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Proksimal ueun bUlunamadiQI aV,OI­
siyon tipi yaralanmalarda yada otqjen 
sinir grefti yetmezliklerinde kesilmilj si­
nirin distal ueunun yamndaki saglam si­
nire u~ - van onanmm,n yapllabileeegi 
az say,da klinik ve deneysel ~alrljmalar­
la gOsterilmiljtir(1,2). 

Bu~ahljmanrn ama91, kesilen pero~' 
neal sinirin proksimal gOdOgOnOn yanm­
daki saglam tibial sinire u~-yan onan­
mrnda bu bOlgede geliljen olaylan ve 
saglam tibial sinirde olUljturulan hasar­
lann u~-yan onarrm bOlgesini nasll etki­
ledigini gOzlemekti. 

Gere9 ve Yontem 

9ahljmada, ortalama aglrllklan 
248.8gr olan 20 Spragy-Dawley einsi di­

~i sl~an kullamldl. Cerrahi i~Iemler iM. 
Ketalar(Ketamin hidroklorid 20mg/kg) 
ve Rompun(xylazine hidroklorid 10 
mg/kg) anestezisi altmda standart dor­
sal gluteal yakla~lmla yaplldl, tibial ve 
peroneal sinirler ortaya konuldu. , 

TOm slyanlarda sag alt ekstremite 
denek, sol alt ekstremite ise kontrol gru­
bu olarak se~ildi. SI~anlar 4 gruba ayn­
larak 1. grupta (4 sl~an) kesilen proneal 
sinirin proksimali tibial sinire u~-yan 

onanm yaplldl. 2. grupta (5 Slyan) buna 
ek olarak Uy -van onanm bOIgesinin 1 
em proksimalinden tibial sinir kesilip 
uy-uea onanldl. 3. grupta (5 Slyan) ay­
m i~lem uy-yan onanmrn 1 em distalin­
den yap,Idl. 4. grupta (6 sl~an) uy-yan 
onanmm 1 em distalinden tibial sinirde 
yakla~lk 1 em'lik bo~luk oluljturuldu. 

SlrBSI ;Ie 1.,2.,3., ve 4. denek gruplsrI 
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Kontrol grubundaki tibial sinirlerin tama­
mmda denegi orneklemek amaelyla 
u~-yan onanm dl§mdaki, epinoral pen­
cere a~ma, aynl say Ida sUtOr atma ve 
u~-uea onanm dahil tOm i§lemler yapll­
dl. U~-yan onanmlann tamaml saglam 

t 

tibial sinirde iki adet forseps yardlmlyla 
epinoral peneere a~llarak yaprldl. 

Sl~anlar ameliyattan sonra sinir re­
janerasyonu i~in ortalama 2 ay sOreyle 
izlendiler. izleme sonunda tOm denekle­
rin her iki .alt ekstremitelerine EMG ya- :' 
plldl. (Iatanslar; "msn", amplitOdler "mv"/ 
einsinden ol~OldO). Elektrofjzyolojik bul­
gular ~h§ma gruplarmdan habersiz ba­
glmslz bir norolog tarafmdan olu§turu­
Ian subjektif degerlendirme kriterleri kul­
lanllarak degerlendirildi. 

Verilerin istatistiksel degerlendir­
mesi SPSS-S.O istatistik program I kulla­
nllarak Mann-Whitney U ve Kruskal­
Wallis testi ile yaplldl. 

Daha sonra sl~nlar yOksek doz 
ketamin ile oldOrOlOp, 1§lk, ve elektron 
mikroskopik degerlendirme i~in ameli­
yat mikroskobu altmda u~-yan, u~-uea 
onanm bolgelerinden ve u~-:-yan onanm 
bolgesi distalindeki tibial sinirden ornek­
ler ahndl. 

Bulgular 

A. 	 Elektrofizyolojik ~ulgular; l" 

TOm gruplarda; 

Denek peroneal sinirlerde kesilme 
olmu§. dejenerasyon bulgulan var. An­

eak 3. grupta iyi, 2. grupta orta, 1. grup­
ta da ~ok az dereeede rejenerasyon 
bulgulanna rastiandl. 4. grupta ise reje­
nerasyon yoktu. 2., 3., 4. grup denek ti­
bial sinirlerde kesilme olmu§ dejeneras­
yon bulgulan var. aneak 2. ve 3. grupta­
ki rejenerasyon iyi. 4. grupta ise ~ok az 
dereeede rejenerasyon vardl. 1. grup 
denek tibial sinir EMG'si normaldi. Kont­
rol peroneal sinirlerin tamaml normaldi. 
Kontrol tibial sinirlerin EMG degerlendir­
meleri ise; 2. ve 3. grupta rejenerasyon 
iyi, 4. grupta ise kotOydO. Birinci grupta­
ki kontrol tibial sinirler tamamen normal 
olarak degerlendirildi. Bu bulgular sonu­
eunda yapllan istatistiksel degerlendir­
mede 3.grupta peroneal sinir iletim hlz­
lannln (Iatanslarmm). denek ve kontrol­
ler arasmdaki kar§lla§tlrmalannda; 
p=O,009 bulundu. Diger kar§lla§tlrma­
larda istatistiksel anlam yoktu. 3.grupta 
peroneal sinir iletim hlzlannln (Iatansla­
rmm), denek ve kontroller arasmdaki kar­
§lla§tlrmalan anlamh bulundu (p=O.009). 
Diger kar§lla§tlrmalarda istatistiksel an­
lam yoktu. 

B. 	 1~lk ve elektron mikroskopisi 
bulgulan; 

TOm gruplarda; denek ve kontrol­
lerde; tibial sinirlerin u~-yan onanm ve 
epinoral peneere a~llan bolgelerinden 
alman kesitlerde akson ge~i§inin etki­
lenmedigi gorOldO ve dejenerasyona 
rastlanm;;1dl (Resim 1). Tibial sinirde 
u~-uea onanm bolgesinin distalinde 
walierien dejenerasyon bulgulan izlen­
di. U~-yan onanm bolgesinde tibial ve 
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peroneal sinir araslnda akson geyj~i iz­
lendi (Resim 2). TOm gruplarda u~yan 
onarrm oolgesinin distalinde tibial sinir 
epinoriyumunun dl~lnda· fasikOler yapl 
olu~turmayan prolifere sc~wann hOcrele­
ri ve k090k myelinli aksonlar gorOldO (Re­
slm 3). Kontrol tibial sinirlerde diger grup­
lardan fark" olarak yalmz4. grupta tibia' 
sinir distalinde norinom gorOntOsO vardl. 

I 

Elektron mikroskopisinde u9--yan 
onanm oolgesinden alman kesitlerde, 
aksonal . tomurcuklamaYI 'gosteren, bQ'­
yOk miyeline aksonlar, miyeline olma­
yan aksonlar. Schwann hOcreleri goz­
lendi (Reslm 4). 

Resim 1: (x400, Bielschowsky -- retikillin) Uy­
yan onanmdansonra tibial slnirde aksonal aklm 
normal akson geyl9inin gorilnilmil. 

Resim 2: (x4, HE) Ut; -- yan onaflm bOlgesin­
deki aksonal aklm 

Resim 3: (X 200 Toluidin Mavisl ) T; Normal 
goriinilmde tibial sinir, • ; Perinoral ve serbest ak­
sonal tomurcuklanmalar. 

Resim 4: (2x12000 EM), #;5 chwann HUe. *; 

Endonoriyum veit;inde goriilen bilyilk Myelinll ak­
sonlar ve 5chwann hilcresi. 

Tartl~ma 

Periferik sinirlerin u~-yan Onarrml, 

sag lam sinirde hasar olu~turmakslzm 

distal hedef organlann reinnervasyonla­
nna izin veren bir tekniktir(1-3). 

Saglam sinirden olan lateral kolla­

teral tomurcuklanmaYI tetikleyen etke­

nin denerve kaslar i~indeki Ranvier 

nodlan· ve dejenere sinirden salman 

Oranlerin oldugu Caplan (4) ve Lund­

borg'un (1) yapml~ olduklan 9ah~malar­

la gosterilmi~tir. 
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Epinoriyumun aksonal iI~rleme i/.iin 
bir engel oldugu, ka~lla§tlrmah yapllan 
bir /.iok deneyle gosterilmi§ti,r (2,5). Bu 
nedenle /.iah§mamlzdaki u/.i-yan onanm­
lann tamaml, sinir liflerinin temasl i/.iin 
saglam sinirde epinoral pencere a/.illarak 
yaplldl. 

Bu /.iah§mada daha once yapllan 
/.iah§mal~rdan farkll olarak l.Iy-yan ona­
nm'i/.iin hasarh bir sinirdeki proksimal u/.i 
kullamldl. 

Bu /.iah~mada elektromyografik de­
gerlendirme sonunda elde ettigimiz, 1. 
grupta daha az olmak Ozere, 2. ve 3., 
grup denek peroneal sinirlerdeki iyile~­
me bulgulan ve aym zamanda bu grup­
lann uy-yan onanm bOlgesinden allnan 
kesitlerinin histolojik dege~endirmele­
rinde saglam olan tibial sini~ epinoriyu­
munun dl~ klsmmdaki herhangi bir fasi­
kOler yapl olu~turmayan prolifere 
Schwann hOcreleri ve kO/.iOk myelinize 
akson yumaklannm gorOlmesi ve bu 
bulgularm 4. grup denek peroneal ve ti­
bial sinirlerde gorOimemesi nedeniyle, 
elde ettigimiz elektrofizyolojik iyile~me 
bulgulannl histolojik bulgularla birlikte 
degerlendirdigimizde bunun IiteratOrle 
uyumlu olarak spontan aksonal rejene­
rasyona baglr olabilecegini dO~OndOk 
(6,7). 

2. ve 3. grup deneklerdeki rejene~ 
rasyona ait elektromyografik ve histolo­
jik bulgulann 1. gruptan daha iyi olmasl 
ise IiteratOrle uyumlu olarak tibial sinirde 

yapllan hasar sonraslnda tibial sinirde 
olu§an dejenerasyon nedeniyle bura­
dan sallnan norotrofik faktorlere baglan­
dl(1,4,8). Kontrol taraf sinirlerin elekt­
romyografik ve histolojik incelemeleri 
sonraslnda elde ettigimiz bulgular olan; 
epinoral pencere a/.imanm ve epinoral 
sOtOr atmamn sag lam tibial sinire hasar 
vermedigi, aksonal ge/.ii~i etkilemedigi 
bulgulan da literatOrle uyumlu idi 
(2,3,4,7,8). Bu /.iah~mada histolojik in­

. celemelerde 4. grup kontrol taraf hari/.i 
diger gruplardaki u/.i-uca ve u/.i-yan 
onanmlarm hi/.i birinde nOrinomatoz bir 
bulguya rastlanmadl. Bu bulgu tam 
gruplann histolojik incelemelerindeki 
u/.i-yan onanm bolgesinde izlenen tibial 
sinir ile peroneal sinir arasmdaki akso~ 
nal aklml desteklemektedir. 

Kaynaklar 

1. 	 Lundborg G, Zhao Q, Kanje M, et. al. 

Can sensory and motor collateral spro­

uting be induced from intact peripheral 

nerve by end - to - side anastomosis? J 

Hand Surg June 1994: 19B; No:3 

2. 	 Viterbo F, Trindade JC, Hoshino K. et. 

al. Two end - to - side neurorrhaphies 

and nerve graft with removal of the 

epineural sheath. Experimental study in 

rats. J Plast Surg Br 1994: 47; 75-80 

3. 	 Liu K, Chen LE, Seaber A V, et. al. Motor 

functional and morphological findings 

following end - to - side neurorrhaphy in 

the rat model. J Bone and Joint Surg 

1999: 17; 293-300 

198 



BlldlriJer. B61iim-3 : ARA$TIRMA VE OIGER KONULAR 

4. 	 CaplanJ, 7iangcoA.D, TerzisJ.K EffeCJs 

of IGF-II in a new end - to - side model.! J 

Reconstr Microsurg 1999: 15; No:5 

5. 	 Liu K, Chen LE, Seaber A V, et. al. Motor 

functional and morphological findings 

following end - to - side neurorrhaphy in 

the rat model. J Bone. and Joint Surg 

1999: 17; 293-300 

6. 	 McCallister V. Wren, Tang P., Smith J., 

Thomas E! Trumble, Axonal Regenera­

tion Stimulated by the Combination of 

NelVe Growth Factor and Ciliary Neurot­

rophic Factor and Ciliary Neurotrophic 

Factor in an End - to - Side Model 

Z 	 Noah EM, Williams A, Jorgenson C, Sk­

oulis TG, at. al. End - to - side neurorr. 

haphy. A histologic and morphometric 

study of axonal sprouting into into an 

end - to - side nelVe graft. J Reconstr 
Microsurg February 1997;13, No:2 

8. 	 Fortes MW, Noah EM, Liuzzi FJ, et. al. 

End - to - side neurorrhaphy. Evaluation 

of aksonal response and upregulation of 

IGF·I and IGF-II in a non - injury model. 

J Reconstr Microsurg August 1999: 15; 
No:6. , 

199 


