon (balayi felci) ya da
traksiyon, kiint travma yada ylksek hizli mermilerin indirek etkileridir.

Dikkatli bir oykli ve norolojik muayene tanida ¢ok onemlidir. Noropraksi

tedavisinde cerrahiye gerek yoktur ve iyilesme kendiliginden ve tamdir (42,44).

e Aksonotmezis

Aksonotmezis; Periferik sinirlerin ezilmesi seklinde tanimlanabilir. Yaralanma
bolgesindeki aksonal bozulma distal aksonda tam ayriimaya yol acar. Hasarli
periferik sinirlerde, bag dokulari olan endondériyum, perinériyum, aksonun bazal
membrani ve epindriyumun korunmasiyla birlikte, miyelin kilif ve aksonun tam

ayrilmasi vardir. Fizyolojik olarak, sinirde, siddetli bir hasar halinde tam distal
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Wallerian dejenerasyon olugur. Boylece, lezyonun hemen distalinde gorulen tam bir
motor, duyu ve otonomik fonksiyon kaybi goruliur. Aksonotmetik yaralanmalarda,
saglam olan endondéral tlpler boyunca miyelin kilif olusumu ve aksonal buylimeyle
birlikte kendiliginden rejenerasyon gorulur. Fonksiyonlarin geri donmesi, son organ
ve lezyon arasindaki mesafeye, hastanin yasina ve rejenerasyon miktarina ki, "bu
ortalama 1-2 mm / gundur" baghdir. Klinik degerlendirmenin basinda daha ciddi sinir
hasarlari ile karisabilir. Bu tip hasar, iskelet kiriklari, orta derecede c¢ekmeler,
kompresyon ve injeksiyon yaralanmalariyla birlikte gorulir. Eger aksonotmezis,
komplet sinir yaralanmasina neden olmus ise oyku, klinik ve elektrofizyolojik izlemler

taniya yardimci olacaktir (42,44).

e Norotmezis

Sinirin  tam anatomik olarak kesilmesi yada sinir ve bad dokusu
elemanlarinin spontan iyilesme ile uyusmayan boyutlarda hasaridir. Cerrahi onarim
olmaksizin iyilesmesi mumkun degildir (44). Klinik ve EMG gorunimu
aksonotmezisle ayni olabilir ve motor, duyu, otonomik fonksiyonlarin tam kaybi ve
distal denervasyonu icerir. Sinir tam ayrildiginda proksimal ugta aksonal
rejenerasyon bir ndroma olugturur. Bu tip hasarin yaygin nedeni laserasyon ve direk
mermi yaralanmasidir. Ayrica; ciddi ezilme, traksion, kimyasal madde injeksiyonu ve
iskemik yaralanma da ndérotmezisle sonuglanabilir. Bir noérotmetik lezyonda, sinir
fonksiyonlarini iyilestirmek istiyorsak direk onarim gerekir.

Prognoz; hastanin yasina, paralizinin suresine, lezyonun seviyesine,
hasarlanmis sinire, cerrahinin yapildigi zamana ve teknige baglidir. Tam fonksiyonel
iyilesme beklenmez (43).

Yuksek hizli mermi yaralanmalari, yaraladigi brakial pleksusta noérotmezis
yaparken komsu yapilarda vurucu yansiyan etkisinden dolayr noéropraksi ve
aksonotmezise neden olabilir. Kisa sureli kompressif uygulamalar sinirde néropraksik
bir hasar olustururken daha ciddi ve uzun suren kompressif uygulamalar,

nérotmezise neden olur (42).

SUNDERLAND SINIFLAMASI
1951 yilinda Sunderland, sinirde meydana gelmis olan hasarin derecesini
temel alan anatomik icerikli ve bes dereceden olusan siniflamasini 6nermistir (42,43).

Her iki sistemde de temel; periferik sinirlerin anatomisinde ve bag dokulari
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olan epindriyum, perinériyum, endondriyum ve ndral elementlerdeki hasarin
derecesidir (Tablo 1 ). Her iki uygulamada da hasarin derecesi, klinik semptomlarla
dogrulanmalidir. Bununla birlikte ndéral hasarin net siniflamasi genellikle mimkin

degildir. Bu ayirim sadece, laboratuvar deneylerinde yapilabilir.

Sunderland Tanimlama Seddon
Derece -1 Aksonal iletimin kaybi Noropraksi
Derece -2 Saglam endondriyumla birlikte | Aksonetmezis
devamhliginin kaybi
Derece -3 Saglam  perinéryumla  birlikte,  sinir | Aksonetmezis (3.hafif)
liflerinin (akson ve kilifi) kesilmesi Norotmezis (3. ciddi)
Derece -4 Perinbryum ve fasikuler devamlihdinin| Norotmezis
kaybi
Derece -5 TUm sinir kokiinun devamhliginin kaybi Norotmezis
Tablol
DIGER YARALANMA TiPLERI

e Traksiyon varalanmalari

Bir sinir perinGriyumunun, gucunun oOtesinde bir cekilmeye ugramasiyla
olusur. Bu tip yaralanma daha c¢ok omuz vyaralanmalarinda goérular. Sinirde
noropraksi, aksonotmezis, ve nérotmezisin tamami gorulebilir. Bazen de sinir kokleri

spinal korttan kopabilir (44).

e Yiksek Voltajli Elektrik Yaniklari
Bu tur kazalarda. ciddi cilt ve derin doku yaniklari olugur ve sinirdeki hasarda
¢ok yogundur. Akim periferik sinirler boyunca santral hicreye gider ve burada hasar

olusturur ki bu da rejenerasyon sansini azaltir (44).

e Kompresyon Ve iskemi Yaralanmalari
Hematom formasyonu ve kemik tarafindan sikigtirma gibi bir gok mekanizma
ile olusabilir. Eger kompresyon hafif ve kisa sureli ise sinirde sadece ndropraksi veya
hafif derecede aksonotmezis rejenerasyonla birlikte goraltr. Eger kompresyon uzun

sureli ise sinirdeki yaralanma ciddi rejenerasyonsuz aksonotmezis tarzindadir ve
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noroma olusabilir. U¢c vakalarda sinirde tam kesilme olabilir. Genellikle, fasikuler
anatomi korunmustur ve eger lokal sorun ortadan kaldirilirsa sinir kendiliginden

iyilesecektir (44).

8-PERIFERIK SINiRDE ONARIM TEKNiIKLERI
Sinir onarim teknikleri cesitli asamalardan sonra, asagidaki seceneklerle

tamamlanmistir. Bu secgeneklerin hepsinin avantaj ve dezavantajlari vardir. Bu

nedenle butin klinik durumlarda en iyi olan bir onarim segcenegi yoktur (24).

UC -UCA ONARIM
e Epinoral onarim
e Fasikiiler onarim
v interfasikiiler onarim
v" Grup fasikiiler onarim
SINiR GREFTLERI
UC-YAN ONARIM
YAN-YAN ONARIM
e Epinoral Onarim

Epindral onarim, periferik sinir onariminda yillardir ve ginimuzde de sik
kullanilan standart bir metotdur. Epindral onarim teknigi halen kullanilan metodlardan
en az karmasik olanidir. Fakat yine de buyutme ve dikkatli uygulama mutlaka
gereklidir. Standart epindral onarim su sekilde yapilir; sinir uglari etraf dokudan sinire
dogru atravmatik bir sekilde diseke edilir. Epindral onarimda sinir uglarinin
hazirlanmasi en énemli basamaktir. Sinir uglari sinir aksina dik bir sekilde ve ayni
hizada kesilmelidir. Sinir uglarini keserken keskin bir bicak kullaniimali ve bu islem bir
kerede yapilmalidir. Boylece, uzunluguna seyreden epindral damarlarin ve
fasikullerin dizilimi mumkdn olan en iyi pozisyonda saglanmig olur. Sinirin iki ucu
daha sonra en az gerginlik olacak sekilde karsi karsiya getirilir. Epineral kenarlar
mikro forsepsle tutulur. Cerrah 180 derece ara ile 2 adet 8-0 naylon sutlrl
epindriyumun tim katlarina alttaki fasikdlleri yaralamadan yerlestirir. SGtlrler sinirin
diz ucglar birbirine hafifce temas edecek sekilde dikkatlice baglanir; bu sutlrlerin
birer uglari diger suturleri atarken gerekecek olan rotasyonlara misade etmesi igin
uzun birakilmalidir. Eger bu iki adet 8-0 siturlerle onarim yeri bir arada
tutulamiyorsa, onarim yerinin gergin oldugu ve greft gerektigi dustnutlmelidir. Daha
sonra sinirin kalinhgina gore iki veya U¢ tane 9 -0 veya 10 -0 naylon suturler onarim

yerinin anterior ve posterior epinériyumuna konur (Sekil 16).
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Yaranin kapatilmasindan sonra, ekstremite 3-4 hafta atele alinir. Eger sinir
uclarini bir araya getirmek icin eklem fleksiyonu gerekli olmus ise eklem atel
kaldirildiktan sonra haftada 10 -15 derece olacak sekilde ekstansiyona yavas yavas

getirilmelidir (24).

Sekil 16. Epindral sinir onarimi

e Fasikiler Onarim

Fasikuler onarimda, fasiklller tek tek perinériyuma konan sutirlerle
birlestirililer. Daha yaygin olan grup fasikiler onarimda, birbirine komsu, bitisik
fasikuller, gruplar halinde karsi karsiya getirilirler. Onarimin bu tipinde suturler
interfasikuler epindriyuma yerlestirilir.

Fasikuler onarim, birka¢ tane genis fasikili olan sinirlerde ¢ok yararlidir.
Fakat iyi bir blyatme ve mikro aletler gerektirir (24). Sinir uglari izole edildikten sonra
yuzeyel epinoral tabaka bir insizyonla sinir ucunun birka¢ mm gerisinden cevresel
olarak bir mikro makas ve mikro forseps yardimi ile kesilerek hazirlanir. Daha sonra
her bir fasikil etraf bag dokusundan serbestlestirilir. Bu diseksiyon normal sinir
dokusunda yapilir. Fibrotik, sinir uglari kéti gorintimla fasikiller normal sinir liflerine
ulasincaya kadar kesilmek zorundadir. Fasikulin sadece birka¢c mm'si diseke edilir.

Asiri diseksiyon sinir i¢cinde skar olusumuna neden olur. Daha sonra
proksimal ve distal uglar uygun pozisyonda karsi karsiya getirilir. Sttur perinériyumu
tam kat almali ve fasikller dokuya ¢ok az penetre olmalidir. Yumusak fasikiler
icerikler siklikla perindriyumdan disari ¢ikar ve bunlar sutlirlemeden 6nce kirpilarak

duzlestiriimelidir (sekil 17).
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Eger polifasikiler bir sinirin her bir fasiklli bu sekilde onarilirsa onarim
bdlgesinde fazla miktarda sutir materyali kalir, bu nedenle en iyisi her bir motor dali
perindral tamirle, geri kalan duyu fasikullerini de bir veya iki grup halinde onarmaktir.

Her iki tip onarimdan sonra, ekstremite 4 hafta icin atele alinir ve aktif, pasif

egzersizlere atel ¢ikarildiktan sonra baglanir (24).

Sekil 17. Fasikller onarim

SiNiR GREFTLERI

Greftlerinin kullanimi, Millesi ve Samii tarafindan popdularize edildi (24,25,45).
Sinir greftlerinin temel endikasyonu, sinirin iki ucu arasinda bir defekt oldugu
durumlardir. Sinir grefti gerektiren defektin uzunlugu konusunda hala tartigsmalar
vardir. Periferik sinir cerrahlarinin ¢gogu 4 cm yada daha fazla defektin oldugu
durumlarda greft ile onarim yapilmasi konusunda goérus birligi icindelerken, Millesi, 2
cm ve Uzerindeki defektlerin ug-uca onariminda olusan gerginligin  kabul
edilemiyecegini, bu nedenle de 2 cm ve Uzerindeki defektlerde greft ile onarim
yapilmasini onerir. Anatomik yerine gore bazen 0,5 cm'lik bir defektle bile greft
kullanmak gerekebilir.

Gecikmis durumlarda, neredeyse daima interfasikuler sinir grefti uygulanir.
Bu prosedir uygulanmadan 6nce basarili bir tedavi igin yara fibrotik dokulardan
temizlenmeli, yumusak dokular saglikli ve vaskiilarize olmalidir. ideal sinir grefti, sinir
fasikUllerinin kesilen yGzlerini mutlaka drtmelidir (24).

Son yapilan calismalarda; aksonlarin gergin olmayan iki anastomoz
bdolgesinden, orta yada ciddi derecede gergin olan tek anastomoz bdlgesine gore

daha iyi gectiklerini gostermistir (46). Anastomoz bdlgesindeki gerginlik, yetersiz
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sonug ve aksonal yeniden blyumenin engellenmesine neden olan sutur hatlarindaki
fibréz doku proliferasyonu ile sonuglanir (Sekil 19).
Greft yerlestirildikten sonra yara kapatillir ve eklem immobilize edilir.

Pansumanin kaldiriimasindan 2 hafta sonra aktif ve pasif egzersizlere baslanabilir.

Sekil 18. Fasikuler sinir greftleri

UG -YAN SiNiR ONARIMI
Uc¢ -yan onarim; saglam donor sinirde hasar yaratmaksizin, distal hedef

organlarin reinnervasyonuna izin veren bir tekniktir (27). Periferik sinir
yaralanmasindan sonra ug¢ -yan onarim, 1800'lu yillarin sonlarinda, sinir onariminin
bir yontemi gibi ilk olarak klinikte kullanildi.

1938 Yilinda Gatta (32) tarafindan yapilan bir calismayla sinirde ug¢ -yan
onarimin yayinlanmasindan sonraki 50 yilda sinirin bu onarim yontemi konusunda
fazla calisma yapiimamistir. 1992 yilinda Viterbo ve diger arastirmacilar ug -yan
onarim ile ilgili calismalara yeniden bir hiz kazandirdilar (32). Bu arastirmalarin
sonucunda, saglam donér sinirden, hasarlanmis sinirin distal ucuna aksonlarin
rejenerasyonu ve son organdaki reinnervasyonlarin lateral filizienme yoluyla oldugu
deneysel olarak tespit edilmigtir (27). Buna ragmen klinik olarak reinnerve olan
kaslarin guglerinin yeterli olmamasi nedeni ile cerrahlarin buyidk ¢ogunlugu ug-yan

onarimdan sonraki sinir rejenerasyonuna supheli bakmiglardir.
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YAN-YANA ONARIM

Ik olarak Yiksel ve arkadaslari tarafindan yapilan bu sinir onarimi teknigi ug-
yan sinir tamirine alternatif olarak sunulmustur. Proksimali bulunamayan sinirlerde
yanyana onarim, ug-yan onarimda oldugu gibi yapilabilmektedir. Ayrica bu teknikle
bir sinirden greft alinmasi gerekiyorsa, bu sinir daha 6nce saglam bir sinire yan yana
nororafi yapilarak, U¢ hafta beklenilmesi sonrasinda greft ablasyonu yapildiginda
distaldeki hedef organlarin reinnervasyonunu saglayabilecegi ratlarda yapilan

calismalarda gdsterilmistir (77).
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AMAC

Periferik sinir kesilerinde iyilesmeyi etkileyen fakoérler arasinda kesi
seviyesinin onemi buyuktlr. Kesi seviyesi ne kadar proksimalde ise ve medulla
spinalise ne kadar yakin ise o kadar ¢ok noron 6lumune neden olacak ve fonksiyonel
iyilesmeyi etkileyecektir(76). Proksimal sinir kesisinde diger bir sorun ise; aksonlarin
kat etmesi gereken yolun uzunlugudur. Aksonlar hedef bolgedeki adele gruplarinin
geri donusumsuz olarak atrofiye gitmesinden oOnce ilerleyerek hedef
reinnervasyonunu gergeklestirmelidirmelidir. Hesaba katilmasi gereken bir diger
durum ndron Olumu nedeni ile rejenere olan akson sayisinin dolayisi ile fonksiyonun
eskisi gibi olmayacagidir. Biz bu nedenle proksimal bir sinir kesisinde, proksimalden
kesik siniri u¢ uca tamir yaptiktan sonra, distalde hedefe yakin bir yerde, tamir edilen
siniri saglam diger bir sinirle, epindral pencere acarak yan yana anastomozunu
amagladik. Epindriyumun aksonal ilerleme igin engel teskil ettigi yapilan ¢alismalar ile
gosterilmistir (26,30,32,33,37). Hasarlanan bir sinir distali dejenerasyona giderken
saglam sinirde aksonal tomurcuklanmayi uyararak aksonlart  kendine
cekebilmektedir(27). Bu calismada proksimal sinir kesilerinde kesi ug uca tamir
edildikten sonra, distalden saglam bir sinire yan yana nérorafi yapilarak saglam
sinirden olugan aksonal tomurcuklanmanin tibial sinire ilerleyerek, bu sinirin innerve
ettigi alanlarin atrofisini engelleyip engellemeyecedi ve bu yontemin ug¢ uca tamir

yontemine ustunlagu arastirildi.
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GEREG ve YONTEM

1- STANDART HAZIRLIK

Bu calisma, inéni Universitesi Tip Fakiiltesi laboratuvar hayvanlari
yetistirme ve arastirma merkezinde 01 .01. 2002 ile 01. 03. 2002 tarihleri arasinda
yapildi. Amacimiz, sigan alt ekstremite periferik sinirlerinde, proksimal sinir
kesilerinde, bu siniri tamir ettikten sonra ayni siniri distalde saglam diger bir sinirle
yan yana anostomoz yapmanin fonksiyonel iyilesme bakimindan klasik ug-uca tamir
yontemine ustunlagunad aragtirmakti.

Calismada, ortalama agirliklar 222.1gr olan 20 adet Spragy-Dawley cinsi
disi sican kullanildi. Calismada kullanilan araglar:

Cerrabhi igin;

-Mikrocerrahi aletleri (Mikro forsepsler,mikro makas, mikro portegu)

-Portegu, penset, kaba makas, doku makasi,

-Cerrahi eldiven

-Telden (atag) hazirlanan ekartor

-15 Nolu bistiri (Aesculap)

-1 0/0 Naylon sutur (Dogsan)

-7/0 vikril (Ethicon, Johnson & Johnson)

-6/0 prolen (Ethicon)

-Heparinli yilkama solusyonu

-Serum fizyolojik

Anestezi igin;

-Ketamin (Ketamin hidroklorid), Rompun (xylazine hidroklorid)

-5 cc'lik, 1 0 cc'lik ve insilin enjektorleri

Patolojl igin ;
-% 10'luk Formol soltisyonu
-Preparatlar koymak icin kapakli 5 cc'lik siseler

Digerleri ;
-Zeiss marka ameliyat mikroskobu (20 x 5 blyUutme altinda)

-10-3xgr duyarli tarti aleti

-Cama yazar, silinemiyen kalem kullanildi.
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Calismaya baglamadan 6nce nelerle kargilagsacagimizi gérmek amaciyla her
gruptan birer sigan ornek olmasi amaciyla opere edildi. Opere siganlarin erken
donemde tam uyanincaya kadar en az bir gun ayri kafeslerde tutulmalarina karar
verildi.

Erken ameliyat sonrasi donemde muhtemel 6lim nedenleri arasinda oldugu
dusundlen beslenme sorunu igin de ameliyat sonrasinda yaklagik 10cc .serum
fizyolojik cilt altina yapildi. Yine oda isisinin da hem cerrah hem de siganlar igin
yeterli dlzeyde tutulabilmesi igin siganlarin bulundugu odaya bir adet elektrikli
radyator kondu. Tim sicanlar iki gun icerisinde opere edildi. Post operatif herhangi
bir komplikasyon olmadi. Higbir denede post operatif algilama yapiimadi.

Hicbir grupta 6lum meydana gelmedi, ayrica tUm siganlarin opere edilen
ekstrermitelerinde herhangi bir Ulserasyona, cilt atrofisine, siganlarin birbirlerine zarar
vermesi gibi olaylara rastlanmadi. Calisma, her grupta beser sigcanin bulundugu dort
gruptan olusturuldu. Bir gruba cerrahi islem yapilmayarak bu grup kontrol grubu
olarak kullanildi.

Sicanlar, Uzerleri tel ile kapali plastik kaplarda bulunduruldu ve beslenmeleri
icin su ile birlikte standart laboratuar sican yiyecegi verildi.

Cerrahi sirasindaki iglemlerde intramuskuler (IM), Ketalar (Ketamin
hidroklorid 20mg/kg) ve Rompun (xylazine hidroklorid 10 mg/kg) anestezisi yapildi.

Sakrifizasyon isleminde ise siganlar asiri doz ketamin ile éldurulduiler.

Her iki alt ekstremite proksimal ve posterior bolgelerinin traglanmasindan
sonra, siganlar 25 x15 x 2 cm boyutlarinda hazirlanan tahta Uzerine prone
pozisyonunda yatirilip 4 ekstremitesi bez flaster ile yapistirildi.

Standart dorsal gluteal yaklagsim ile uyluk posteriorundan yapilan insizyon
proksimale uzatilarak cilt gecildi, daha sonra hemstring grup adeleleri arasindan kint
diseksiyonla gegilerek siyatik sinire ve daha sonra da peroneal ve tibial dallanma

bdlgesine ulagsildi.
2- DENEY GUPLARININ OLUSTURULMASI

Batln bu islemler tum gruplarda standart olarak uygulandi. Siganlar 4 gruba

ayrildi ve 3 farkli igslem uygulandi.
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1. GRUP
Bu gruptaki 5 adet sigana herhangi bir cerrahi iglem yapilmayarak, bunlar

kontrol grubu olarak kullanildi.

2. GRUP

Bu gruptaki siganlarin sag alt ekstremitelerine standart dorsal insizyon
yapildiktan sonra siyatik sinir, tibial ve peroneal sinirler eksplore edildi. Siyatik
sinirden tibial ve peroneal sinir proksimale dogru 1.5 cm ayrilarak tibial sinir icin uzun
bir segment olusturuldu. Tibial sinir proksimalden kesilerek u¢ uca dort adet 10/0

naylon sutur ile epindral yontemle tamir edildi.

Siyatik Sinir

Sekil 19. Epindral pencere agilmasi.

Daha sonra distalde tibial sinirin dallandigi bolgenin hemen Uzerinde iki adet
mikro forseps ile, hem tibial hemde peroneal sinirin birbirine bakan ytzlerine epindéral

pencere acildi (Sekil19).

Sivatik Sinir

Sekil 20. 2.Grup
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Sonraki basamakta dort adet 10/0 naylon sutur ile her iki sinir epinéral
yanyana anastomoz yapildi. Daha sonra adele dokulari ylzeyel olarak 7/0 vikril ile

yaklastirilp cilt 6/0 prolen ile kapatildi (Sekil 20).

3. GRUP

Bu gruptaki siganlarin sag alt ekstremitelerine standart dorsal insizyon
yapildiktan sonra tibial ve peroneal sinirler eksplore edildi. Daha sonra distalde tibial
sinirin dallandigi boélgenin hemen Uzerinde iki adet mikro forseps ile, hem tibial
hemde peroneal sinirin birbirine bakan yuzlerine epindral pencere agilarak dort adet
10/0 naylon sutlr ile yanyana anastomoz yapildi. Daha sonra adele dokulari yuzeyel

olarak 7/0 vikril ile yaklastirihp cilt 6/0 prolen ile kapatildi (Sekil 21).

Sivatik Sinir

Sekil 21. 3 grup. Tibial ve peroneal sinirin yan yana nororafisi

4. GRUP

Bu gruptaki siganlarin sag alt ekstremitelerine standart dorsal insizyon
yapildiktan sonra tibial ve peroneal sinirler eksplore edildi. Tibial sinir ve peroneal
sinir  siyatik sinirden 1.5 cm proksimale dogru ayrildi.Tibial sinir hemen siyatik
sinirden ayrildigi bolgeden kesildi. Daha sonra 4 adet 10/0 naylon sutur ile epindral
u¢ uca tamir edildi. Sinir tamiri tamamlandiktan sonra adele dokular ytizeyel olarak
7/0 vikril ile yaklastirihp, cilt 6/0 prolen ile kapatildi (Sekil 22).
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Sivatik Sinir

Sekil 22. 4. grup . Tibial sinirin ug uca tamiri

3- DEGERLENDIRME

Siganlar sinir rejenerasyonu igin Ug ay sure ile takip edildiler. Takip suresinin

sonunda;
1. Tum deneklerin sag alt ekstremitesine EMG yapildi.
2. Tum deneklerin kruris anterior adele agirliklari,
3. Kruris posterior adele agirliklari,
4. Tibia + Fibula agirliklari,
5. Ayak agirliklari élguldu.

6. Son olarakda i1sik mikroskopisi degerlendirmesi icin tamir bdlgelerini
iceren sinir ornekleri alindi.

Daha sonra elde edilen verilerin tamami, karsilastiriimasi dusdndlen
parametreler seklinde ;

o Kruris anterior adele agirliklari

o Kruris posterior adele agirliklar

e  Tibia + Fibula agirliklari

e Ayak agirliklari

° Peroneal ve tibial sinir amplitid ve latanslari ,

Yukaridaki tum parametrelerin her grupla kontrol grubu arasindaki
karsilastiriimalari sirasi ile; gr ve msn, mv cinsinden, istatistiksel olarak
karsilagtirmak amaci ile bilgisayar ortaminda SPSS-8,0 istatistik programinda
yazildi. EMG bulgularinin gruplar arasi karsilastiriimasi varyans analizi ile yapildi.

Daha sonra ikili kiyaslamalar icin Mann-Whitney U testi yapildi. Sag alt ekstremite
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kas, tibia + fibula, ayak agirliklarinin karsilastiriimasi tek yonli varyans analizi ile

degerlendirildi.

ELEKTROFIZYOLOJiIK DEGERLENDIRME

Toplam 20 adet anestezisiz sigan 30 x 20 x 2 cm boyutlarindaki tahta plaka
uzerine tum ekstremitelerinden tespit edilerek Dantec Cantata EMG aleti ile igne
EMG'si uygulandi.

Siyatik sinire, sinir onarimi yapilan bolgenin proksimaline uyarici bipolar
elektrot yerlestirildi. Distalde krus anteriyor (peroneal sinir innervasyonlu) ve krus
posterior (tibial sinir innervasyonlu) kaslarin bipolar igne elektrod (kayit) yerlestirildi.
Her iki kas grubunda spontan aktivite (fibrilasyon) varligi ve MUP &zellikleri incelendi.
Daha sonra proksimalden uyari ile ilgili kaslarda ortaya ¢ikan cevaplarin (Muscle
Response —M yaniti) latanslari ve amplitldleri 6l¢lldi. Latans ve amplitid ortalama
degerleri gruplar arasinda kargilagtirildi.

Spontan aktivite, denervasyon bulgusudur. MUP (Motor Unit Aksiyon
Potansiyeli) normalde 4-5 fazli, kastan kasa degismekle birlikte 0.5-2 mv amplitadIi
1-2 ms surelidir. Stre artigi, polifazi ve amplitiid degisikliklerine gére MUP, nérojenik
yada myojenik tutulumu gosterir.

Latans (Distal Latans) uyari verilen nokta ile, ilgili kas arasinda sinyalin
iletiime suresidir. Maksimal ileten sinir liflerinin iletim hizini gosterir. M yaniti, sinir
uyarisi ile kastan elde edilen bilesik kas aksiyon potansiyelidir.

Spontan aktivite; sinirdeki dejenerasyon sonucu kasta ortaya ¢ikan aktivitedir.

SINIR KESILMESINE BAGLI TROFi DEGISIKLIKLERI

Kas Tibia + Fibula ve Ayak Agirliklarinin Degerlendirilmesi

Sakrifiye edilen siganlar, vicut agirliklarinin dlglilmesi ve sinirin histolojik
degerlendirmesi icin gikarilmasindan sonra, uyluktan gelen adeleler tibiaya yapisma
yerlerinden ayrigtirildi. Daha sonra diz ve ayak bileginden krus dezartiklle edildi.
Kruris anterior ve posterior adeleleri subperiostal olarak gikarilip ayri ayri 102 x gr
duyarlikli tarti aletiyle agirhklari 6l¢ildi. Bundan sonra sirasiyla tibia + fibula ve ayak

agirliklari da ayni tarti aletiyle élgtlup kaydedildi.
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Histolojik Degerlendirme

Siganlar tartildiktan sonra, prone pozisyonunda ayni insizyon kullanilarak ug
uca ve yan yana onarim bolgesine ulasildi. Sinir dokusu, onarim bolgesinin proksimal
ve distalinden iki adet forseps yardimi ile etraftaki grantlasyon dokusu ve
adezyonlardan dikkatlice sinire hasar vermeyecek sekilde ayrildi. Daha sonra
proksimale patolojik inceleme esnasinda sinir proksimalini belirlemek amaci ile, isaret
sutard konularak bu suturin Uzerinden sinir kesildi. Daha sonra onarim hattinin
distalinden sinir kesilerek %10’luk formaldehit i¢erisine konuldu. Elde edilen ornekler
histolojik degerlendirme icin asagidaki islemlerden gegirildi:

Biopsi orneklerinin alinmasinda sirasiyla su iglemler yapildi. % 10'luk
formalin ile tespit edilmis sinir érnekleri artan derecede alkol dehidrasyonu, ksilolde
seffaflandirma ve parafine gdbmme islemi ile bloklanarak rotary mikrotonla beser
mikrotonluk seri kesitler yapildi. Alinan tum kesitler hematoksilen eozin boyama

yontemi ile boyanarak 1sik mikroskobunda incelendi.
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BULGULAR

1-ELEKTRO FiZYOLOJiK BULGULAR;

1. GRUP (KONTROL GRUBU)

Tibial Sinir
No: | Distal Latans Amplitud Spontan Aktivite Mup Maksimal Kasi
1 |13 ms 5.44 mv Yok Normal SMK
2 |1.2ms 11.4 mv Yok Normal SMK
3 |1.2ms 12.4 mv Yok Normal SMK
4 11.2ms 10.1 mv Yok Normal SMK
5 |1.1ms 14.0 mv Yok Normal SMK
Tablo 2 -Kontrol grubunun tibial sinir EMG sonuglari
Peroneal Sinir
No: | Distal Latans Amplitid Spontan Aktivite Miip Maksimal Kasi
1 1.1 ms 10.9 mv Yok Normal SMK
2 1.0 ms 10.6 mv Yok Normal SMK
3 1.1 ms 8.16 mv Yok Normal SMK
4 1.0 ms 9.20 mv Yok Normal SMK
5 1.0 ms 8.72 mv Yok Normal SMK

Tablo 3 -Kontrol grubunun peroneal sinir EMG sonuglari
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2. GRUP (Proksimalde u¢ uca, distalde yan yan nérorafi yapilan)

Tibial Sinir
No: Distal Latans Amplitid Spontan Aktivite Miip Maksimal Kasi
1 2.0 ms 2.56 mv 2+ Blyuk Boylu Seyrelme
2 1.6 ms 10.2 mv 3+ Duslk Boylu Seyrelme
3 1.4 ms 4.24 mv 3+ Polifazik SMK
4 1.3 ms 5.25 mv 3+ Polifazik lhmli Seyrelme
5 1.4 ms 5.20 mv 3+ Polifazik lhmli Seyrelme
Tablo 4 -2. grubun tibial sinir EMG sonuglari
Peroneal Sinir
No: Distal Latans Amplitud Spontan Aktivite Mup Maksimal Kasi
1 1.6 ms 6.16 mv Normal Polifazik Pozitif
2 1.48 ms 6.08 mv Normal Normal Pozitif
3 1.2ms 4.64 mv 3+ Polifazik SMK
4 1.9ms 6.88 mv 2+ Polifazik SMK
5 1.4 ms 10.2 mv 1+ Polifazik SMK
Tablo 5 -2. grubun peroneal sinir EMG sonuglari

Bu grupta kontrol grubuna gore, hem peroneal hem tibial sinir latansinda

uzama mevcut. Tibial ve peroneal sinirde dejenerasyona ugramis ve her iki sinirde

iylesme mevcut.
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3. GRUP

Tibial Sinir
Distal
No: Amplitud Spontan Aktivite Mup Maksimal Kasi
Latans
1 1.2ms 3.2 mv 3+ Normal Pozitif
2 1.2ms 5.68 mv 3+ Polifazik Pozitif
3 2.2ms 6.72 mv 3+ Polifazik Pozitif
4 1.3 ms 6.72 mv 3+ Polifazik SMK
5 1.2ms 9.20 mv 3+ Polifazik Seyrelme
Tablo 6 - 3. grubun tibial sinir EMG sonuglari
Peroneal Sinir
Distal
No: Amplitiud Spontan Aktivite Miip Maksimal Kasi
Latans
1 1.1 ms 7.68 mv 3+ Polifazik Pozitif
2 1.6 ms 6.48 mv 3+ Polifazik Pozitif
3 2.5ms 4.16 mv 3+ Polifazik Pozitif
4 1.3 ms 4.24 mv 3+ Polifazik SMK
5 1.1 ms 11.2 mv 3+ Polifazik Ihmli Seyrelme

Tablo 7 - 3. grubun peroneal sinir EMG sonuglari

Bu grupta, kontrol grubuna gore peroneal sinir latansinda uzama mevcut.

Tibial latans normal ve her iki sinir dejenerasyona ugramis ve iyilesme mevcut.
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4. GRUP

Tibial Sinir
No: | Distal Latans Amplitid Spontan Aktivite Miip Maksimal Kasi
1 1.6 ms 6.88 mv 1+ Polifazik SMK
2 1.8 ms 5.52 mv 3+ Polifazik SMK
3 1.7 ms 6.88 mv 3+ Polifazik SMK
4 1.3 ms 9.60 mv 3+ Polifazik SMK
5 1.4 ms 6.56 mv 3+ Polifazik SMK
Tablo 8 - 4. grubun tibial sinir EMG sonuglari
Peroneal Sinir
No: | Distal Latans Amplitud Spontan Aktivite Mup Maksimal Kasi
1 2.2ms 3.6 mv 1+ Polifazik SMK
2 1.2ms 4.56 mv 3+ Polifazik SMK
3 1.1ms 4.08 mv 3+ Polifazik SMK
4 1.0 ms 8.32 mv 1+ Polifazik SMK
5 1.2ms 9.52 mv 3+ Polifazik SMK

Tablo 9 - 4. grubun peroneal sinir EMG sonuglari

Bu grupta tibial sinir latansinda kontrol grubuna goére uzama mevcut. Tibial

sinir dejenerasyona ugramis, iyilesme mevcut.
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2-VUCUT AGIRLIGI, KAS, TiBiA + FIBULA OLGUMLERI

1. Grup (Kontrol Grubu)
No: Total Viicut | Posterior Adele | Anterior Adele | Ayak Agirhgr | Tibia + Fibula
Agirhgi Grubu Agirhigr | Grubu Agirlig Agirhgi
1 218.0 gr 1.210 gr 0.508 gr 1.278 gr 0.832 gr
2 190.0 gr 1.366 gr 0.533 gr 1.102 gr 0.633 gr
3 201.0 gr 1.572 gr 0.526 gr 1.328 gr 0.788 gr
4 186.4 gr 1.955 gr 0.608 gr 1.260 gr 0.754 gr
5 188.2 gr 1.396 gr 0.512 gr 1.238 gr 0.730 gr
Tablo 10 -Kontrol grubunun agirlik délgumleri
2. Grup
No: Total Viicut | Posterior Adele | Anterior Adele | Ayak Agirhgr | Tibia + Fibula
Agirhgi Grubu Agirhgi | Grubu Agirhgi Agirhgi
1 233.0 gr 1.631 gr 0.776 gr 1.148 gr 0.749 gr
2 180.0 gr 1.333 gr 0.642 gr 1.105 gr 1.006 gr
3 247.0 gr 1.162 gr 0.746 gr 1.108 gr 0.780 gr
4 250.0 gr 1.406 gr 0.710 gr 1.462 gr 0.792 gr
5 250.0 gr 1.392 gr 0.702 gr 1.434 gr 0.784 gr
Tablol1l -2. grubun agirlik élgtiimleri

50




Grup

No: Total Posterior Adele Anterior Adele | Ayak Agirhgi | Tibia + Fibula
Vicut Grubu Agirhgi Grubu Agirhgi Agirhigi
Agirhgi
1 249.0 gr 1.186 gr 0.779 gr 1.225 gr 0.768 gr
2 232.0 gr 1.860 gr 0.759 gr 1.367 gr 0.900 gr
3 246.0 gr 1.878 gr 0.989 gr 1.399 gr 0.850 gr
4 230.0 gr 1.603 gr 0.729 gr 1.130 gr 0.752 gr
5 199.0 gr 1.231 gr 0.710 gr 1.092 gr 0.925 gr
Tablo 12 -3. grubun agirhik olgiimleri
Grup
No: Total Viicut | Posterior Adele | Anterior Adele | Ayak Agirhgr | Tibia + Fibula
Agirhgi Grubu Agirhigr | Grubu Agirlig Agirhgi
1 205.0 gr 1.441 gr 0.722 gr 1.465 gr 0.560 gr
2 215.0 gr 1.230 gr 0.631 gr 1.301 gr 0.798 gr
3 220.0 gr 1.295 gr 0.626 gr 1.185 gr 0.869 gr
4 250.0 gr 1.328 gr 0.769 gr 1.299 gr 1.000 gr
5 260.0 gr 1.339 gr 0.666 gr 1.390 gr 0.861 gr

Tablo 13 -4. grubun agirlik dlgtimleri
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3-HISTOLOJIK BULGULAR

2. GRUP

Proksimalden tibial sinir kesilerek ug uca tamir, distalden ise peroneal ve tibial
sinire, epinodral pencere agllrak, yan yana tamir yapilan bu grubun H-E ile boyanan
longitudinal kesitlerinde:

Yan yana yapilan tamir bolgesinde peroneal sinirden tibial sinire akson gegisi
mevcut idi. Ancak bu bolgede iltihabi granulasyon dokusu, 6zellikle peroneal sinirde
goOrulmekteydi. Peroneal sinir akson demetlerinde dizensizlik mevcuttu ve minimal
aksonal dejenerasyon goruldu. Proksimalde tibial sinirdeki u¢ uca yapilan tamir
bolgesinde ise duzenli aksonal gegis olup iltihabi granulasyon dokusuna

rastlaniimadi. Ancak sutur alaninda sutur granilomu mevcut idi.

3. GRUP

Distalde tibial sinirin dallanma bdlgesinin hemen Uzerinde epinoral pencere
acilarak yan yana tamir yapilan bu grubun H-E ile boyanan longitldinal kesitlerinde:

Peroneal sinirden tibial sinire aksonal gegis goruldi. Her iki sinirde de
dejenerasyon mevcut olup sinir kilifi ve aksonlar diuzensiz dagilim gostermekte idi.
Yine bu grupta da sutlr grantlomu mevcuttu.

4. GRUP

Tibial sinirin proksimalden kesilerek u¢ uca tamir edilmesiyle olurturulan bu
grobun H-E boyanan longitidinal kesitlerinde :

Diger gruplardan daha az bag dokusu rastlandi. Bu gruptaki aksonal gecis
diger gruplara gére daha duizenli idi. Sinirde aksonal dejenerasyon bulgusuna

rastlaniimadi.
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ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRMELER

1- EMG
1. GRUP 2. GRUP 3. GRUP 4. GRUP
(Kontrol)
nsS
TIBIAL SINIR
DISTAL LATANSI 1.2+0.7 1.54 +0.27 1.42 +0.43 1.56 £0.2
(m/s)
PERONEAL SINIR
DISTAL LATANSI 1.04+0.5 1.51+0.25 1.52 + 0.584 1.34 £0.48
(m/s)
TIBIAL SINIR M
YANITI 10.66 + 3.25 5.52+2.84 6.30 £ 2.165 7.08+151
AMPLITUDU (mv)
PERONEAL SINIiR
M YANITI 9.37+1.34 6.79 £ 2.07 6.75+2.9 6.01 £ 2.761
AMPLITUDU(mv)

Tablo 14 - Gruplarn tibial ve peroneal sinir latans ve amplitlidlerinin

ortalamalari

Tibial sinir ve peroneal sinir i¢in gruplarin ortalama latans ve amplitid degerleri
tablo 14 de gorulmekltedir.
1- Tdm gruplar arasinda peroneal ve tibial sinir amplitidleri agisindan yapilan
istatistiksel degerlendirmede anlamli fark bulunmadi. P=0.178 ve P=0.71
2- Peroneal ve tibial sinir latanslari agisindan tim gruplar arasinda yapilan
degerlendimede istatistiki olarak anlamli fark bulundu. P=0.027 P=0.022
3- Tibial ve peroneal sinir latansi gruplar arasi ikili olarak kiyaslandiginda:
-4. ve 2. gruplar arasinda tibial sinir latanslarinin karsilastirilmasi sonucu anlamli fark
bulunamadi. P=0.84
-4. ve 3. gruplar arasinda tibial sinir latanslarinin karsilastirilmasi sonucu anlamli fark
bulunamadi. P=0.5
-4. ve 1. gruplar arasinda tibial sinir latanslarinin kargilastiriimasi sonucu anlamli fark
bulundu. P=0.008
4. grupta kontrole gore tibial sinir latansi uzamig bulundu.
-2. ve 3. gruplar arasinda tibial sinir latanslarinin karsilastirilmasi sonucu anlamli fark
bulunamadi. P=0.51
-2. ve 1. gruplar arasinda tibial sinir latanslarinin karsilastirilmasi sonucu anlamli fark
bulundu. P=0.008
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2. grupta kontrole gore tibial sinir latansi uzamis bulundu.
-3. ve 1. gruplar arasinda tibial sinir latanslarinin karsilastiriimasi sonucu anlamli fark
bulundu. P=0.008

3. grupta kontrole gore tibial sinir latansi uzamis bulundu.

-4. ve 2. gruplar arasinda peroneal sinir latanslarinin karsilastiriimasi sonucu anlamli
fark bulunamadi. P=0.84
-4. ve 3. gruplar arasinda peroneal sinir latanslarinin karsilastiriimasi sonucu anlaml
fark bulunamadi. P=0.5
-4. ve 1. gruplar arasinda peroneal sinir latanslarinin karsilagtirilmasi sonucu anlamli
fark bulunamadi. P=0.095
-2. ve 3. gruplar arasinda peroneal sinir latanslarinin karsilagtirilmasi sonucu anlamli
fark bulunamadi. P=0.51
-2. ve 1. gruplar arasinda peroneal sinir latanslarinin karsilastiriimasi sonucu anlamli
fark bulundu. P=0.008

2.grupta kontrole gbre peroneal sinir latansi uzamis bulundu.
-3. ve 1. gruplar arasinda peroneal sinir latanslarinin kargilastiriimasi sonucu anlaml
fark bulundu. P=0.0032

3.grupta kontrole gore peroneal sinir latansi uzamis bulundu.

Sonu¢ olarak amplitid agisindan kontrol grubuna goére gruplar arasinda fark
bulunamazken, distal latans 2. grupta hem peroneal hem tibial sinirde uzamis, 3.

grupta sadece peroneal sinirde uzamig, 4. grupta ise sadece tibial sinir de uzamigtir.

2- ANTERIYOR POSTERIYOR ADELE GRUPLARI, FIBULA + TiBIiA, AYAK
AGIRLIKLARI
Gruplar arasindaki degerlendirme sonucu:
1-Gruplar arasnda, ayak agirliklari bakimindan fark bulunamadi. P=0.688
2-Gruplar arasnda, tibia + fibula agirliklari bakimindan fark bulunamadi. P=0.524
3-Gruplar arasinda, posterior adele grubu agirliklari bakimindan fark bulunamadi.
P=0.457
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4-Gruplar arasnda, anterior adele grubu agirliklari bakimindan anlaml fark bulundu.

P=0.000

ikili kiyaslamalar yapildiginda.

-1 ve 2 Gruplar arasinda krus

anlamli bulundu. P=0.004

-1 ve 3 Gruplar arasinda krus

anlamli bulundu. P=0.000

-1 ve 4 Gruplar arasinda krus

anlamli bulundu. P=0.018

-4 ve 2 Gruplar arasinda krus

anlamli bulunmadi. P=0.85

-4 ve 3 Gruplar arasinda krus

anlamli bulundu. P=0.045

-2 ve 3 Gruplar arasinda krus

anlamli bulunmadi. P=0.091

anteriyor adele agirlhigr yonunden istatiksel olarak fark

anteriyor adele agirligi yonunden istatiksel olarak fark

anteriyor adele agirligr yonunden istatiksel olarak fark

anteriyor adele agirhgi yonunden istatiksel olarak fark

anteriyor adele agirhgi yonunden istatiksel olarak fark

anteriyor adele agirhgi yonunden istatiksel olarak fark

Sirasi ile anteriyor adele gruplarinin agirliklari bayukten kig¢uge 3,2,4,1 olarak tablo

15 de gorulmektedir.

Grup n Ortalama agirlik
1 5 0,5360 + 0.0378
2 5 0.7140 £ 0.0451
3 5 0.8040 + 0.01064
4 5 0.6800 + 0.0579

Tablo 15 Sigan alt ekstremite krus anteriyor adele ortalama agirliklari
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TARTISMA

Dogru yapilan bir sinir tamiri, hasarli ve denerve dokularin tam rehabilitasyonu
icin kritik bir Sneme sahip olmakla birlikte yeterli degildir. Guinuimuzde mikro cerrahi
tekniklerin gelismesi ve sinir hasarlanmasi ile rejenerasyonunun norobiyolojisinin
anlasilmasina, bunlarin kombine edilmesi sonucunda sinir tamirinde Onemli
ilerlemeler saglanmigtir. Fonksiyonel geri donugtin maksimal olmasi igin ¢ok sayida
arastirmalar yapiimaktadir. Yinede periferik sinir cerrahisinde bazi sorunlar mevcuttur
(61).

Ratlarda yapilan galismalarda periferik bir sinir kesisinden sonra denerve olan
adele dokusu 60. gunde total agirhginin %50 ila %60 ‘ini kaybetmektedir. Kas
liflerinin makroskobik kesitlerinde yaklasik alan olarak %70 azalma olmaktadir.
Denervasyonun 89. gunlnde fibroblastik proliferasyon pik yapmakta ve kollagen
depolanmaktadir (56). Tavsan modellerinde yapilan c¢alismada 8 ay suren
denervasyondan sonra adele atrofisinin fonksiyonel iyilesme acgisindan belirleyici
etken oldugu gosterilmigtir (55). Yine sicanlarda yapilan bir calismada soleus kasinda
denervasyondan 7 ay sonra adelenin dnceki kontraktil kuvvetinin ancak %87 ‘sini
kazandigi gorulmastur (57). Uzun suireli denervasyonla adelede meydana gelen
fibrotik degisiklikler fonksiyonel iyilesmeyi sinirlayici etki yapmaktadir(54).

insanlarda yapilan kas biyopsilerinde denervasyonun 3. ayinda anlamli
derecede fibrozis oldugu gorulmustir. Fibrozis zamanla progresif olarak artmakta ve

11. ayda adele dokusunda siddetli fibrozis meydana gelmektedir(54).

Proksimalde meydana gelen sinir kesilerinde rejenere aksonlarin ilerleyerek
hedef hicre innervasyonunu gerceklestirmeleri uzun sirmekte ve buda ilk etapta
adele atrofisine daha ileri dénemde fibrozise neden olmaktadir (58).

Diger bir durum proksimal sinir kesisi meydana geldiginde medulla spinalisteki
ve duyusal gangliyonlardaki motor ve duyusal ndronlarin 6limudur. Proksimal sinir
kesilerinde meddlla spinalisteki motor ve duyusal néronlarin yaklasik %30 ila %40 ‘i
Olmektedir (76). Kas fonksiyonlarinin tam olarak eski kontraktil kuvvetini ve
fonsiyonunu kazanmasi igin dnceki motor akson sayisinin yaklagik %35’inin adeleyi
inerve etmesi gerekmektedir (63). Gerek motor ndéron Olumi gerekse konnektif

dokunun sinir tamir hattinda akson gecisini engellemesi yada proksimaldeki
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aksonlarin distaldeki uygun olamayan faasikullere girmesi sonucunda, kesi hattinin
distalindeki, dolayisiyla hedefi reinerve eden akson sayisi azalacaktir. Buda
fonksiyonel iyilesmeyi kotl olarak etkileyecektir (61).

Calismamizda tibial sinir ve peroneal sinir, siyatik sinirden proksimale dogru
1,5cm ayrilarak tibial sinir igin uzun bir segment olusturuldu. Daha sonra tibial sinir
proksimalden kesilerek u¢c uca epinédral olarak tamir edildi. Distalde tibial sinirin
dallanma bdlgesinin hemen proksimalinde tibial ve peroneal sinirin birbirine bakan
yuzlerinde iki adet epindral pencere acilarak bu iki sinire yan yana nororafi yapildi.

Daha onceki calismalarda, kesik bir sinirin Wallerian dejenerasyona giden distal
segmenti komsulugunda seyreden saglam bir sinirin lateral yuzune u¢ yan yontemle
dikildiginde, saglam sinirden kollateral akson dallanmalari olusturarak bunlarin
dejenere sinir icinde blytyecegdi ve periferal hedef organlarla fonksiyonel bileskeler
olusturabilecegdi gosterilmigtir. (27, 31, 36, 37, 32, 49, 33, 34, 28, 26, 30, 35, 29).

Aksonal tomurcuklanmanin mekanizmasi iki sekilde agiklanmistir. Birincisi
kesik sinirin distalinden saglanan trofik ve tropik etkidir (50). Bu dejenerasyona
giden sinir segmentindeki néron olmayan hucrelerden tropik faktorler salinmaktadir
(26,27). ikinci mekenizma ise komsu sinirin kesilmesi sonrasinda spinal kanalda
olusan transnoral dallanmanin uyarilmasidir (51). Lateral tomurcuklanmanin
kaynaginin saglam sinir oldugu yapilan ¢alismalarla gosterilmistir (27,37). Buradaki
tetikleyici etken denerve sinir icindeki ranvier bogumlari ve dejenere sinirden salinan
arunlerdir. Aksonal tomurcuklanma M.S.S. ve P.S.S’de de gorulur motor ve duyusal
aksonlari igerir (28).

Calismamizda distaldeki epinéral pencere acilarak yapilan yan yana nororafi
hattindan aksonal tomurcuklanma sonrasi gelisen aksonlarin proksimalden kesilmig
tibial sinir icerisinde ilerleyerek denerve adeleleri innerve ederek, tibial sinirin
iyilesmesi suresince gegen zaman igerisinde atrofiyi 6nleyip énlemeyecegi, ayrca bu
yontemin ug¢ uca sinir tamiri ydontemine Ustunlugu arastinidi.

Daha 6nce yapilan deneysel galismalarda tavsan adelelerine denervasyon

suresince verilen elektrik uyarisinin adele atrofisini 6nledigi gosterilmistir (52,53,60).
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Denerve sigan gastrokinemius kasinda yapilan deneysel ¢calismalarda:

Proksimalden kesilen tibial sinire embriyojenik motor ndronlar transplante
edilmis. Bu ektopik motor néron havuzu fonksiyonel elektrik stumilasyonu gorevi
yaparak denervasyon suresince kas dokusunun saglikli olarak kalmasini saglamigtir
(59).

Dahada ilginci bu sinire duyusal noronlar transplante edildiginde ayni etkiyi
saglamistir (62).

Calismamizda tibial sinir proksimalden kesilerek u¢ uca epinéral olarak tamir
edildi. Yine tibial ve peroneal sinilere distalde epindral pencere agilarak yan yan
nororafi yapildi. Bir kisim ratlara deney stresince higbir islem yapilmayrak kontrol
grubu olusturuldu.

Bu gruplarin olugturturulmasindaki amag¢ bizim tamir yontemimizin proksimal
sinir kesilerinde kalsik epindral u¢ uca tamir yontemi ile karsilastiriimasiydi.

Distalden epinéral pencere agilarak yan yana nororafi yapilmasindaki amacimiz
ise saglam sinirde herhangi bir dejenerasyonun meydana gelip gelmedigini gormekii.

Saglam sinirin epindriyumunda pencere agilmasi esnasinda burada bulunan
aksonlara zarar vererek bu sinirin inerve ettigi alanlarda fonksiyonel kayiplarin
olabilecegi bildirilmistir (33,37). Ancak perindral pencerenin bir cift mikroforseps
yardimiyla ¢ekilerek acgildiginda perindriyumun hemen altindaki birka¢ yuzeyel akson
disinda yaralnma olmadigini goérteren calismalarda mevcuttur (47,48,30). Bu islem
kalpiller dolasimida bozmamaktadir. Yaralanma olan aksonlarda segmental bir
demiyelinizayson ve bunu hizli bir remiyelinizasyon takip etmektedir. Bu ¢alismada
epindral pencere ayni yontemle agildi. Ancak ikinci ve Gglncli grubun gerek EMG
sonuglarinda gerekse histolojik kesitlerinde peroneal sinirde dejenerasyon oldugu
goralda.

Calismamizda sagd alt ekstremite tibial sinir innervasyonlu posterior adele
gruplarinin agirhiklarinin gruplar arasi kargilastiriimasi sonucunda istatistiki olarak
anlamli fark bulunmadi, P degeri 0.457 idi. Yine ayak agirliklari bakimindan gruplar
arasli karsilastirma yapildiginda anlamh fark bulunamadi, P degeri 0.688 idi. Yanlizca

peroneal sinir innervasyonlu anterior adele grubu agirliklarinin karsilastiriimasi

58



sonucu aradaki fark istatistiki olarak anlamli bulundu P degeri 0.00 idi. Anterior adele
grubu agirliklari ortalama siralamasi gruplar arasinda sirasiyla 3 > 2 > 4 > 1 olarak
bulundu.

Burada bizim amacladigimiz denervasyon suresince distaldeki adele atrofisinin
onlenmesi ve fonksiyonel iyilesmenin arttiriimasi agisindan olaya bakildiginda s6z
konusu olan kesik tibial sinir innervasyonlu posterior adele grubu ile diger gruplar
arasinda herhangi bir fark bulunmamistir.

Histolojik bulgularin degerlendiriimesinde proksimalden tibial sinirin u¢ uca tamir
edilip distalden ise peroneal ve tibial sinirin yan yana noérorafi yapildigr grupta yan
yana tamir borlgesinde peroneal sinirden tibial sinire aksonal gegis goruldu. Ancak
Ozellikle peroneal sinirde iltihabi reaksiyon dokusunun bulunmasi yine peroneal
sinirdeki akson demetlerindeki dlzensizlik ve minimal aksonal dejenerasyon
bulunmasi daha énce yapilan ¢alismalarla tezat olusturmakta idi (47,48,30). Buradaki
akson diziliminin bozulmasinin sebebi muhtemelen atilan suturlerin epinGryumun
altindan gegmesi olabilir.

Uglincli grubun yapilan histolojik degerlendirmesinde yine peroneal sinirden
tibial sinire aksonal gecis her iki sinirde de dejenerasyon, sinir kilifi ve aksonlarin
duzensiz dagihmi goruldid. Ug uca tamir yapilan dordincl grupta diger gruplara
nazaran daha az bag dokusuna rastlanildi. Ayrica bu grupta aksonal gegis daha
dizenli idi.

Elektro fizyolojik calismalarda gruplar arasinda gerek peroneal gerekse tibial
sinir amplitidleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi, P
degeri sirasi ile 0.178 ve 0.71 idi. Ancak latans acisindan bu gruplarin
karsilastiriimasi neticesinde istatistiki fark anlamli bulundu, P degeri sirasi ile 0.027
ve 0.022 bulundu. Gruplar arasinda ikili karsilastirma yapildiginda ikinci grupta hen
tibial sinirin hemde peroneal sinirin latansinda kontrol grubuna gore uzama oldugu
g6rildi. Uclinci grupta ise kontrol grubuna gore peroneal ve tibial sinir latanslari
karsilastirildiinda sadece peroneal sinir latansinda uzama oldugu gérildi. Uglici
grupta yapilan EMG c¢alismalarinda peroneal sinireki spontan aktivitenin olmasi
histolojik kesitlerde yan yana anostomoz bodlgesindeki peroneal sinirde meydana
gelen minimal akson dejenerasyonu ve iltihabi grantlasyon dokusu artisini ile

uyumludur. Dérdincu grubun peroneal ve tibial sinir latanslarinin kontrol grubuyla
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karsilastiriimasinda, tahmin edilebilecegi gibi sadece tibial sinirin latansinda uzama

mevcut idi.
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SONUG ve OZET

Calismamizda, proksimal bir sinir kesisi meydana geldiginde distaldeki hedef
organlarin artofisini engellemek ve fonksiyonel iyilesmeyi arttirmak icin tibial siniri
proksimalden kesip daha sonrasinda distalde peroneal sinire yanyana anostomoz
yaparak, tibial sinirin iyilesmesi suresince, peroneal sinirden kaynaklanan
tomurcuklanmanin tibial sinire ait adelelerin inerve etmesi ve atrofiyi onlemesi
amaclandi. Bu amagla 20 adet sigan begerli dort gruba aynldi. Birinci gruba
kargilagirma amaciyla herhangi bir islem yapilmadi. Ikinci grupta tibial sinir
proksimalen kesilerek u¢ uca tamir edildi. Daha sonra distalde tibial ve peroneal
sinire yan yana nérorafi yapildi. Yan yan nérorafi tekniginin saglam sinirde meydana
getirdigi degisiklikleri gozlemek amaciyla tibial ve peroneal sinire distalde yan yana
nororafi yapilarak bu igslemin saglam sinirdeki etkilerini gézlemlemek amaci ile
dglncl grup olusturuldu. Son olarak dérdincl grup, yaptigimiz islemin klasik ug uca
tamir yontemi ile karsilastiriimasi amaci ile tibial sinir proksimalden kesilerek ug¢ uca
epindral tamir edilmesi ile olusturuldu. Yapilan gerek EMG c¢aligsmalari gerekse
histolojik ¢alismalarda bu tamir yontemi klasik u¢ uca epinéral tamir yontemine
ustinlaga gorulmemistir. Ayrica distalde yapilan yan yana nérografi saglam peroneal
sinirde aksonal dejenerasyona neden olmaktadir. Tibial sinir innervasyonlu posteriyor
adele grubu agirliklarinin karsilastirilmasi sonucu fark bulunamamasi, bu yontemin,
u¢ uca epindral yontemden daha kotu fonksiyonel sonuga neden oldugunu

dusundurmektedir.
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