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OZET

Onkol seviyesindeki periferik sinir yaralanmalari, fonksiyonel kayba ve ciddi
sosyal sorunlara neden olabilen durumlardan biridir. Biz ¢alismamizda el bilegi ve
dirsek seviyesi arasinda median ve ulnar siniri kesilmis ve klinigimizde tedavi edilmis

50 hastay1 otonom, motor ve duyu iyilesmesini retrospektif olarak degerlendirdik.

Calismaya dahilen olgularin yas araligr 7-71 (ort=33,16), takip siiresi 1-17 yil
(ort=7,16 yil), 50 olgunun 40’1 erkek, 10’u kadm idi. En sik etyolojik neden cam kesisi
(33, %66) olarak belirlendi. Olgularin 30 (%60)unun sag iist ekstremitesi, 20’sinin
(%40) sol tist ekstremitesi yaralanmisti. Olgulari 34’ (%64) dominant ekstremitesini

yaralamisti.

1996-2011 yillar1 arasinda onkol seviyesinde median ve ulnar sinir kesisi
nedeniyle klinigimizde tedavi edilmis 150 hastadan (dirsek ve el bilegi arasi, radiyal
sinir kesisi hari¢) son kontrollere gelen ve kayitlardan ulasilabilen 50 hasta retrospektif
olarak incelendi.50 hastanmn 21’inde median sinir, 19’unda ulnar sinir , 10’unda da
median ve ulnar sinir kesisi mevcuttu.Olgularin 8’inde izole sinir kesisi, 15 olguda sinir
ve tendon kesisi, 27 olguda sinir, tendon ve arter kesisi mevcuttu. 50 hastadan 49’una
erken primer onarim uygulandi. Primer tamir uygulanan 49 olgudan 3’line erken primer
onarim esnasinda defekt olmasi nedeniyle greft uygulandi.1 hastaya ge¢ basvurdugu

icin ndroma eksizyonu ve sekonder onarim uygulandi

Seddon degerlendirme Olgiitlerine gore 1yi ve ¢ok iyi sonug elde edilen median
sinir kesisi 19 (%90,5), ulnar sinir kesisi 17 (%89,5), ulnar ve median sinir kesisi 4
(%40) olarak belirlendi. Izole sinir kesisi olan grupta seddon degerlendirme 6lgciitlerine
gore 1yi ve ¢ok iyl sonug¢ elde edilen olgu sayis1t 6 (%75), sinir ve tendon kesisi olan
grupta 14 (% 93,3) , sinir-tendon-arter kesisi olan grupta 20 (% 73,3) olarak belirlendi.
Yas gruplarma gore olgular incelendiginde 0-18 yas arasi1 tiim olgularda (%100) c¢ok iy1

sonug alinirken, 46 yas tlizeri olgularda ise 1yi ve ¢ok iyi sonug¢ orani ancak % 55,5 idi.

Calismaya dahil edilen olgularin 45’inde steriognosis mevcut 1di(%90), 50
olgudan 23’iinde VAS’a gore agr1 mevcuttu (%46).50 hastanin 5’inde PAM mesafesi
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tam degildi.(%10) Calismaya dahil edilen 50 olgudan 13’linde (%26) trofik degisiklik
saptandi. Calismaya dahil edilen 50 olgunun 8’inde opozisyon 0-5 aras1 idi.(%16)

Calismaya dahil edilen olgular etkilenen periferik sinirler deformite agisindan
degerlendirildiginde istatiksel olarak anlamli fark elde edilmistir (p=0,012).Median ve
ulnar sinirin birlikte kesildigi 10 olgudan 9’ unda deformite goriilmiistiir(% 90).

Anahtar kelimeler: Onkol median ve ulnar sinir kesisi uzun dénem sonuglar1
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ABSTRACT

Peripheral nerve injuries in the forearm are one of the situations that can cause
functional loss and serious social problems. In our study, we retrospectively evaluated
autonomic, motor and sensory recovery of 50 patients that had ulnar and/or median
nerve injury in the level of between wrist and elbow, and treated in our clinic.

Mean age of patients included was 33,16 (range: 7-71 years old), mean follow
up was 7,16 years (range: 1-17 years). 40 patients were male and 10 patients were
female. The most common cause was glass cut (33,66%). In 30 cases (60%) injury was
in right upper extremity and in 20 cases (40%) injury was in left upper extremity. In 34
patient (64%) dominant extremity was injured.

50 of 150 patients that were treated because of ulnar and/or median nerve injury
( in the level of between elbow and wrist, radial nerve injuries were excluded) between
1996-2011 and that come to final visits and reached from hospital records were
retrospectively. There were median nerve injury in 21 patients, ulnar nerve injury in 19
patients and both ulnar and median nerve injury in 10 patients. There were isolated
nerve injury 8 in cases, both nerve and tendon injuries in 15 cases, nerve, tendon and
artery injuries in 27 cases. 49 patients out of 50 patients underwent early primary repair.
Nerve graft was applied during primary repair due to nerve defect in 3 cases of this 49
patients. Due to late apply to hospital, neuroma excision and secondary repair was
performed to 1 patient.

Good and very good results according to Seddon assessment criteria were
determined in 19 (90,5%) median nerve injuries, in 17 (89,5%) ulnar nerve injuries and
in 4 (40%) both ulnar and median nerve injuries. Good and very good results according
to Seddon assessment criteria were determined in 6 (75%) cases of isolated nerve
injuries group, in 14(93,3%) cases of both nerve and tendon injuries group, in 20 cases
of nerve, tendon and artery injuries group. Cases analysed according to age groups, in
age group range of 0-18 years very good results determined in all cases (%100), in
patients over the age of 46 good and very good results rate was only 55,5%.

Stereognosis was present in 45% of patients included in the study. Pain was
present according to VAS in 23 of 50 patients. PAM distance was not complete in 5
patient (10%). Trophic changes were determined in 13 of 50 patients. Opposition was

between 0-5 degrees in 8 patient (16%).
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In patients included this study, statistically significant difference (p=0,012) was
obtained in terms of deformity of the affected peripheral nerves. Deformity was
observed in 9 of 10 (90%) cases that both ulnar and median nerve injured.

Key words: long-term results forearmsmedian and ulnarnerve injuries
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1.GiRiS

1.1. KURAMSAL YAKLASIMLAR

Periferik sinir lezyonlarmin degerlendirilmesi, Ozelliklerine gore  farklilik
gosterir. Sinir patolojileri, fonksiyonlarm azalmasi veya kaybi ile karakterizedir. Bu
degisiklikler impuls iletimindeki bozukluklara sekonder olarak gelisir (1, 2).

Periferik sinir yaralanmalar1 tam veya kismi, tek veya birden fazla, iyi bir
sekilde onarilmis veya onarilmamis ya da geri doniis fazinda hala iyilesme gosteriyor
olabilir. Bu yiizden, ayni testlerle ve de miimkiinse ayni kisi tarafindan yapilan
degerlendirmeler daha degerlidir (3). Cok az bir pratik bilgi sayesinde bile, sinir
yaralanmas1 olan bir ekstremitenin degerlendirilmesi ile sinir fonksiyonu hakkinda
fazlasiyla bilgi verebilir (4).

Periferik  sinirlerin  motor, duyu ve otonomik 0&zelliklerinin olmasi,
degerlendirme yontemleri arasinda da farkliliga neden olur. Klinik uygulamada
uygulama kolaylig1 ve kisa siirede gerceklestirilebilmelerinden dolayr motor ve duyu
degerlendirme yontemleri 6n plandadir. Noninvaziv olmalarindan dolay1 tibbin bir¢ok
alaninda kullanilir ve bu 6zelliklerinden dolayr akut durumlarda da degerlendirme icin
tercih edilirler.

Norofizyolojik degerlendirme yontemleri ise invaziv uygulamalardir ve
uygulama kolaylig1 acisindan c¢esitli hasta gruplar1 arasinda farklilik gdsterirler.
Ozellikle ¢ocuk hastalarin  de@erlendirilmesi kimi zaman objektif olarak

yapilamamaktadir.



Motor ve duyu testler, periferik sinirin hizli iletim sistemi hakkinda bilgi veren
testlerdir. Hizli iletim sistemi hasar gérmiis bir periferik sinirde yaralanmanin sekli ne
olursa olsun yavas iletim sistemi yani otonomik lifler fonksiyonunu devam ettiriyor
olabilir. Bu ylizden, periferik sinirin biitiinliigli diistiniildiiglinde otonomik fonksiyonun
mutlaka g6z oniinde bulundurulmasi gerekir.

Periferik sinirlerin otonomik fonksiyonlarinin degerlendirilmesi, motor ve duyu

degerlendirme yontemlerine gére daha az bagvurulan yontemlerdir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1EMBRiYOLOJi

Santral sinir sistemi, 3.haftanin baslarinda, terlik seklindeki kalinlasmis bir
ektodermal plak halinde belirir. Bu plak, primitif ¢ukurun 6niinde, orta- dorsal bolgede
yerlesmistir. Noral plagin lateral kenarlar1 kisa bir siire sonra noral katlantilart meydana

getirmek iizere yiikselir.

N&ral katlant
Amnion kesit

N&rol plak
N&ral oluk

Primitif guxur

Primitif gizgi

Sekil.1:Yaklasik 20.glinde presomit embriyonun goriiniimii.Noral plak net bir
sekilde goriilmektedir.



Gelisimin daha ileri evrelerinde, noral katlantilar daha da yiikselir orta hatta
birbirine yaklasir ve sonugta noral tiipii olusturmak tizere kaynasirlar (sekil 2,3).
Kaynasma servikal bolgede baslar, kaudal ve sefalik yonlere dogru ilerler (Sekil 3).
Ancak, embriyonun kaudal ve kranial ucglarinda kaynagsma daha ge¢ meydana
geldiginden, kranial ve kaudal noroporlar yoluyla, amnion boslugu ile noral tiip arasinda
gecici bir iligki kurulur. Spinal kordun limeni olan santral kanal, beyin vezikiillerinin

limenleri ile devamlilik gosterir (Ventrikiiler bosluklarla)(5).

__ Méral krinta

Néral tlp

Yilzay = HMé&ral knatanin Bplnll
ektodermi intermediate boiges) g ganglion

' J MNéral |
C b oluk D b

Sekil.2: Giderek biiyliyen embriyonun transfers kesitlerinde, noral olup, noral
tiip ve krestin olusumu. Baslangigta, noral tiiple ylizey ektodermi arasinda intermediate
bir bolge meydana getiren noral krest hiicreleri (c), spinal ve kranial duyu

ganglionlarina gelisir.
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Sekil.3:Yaklagik 23.glinde insan embriyosunun arkadan goriiniimii

Yeni kapanmig bir noral tiipiin duvarlar1 néron epitelyal hiicrelerden meydana
gelir. Bunlar duvarmn tiim kalinlig1 boyunca uzanarak, kalin bir pseudostratifiye epitel
olustururlar (Sekil 4). Birbirleri ile Limendeki birlesim kompleksleri araciligi ile
baglant1 kurarlar. Noral oluk evresinde ve tiipiin kapanmasindan hemen sonra bu
hiicreler hizla boliinmeye baslayarak, giderek daha fazla sayida ndro epitelyal hiicre
iiretirler. Sonugta bu hiicre yigin1 topluca, noroepitelial tabaka veya noroepitelium

ismini alirlar(5).

Baral membrar

Inter mirotik
T novoepitel
T hocreleri

Lomendekl badlant birimleri R T 4

Sekil 4. Yeni Kapanmis noral tiip duvarinin kesiti
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Noral tiip kapandiktan sonra, noroepitelial hiicreler, genis, yuvarlak niikleuslu
soluk niikleo plazmali ve niikleoluslar1 koyu boyanan bir baska hiicre tipini olusturmaya
baglarlar. Bu hiicreler,primitif sinir hiicreleri veya diger ad1 ile ndroblastlardir (Sekil 5).
Noroblastlar, noro epitel tabakanin ¢evresinde manto tabakasi olarak bilinen bir tabaka

olustururlar (Sekil6). Bu tabaka, daha sonra spinal kordun gri cevherini olusturur.

- Intermitotik
S O e el

Baglant: birimmbaeri

Sekil 5. Sekil 4’dekinden biraz daha ileri bir evredeki noral tiip kesiti.

Spinal kordun en dis katmani, manto tabakasindaki noroblastlardan ¢ikan sinir
liflerini igerir vemarjinal tabaka olarak bilinir.Bu tabaka sinir liflerinin miyelinizasyonu
sonucu beyaz bir goriinim kazandigindan, spinal kordun beyaz cevheri olarak
adlandirilir (Sekil 6).

Manto tabakasina siirekli bicimde yeni noroblastlarin katilmasi ile noral tiipiin
her iki yaninda bir dorsal ve birde ventral kalinlasma ortaya ¢ikar ki, bazal plaklar
olarak bilinen ventral kalinlagmalar ventral motor boynuz hiicrelerini igerir ve spinal
kordun motor boliimiinii olustururken, alar plaklar olarak adlandirilan dorsal
kalinlasmalar da duyu (sensory) bdlgelerini meydana getirirler (Sekil 6). Bu iki
kalinlasma bolgesi arasindaki sinir1, sulkus limitans adli longitiidinal bir oluk olusturur.
Noral tiipiin dorsal ve ventral orta hat bdlgeleri, sirasi ile tavan ve taban plaklari,
noroblast icermezler ve asil gérevleri, bir taraftan diger tarafa gecen sinir liflerine zemin

olusturmaktir(5).
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Sekil.6:Spinal kordun birbirini takip eden iki evresini gdsteren sekiller. Ventral

motor ve dorsal duyu koklerinin ve intermediate kolonun olusumu

Ventral motor boynuz ve dorsal sensoryal boynuza ek olarak, bu iki bolge
arasinda kiimelenen bir grup noron, kiigiik bir ara boynuzun (intermediate horn)
olusmasina neden olurlar (Sekil 6). Bu boynuzdan otonom sinir sisteminin sempatik

kismina ait noronlar bulunur. Bu yapilar sadece thorasik ve {ist lomberde bulunur (L2-

L3).

Apolar néroblast Bipolar noroblast

A B

Sekil 7. Noroblast gelisimin degisik evreleri.
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Noroblastlar veya baska bir degisle primitif sinir hiicreleri,sadece noroepitelial
hiicrelerin boliinmesi sonucu ortaya ¢ikarlar. Baslangicta liimene dogru uzanan merkezi
bir cikintiya, gecici dentrite sahipken manto tabakasina goc¢ ettikleri zaman c¢ikinti
kaybolur ve ndroblastlar gecici bir siire i¢in apolar ve yuvarlak sekilli olurlar (Sekil 7).
Farklilasmanm daha ileri asamasinda hiicre govdesinin aksi tarafinda iki yeni
stoplazmik ¢ikint1 meydana gelir boylece bipolar noroblastlar ortaya ¢ikar (Sekil 7).
Hiicrenin birtarafindaki ¢ikinti uzayarak primitif aksonu meydana getirirken, diger
taraftaki ¢ikint1 primitif dentriti meydana getirir (Sekil7). Hiicre artik bu goriiniimii ile
multipolar ndroblast olarak bilinir ve gelismesine devam ederek erigkin sinir hiicresi
veya diger deyisle ndron haline gelir. Hiicre ndroblast haline geldikten sonra bdliinme
yetenegini kaybeder. Bazal plaktaki ndronlarin aksonlari, marjinal bdlgeyi delerek
kordun ventral tarafinda goriiniir hale gelirler. Spinal sinirlerin ventral motor kokii
olarak bilinen bu aksonlar, spinal korddan kaslara giden motor uyarilar1 tagirlar (Sekil
8). Dorsal duyu boynuzundaki (alar plaktaki) noronlarin aksonlar1 ise, ventral
boynuzdakilerden farkli bir davranis icerisindedir. Bunlar, kordun marjinal tabakasina

penetre olarak daha asagi ve yukari uzanan asosiyasyon noronlarini olustururlar.

Dorsal kk
ganglionu

Basal plak

B ,;;‘ - e
Biiyuyen 4 Ventral
mator aksenlar Spinal sinir motor kdk
gdvdesi

Sekil.8:Bazal plaktaki noronlardan ¢ikan motor aksonlar1 ve dorsal kok
ganglionundan santral ve periferik yonde bliyiiyen sinir hiicresi liflerini gosteren sekil
A,Spinal sinirin gévdesini olusturmak tizere birlesen ventral motor ve dorsal duyu

koklerinin sinir lifleri.B



IIkel destek dokusu hiicreleri olan glioblastlarin biiyiik bir kismi, ndroblastlarin
iretiminin durmasinin ardindan noro epitel hiicreleri tarafindan olusturulurlar. Daha
sonra manto tabakasina go¢ edip burada farklilasarak protoplazmik ve fibriler
astrositlere doniisiirler. Glioblastlardan koken alan oligodendroglialar marjinal
tabakadaki inen ve ¢ikan aksonlarin ¢evresindeki myelin kiliflar1 olustururlar. Gelisimin
ikinci yarisinda fagositik 6zelligi olan mikroglia hiicresi ortaya ¢ikar.

Noroepiteliyal hiicreler, glioblast ve noroblast liretimi bittikten sonra en sonunda
spinal kordun santral kanalin1 déseyen ependimal hiicrelere farklilasirlar.

Noral plagin katlanmasi sirasinda,ndral olugun iki kenar1 boyunca birer hiicre
grubu ortaya ¢ikar (Sekil 2). Ekdodermal kaynakli olup noral krest hiicresi olarak
bilinen bu hiicreler, noral tiip ile yiizeydeki ektoderm arasinda gecici bir ara bolge
olustururlar. Bu ara bolgeden laterale dogru go¢ eden hiicreler spinal sinirlerin dorsal
duyu ganglionlarin1 meydana getirirler (Sekil 2). Noral krest hiicreleri, duyu
ganglionlarin1 olusturmanin yani swa sempatik noroblastlara, schwann hiicrelerine,
pigment hiicrelerine, odontoblastlara, meninkslere ve brankial arklarin mezensimine de
farklilasirlar.

Motor sinir hiicreleri, Spinal kordun bazal plaklarindaki (6n boynuz) sinir
hiicrelerinden koken 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) hiicrelerden olusmus lif demetleri
halindedir. Bu ganglionlardan beliren merkezi c¢ikintilar bir demet halinde arka
boynuzlarin aksi yoniinde spinal kord i¢ine dogru biiyiirler. Distal ¢ikintilar ventral sinir
kokleri ile birleserek spinal siniri olustururlar (Sekil 8). Hemen ardindan da spinal
sinirler dorsal ve ventral primer ramuslara boliniir. Dorsal primer ramus dorsal aksiyel
kaslari,vertebral eklemleri ve sirt derisini inerve eder. Ventral primer ramus ise,
ekstremiteleri ve viicut 6n duvarmi inerve eder ve major sinir pleksuslarim (kranial,

brakial, lumbo sakral ) olusturur (5).
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Sekil.9:A Ciplak kokiiyle birlikte bir motor boynuz hiicresi,B Spinal kord
icerisinde oligo dentro glia tarafindan sarilmasi,C Etrafinin schwann hiicresiyle

sarilmasi

Bu periferik sinir hiicrelerinin myelinizasyonu Schwann hiicreleri tarafindan
gerceklestirilir. Noral krest’ten ortaya g¢ikan bu hiicreler, perifere dogru goc¢ ederek
aksonlarin ¢evresini sarar ve bdylelikle norilemma kilifin1 olustururlar (Sekil 9). Fetal
yasamin ilk yarismin sonlarina dogru, bir¢ok sinir lifi, iizerinde schwann hiicresi
membraninin akson lizerinde bir¢ok defa kivrilmasi ile olusan myelinin birikmesi ile
beyazimsi bir goriiniime biirlinmeye baslar (Sekil 9).

Spinal kord icerisindeki sinir liflerini ¢evreleyen myelin kilifi, bu kilif
oligodendroglia hiicreleri tarafindan meydana getirildiginden, timii ile farkli bir
kaynaga sahiptirler (Sekil 9). Her ne kadar spinal korddaki sinir liflerinin
myelinizasyonu Intra uterin 4. aydan itibaren ger¢eklesmeye baslasa da, insanda yiiksek
beyin merkezlerinden spinal korda inen motor liflerin bazilari, ancak post natal 1. yilda
myelinize olmaktadir. Bu sinir sistemindeki traktuslarmm ancak fonksiyon gdérmeye

baslayinca myelinize olmalarindan kaynaklanmaktadir (5).

2.2.PERIFERIK SINIR ANATOMISI
Periferik sinir sistemi, santral sinir sistemi ile periferik hedef organlar arasinda
cift yonlii uyari iletimini saglayan, bu sayede motor, duyu ve otonomik fonksiyonlarinin

diizenlenmesinde dnemli rol oynayan bir sistemdir. Motor, duyu ve otonom olmak iizere
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3 tip periferik sinir bulunmaktadir. Bunlardan motor sinirlerin hiicre gévdeleri medulla
spinalis 6n boynuzunda, duyu sinirlerinin hiicre govdeleri ise dorsal spinal arka kokler
icerisinde yerlesmistir. Duyusal ve motor lifler igeren periferik sinirler, dorsal ve ventral
spinal koklerin birlesmesinden olusmaktadir (Sekil 10). Otonom sinir sistemine ait
noronlar ise santral sinir sistemi i¢inde ve disinda bulunan, niikleus ve ganglionlarda

toplanmiglardir.

Arka kék ganglionu

On boynuz
motor ndron Motor sinir

X ;}{

Motor son plak \
P \ :
S

Sekil 10:Periferik sinirlerin hiicre govdelerinin yerlesimi. (Myers RR.
Morphology of the peripheral nervous system and its relationship to neuropathic pain.
Anesthesia: Biologic Foundations, Yaksh TL, Lynch III C, Zapol WM, Maze M,
Biebuyck JF, Saidman LJ (eds),Lippincott-Raven, Philadelphia, s: 487, 1998)

Perikaryon olarak da adlandirilan sinir hiicre govdesi, temel fonksiyonel {inite
olan sinir liflerinin beslenmesini, korunmasini ve devamliligini saglayan kompozit bir
yapidir. Sinir hiicresi igerisinde bulunan temel organellerden biri graniillii endoplazmik
retikulumdur. Nissl cisimcigi olarak da bilinen bu yap1 protein sentezinden sorumludur.
Sitoplazma igerisinde bulunan diger 6nemli bir yapida, dendrit ve aksonlarin sonlarma
kadar uzanan, norotiibiil ve nodrofilamentlerden olusan norofibrillerdir. Bunlar
metabolitlerin taginmasinda, hiicre seklinin korunmasi ve desteklenmesinde gorev alan

yapilardir.
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Sinir hiicre govdesinden ¢ikan ve nispeten kisa olan uzantilar dendrit olarak
tanimlanirlar. Dendritler, ¢cevreden gelen uyarilarin hiicre govdesine iletilmesinden ve
noronlar arasindaki baglantinin saglanmasindan sorumlu olan yapilardir. Aksonlar ise
tek ve daha uzunolan uzantilardir. Aksonlarin primergérevi sinirsel uyariy1 periferdeki
kas dokusuna aksiyon potansiyeli olarak tasimaktir. Genellikle diizgiin konturlu ve
uniform yapida olan aksonlarin ortalama caplar1 1-24 um arasinda degismekte iken
uzunluklar1 50 um’den birka¢ metreye kadar uzayabilir. Noronlar bu uzantilariin say1,
uzunluk ve sekline gore unipolar, bipolar ve multipolar olmak tlizere 3 gruba ayrilirlar

(Sekil 11).

Dendrit

MULTIPOLAR NORON

Sekil 11:Uzantilarmma gore ndronlarin siniflandirilmas: (Berry M, Bannister LH,
Standring SM. Nervous system. Gray’s anatomy. 38th ed. Williams P.L. Churchill
Livingstone, Edingburgh, s:904,1995)

Aksonlar diger dendrit, akson ya da perikaryonlar ile sinaps yapan yan dallar
verebilirler. Fakat teledendria olarak adlandirilan bu dallanmalar hiicre gévdesine yakin
kisimlarda gozlenmez. Akson boyunca siireklilik gosteren plazma membrani
“aksolemma” olarak isimlendirilmektedir. Hiicre sitoplazmasmin akson igerisindeki
esdegeri ise “aksoplazma” adini almistir. Aksoplazma, akson igerisinde bulunan cesitli
proteinler, hiicre iskeletini olusturan mikrotiibiiller ve norofilamanlar1 igeren ara
maddeden olugmaktadir (12). Buna kars1 hiicre govdesi ve dendritlerde bulunan Nissl

cisimcikleri aksonlarda bulunmaz.
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Schwann hiicreleri akson ¢evresindeki alanda iyon dengenin saglanmasina,
norotransmitterlerin  dagilimmma ve aksolemma boyunca sodyum kanallarmin
yerlesimine katkida bulunan hiicrelerdir. Periferik sinir sisteminin uydu hiicreleri olan
Schwann hiicreleri, ayn1 zamanda akson ¢evresinde konsantrik karakterde

proteofosfolipid bir tabaka olan miyelin kilifin1 hazirlarlar (Sekil 12).

SCHWAMNM HUcREsE

Sekil 12:Periferik sinirin miyelin yapisi. (Myers RR. Morphology of the
peripheral nervous system and its relationship to neuropathic pain. Anesthesia: Biologic
Foundations, Yaksh TL,Lynch III C, Zapol WM, Maze M, Biebuyck JF, Saidman LJ
(eds), Lippincott-Raven,Philadelphia, s: 505, 1998)

Sinir lifleri miyelinli ya da miyelinsiz olabilmesine ragmen, her sinir lifinde
aksonlar mutlaka ug uca dizilmis Schwann hiicreleri ile sarilmiglardir. Miyelinli liflerde
her akson tek bir Schwann hiicresi tarafindan sarilirken, miyelinsiz liflerde bir Schwann
hiicresi birden fazla aksonu cevrelemektedir. Ayrica Schwann hiicreleri tarafindan
iretilen ve temel olarak ekstraseliiller matriks proteinlerinden (kollajen tip IV ve
laminin) olusan bir bazal membran sinir lifini ¢evrelemektedir ve bu laminer yapinin
rejenerasyon i¢in Onemi biiyiiktir (13).

Miyelin kilifin gelisimi gestasyonun 12-18. haftalarinda baslamaktadir ve dogum
sonrast da degisken hizlarda devam etmektedir. Miyelin esas olarak santral sinir
sisteminde oligodentrositlerin, periferik sinir sisteminde ise Schwann hiicrelerinin

plazma membranlarindan olugsmaktadir. Miyelinin yapisi1 diger plazma membranlarina
13



benzemekle birlikte, icerigi nedeniyle digerlerinden farklidir. Biyokimyasal olarak % 75
lipit ve % 25 proteinden meydana gelmektedir. Miyelin tabaka igerisinde bulunan
lipitlerin % 20-30’unu olusturan kolesterol multilameller yapinin stabilizasyonunu
saglamaktadir. Miyelin igerigindeki diger lipitler ise glikolipit yapisinda olan
galaktoserebrosid, siilfatid ve gangliosidlerdir. Benzer sekilde periferik sinirlerin
miyelin yapis1 ile santral sinir sistemi miyelini arasinda da farklar bulunmaktadir.
Periferik miyelin dokusunda santraldekine gore sfingomiyelin, kolin ve gliserofosfatid
oram1 daha fazla, galaktoserebrozid orani ise daha azdir. Periferik sinir sistemi
miyelininin % 20-30’unu olusturan proteinler, cogunlukla glikoprotein yapisindadir.
Protein sifir(Po), Periferal miyelin proteini (PMP), MAG, epitelyal kadherin ve
periaksin baskin olarak bulunan glikoproteinlerdir .(14)

Biiyiik ¢apli somatik sinir liflerinin hemen hepsi miyelinli iken, 1 pm’den kiiciik
aksonlar genellikle miyelinsizdir. Memelilerde dorsal spinal koklerin ve kutandz
sinirlerin yaklasik %75’1, kas liflerinin %50°si ve postganglionik otonomik liflerin
tamamima yakini miyelinsizdir. Bir sinirin miyelinli olmasi, aksiyon potansiyelinin
iletim hizimi artirmaktadir.

Sinir lifleri iletim hizlar1 ve ¢aplarina gore 3 gruba ayrilmiglardir. Bunlardan A
grubu lifler, miyelinli somatik afferent ve efferent liflerden olusur. B grubu lifler ise
miyelinli otonomik pregangliyonik lifleri icerir. C grubu lifler, en ince ¢apli ve en yavas
iletim saglayan liflerdir. Miyelinsizsomatik ve viseralafferent lifler ile postgangliyonik

lifler bu gruptadir.

14



Tablo 1:Afferent ve efferent liflerin 6zellikleri

Efferent lifler
Grup | Alt Tip | Cap(um) | Hiz(m/s) | Myelin | Lokalizasyon/fonksiyon
grup
A A a 10-21 50-100 | Var Alfa motor néron(MN)
Al 2.5-6.5 10-40 Var Kas igcigi i¢in gama MN
B 1-3 3-15 Var Preganglionik otonomik motor
C <1 0.5-2 Yok Otonomik motor
Afferent lifler
Grup | Alt Tip | Cap Hiz Myelin | Lokalizasyon/fonksiyon
grup
A Aa L. 12-22 | 70- Var Propriosepsion-golgi tendon
120 organt,annulospiral
AP I. | 5-12 30-70 | Var Dokunma,basing,vibrasyon
reseptorleri
All 111 1-5 12-30 | Var Serbest sinir u¢lari-hizli agri,is1
B IV. 1-3 3-15 Var Preganglionik otonom duyu
C V. 10.3- 0.5- Yok Pre-postganglionik
1.3 2.3 sempatik,mekanoreseptor,yavas
agri,1s1
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Miyelinli liflerde, akson boyunca dizilim gdsteren Schwann hiicreleri arasinda
miyelin kilifi olmayan 1 pm’lik alanlar mevcuttur.Miyelin kilif boyunca iletilen
impulslar “Ranvier diiglimii” adi verilen bu alanlarda bir sicrama (saltatorik iletim)
yaparak bir sonraki miyelin kilifa gecerler (15).Myelinli liflerde iletimin hizli olmasmnin
nedeni de budur. Ranvier diiglimlerinde, sinir elemanlar1 buraya gelen akimi arttirici
yapidadirlar. Bu bolgede bulunan mitokondri gibi enerji iireten hiicre elemanlarmnin
sayist normal alanlara oranla 5 kat fazladir. Her iki Ranvier diigiimii arasinda kalan ve
aksonun tek bir Schwann hiicresi ile temasta oldugu bdlgeye ise “internod” adi verilir.
Sinir lifinin ¢apiyla orantili olarak internodal mesafe 150 pum ile 1500 pm arasinda

degiskenlik gosterir .(15)

2.3.PERIFERIK SINIRIN KONNEKTIF DOKU TABAKALARI

Periferik  sinirler ortalama %?21-81 arasinda bir oranda konnektif
dokudanmeydana gelir (3). Konnektif doku, akson ve Schwann hiicreleri icin
iskeletolusturur; aksonu korur ve beslenmesini saglar (7). Orani degismesine ragmen
her zaman aksondan ve ¢evreleyen yapidan daha biiyiik orandadir. Aksonun kapladigi
alan onu saran konnektif dokuya gore ayni sinir iginde bile farklilik gosterir. Ornegin
kalca seviyesinde siyatik sinirin enine kesit alaninin % 85°1 konnektif dokudur (3).

Konnektif doku temel olarak li¢ ayr1 tabakaya ayrilir; giincel kaynaklarda adi
gecen dordiincii tabaka mezoneurium ise, periferik sinir govdesini saran ve sinirin
etraftaki dokulara gore kolayca hareketini saglayan gevsek konnektif doku tabakasidir

(7). Bu tabakalar sunlardir:

2.3.1.Endoneurium

Endoneurium, her sinir lifinin bazal membranim1 saran hassas konnektif doku
tabakasidir (7). Merkezi sinir sisteminde yer alan pia mater tabakasinin devamidir(8).
Igerdigi uzun yerlesimli Tip I kollajen sayesinde gerilmeye kars1 kuvvetli bir yap: haline
gelir (7, 9). Sinirin uzun eksenine paralel seyreden endondral damarlari, Schwann
hiicrelerini ve miyelini sarar. Morfolojik olarak dalgali bir yapiya sahiptir; bu sayede
uzamaya kars1t adaptasyon gosterir (7). Endoneuriumun fibroz ve hiicresel

komponentleri endondral sivi ile g¢evrilidir.Endondral sivi basinct ¢evre doku
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basinglarina goére daha yiiksektir. Bu fark sayesinde aksona zarar verecek toksik

maddeler uzak tutulur (9).

| Mikrod

R . .
b5 - Fasikuller
wa

N

f | Miyelim kilf
Ranvier  Bazal membran
diigiirnd

Sekil 13:Normal periferik sinir anatomisi. (Brandt KE, Mackinnon SE:
Microsurgical repair of peripheral nerves and nerve grafts. Grabb and Smith’s Plastic
Surgery, 5.th ed, Aston SJ, Beasley RW, Thorne CHM. (eds) Lippincott-Raven,
Philadelphia s:80, 1997)

Endonoral tiip i¢inde lenfatik kanallar yoktur, bunun yerine sinir lifleriarasindaki
bosluklar ile drenaj saglanir (7). Bu seviyede lenfatik sistemin olmamasi 6dem ile
sonuclanan kompresyon veya gerilim yaralanmalarinda sinirdisfonksiyonunu meydana
getirir (7). Her sinir hiicresinin sitoplazmasi olanaksoplazma, niikleus ile distal akson
arasinda direkt siv1 baglantisi olusturur.

Aksoplazmik akis, hedef dokuya norotransmitter maddelerin ve sinir lifinin
onarmmui i¢in gerekli maddeleri tagir. Endondral tiip i¢inde meydana gelebilecek bir 6dem
lenfatik ag olmadigi i¢in uzaklastirilamaz ve aksoplazmik akista azalma veya kesilme

meydana getirebilir (7,10).
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2.3.2.Perineurium

Endondral tiip demetleri perineurium tarafindan sarilir ve fasikiil olarak
adlandirilir. Perineurium; sirkiiler, longitidunal ve oblik paternli kollajen liflerden
olusan, ince fakat cok kuvvetli bir konnektif doku tabakasidir (7). Merkezi sinir
sistemindeki araknoid mater tabakasinin devami olup 7-15 kat tabakadan
olugsmustur(8). Bu tabakalar arasindaki bosluklarda siv1 hareketi meydana gelir.

Morfolojik olarak dalgali yapisi sayesinde uzamaya dayaniklidir. Metabolik
olarak aktif bir difiizyon bariyeridir. Bu 0zelligi sayesinde ozmotik dengenin
siirdiiriilmesi ve endoneurium i¢indeki sivi basincinin korunmasinda 6nemli bir rol
dstlenir (7, 9,11). Perineurium, el bilegi gibi baz1 anatomik alanlarda kalin bir yap1
gosterirken, kiibital tiinel gibi yapilarda ince 6zellige sahiptir. Perineuriumun temel
fonksiyonu cevreledigi fasikiilleri korumaktir.

Bir sinir govdesinin gerilim kuvveti ve esnekligi endoneurium veya
epineuriumdan ¢ok perineuriumuna baghdir (7). Perineurium saglam kaldigr miiddetge

sinir gdvdesinin elastik dzelligi ve biitiinligii korunur.(7,10).

2.3.3.Epineurium

Fasikiil gruplar1 epineurium tarafindan bir araya getirilir (8). Sinir boyunca
longitidunal yerlesimli kollajen ve elastin liflerden olusur (7). Epineuriumun internal
komponenti fasikiilleri aywarak birbiri ilizerinde kaymasmna izin verir; eksternal
komponenti ise periferal siniri dig etkenden koruyan bir yastik gérevi gortr (11, 9,7).

Mezodermden kok alir, periferik sinir kesitinin % 30-70’in1 olusturur. Bir
periferik sinirde ne kadar fasikiil varsa epineurium o kadar kalindir. Tip 1 ve I
kollajen, fibroblast ve yag hiicrelerinden olusur. Epineurium, bdlgesel lenfnodlarina
acilan lenf kanallar1 igerir (9). Genellikle eklem bolgelerinde kalinlagir. Perineurium ile
karsilastirildiginda gerilim kuvvetine direnci diisiiktiir (7).Periferik sinirler segmental ve
besleyici damarlara gevsek olarak tutunmugslardir ve ekstremite hareket aksini seyrek
olarak caprazlarlar. Sinir ekstremite hareketi esnasinda kendi yatagi boyunca kayma
hareketi yapar. Buna longitiidinal ekskiirsiyon denilmektedir. Sinirlerde bu elektro
fizyolojik ve anatomik olarak calisilmistir. Bunun sonucunda aksiyon potansiyeli
calismalar1 gostermistirki; el bilegi ve parmaklarin fleksiyon ve ekstansiyonu ile median

sinirde 7.4mm, dirsek fleksiyonu ile 4.3mm uzama olmaktadwr. Anatomik diseksiyon
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calismalarinda brakial pleksusta ekstremite hareketi ile, kolun abduksiyonu sonucu
15mm ekskiirsiyon olmaktadir. Median 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 tiinelin

proksimalinde Sl¢iilmiistiir (97).
2.3.4.Mezoneurium

Gevsek bir konnektif doku tabakasi olan mezoneurium sinirin longitudinal

hareketinde rol oynar (8)

Miyelinli Yagd hicrelen

sinir liflenr st
h Endonériyum Perindriyum
- " : B Epindrivum

Fasikdller

Sekil 14: Sinir kiliflar1 (Berry M, Bannister LH, Standring SM. Nervous system.
Gray’s anatomy. 38th ed. Williams P.L. Churchill Livingstone, Edingburgh, s: 947,
1995)

Periferik sinirler fasikiiler yapilarina gore {i¢ ana gruba ayrilirlar (Sekil 15).

1. Monofasikiiler sinir: Birgok sinir lifi i¢ceren tek bir fasikiil bulunur.

2. Oligofasikiiler sinir: Birkag biiyiik fasikiilden olusan sinirdir.

3. Polifasikiiler sinir: Cok sayida fasikiil mevcuttur. Fasikiiller gruplar halinde

veya grup olusturmaksizin bir arada bulunabilirler.
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Sekil 15:Periferik sinirlerin fasikiiler yapilarina gore smiflandirilmasi (Lundborg

G. The nerve trunk. Nerve injury and repair. Churchill Livingstone, NY, s: 198, 1988)
2.4.PERIFERIK SINIR MIKROVASKULER ANATOMISI

Periferik sinirlerde uyar1 iletimi ve aksonal transport icin gerekli olan
enerji,epindriyum, perindriyum ve endondriyum tabakalarinda bulunan ve birbirleriyle
ileri derecede baglantilari olan bir vaskiiler sistem sayesinde saglanmaktadir(16).

Periferik sinirlerin vaskiilarizasyonunda ekstrensek ve intrensek olmak tiizere
baslica iki sistem gorev almaktadir (Sekil 16).

Ekstrensek sistem, sinirin dig ylizeyindeki gevsek adventisyal doku igerisinde
bulunan damarlardan olusmaktadir. Vasa nervorum olarak adlandirilan bu damarlar,
sinirlere yandas olarak seyreden damarlardan gelen besleyici dalciklardir ve

mezondriyum denilen gevsek bir kilif igerisinde seyretmektedirler.
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Sekil 16:Periferik sinirlerin mikrovaskiiler dolagimi. (Myers RR. Morphology of
the peripheral nervous system and its relationship to neuropathic pain. Anesthesia:
Biologic Foundations, Yaksh TL, Lynch IIl C, Zapol WM, Maze M, Biebuyck JF,
Saidman LJ (eds), Lippincott-Raven, Philadelphia, s: 490-491, 1998’den degistirilerek)

Mezondriyum, kan damarlarin1 ve epindériyumu g¢evreleyen ayri, gevsek bir kilif
olarak tanimlanmis olmasina ragmen, ayri yapi1 olmayip bir diseksiyon artefakt:
olabilecegi de ileri siirtilmistiir (17). Mezondriyum igerisinde longitudinal olarak
uzanan damarlar, mezondriyumu delerek intrensek sistem ile baglantilar yaparlar.
Intrensek sistem ise epindriyum, perindriyum ve endondriyum igerisinde yer alan
vaskiiler pleksuslardan meydana gelmektedir. Bu iki sistem arasindaki denge ve
kompanzatuar mekanizmalar siniri vaskiiler dolasim problemlerine kars1 korumaktadir
(18).

Epindriyumun derin ve ylizeyel katlar1 icerisinde uzanim gosteren epindral
damarlar, her fasikiil veya fasikiil demetine besleyici dallar génderirken ayn1 zamanda
degisik seviyelerde perinoral vaskiiler pleksusile de anastomozlar yapmaktadir.
Uzunlamasina seyreden perindral damarlarbir¢ok alanda oblikolarak perindériyumun i¢
tabakasmi1 delerek endondral araliga gecerler ve endondral vaskiiler pleksusu
olustururlar. Endonoral vaskiiler pleksustaki kapillerlerin ¢ap1, kas lifleri i¢erisindeki 3-

6 um’lik kapillerler ile kiyaslandiginda oldukc¢a genistir. 6-10 um capindaki bu
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kapillerlerin sik1 endotelyal baglantilari, kan-sinir bariyerinin korunmasinda onem arz
etmektedir. Endonéral vaskiiler yatak, fasikiiller boyunca devamli bir anastomotik ag
olusturmaktadir ve bu sayede sabit bir fasikiiler kan akimi saglanmaktadir (19).

Bu bolgedeki dolasim, perindriyumun daha dis tabakalarinda gecerli olan
sempatik inervasyonun aksine lokal perfiizyon basinci ile dengede tutulmaktadir (20).
Periferik sinirler icerisinde longitidunal olarak uzanim gdsteren bu vaskiiler sistemler
ayni zamanda siniizoidal bir yapiya da sahiptirler.(Sekil 16). Bu sinuzoidal yapi,
vaskiiler sistemin gerilme tarzi travmalarda hasar gormesini engellemektedir (21).

Klasik bir lenfatik sistem bulunmasa da, perinériyumun disinda ve
endondriyumun i¢inde lenfatiklere benzer tasima gorevi yapan kanallarin varlhigi
bilinmektedir. Ancak bunlarin epindral alandaki gercek lenfatiklerle baglantili olmadig:

diistiniilmektedir.

2.5.PERIFERIK SINIR YARALANMALARI

Periferik sinir yaralanmalar1 gesitli nedenlerle olusabilmektedir. Onemli olan
travmanin sinirin igyapisinda olusturdugu hasarm derecesidir. Olusan sinir hasari,
yaralanmanin mekanizmast ve hastanin yas1 gibi birgok faktére baglh olarak
degismektedir. Yaralanmanin mekanizmasinda, yaralanmaya neden olan mekanik
etkinin keskin, kiint, avulzif veya kompresif olmasi ve sinir hasarma sinir defektinin
eslik edip etmemesi Onemli faktorlerdir. Elde edilecek olan iyilesme diizeyi de,
yaralanmanin derecesi ile yakindan iliskilidir.

Periferik sinir yaralanmalarina ait ilk smiflandirma 1941 yilinda Cohen
tarafindan yapilmistir ve daha sonra bu siniflandirma 1947 yilindaSeddontarafindan
popiiler hale getirilmistir. Seddon sinir hasarini néropraksi, aksonotmezis ve ndrotmezis
olarak 3 gruba ayirmistir (22).

1. Noropraksi: Periferik sinirde gegici fonksiyon kaybi olarak tanimlanmigtir.
Lokal bir iletim blogu mevcuttur ve motor fonksiyon tutulumu duyu fonksiyonlarmin
tutulumundan daha fazladir. Deneysel ve klinik gdzlemler ndropraksi gelisiminden
birden ¢ok mekanizmanin sorumlu olabilecegini gostermektedir ve demiyelinizasyon bu
etkenlerden birisidir. Klinikte gecici kompresyon, traksiyon ve kiint travma

noropraksiye neden olabilmektedir.
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Sunderland Seddon

Neurapraxia

Sekil 17: Neuropraxia

Genellikle cerrahi bir lezyon degildir ve sinir ortalama 6-8 hafta icerisinde tam
olarak normal hale doner.

2. Aksonotmezis: Aksonotmezis durumunda, periferik sinirde bolgesel olarak
sadece miyelin kilif ve akson devamliliginda bir kesilme mevcuttur. Schwann
hiicrelerinin bazal membrani,endondriyum, perindriyum ve epindriyum saglamdir. Bu
tiir bir yaralanma sonrasinda sayet hiicre 6lmez ise, lezyon seviyesinin distal ucunda
Wallerian dejenerasyon ve proksimalucunda aksonaltomurcuklanma goriliir (23).
Endondral doku ve bazal membran, Schwann hiicreleri i¢in kilavuz tiip gorevi gorerek
onlarin yeni kolonlar olusturacak sekilde prolifere olmalarin1 saglar. Bag doku
biitlinliigii korundugu icin aksonun proksimalden distale ilerlemesi kolaydir. Prognoz
genellikle iyidir ve fonksiyonlarin geri doniisii tamdir. lyilesme siiresi hastanin yasina,
u¢ organa, lezyonlar arasindaki mesafeye ve rejenerasyon hizina bagli olarak
degismektedir. Rejenerasyon giinde 1-2 mm hizla ilerlemesine ragmen, iyilesme

siiresinde uyarilamayan kaslarda denervasyon atrofisi gelisebilmektedir.
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Sekil 18: Aksonotmezis

3. Norotmezis: Sinir devamliligmin tamamen kesintiye ugradigi ndrotmezis
durumunda proksimaldeki kesik aksonlarin Schwann hiicrelerince olusturulan tiiplere
girmesi miimkiin degildir ve cerrahi onarim yapilmazsa genellikle bir fonksiyonel
gelisme beklenmez.Lezyonun distalinde denervasyon ve tiim fonksiyonlarda kayip
ortaya ¢cikmaktadir. Etiyolojik faktor sinirde tam kat bir kesi olabilecegi gibi, iletimi
tamamen engelleyen bir tiimor veya skar dokusu da olabilir. Norotmezisde cerrahi

onarim Yyapilmamasi durumunda proksimal uctaki aksonal rejenerasyon ndroma

olusumuna neden olacaktir.

Sekil 19:Neurotmesis
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Sunderland 1951 yilinda periferik sinir yaralanmalarmi 5 derecede degerlendiren
yeni bir siniflandirma 6nermistir (Sekil 20).

1. derece hasar: Seddon simiflamasindaki ndropraksiye esdeger olan bu tip
hasarda, sinir dokusunun biitiinliigii devam etmektedir. Aksonlar ve sinir kilif yapilari
intaktir. Ancak travma alanindaki sinir segmentinde iletim kaybi s6z konusudur.
Elektrofizyolojik olarak tespit edilebilen bu iletim blogu, sadece lezyon alaninda
smirhdir ve distalde iletim normaldir.Motor fonksiyonlarda daha fazla olmak iizere
duyu ve motor kayip gozlenir.

Klinikte turnike kullanimi gibi lokal basing yaratan durumlar ve kompresyon
noropatilerin erken donemlerinde ortaya ¢ikan sinir hasar1 bu grupta incelenmektedir.
Alty, sekiz hafta iginde aksonal iletim tam olarak diizelir.

2. derece hasar: Seddon’un smiflamasindaki aksonotmezise esdegerdir. Sinir
kilif yapilar1 saglam olmakla birlikte, akson biitiinliigii kesintiye ugramistir ve distal
segmentte Wallerian dejenerasyon gelisir. Schwann hiicre kilifi saglam oldugundan
prognozu iyidir. Ancak iyilesme 1. derece hasara oranla daha uzun siire alir.

3. derece hasar: Epindriyum ve perindriyum saglam, ancak Schwann hiicre
kilifi,endondriyum ve aksonun devamliligi bozulmustur. Akson distalinde Wallerian
dejenerasyon izlenir. Endondriyum ve Schwann hiicre kilifinin hasarli olmasi nedeniyle
iyilesme tam olmaz. Rejenerasyon sirasinda ndroma olusmasi veya motor lifler ile
duyusal liflerin karigmasi sik goriilen bir sorundur. Genellikle islevsiz bir ndroma ile
tyilesen liciincii derece yaralanmalarin ikinci derece yaralanmalardan klinik farki, cok
uzun siirede iyilesmesi nedeniyle motor fonksiyon yetersizli§i ve duyularda
dezoryantasyondur. Bu tiir yaralanmalar Seddon smiflandirmasindaki aksonotmezis ve
norotmezisin karisimi olarak da kabul edilebilir. Iliml1 bir {iglincii derece lezyon soz
konusu oldugunda intrafasikiiler alanda minimal bir fibrozis ve Onemli derecede
rejenerasyon gozlenecektir, bu da aksonotmezise karsilik gelmektedir. Buna karsin
siddetli bir li¢iincli derece hasar, rejenerasyonu engelleyen fibrozise neden olacagindan
norotmezis olarak kabul edilebilir.

4. derece hasar: Epindriyum disindaki tiim tabakalarm devamliligi bozulmustur.
Fiziksel olarak sinir biitlinliigii devam etmekle birlikte skar dokusunun yarattigi blok

rejenerasyonu engeller ve yaralanma seviyesinde noroma olusumuna neden olur.
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Spontan iyilesme goriilebilmesine ragmen tedavi uygulanmadiginda fonksiyonel doniis
nadiren gerceklesir. Bu nedenle cerrahi onarim gereklidir.

5. derece hasar: Seddon’un smiflamasindaki nérotmezise esdegerdir. Genellikle
penetran travmalar sonrasinda goriilir ve sinir devamliligi tam olarak kesintiye

ugramustir. Tyilesme igin cerrahi tedavi sarttir.(16)

Hasarl

akson ve miyalin

Hasarl miyelin kil kaviteler Skarls Saijlem ekstarmal
kilf kaviteler A endonaryum apinéryum

| 15 Sadlam:;
& ' perhﬁ:ifumll
3. Derece 4, Derece

Sekil 20:Periferik sinir yaralanmalarmin smiflandirilmasi (Brandt KE ve
Mackinnon SE: Microsurgical repair of peripheral nerves and nerve grafts. Grabb and
Smith’s Plastic Surgery. Aston SJ, Beasley RW, Thorne CHM. (eds) Lippincott-Raven,
Philadelphia, s:82, 1997 ve Mackinnon SE. New directions in peripheral nerve surgery.
Ann. Plast. Surg. 22: 257-64,1989’ dan degistirilerek)

Son olarak da Mackinnon bu siniflandirmaya 6. derece sinir hasar1 ad1 altinda bir
ekleme yapmistir (24). Bu tip yaralanmada sinir boyunca degisik seviyelerde ve farkl
derecelerde sinir hasarlarinm bir arada bulunmasi s6z konusudur(Sekil 21). Ozellikle

ezici tipte yaralanmalarda ortaya c¢ikmaktadir. Tedavisinde intrandral ndroliz ile
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saglamfasikiillere zarar vermeden 4. ve 5. derecede hasarli fasikiillerin cerrahi onarimi

gerekmektedir.
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Sekil 21:Mackinon 6.derece sinir hasari

Tablo 2. Periferik sinir zararlanma smiflamalari

Seddon Sunderland | Mackinon | Tanimlama Anatomik lezyon
Noropraksiya | Birinci Lokal ileti kayb1 Akson hasar1 yok
derece
Aksonotmezis | Ikinci derece Wallerian dejenerasyonuile | Akson
birlikte akson hasar1
Uclincii Skar dokusu ile smirl Akson, myelin,
derece rejenerasyon, tam olmayan endoneurium
geri doniis
Dordiincii Epineurium korunmus, asirt | Akson, myelin,
derece skar, geri doniis tam degil, endoneurium,
cerrahi perineurium
Norotmezis Besinci En ciddi yaralanma, cerrahi | Akson, myelin,
derece endoneurium,
perineurium, epineurium
Altinci Tedavisi zor Tim 5 dokuda gesitli
derece seviyede hasar

2.6.SINIR DEJENERASYONU VE REJENERASYONU
Periferik sinir yaralanmalarinda, yaralanma bdlgesine ek olarak, yaralanma
bolgesinin proksimalinde, distalinde ve hiicre govdesinde birtakim yapisal ve islevsel

degisiklikler ortaya ¢ikar (Sekil 22).
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Sekil 22:Sinir dejenerasyon ve rejenerasyonu. (Lundborg G. The nerve trunk.

Nerve injuryand repair. Churchill Livingstone, New York, s: 151, 1988)

Aksonal yaralanma sonrasinda sinir hiicresinde meydana gelen degisiklikler
kromatoliz olarak tanimlanmaktadir. Bu siiregte hiicre govdesinde olusan tipik yanit,
hiicre hacminin artmasi, hiicre c¢ekirdeginin perifere dogru yer degistirmesi ve
sitoplazmadaki bazofilik materyalin ortadan kalkmasidir. Hiicre igerisinde protein
sentezinin arttigin1 gosteren bu bulgu, RNA konsantrasyonunun artmasma baglidir.
Ayn1 zamanda niikleik asitlerin ve lipidlerin sentezi i¢in gerekli olan glikoz-6-fosfat
dehidrojenaz enzim aktivitesinde artig gozlenir. Protein sentezindeki artis, iyilesme ve
rejenerasyona hazirlik yoniinde sekillenmektedir. Norofilaman ve mikrotiibiiler
yapidaki proteinlerin, aktin, tiibilin ve peripherin’in sentezi artarken; transport
fonksiyonu i¢in gerekli proteinlerin sentezi azalmaktadwr. Hiicrede meydana gelen
reaksiyonun siddeti, lezyonun yerlesim yerine ve tipine gore degiskenlik
gostermektedir. Hiicre govdesine ¢ok yakin yaralanmalarda, NGF’nin retrograd

transportu azaldig1 i¢in lezyon hiicre 6liimiine neden olabilmektedir.
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Yaralanma seviyesinin proksimaline bakildiginda, bu bolgedeki aksonlarda
birka¢ internodal segment boyunca ilerleyebilen bir dejenerasyon olustugu goriiliir.
Buna retrograd dejenerasyon adi verilir ve bu segmentte endondriyum bos bir tiip haline
gelir. Yaralanmay1 takip eden birka¢ giin igerisinde, bu segmentte distale dogru
ilerleyen terminal ve kollateral aksonal tomurcuklanmalar olugsmaya baslar. Kollateral
tomurcuklar aksonun saglam oldugu bolgedeki Ranvier diigiimlerinden kdken alirken,
terminal tomurcuklar ise zedelenen aksonun proksimal ucundan rejenerasyon konisi
seklinde gelismektedir. Bu donemde olusan rejenerasyon {niteleri, c¢ok sayida
miyelinsiz akson demetlerinden olusmaktadir. Proksimal giidiikteki kesik akson uglari,
mini fasikiiller halinde gruplar olustururlar ve buna “kompartman fenomeni” denir (19).
Rejenere olan aksonal tomurcuklarin u¢ kisimlarma ise “biiyiime konisi” adi verilir.
Biiylime konisinin biiyiime ve gelisme i¢in gerekli ¢ok sayida vezikiiller icerdigi
bilinmektedir. Biiylime konisi, sivri u¢ seklinde (filopodia) veya membranlar1 gececek
sekilde (lamellopodia) hareket edebilir (35). Schwann hiicre kolonlar1 ve Schwann
hiicre bazal laminasi, biiyiime ve hareketin etkin bir sekilde gerceklesmesi i¢cin uygun
bir ortam saglarlar.

Distal sinir segmentindeki aksonlarda ve miyelin kilifta meydana gelen hiicresel
olaylar ise Wallerian dejenerasyon olarak adlandirilmaktadir. Waller isimli arastirmaci
tarafindan tanimlanan bu dejenerasyon stireci, distal sinir segmentinde hiicre govdesi ile
olan baglantinin kaybolmasina bagli olarak gelisen yapisal ve fonksiyonel biitiinliik
kaybi ile karakterizedir. Bu bolgede akson ve miyelin kilif, makrofajlar ve Schwann
hiicreleri tarafindan fagosite edilirler. Hiicre iskeletini olusturan nérofilament6z yapilar
ve mikrotiibiiller, graniiler ve amorf yapilar haline doniisiirler.Dejenerasyon siirecini
baslatan mekanizmanin aksonlar igerisinde artan kalsiyum konsantrasyonu oldugu
diistiniilmektedir.Normalde akson ile endondral ortam arasindaki kalsiyum
konsantrasyonfarki, aktif kalsiyum pompasi sayesinde dengede tutulmaktadir ve hiicre
icindeki diistik kalsiyum seviyesi korunmaktadir. Fakat aksonalhasarolustugunda artan
hiicre i¢i kalsiyum,proteazlarin aktivasyonuna yol acarak akson igerisinde proteolizi
baslatmaktadir.

Dejenerasyon siirecinde aksonun internodal bolgesinde segmental miyelin kaybi1
ortaya cikmaktadir. Schwann hiicreleri tarafindan parcalanan miyelin daha sonra

makrofajlar tarafindan fagosite edilerek ortamdan uzaklastirilmaktadir.
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Schwann hiicreleri de yaralanmayr takip eden bu dejenerasyondan
etkilenmektedirler ve sinir rejenerasyonunda onemli bir yer tutarlar. Aksonotomiyi
takiben Schwann hiicresi niikleusu daha yuvarlak ve belirgin bir goriiniim kazanirken,
sitoplazma nispeten daha saydam bir hal almaktadir. Yaralanmay1 takip eden ilk 24 saat
icerisinde Schwann hiicresi proliferasyonu baslar ve prolifere olan Schwann hiicreleri
“Blingner bantlar1” ad1 verilen longitudinal dizilimler gdsterirler. Bu hiicreler aksonal
tomurcuklar1 igine alarak, gelisen rejenere aksonlarin ¢evresinde bir miyelin kilif
meydana getirirler (36). Bununla birlikte, aksonlar icin fiziksel bir konduit olusturmalar1
yaninda, aksonal gelismeyi desteleyen ekstraseliiler proteinleri salgilamak gorevini de
istlenmiglerdir.

Proksimal ve distal sinir glidiikleri arasinda gergeklesen kimyasal ve hiicresel
reaksiyonlar, sinir rejenerasyonunun kalitesi acisindan ¢ok Onemlidir. Yaralanmanin
erken fazinda, bu mesafede eksudasyon, hiicre proliferasyonu ve kollajen depolanmasi
olmaktadir.Kan hiicreleri ve makrofajlar1 iceren eksuda, aralig1 doldurarak fibrin pihti
olusumunu saglamaktadir. Birka¢ giin i¢inde kapillerlerin ve epindral kokenli
fibroblastlarin bu araliga gogii gézlenir ve burada rol alan fibroblastlarin prolifere
olmalar1 olduk¢a uzun zaman alir.

Kollajen depolanmas1 prolifere olan fibroblast ve Schwann hiicreleri tarafindan
gergeklestirilmektedir. Uretilen endonéral kollajen, olusacak olan yeni miyelin kilifin
bazal membranini olusturmak tizere sekillenir.

Tiim bu agamalarda kemotaksis ve ndrotrofik faktorler dnemli rol oynamaktadir.
1905 yilinda Cajal, distal sinir segmentindeki bazi maddelerin rejenere olan sinir
liflerini kendilerine yonlendirdigini gozlemlemistir. Norotropizm olarak adlandirilan bu
olaydan sorumlu olan faktdrler, prolifere olan Schwann hiicreleri tarafindan sentezlenen
vehiicresel adezyon molekiilleri (CAM) olarak adlandirilan bir takim molekiilleridir.
Bumolekiillerden bilinenen belli baslicalar1 L1, N-CAM (néral hiicre adezyon
molekiilii), N-caderin ve Poproteinidir.

Bu molekiillerden N-caderin disinda kalanlar, rejenere aksonlar ile Schwann
hiicre kolonlar1 arasindaki temasin saglanmasindan sorumludur. N-caderin ise Schwann
hiicreleri lizerinde diizenleyici etki gosterir ve aksonlar ile Schwann hiicreleri arasinda
temas kurulmasini saglar. Ayrica, N-caderin’in sinir hiicre kiiltiirleri tizerindeki etkisini

inceleyen deneysel c¢alismalar, bu maddenin rejenere olan aksonlarda biiyiimeyi
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hizlandirict etkisi oldugunu da ortaya koymustur (37). Schwann hiicreleri tarafindan
iiretilen bazal membran ise,tip IV kollajen matriks icerisinde laminin gibi ¢ok gii¢lii bir
adezyon molekiilii icermektedir. Tiim bu hiicresel adezyon molekiillerinin sentezi,

ozellikle dejenerasyon sirasinda olusan demiyelinizasyon evresinde artmaktadir (38).

e

Fibrosiles ey IL-2  GDNF
Ehwann cell — - caiis IL-6 CNTF
Aksonlar, sukocyte e TGF-B IFN-y

G IGF NCAM

Schwann — @
hiicreleri. ve &'7 wﬁ

enflamatuvar
hiicreler
arasmdaki
bilyiinme
hormonlan ve
sitokinler ile
saglanan
kansik iliski 3
temsil ximal Distal
edilmistir.

Sekil 23:Aksonlar, schwann hiicreleri ve enflamatuar hiicreler arasindaki

biiylime hormonlar1 ve sitokinler ile saglanan iligki

Norotrofik Faktorler

Norotropik faktorler, ndronlarin yasamini devam ettirmesi i¢in ihtiyag
duydugubir polipeptid ailesidir (20,21). Embriyonik yasam boyunca ndéronlarin gelisim
veolgunlagmalarna katkida bulunduklar1 ve sinir yaralanmalarindan sonra
darejenerasyonu ilerlettikleri rapor edilmistir.

Norotropik faktorler icerisinde etkisi iyi bilinen ve iizerinde pek ¢ok calisma
yapilan NGF’nin in vitro ve in vivo olarak, sempatetik ve duyu ndronlarinda
rejenerasyonu arttirir. 26 kDA agirliginda homodimerik polipeptiddir ve orijinal
norotropik faktdr olarak tanmimlanmistir. NGF iretildiginde, spesifik reseptorlerine
baglanarak sinir terminalleri tarafindan alinir ve sinir hiicre govdesine retrograd aksonal

transport yoluyla iletilir.
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CNTF’nin duyu ve sempatetik noronlarda sinir biiylimesini ilerlettigi ve invitro
kosullarda, motor ndronlarin yasaminmi destekledigi ve motor ndronlarmapopitozunu
engelledigi rapor edilmistir.

Norotropin ailesinin digerbir iiyesi olan GDNF’nin baslangicta yalnizca
dopaminerjik ndronlar iizerine etkilioldugu diisiiniilmiis, fakat son yillardaki raporlar,
GDNF’nin diger bircok ndronalpopulasyon icin etkili bir norotrofik faktér oldugunu
gostermistir. GDNF nin, noronlar ve Schwann hiicreleri arasietkilesimde 6nemli bir role
sahip oldugu belirlenmistir.

Periferik sinir sisteminin steroid reseptorlerine sahip oldugu ve dolayisiyla bu
dokularin néroaktif steroidler i¢in hedef olduklar1 bilinmektedir. Noroaktif steroidler,
periferik sinir sistemi miyelinli sinir liflerinde, miyelin kilif yapisinda bulunan PO ve
PMP22 proteinlerinin ekspresyonlarmi stimiile etmektedirler. Yapilan son ¢alismalarda,
noroaktif steroidlerin Schwann hiicrelerinin proliferasyonunu ve hiicresel gelisimlerini
diizenledikleri agiga c¢ikarilmigtir. Noroaktif steroidlerin, miyelin proteinlerinin
sentezini kontrol etmeleri yaninda, miyelin kilif ve akson gelisimi {lizerine de etkili
olduklar1 rapor edilmistir.

Tropik faktorlerin ilgili reseptdriine baglanmasi, reseptdr otofosforilasyonuna
yol acar. Bu da reseptorlerin hedef proteinlerdeki fosforile tirozin uglarina baglanmasini
saglar. Sonugcta hiicre biiyiimesini ve farklanmasini uyaran proteinler aktive olur.

Bununla birlikte,bugiine kadar yapilan ¢aligmalarda NGF ve diger norotropik
maddelerin periferal sinir rejenerasyonundaki etki mekanizmalar1 heniiz tam olarak

aydmlatilamamastir.

2.7.PERIFERIK SINiR CERRAHISI

2.7.1.Tarihge

Periferik sinir sistemine ait ilk veriler Hippocrates’e (MO 460-370) kadar
uzanmaktadr, fakat sinir kesilerinin duyusal ve motor kayba yol actigi ilk olarak
bildiren Galen (MS 130-200) olmustur (25). Periferik sinirlerin dikilmesi ile ilgili ilk
kayitlar ise William’a (13. yy) aittir (22). Kesilmig bir sinirde, sinir u¢larmin karsilikl
olarak onarmmu ilk kez Ferrara (1608) tarafindan gerceklestirilmistir (26). Ondokuzuncu

ylizy1lin sonlarina dogru, bugiinkii bilgilerle bagdasmayan cesitli sinir onarim teknikleri
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tanimlanmig, ancak bunlar kullanima girmemistir. Kayitlara gegen ilk basarili sinir
onarmmi ise 1847 yilinda Paget tarafindan gergeklestirilmistir (22). Sinir defektlerini
sinir greftleri ile onarma fikri ilk kez Philippeaux ve Vulpian tarafindan ortaya atilmas,
ilk klinik uygulama ise 1878 yilinda Albert tarafindan yapilmistir. Bu konuda ilk
basarili sonu¢ ancak 20. yiizyilin baslarinda Mayo-Robson tarafindan yaymlanmistir
(26).

Yirminci yiizyillin baslarinda sinir onarimlarindaki basar1 orani artmaya
baslamis,birinci ve ikinci diinya savaslar1 nedeniyle biiylik gelismeler kaydedilmistir.
1963 yilinda operasyon mikroskoplarmin kullanima girmesi de sinir cerrahisi agisindan
onemli bir doniim noktas1 olmustur (27). Mikrocerrahi tekniklerin gelismesi ile birlikte
sinir cerrahisinde gozlenen dnemli ilerlemelerden birisi de, 1967 yilinda Bora tarafindan
gerceklestirilen perindral onarimin kesfidir (28).

Periferik sinir yaralanmalarinin tedavisi ile ilgili literatiir, dikis ile onarim
teknikleri, fibrin yapistirict kullanimlari, onarim hattinin tiibiilizasyon materyalleri ile
desteklenmesi ve onarim alanina uygulanan ek topikal tedaviler gibi konularda cok
sayida calisma igermektedir.Bu alandaki c¢aliymalarin sinirrejenerasyonu ile 1ilgili

molekiiler mekanizmalarin tam olarak anlagilmasina kadar siirecegi de kesindir.

2.7.2.0narim Teknikleri

Yaralanmis bir sinirde onarimin hedefi, fonksiyonel ileti {initesi olan fasikiillerde
devamliligin saglanmasi i¢in bu yapilarin cerrahi olarak dogru konumlarda karsilikli
getirilmesi, yani sinir u¢larinin ‘koaptasyonu’dur (29,30).

Sinir onarimi i¢in en uygun zaman yaralanmadan sonraki miimkiin olan en erken
donemdir. Erken donemde fasikiiler dizilimin ve epindral damarlarm, proksimal ve
distal ug¢larin dogru olarak karsi karsiyagetirilmesinde yol gosterici etkileri vardir.
Ayrica yaralanma sonrasi erken donemde gerginlikminimaldir. Daha ge¢ donemlerde
ise proksimal ve distal sinirsegmentlerinde retraksiyon ve sinir ug¢larinda skar dokusu
gelisir. Olusan bu retraksiyon sinir tamiri bdlgesinde fibroblastik aktiviteyi arttirr.Bu
donemde onarim srrasinda genellikle gerginlik s6z konusudur. Ek olarak, zaman
gectikce hedef organlarda atrofiler gelismeye baslar ve geri doniisii olmayan kas hiicre
kayiplar1 olur.Denervasyon siiresinin 18-24 aya kadar uzadigi durumlarda kas

dokusunda geri doniisiimsiiz degisiklikler gelistigi ve sinir onarimi saglansa bile motor
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fonksiyonlarm geri donmedigi bilinmektedir (31). Buna karsn duyu organlarin
denervasyona daha direngli oldugu bildirilmistir (32).

1. Epindral Onarim: Klinikte en sik kullanilan onarmm teknigidir. Dikis
proksimal ve distal ug¢lardaki epindriyumdan gecer (Sekil 24). Sinir uglarmin uygun
pozisyonda kars1 karsiya gelmesini saglamak icin longitudinal seyreden kan damarlari
ve fasikiiller karsilikli getirilmeye ¢alisilir (31). Kalin sinirlerde 8/0, ince sinirlerde 9/0
veya 10/0 dikisler tercih edilir. Dikis materyali olarak emilen ya da emilmeyen dikisler
kullanilabilmektedir. Dikis sayis1 sinir uglarin1 yaklastiracak ve gerginlik yaratmayacak

sekilde, miimkiin olan en az sayida olmal1 ve fasikiiller dikis aralarindan ¢ikmamalidir.

Sekil 24:Epinoral onarim (Birch R, Bonney G, Wynn Parry CB. Surgical
disorders of the peripheral nerves, 1st ed. Churchill Livingstone, Edingburgh, s:23,
1998)

Epinoral onarimin kisa siirmesi ve basit olmasi en 6nemli avantajlaridir. Ayrica
cerrahi miidahale sirasinda sinir i¢i yapilara ek zarar verilmez ve siitiir graniilasyonu da
denen sinir igerisinde reaksiyona neden olabilecek dikis materyali olmaz. Yontemin en
onemli dezavantaj1 ise, es fasikiillerin her zaman karsilikli gelememesidir. Ufak bir
gerginlik bile fasikiiller arasinda ag¢iklik olusmasina neden olabilir. Yapilan arastirmalar
fasikiiller arasinda aciklik, Ust-liste binme ve katlanma olmasinin basarisizliga yol
actigini gostermektedir.

2. Perinodral (Fasikiiler) Onarim: Perindral onarim ilk kez 1967 yilinda Bora
tarafindan tanimlanmis olan bir tekniktir (28). Optimal eslesmeyi saglayabilmek icin
proksimal ve distal sinir uglarindaki es fasikiillerin birbirlerine dikilmesi amaclanir
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(Sekil 25). Fasikiiler onarimda her fasikiiliin 2-4 adet dikis ile tutturulmasi genellikle

yeterli olmaktadir ve bu sayede fasikiillerin hatali yonlenmesi engellenebilmektedir.

Fasikdller

Sekil 25:Perindral onarim (Birch R, Bonney G, Wynn Parry CB. Surgical
disorders of the peripheral nerves, 1st ed. Churchill Livingstone, Edingburgh, s:23,
1998)

Teknigin en 6nemli ve zor yonii fasikiillerin uygun eslerini saptamaktir. Bunun
icin de sinirin fasikiiler dagilimimi bilmekgerekmektedir.Yaralanmadan sonraki ilk 72
saatte yapilan ameliyatlarda, intraoperatif elektrodiagnostik yontemler ile fasikiiler
dagilimi tanimlamak miimkiin olabilmektedir. Duyusal liflerin hatali fasikiiler
onarimma baglh olarak olusacak fonksiyon kayiplar1 kortikal yeniden tanimlama ile
onlenebilmektedir. Ancak motor aksonlarin duyusal aksonlara veya interfasikiiler
epindriyuma yonelmesi durumunda fonksiyon kaybi ka¢inilmaz olmaktadir (19).

Perindral dikis tekniginin en Onemli dezavantaji, sinir i¢ine konulan dikis
materyalinin yarattif1 yabanci cisim reaksiyonu ve ek diseksiyonlar sonucu artan
intranoral fibrozis riskidir. Ayrica bu yontem digerlerine nazaran daha fazla zaman
almaktadir.

Yapilan ¢aligmalar epindral ve perinoral dikis tekniklerinin birbirlerine bariz bir
istlinliigiiniin olmadigmi gostermistir (29,32). “Grup fasikiiler onarim” terimi ise
fasikiillerin gruplar halinde karsilikli olarak dikilmesi i¢in kullanilan bir terimdir.

3. Epiperindral Onarim: Her iki yontemin birlesimi olan bu teknik, 1964 yilinda

Edshage tarafindan tanimlanmustir. Teknik olarak epindral dikis teknigine benzemekle
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beraber, dikisler karsilikli olarak perinoral tabakadan da gecilmektedir. Epindral
dikislerin yeterli fasikiil uyumu saglayamadiklari, buna karsin perindral dikislerin ise
hem asir1 intrandral diseksiyon,hem de icerdeki dikis materyalleri nedeniyle fazla skar
olusumuna yol agtiklar1 diisiincesinden ortaya ¢cikmistir. Buna ragmen intrandral travma
riski yiiksektir.

4. Diger Yontemler: Periferik sinir yaralanmalarmin cerrahi onariminda
kullanilan dikis materyalleri ve cerrahi manipiilasyon sirasindaki travmaya ikincil
gelisen fibrozis, dikis kullanilmadan yapilacak olan onarim yOntemleri {izerinde bir
arayisa neden olmustur.

Lazer ile onarim bu yontemlerden biridir. Burada kesik sinir uglari
yaklagtirilarak iki tespit dikisi konulduktan sonra, lazer isinlari ile ucglar birbirine tespit
edilir. Anastomoz saglandiktan sonra tespit dikisleri alinabilir. Bu yontemin, aksonlarin
tiip disma c¢ikmasmi onledigi belirtilmektedir, ancak ne 6lgiide tensil kuvvet sagladigi
tartigmalidir (33).

Fibrin yapistirici da sinir onariminda kullanilan bir biyomateryaldir. Bu konuda
yapilan deneysel c¢alismalar iki adet dikis konulduktan sonra fibrin yapistiric
kullanilmasinin daha uygun oldugunu gostermektedir (39). Ancak onarim bdlgesinde
inflamatuar reaksiyonu arttirmasi ve yeterli tensil kuvvet saglayamamasi gibi
dezavantajlar1 bulunmaktadir.Menovsky tarafindan rat siyatik siniri izerinde yapilan bir
calismada laser, fibrin yapistirict ve epindral dikis teknikleri karsilastirilmis ve
fonksiyonel 1iyilesme acisindan tekniklerin  birbirlerinden {istiin  olmadiklar1
gosterilmistir (34).

Sinir anastomozu i¢in siyanoakrilat kullanilmasmin da dikisle yapilan onarima
nazaran bir {stiinligliniin olmadigi, hatta materyalin histotoksisitesinin ve uzun

donemde gelisen skar dokusunun 6nemli derecede dezavantaj yarattig1 bildirilmistir.
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Sekil 26: Klinigimizde néroma eksizyonu sural sinir grefti uygulanan hastanin

resimleri
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3. BIREYLER VE YONTEM

Bu calisma 1.U.Etik Kurulu tarafindan 13.11.2012 tarihinde 2012/191 Sayili
karar ile onaylanmistir.

Tim olgular,caligmanin amaci ve igerigini kapsayan yazili ve aydmlatilmis
onam ile bilgilendirilmistir ve goniilli olduklarm1 onam formunu imzalayarak

belirtmislerdir.

3.1. BIREYLER

Bu c¢alismaya I.U. Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dalinda 1996-2011 yillar:
arasinda degisik nedenlerle onkol ve el bilegi diizeyinde median ve ulnar sinir kesisi
nedeniyle tedavi edilmis 150 hastadan(80 arter+sinir+tendon kesisi,55 izole sinir
kesisi, 15 sinir+tendon kesisi) takipleri yapilan ve tedaviden sonra en az 2 yil gegmis
ulagilabilen toplam 50 olgu dahil edilmistir.Radiyal sinir kesileri,el bilegi distal
yaralanmalari,dirsek proksimali yaralanmalar1 calismaya dahil edilmemistir.Hasta
bilgilerine, klinigimize ait ameliyat defterlerinden ve hasta dosya arsivinden
ulasilmistir. Hastalar retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Yaralanan sinirler acisindan;calismaya 21 median,19 wunlar sinir,10
mediant+ulnar sinir yaralanmasi olan toplam 50 olgu dahil edildi.Olgularin sadece 8
’sinde izole sinir kesisi olmakla birlikte 27 olguda sinir ve tendon kesisine arter kesiside

eslik etmekte idi.
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Olgular 40 erkek(%80),10 kadin(%20) bireyden olusmustur.Olgularin 30
(%60)unun  sag st  ekstremitesi,20’sinin  (%40) sol st  ekstremitesi
yaralanmist1.Olgularin 34’1 (%64) dominant ekstremitesini yaralamisti.Calismaya dahil
edilen hastalarin yas aralig1 7-71 yas (ort:33,16),ortalama takip siiresi ort:7,16 yil (2-17
yil) idi.

Yaralanma nedeni olarak en sik neden cam kesisi(33 olgu,%66) olmakla birlikte
4 spiral kesisi,1 dehre kesisi,4 ¢apa motoruna kaptirma,3 bigak kesisi,2 Arag i¢i Trafik
Kazasi,3 ezilme tipinde yaralanma(kap1 arasinda sikistirma,kaya diismesi vs) gibi
nedenlerden olusuyordu.

Uygulanan miidahale zamanina gore, ilk 24 saatte yapilan miidahaleler primer
onarim; 1-7 giinlerde yapilanlar ge¢ primer onarim, yaralanmadan bir hafta gectikten
sonra yapilan miidahaleler ise sekonder onarim olarak adlandirildi. Buna gore, 49
olguya primer onarim, bir olguda ulnar sinire sekonder onarim ve néroma eksizyonu
uygulandi.Median ve ulnar siniri kesilen 1 olguda primer tamir sirasinda ulnar sinire uc-
uca tamir ,median sinire sural sinir grefti uygulandi,bunun disinda 2 olguya primer
tamir sirasinda sural sinir grefti ile onarim uygulandu.

Calismaya dahil edilen olgulardan ikisinde basvuru sirasinda distal radius kirigi
ve onkol ¢iftli kirig1 eslik etmekte idi.Her iki hastayada primer tamir sirasinda plak vida
ile osteosentez uygulandi.1,2,3,4.parmak FDS,FDP,FCR,FCU,FPL,radiyal arter-
sinir,median sinir kesisi olan bir hastaya 6 ay sonra tenoliz ,ulnar ve median sinir kesisi
olan diger bir olguya 1 yil sonra noroliz uygulandi.Ulnar sinir kesisi nedeniyle primer
onarim uygulanan hastalardan birine primer onarimdan 3 yil sonra  tendon
transferi(ekstensor digitiminiminin abduktor fasiyaya transferi) uygulandi.Ulnar sinir
kesisi nedeniyle primer onarim uygulanan diger bir olguya primer onarimdan 9 y1l sonra
tendon transferi(opponensplasti ve ekstensor digitiminimi transferi) uygulandi. Median

sinir kesisi olan 1 hastaya 1 yil sonra ndroma eksizyonu ve uc-uca tamir uygulandi.

3.1.1.Cerrahi Teknik

Yaralanmadan hemen sonra hastanemize basvuran olgular ilk 6 saat iginde
ameliyata alindi. Ameliyatlar,kol proksimaline turnike uygulanmasindan sonra
mikroskop  biiylitmesi altinda yapildi ve yara debridmani siiresince bolgeye

antibiyotikli serum fizyolojik (gentamisin) ile devamli irrigasyon uygulandi. Uc-uca
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onarmmlarda 8/0 ve 9/0 siitiir materyalleri ile epiperinoral dikis teknigi, sural greftlerle
yapilan sekonder onarimlarda ise 9/0 ve 10/0 siitlir materyalleri ile interfasikuler ve
grup fasikuler dikis teknigi kullanildi. Cerrahi sirasinda  sinir uglari u¢ uca
getirilemeyen olgularda onarim hattinda sinirlerde gerginlik olusmamasi icin, sinir

proksimal ve distal kisimlarindan bir miktar serbestlestirildi.

3.1.2. Cerrahi Sonrasi Takip ve Rehabilitasyon

Hastalar onarim sonrasinda uzun kol al¢1 atelinde ii¢ hafta hareketsiz tutulduktan
sonra, sinir ve/veya tendon onarimi yapilanlara Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
kliniginde rehabilitasyon programi uygulandi.Ameliyat sonrasinda rutin olarak tiim
olgulara profilaktik antibiyotik verildi; ayrica, arter onarimi yapilanlara 2x300 mg/giin
aspirin verildi ve ilk bes giin reomakrodeks inflizyonu uygulandi.

Hastalar ilk alt1 hafta birer hafta arayla, daha sonraki {i¢ ay aylik ve ardindan {i¢
aylik aralarla takip edildi. Takiplerde yara kontrolii yapildi; Tinel testi ile rejenerasyon
degerlendirildi. Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon kliniginde elektroterapi ve sinir
rejenerasyonu el i¢ine wulastiginda duyuyu yeniden O&gretme (sensory re-
education)uygulandi. Ulnar sinir onarimi yapilan olgularda, pence el deformitesini
onlemek icin rejenerasyon oluncaya kadar ulnar paralizi splinti kullanildi.Hastalar,
ellerindeki terleme fonksiyonu yeniden gelisinceye kadar birtakim koruyucu kremler
kullanmalar1 ve ozellikle elde koruyucu duyunun olmadigi donemlerde her tiirli

yaralanmalara kars1 dikkatli olmalar1 gerektigi konusunda ayrintili olarak bilgilendirildi.

3.2.YONTEM

3.2.1.Calisma Dizaym

Retrospektif olarak dizayn edilmis bu ¢alismada,onkolda ulnar ve median sinir
yaralanmas1 sonrasinda tedavi edilen hastalarin motor, duyu ve otonomik
fonksiyonlarindaki iyilesmenin  objektif  yontemlerle  degerlendirilmesi  ve
fonksiyonlarinyaralanan yapilar(arter,tendon),yaralanan sinir(ulnar,median,ulnar ve

median sinir) ve yasla olan iliskisinin karsilastirilmasi amaciyla gergeklestirildi
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Calisma tek korlii olarak planlanmis;motor,duyu ve otonomik degerlendirmeler
[.U.Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim dalinda  aym1 arastirmaci tarafindan

gerceklestirilmistir.

3.2.2.Degerlendirme Yontemleri

3.2.2.1.0lgularmn Fiziksel Ozellikleri

Caligmaya alinan olgularm fiziksel 6zellikleri olarak yaslar1 (yil),boy uzunluklar1
(cm),viicut agrrhiklar1 (kg),cinsiyetleri ve yaralanmadan bugiine kadar gegen
siireleri(ay),meslek,yaralanma nedeni,yaralanan ekstremitesi,dominant
ekstremitesi, fizik tedavi alip almadigi,ise geri doniis stiresi,deformitesi,soguk intoleransi

kaydedilmistir.

3.2.2.2.Duyu Degerlendirmeleri

Duyu degerlendirmelerinde monofilament testi,statik 2 nokta aymrim testi
kullanilmistir. Monofilament ve 2 nokta ayirim testleri tek 6l¢iim olarak yapilmistir.

A- SEMMES-WEINSTEIN MONOFILAMENT TESTLERI: Semmes-
Weinstein (SW) Monofilament Testleri, bes ayr1t monofilament ile gerceklestirilmistir.
Olgiimlerde monofilamentlerin katsayilar1 kullanilmistir. Monofilamentler, inceden
kalina dogru deri tizerinde 1-1.5 sn plastik deformasyon gostermeden tutulup olgunun
monofilamenti hissettigi deger kaydedilmistir. Monofilamentlerin derecelendirmesi

tabloda belirtilmistir (Tablo 4) (Sekil 28).
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Sekil 27.Semmes Weinstein Monofilament Testi

Tablo 3. Semmes Weinstein Monofilament Degerleri

Filament Yorum Kuvvet
1.65-2.83 Normal 0.008-0.08
3.22-3.61 Azalmis Hafif Dokunma 0.172-0.217
3.84-4.31 Azalmig Koruyucu Duyu 0.445-2.35
4.56 Koruyucu Duyu Kayb1 4.19
6.65 Derin Basin¢ Kaybi 279.4

B-iIKi NOKTA AYRIMI: iki nokta ayrmm o&lgiimiinde Disk-Criminator
aletikullanilmistir (Sekil 29). En genis araliktan en dar araliga dogru yapilandlgiimlerde
tek nokta olarak hissedilen en dar aralik Ol¢iim degeri olarakkaydedilmistir (41,
40).Yavas adapte olan fiber / reseptdr sistemin inervasyon yogunlugunu olger. Elin

kavrama sirasinda dnceden tahmin etme yetenegini saglar.

Normal:<6 mm

Koti :6mm- 10mm

Zayif :11-15mm

Koruyucu duyu: Bir nokta algilama
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Anestezi: Hi¢ nokta algilayamama

Sekil 28: Disk-Criminator aleti

3.2.2.3.Motor Degerlendirmeler

Motor degerlendirmelerde kavrama ve ¢imdikleme kuvveti Olglimleri,
opozisyon, PAM ve froment testi yapilmistir. Kavrama ve c¢imdikleme kuvveti
Olgtimleri ti¢ tekrarli olarak gerceklestirilmis ve degerlendirmeler bilateral olarak

uygulanmaistir.

A- KAVRAMA KUVVETI: Kavrama kuvveti Jamar dinamometre ile
olciilmiistiir(Sekil 3.14). Olgiimler ii¢c tekrarli olarak yapilmus, aritmetik ortalamasi
alinarak istatistiksel analizde kullanilmustir. Olgiimler omuz addiiksiyonda, dirsek 90
°fleksiyonda, ©nkol nétral pozisyonda yapilmistir. Olgiimler, dinamometrenin

2.araliginda yapilmistir. Birim olarak kilogram alinmistir (42, 43, 44).
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Sekil 29:Kavrama Kuvveti Olciimii

B-CIMDIKLEME KUVVETI: Cimdikleme kuvveti dirsek 90 ° fleksiyonda,
onkol nétral pozisyonda iken pinchmetre ile yapilmustir (Sekil 3.15). Olgiimler iic
tekrarli olarak yapilmis, aritmetik ortalamasi alinarak istatistiksel analizde

kullanilmistir. Birim olarak kilogram almmustir (42, 43).

Sekil 30:Cimdikleme Kuvveti Ol¢iimii
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C-PULPA AVUC MESAFESI(PAM):Motor innervasyonu degerlendirmek
icin saglam ve lezyon taraf tiim parmaklar,parmak fleksiyonuyla pulpa ile distal palmar

cizgi arasimndaki mesafe ‘cm’ cinsinden Ol¢iildii.

D- OPOZISYON:APB, OP, FPB: Bu kaslar basparmagi opozisyona getirir ve
pronasyon yaptirir. Hastanin bagparmak ile serce parmagini tirnaklar paralel olacak

sekilde birlestirmesi istenir.N.Medianus kesik ise basparmak opozisyonu olmaz.

Sekil 31: Opozisyon testinin Kapandji indeksine gore 6l¢timii

Kapandji indexi

0-bagparmagin ucunun 2.parmak mp ekleme degmesi
I-bagparmagin ucunun 2.parmak pip eklemine degmesi
2-bagparmagin ucunun 2.parmak dip ekleme degmesi

3- bagparmagin ucunun 2.parmak tirnak pulpasina degmesi
4- bagparmagin ucunun 3.parmak tirnak pulpasma degmesi
5- bagparmagin ucunun 4.parmak tirnak pulpasina degmesi
6- bagparmagim ucunun 5.parmak tirnak pulpasina degmesi
7- bagparmagin ucunun 5.parmak dip eklemine degmesi

8- bagparmagin ucunun 5.parmak pip eklemine degmesi
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9- bagparmagin ucunun 5.parmak mp eklemine degmesi

10-Bas parmagin ucunun 5. parmaginin hypotenarina degmesi.

E-FROMENT TESTi:Hastadan bir kagit parcasini 1. ve 2. parmaklari arasinda
lateral ping yaparak tutmasi ve kagit geriye dogru cekilirken sikistirip birakmamasi
istenir. Bu esnada bagparmagin hareketi gozlenir; eger adduktor pollicis kasinda
giigsiizliik varsa hasta sikistirmak i¢in flexor pollicis longus’u (FPL) devreye sokar ve
basparmak interfalangeal eklemden flexiyona gelir . N.Ulnaris paralizisi var ise froment

testi pozitiftir.

Menthol Frae

Sekil 32: Froment testi

3.2.2.4.Sempatik Aktivasyonun Degerlendirilmesi

» Vazomotor degisiklikler (renk ve 1s1 degigiklikleri)

» Sudomotor degisiklikler (terlemede kayip ya da asirilagsma)

* Pilomotor degisiklikler (tliylerin dikenlesme cevabinda azalma)

* Trofik degisiklikler (cilt goriiniimii, pulpa atrofisi, tirnak degisiklikleri vb.)
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3.2.2.5.Elin Ayirici Duyusunun Testleri

STERIOGNOSIS:Hastalardan gozlerini kapatmasi istenerek lezyon tarafa

cesitli sekil ve bliyiikliikte nesneleri tanimasi istendi ve bunlar kayit edildi.

3.2.2.6.Agn Degerlendirilmesi

GORSEL ANALOG SKALA (VISUAL ANALOGUE SCALE; VAS)Visual
Analog Skala (VAS) sayisal olarak dlglilemeyen bazi degerleri sayisal hale ¢evirmek
icin kullanilir. 100 mm lik bir ¢izginin iki ucuna degerlendirilecek parametrenin iki ug
tanim1 yazilir ve hastadan bu ¢izgi iizerinde kendi durumunun nereye uygun oldugunu
bir ¢izgi cizerek veya nokta koyarak veya isaret ederek belirtmesi istenir. Mesela agri
icin bir uca hi¢ agrim yok, diger uca ¢ok siddetli agr1 yazilir ve hasta kendi o anki
durumunu bu ¢izgi iizerinde isaretler. Agrinin hi¢ olmadig1 yerden hastanin isaretledigi

yere kadar olan mesafenin uzunlugu hastanin agrisini belirtir.

VAS kullanmanin avantajlart:

- Agn siddetinin degerlendirilmesinde, diger yontemler ile yapilan karsilikli
degerlendirmeler sonucunda VAS'nin uygun bir yontem oldugu saptanmaistir.

- 5 yas lizerindeki hastalar, bu yontemi, kolay anlasilir ve kolay uygulanabilir
olarak tanimlamiglardir.

- VAS ile degerlendirmelerde diizenli bir dagilim gerceklestirilir.

- Sozlii agr1 degerlendirilmesi ile karsilastirildiginda, tedavi etkilerinin
degerlendirilmesinde yeterli hassasiyete sahip oldugu goriiliir.

- Olgiim yeniden yapilabilir.

VAS, tedavi etkilerine karar vermede bir ¢ok c¢alisma i¢in basarili bir
degerlendirme yontemi olmustur.

VAS'nin diger agr1 6l¢iim yontemlerine gore dezavantajlari:

- Hastalar isaretlenmeyi rastgele yapabilmekte, bu da degerlendirmede
yanilgilara neden olabilmektedir.

- Hastanin yorgun, saskin ya da isbirligi yapamaz durumda olmast VAS'nin

yeterli olmasimi engelleyebilir.
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- Agr1 degerlendirilmesinin yapildig1 zamanin se¢imi de yanilgilara neden
olabilir. Bu yanilgilar1 onlemek i¢in agr1 degerlendirilmesini diizenli araliklar ile
yapmak uygun olur.

- VAS'm degerlendirme ve kayitlarinin ayni skala {izerinde yapilmasi
durumunda oOnceki agr1 siddeti degerini gormek, sonraki agr1 siddetinin
degerlendirilmesinde etkileyici rol oynayabilir.

- Yaghlarda, VAS hattinin algilanmasi, isaretler ile koordinasyon saglanmasinin
giicliigi nedeni ile uygulamada sorun olabilmektedir.

- Degerlendirmelerde, teknik detay nedeni ile olabilecek sorunlar ile de (formun
baski ve c¢ogaltma islemlerindeki gibi) karsilasilabilir.Dezavantajlar1 g6z Oniine
almdiginda, VAS ¢ocuklarda yararl bir 6l¢iim olarak goriinmesine karsilik, yaslilarda
en iyi agr1 degerlendirme yontemi olarak Onerilmemektedir. VAS uygulamasi i¢in

uygun tablo su sekilde dnerilmektedir.

Sekil 33:Visual analogue scale; VAS

3.2.3.Fonksiyonel Sonuclari Degerlendirme Olgiitleri

3.2.3.1.Periferik sinir hasarlanmas1 sonras1 duysal fonksiyonlarin
degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen olgularmn  SW monofilament testi ve statik iki nokta

ayirim testi sonuclart BMRC duyu degerlendirme skalasi ile degerlendirildi.
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+Tablo.4:Biomedical Research Council (BMRC) Duyu degerlendirme skalasi

DUYU DURUMU
S4 Normal duyu( iki nokta ayirmi 2-6 mm)
S3+ Iki nokta ayriminda hafif iyilesme (uzamis deger sinirlari i¢inde) (iki

nokta ayirim 7-15mm)

S3 Yiizeyel agr1 ve dokunma duyusunda iyilesme(iki nokta ayirim
(115mm)

S2 Yiizeyel agr1 ve dokunma duyusunda hafif iyilesme

S1 Derin agr1 duyusunda iyilesme

SO Anestezi

3.2.3.2.Periferik sinir hasarlanmasi sonrasi motor fonksiyonlarin
degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen olgularin Jamar dinamometri,cimdikleme testi, PAM,
opozisyon ve froment testi sonuglari BMRC motor degerlendirme skalasi ile

degerlendirildi.
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Tablo.5:Biomedical Research Council (BMRC) Motor glic
degerlendirmeskalasi
KAS GUCU (%) KASLARIN DURUMU

M5 100 Tam Giig
M4 75 Biitiin sinerjik ve bagimsiz hareketler yapilabiliyor.
M3 50 Biitiin 6nemli kaslar dirence kars1 ¢alisiyor
M2 25 Proksimal ve distal kaslarda hissedilir kasilma oluyor
Ml 10 Proksimal kaslarda hissedilir kasilma oluyor
MO 0 Kasilma yok

3.2.3.3.Seddon Skalasi

Motor ve duyu degerlendirmelerinden elde edilen sonuglar seddon skalasina

gore degerlendirildi.

Tablo.6: Seddon skalasi

Sonug

Motor
guci

Duyu seddon

Cok iyi

Normal tarafla ayn1 fonksiyon;deformite ve trofik
degisiklik yok;steriognosis iyi;hipersensitivite
yok;statik iki nokta ayirimi diger elle ayni

(4) giic 5 duyu 4

Iyi

45°

Uygun hizda yakalama,paralizinin
geecmesi;yumusak/sert ayirimi var objeleri fark
edebilir;hafif yada asir1 soguga hassasiyet yiiksek,hafif
pulpa atrofisi;parmak ucu statik ayirimi <8mm

(3) gii¢ 5 duyu 3

Orta

Parmaklarla yeteri kadar yakalama;kismi
terleme;steriognosis yok,pulpa atrofisi,belirgin soguk
hassasiyeti,statik iki nokta ayirim: >8mm

(2) gii¢ 3 duyu 3

Kaotii

Duyu yok yada siddetli soguk hassasiyeti, (1) Giig¢ 0-1 yada 2

terleme yok,trofik degisiklik Duyu 0-1 yada 2
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4. BULGULAR

4.1. Olgularn Fiziksel Ozellikleri ile Tlgili Bulgular

Calismaya  dahil

50

olgunun (40

erkek,

10 kadm), yas

ortalamas133.16+14.1 yildir. Olgularin yas, boy, kilo ve yaralanmadan bu yana gegen

siireleri,yapilan onarimdan sonra gordiikleri fizyoterapi siireleri ve ise doniis siireleri

asagida belirtilmistir .

Tablo.7 :Olgularin fiziksel 6zellikleri. Ortalama ve Standart hata olarak

verilmistir.

n=50 Ortalama Minimum Maksimum
Yas(yil) 33,16+14.1 7 71
Boy(cm) 169.,4 118,00 184,00
Kilogram(kg) 70,5 30,00 103,00
Takip siiresi(y1l) 7,16+3,15 1 16
Fizyoterpi siiresi(ay) 2,25+3,97 1 36

Ise geri donme siiresi(ay) 7,24+7.35 1 36
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4.2. Eslik eden patolojiye gore elde edilen sonuclar

Eslik eden ek patolojiler bakimindan hastalar {i¢ grupta incelendi:izole sinir
yaralanmasi (n=8); sinir ve tendon kesileri (n=15); sinir, tendon ve arter yaralanmasi
(n=27) olarak gruplara ayrild1.

Calismaya dahil edilen olgularin birinde ilk basvuru aninda distal radius kirigi
birinde de 6nkol ¢iftli kirig1 eslik etmekte idi,her 2 olguyada primer tamir sirasinda plak

vida ile osteosentez uygulandi.

Tablo.8. Median sinir kesisinde eslik eden patolojiler

14
12
HFCR
10 HFCU
m FDS
8
H FDP
6 mRA
mRS
4 m OCK
= BA
2
BR
O _

11

Palmaris longus(PL), Fleksor karpi radiyalis(FCR), Fleksor karpi ulnaris(FCU),
Radiyal arter(RA),Radiyal sinir(RS),Brakiyal arter(BA) ,Brakiyoradiyalis(BR),Onkol
¢ifti kg (OCK),Fleksér  digitorum  superfisyalis(FDS),Fleksor  digitorum
profundus(FDP)
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Tablo.9: Ulnar sinir kesilerinde eslik eden patolojiler

14
12
10 E FCR
mPL
8 m FDS
6 E FDP
m UA
4
m RS
2 - mECR
0 _
15

Palmaris longus(PL),Fleksor karpi radiyalis(FCR),Fleksor karpi
ulnaris(FCU),Ulnar arter(UA),Radiyal sinir(RS),Fleksor digitorum
superfisyalis(FDS),Fleksor digitorum profundus(FDP),Ekstensor karpi radiyalis(ECR)

Tablo.10.Ulnar ve median sinirin kesildigi olgularda eslik eden patolojiler

[N
o

HFCU

mPL

H RS

B DRK
u FDP
H FDS
mUA
mRA

o B N W B U1 O N 00 O
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Palmaris

longus(PL),Fleksor

karpi

radiyalis(FCR),Fleksor

karpi

ulnaris(FCU),Radiyal arter(RA),Ulnar arter(UA),Radiyal sinir(RS),Fleksor digitorum
superfisyalis(FDS),Fleksor digitorum profundus(FDP),Distal Radius kirigi(DRK)

Tablo.11.Eslik eden ek patolojilere gore gruplarin SW monfilament testi

sonuglari
Semmes weinstein Total
Eslik eden 1.65-2.83 3.22-3.61 3.84-4.31 4.56 6.65
patoloji
Say1 | Yiizde | Say1 | Yiizde | Say1 | Yiizde | Sayr | Yiizde | Say1 | Yiizde | Sayr | Yiizde
zole sinir 4 %50 | 1 %125 3 |%375] 0 | %0 | 0 %0 8 | %100
Sinir, 5 %333 5 | %333 4 | %267 | 0 | %0 1 | %67 | 15 | %100
tendon
Sinir, arter, | 4 | %148 | 11 [ %407 [ 9 [%333[ 1 [ %37 [ 2 | %74 | 27 | %100
tendon
Total 13 | %26 | 17 | %34 | 16 | %32 | 1 %2 3 %6 | 50 | %100
Tablo.12.Eslik eden ek patolojilere gore gruplarin Statik iki nokta aymrim testi
sonuglar1
Statik 2 nokta ayirim testi Total
Eslik eden 0-6 mm 7-10 mm 11-15 mm >15
patoloji
sayl yiizde sayl yizde | sayr | yiizde sayl yiizde sayl yiizde
izole sinir 3 %37,5 1 %125 | 0 %0 4 %50 8 %100
Sinir, tendon 9 %60 1 %6,7 1| %6,7 4 [ %267 15 | %100
Sinir, tendon, 11 %40,7 3 %Il | 3 | %Il | 10 %37 27 | %100
arter
Total 23 %46 5 %10 | 4 %8 18 %36 50 | %100
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Calismaya dahil edilen olgular ek patolojilerin eslik etmesine gore olusturulan

gruplarin

duyu degerlendirme

sonuglarina gore karsilastirilmasinda

analizuygulanamamustir ancak rakamsal farkliliklar mevcuttur.

istatiksel

Tablo.13.Eslik eden ek patolojilerin duyu degerlendirme sonuclarma gore
karsilagtirilmasi
Ek patoloji DUYU Toplam
S1 S2 S3 S4
sayl | ylizde | say1 | ylizde | say1 | ylizde | say1 | ylizde | say1 | yiizde
izole sinir 0 2 %25 4 %50 |2 %25 8 %100
Sinir+tendon 1 %6,7 | 3 %20 3 %20 |8 %353,3 | 15 %100
Sinir+tendon+arter | 2 %74 | 6 %222 [ 10 | %37 |9 %33,3 | 27 %100
Toplam 3 %3 11 %22 17 %34 19 %38 50 %100

Calismaya dahil edilen olgular ek patolojilerin eslik etmesine gore olusturulan

gruplarin  motor degerlendirme sonuglarina gore karsilastirilmasinda istatiksel analiz

uygulanamamistir ancak rakamsal farkliliklar mevcuttur.

Tablo.14.Eslik eden ek patolojilerin motor degerlendirme sonuglarma goére

karsilagtirilmasi
EK patoloji MOTOR Toplam
Ml M2 M3 M4 M5

Sayr | ylizde | say1 | ylizde | say1 | ylizde | sayt | ylizde | sayt | yiizde | Sayr | yiizde
izole sinir 0 0 1 %12,5 2 %25 5 %62,5 8 %100
Sinir,tendon 0 0 0 3 %20 12 %80 15 | %100
Sinir,tendon, 1 %3,7 0 2 %7,4 11 | %40,7 | 13 | %481 | 27 | %100
arter
Toplam 1 %2 0 3 %6 16 %32 30 %60 50 | %100
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Klinigimizde 1996-2011 yillar1 arasinda dnkol yaralanmasi nedeniyle median ve
ulnar siniri kesisi tedavi edilmis 150 hastanin 71’inde ulnar sinir kesisi,50’sinde median
sinir kesisi ve 19’unda ulnar ve median sinir kesisi mevcuttu.Bu veriler literatiirii
destekler nitelikte idi.Caliymaya yaralanan sinirler agisindan; 21 median,19 unlar
sinir,10 mediantulnar sinir yaralanmasi olan toplam 50 hasta dahil edildi.Olgularin
sadece 8’sinde izole sinir kesisi olmakla birlikte 27 olguda sinir ve tendon kesisine arter
kesiside eslik etmekte idi.Median siniri kesik olan olgulardan 3’iinde,ulnar sinir kesisi
olan olgularin 1’inde ,ulnar ve median sinir kesisi olan olgularin 2’sinde radiyal sinir
kesisi de eslik etmekte idi. Arter kesisi olan olgularm 17’sinde ulnar arter,8’inde radiyal

arter,1’inde brakiyal arter ve 5’inde ulnar ve radiyal arter kesisi eslik etmekte idi.

4.2.1.Eslik Eden Ek Patolojilerin Seddon Sonuclarina  Gore

Karsilastirilmasi

Tablo.15.Eslik eden ek patolojilerin seddon sonuglarina gore karsilastiriimasi

Eslik eden patoloji SEDDON Toplam

Kotii Orta fyi Cok iyi

sayl | yiizde | say1 | yiizde | say1 | ylizde | say1 | yiizde | sayr | yiizde

izole sinir 0 2 %25 3 %37,5 | 3 %37,5 | 8 %100
yaralanmasi
Sinir+tendon 0 1 %6,7 | 6 %40 8 %53,3 | 15 | %100
yaralanmasi

Sinir+tendon+arter | 3 | %l11,1 [ 4 %148 [ 11 | %40,7 | 9 | %33,3 | 27 | %100

yaralanmasi

Toplam 3 %6 7 %14 20 | %40 20 | %40 50 | %100

Calismaya dahil edilen olgulara ek patolojilerin eslik etmesi ile seddon
degerlendirme sonuclarina gore karsilastirilmasinda istatiksel analiz uygulanamamistir

ancak rakamsal farkliliklar mevcuttur.
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Izole sinir yaralanmasi olan grupta seddon degerlendirme Slciitlerine gore iyi ve
cok 1y1 sonug elde edilen olgu sayis1 6 (%75), kotii ve orta sonug elde edilen olgu sayisi
2 (%25) olarak belirlendi. izole sinir kesisi olgularidan 4’ii izole median , 4ii izole
ulnar sinir kesisi idi. Izole ulnar sinir kesisi olan grupta iyi ve ¢ok iyi sonu¢ %75, izole
median sinir kesisi olan grupta iyi ve ¢ok iyi sonu¢ %75 idi. Sinir ve tendon
yaralanmasi olan grupta 1yi ve ¢ok iyi sonug elde edilen olgu sayis1 14 (%93,3),orta ve
kot sonug elde edilen olgu sayisi 1 (%6,7) olarak belirlendi.Sinir, tendon ve arter kesisi
olan grupta kotii ve orta sonug elde edilen vaka sayist 7(%25,9), iyi ve ¢ok 1yl sonug

elde edilen olgu sayis120(%73,3) olarak belirlendi.

4.3.Etkilenen Periferik Sinire Gore Olusturulan Gruplarin Sonuclarn

Klinigimizde 1996-2011 yillar1 arasinda 6nkol yaralanmasi nedeniyle median ve
ulnar siniri kesisi tedavi edilmis 150 hastanin 71’inde ulnar sinir kesisi,50’sinde median
sinir kesisi ve 19’unda ulnar ve median sinir kesisi mevcuttu.Bu veriler literatiirii
destekler nitelikte idi.Calismaya yaralanan sinirler agisindan; 21 median,19 unlar

sinir,10 median+ulnar sinir yaralanmasi olan toplam 50 hasta dahil edildi.

Tablo.16.Etkilenen periferik sinire gére olusturulan gruplarm SW monofilament

testi sonuglari

Semmes weinstein

Etkilenen 1.652.83 3.22:3.61 3.84-431 4.56 6.65 Total
periferik sinir

sayl | ylizde | say1 | ylizde | say1 | yiizde | say1 | yiizde | say1 | yiizde | say1 | yiizde

Median 7 %33,3 | 8 | %38,1 5 | %238 0 %0 1 %4,8 | 21 | %100

Ulnar 6 %31,6 | 7 | %368 | 6 | %316 | O %0 0 %0 19 | %100

0 %0 2 %20 5 %50 1 %10 2 %20 10 | %100
Median+ulnar

Total 13 %26 17 %34 16 %32 1 %?2 3 %6 50 | %100
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Tablo.17.Etkilenen periferik sinire gore olusturulan gruplarin Statik iki nokta

ayirim testi sonuglari

Statik 2 nokta ayirim testi

Etkilenen 0-6 mm 7-10 mm 11-15 mm >15mm Total
periferik sinir

sayt | yizde | sayt | yiizde | sayr | yiizde | sayr | yiizde | say1 | yiizde

Median 10 %47,6 1 %4,8 2 %9,5 8 %38,1 21 %100
Ulnar 10 %52,6 2 %10,5 2 %10,5 5 %26,3 19 %100

Mediant+ulnar 3 %30 2 %20 0 %0 5 %50 10 %100

Total 23 %46 5 %10 4 %38 18 %36 50 %100

Etkilenen periferik sinirlerin  motor degerlendirme sonuglarina gore
karsilastirilmasinda istatiksel analiz uygulanamamistir ancak rakamsal farkliliklar

mevcuttur.

Tablo.18.Etkilenen periferik sinirlerinin motor degerlendirme olgiitlerine gore

sonuglarinin karsilastirilmasi

Etkilenen MOTOR Toplam
periferik
- M1 M2 M3 M4 M5
sinir
say | ylizd | say | yizd | say | yizd | say | yizde | say | yiizde | say | yiizd
1 e 1 e 1 e 1 1 1 e
Median 0 0 1 %4,7 | 5 %23, | 15 | %71, | 21 | %100
8 4
Ulnar 0 0 0 6 %31, | 13 | %68, | 19 | %100
6 4
Median+ulna 1 %10 0 2 %20 5 %50 2 %20 10 | %100
r
Toplam 1 %2 0 3 %6 16 | %32 | 30 | %60 | 50 | %100
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Etkilenen periferik sinirlerin  duyu degerlendirme sonuglarma gore
karsilastirilmasinda istatiksel analiz uygulanamamistir ancak rakamsal farkliliklar

mevcuttur.

Tablo.19.Etkilenen periferik sinirlerinin duyu degerlendirme oOlgiitlerine gore

sonuglarinin karsilastirilmasi

DUYU Toplam

Etkilenen S1 S2 S3 S4 Say1 Yiizde
periferik sinir

Sayr | Yiizde | Say1 | Yiizde | Say1 | Yiizde | Say1 | Yiizde
Median 0 6 | %285 6 | %285 | 9 | %428 21 %100
Ulnar 1 %3,2 1 %5,2 8 | %42,1 9 | %473 19 %100
Median+ulnar 2 %20 4 %40 3 %30 1 %10 10 %100
Toplam 3 %6 11 %22 17 %34 19 %38 50 %100

4.3.1.Etkilenen periferik sinirin onarim zamanina ve sekline gore elde
edilen sonuglar

Uygulanan miidahale zamanina gore, ilk 24 saatte yapilan miidahaleler primer
onarim; 1-7 giinlerde yapilanlar ge¢ primer onarim, yaralanmadan bir hafta gectikten
sonra yapilan miidahaleler ise sekonder onarim olarak adlandirildi.Calismaya dahil
edilen olgularin 49’una primer tamir uygulandiprimer tamir edilen olgulardan 3’iine
defekt oldugu icin sural sinir grefti ile tamir uygulandi.l olguya sekonder tamir

uygulandu.
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Tablo.20.Etkilenen periferik sinirin tamir sekline ve zamanina gore duyu

degerlendirme sonuclari

Duyu Total
Tamir sekli St S2 S3 S4
sayl | ylizde sayl yiizde sayl yiizde sayl yiizde sayl | ylizde
Primer tamir 3 %6,5 10 %21,7 14 %30,4 19 %41,3 46 %100
Sekonder tamir 0 %0 0 %0 1 %100 0 %0 1 %100
Primer 0 %0 1 %33,3 2 %066,7 0 %0 3 %100
tamir-+greft
Total 3 %6 11 %22 17 %34 19 %38 50 %100

Tablo.21.Etkilenen periferik sinirin tamir sekline ve zamanina goére motor

degerlendirme sonuclar1

Motor
Tamir sekli MI M3 M4 M5 Total
sayl yiizde sayl yiizde sayl yiizde sayl yiizde sayl yiizde
Primer tamir 1 %2,2 3 %6,5 15 %32,6 27 %358,7 46 %100
Sekonder tamir 0 %0 0 %0 0 %0 1 %100 1 %100
Primer 0 %0 0 %0 1 %33,3 2 %066,7 3 %100
tamir-+greft
Total 1 %2 3 %6 16 %32 30 %60 50 %100
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Tablo.22.Etkilenen periferik sinirin tamir sekline ve zamanimna gore seddon

sonuglari
Tamir sekli seddon
Kotii Orta Iyi Cok iyi Total
sayl yiizde sayl yiizde sayl yiizde sayl yizde | say1 | ylizde

Primer tamir 3 %6,5 7 %15,2 17 %37, 19 %41,3 | 46 | %100
Sekonder tamir 0 %0 0 %0 1 %100 0 %0 1 %100
Primer 0 %0 0 %0 2 %066,7 1 %33,3 3 %100
tamir+greft
Total 3 %6 7 %14 20 %40 20 %40 50 | %100

4.3.2.Etkilenen periferik sinirlerinin seddon degerlendirme oélciitlerine gore
sonuc¢larimin karsilastirilmasi
Etkilenen periferik sinirlerin  seddon degerlendirme sonuglarma gore
karsilagtirilmasinda istatiksel analiz uygulanamamistir ancak rakamsal farkliliklar
mevcuttur. Median sinir kesisi olan grupta seddon degerlendirme Slgiitlerine gore iyi ve
cok 1yi sonug elde edilen olgu sayist 19 (% 90,5), kotii ve orta sonug elde edilen olgu
sayis1 2 (%9,5) olarak belirlendi. Ulnar sinir kesisi olan grupta 1yi ve ¢ok iyi sonug elde
edilen olgu sayis1 17 (%89,5), kotli ve orta sonug elde edilen olgu sayist 2 (%10,5)
olarak belirlendi.Median ve ulnar sinir kesisi olan grupta iyi ve ¢ok iyi sonug elde edilen
olgu sayist 4 (%40), kotii ve orta sonug elde edilen olgu sayist 6 ( %60 ) olarak

belirlendi.
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Tablo.23.Etkilenen periferik sinirlerinin seddon degerlendirme dlgiitlerine gore

sonuglarinin karsilastirilmasi

Etkilenen periferik SEDDON Toplam
sinir .
Kotii Orta Iyi Cok iyi

Say1 | Yiizde | say1 | yiizde | say1 | yiizde | say1 | yiizde | say1 | yiizde
Median sinir 0 %9,5 | 10 | %47,6 | 9 | %42,9 | 21 | %100
Ulnar sinir 0 %10,5 | 7 | %36,8 | 10 | %52,6 | 19 | %100
Median+ulnar sinir 3 %30 %30 3 %30 1 %10 | 10 | %100
Toplam 3 %6 %14 | 20 | %40 | 20 | %40 | 50 | %100

4.4.Deformite sonuclar

Tablo.24.Etkilenen periferik sinirin takipleri sirasinda

acisindan karsilastirilmasi

goriilen deformiteler

Etkilenen Deformite(+) Deformite(-) Toplam
periferik sinir )
Sayi Yiizde Sayi Yiizde Say1 Yiizde
Median 7 %33,3 14 % 66,7 21 %100
Ulnar 9 %47,36 | 10 %52,64 19 %100
Median+ulnar 9 %90 1 %10 10 %100
Toplam 25 %50 25 %50 50 %100
P =0,012

Calismaya dahil edilen olgular etkilenen periferik sinirler deformite acisindan

degerlendirildiginde istatiksel olarak anlaml fark elde edilmistir(p=0,012).

Median ve ulnar sinirin birlikte kesildigi 10 olgudan 9’unda

deformite

goriilmiistiir(% 90).Bu grupta 4 olguda trofik degisiklik,4 olguda tenar-hipotenar
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atrofi,1 olguda pence el deformitesi,1 olguda 2.parmak pulpasinda atrofi ve 1 olguda
parmak abd-add’da kisitlilik goriilmiistiir.

Ulnar sinir kesisi olan 19 olgudan 9’unda (%47,36) deformite goriilmiis olup bu
olgulardan 3’iinde 5.parmak abduksiyon deformitesi(wartenberg bulgusu),3 olguda
hipotenar atrofi,3 olguda interossedz atrofi ve 2 olguda 4-5.parmaklarda
pencgelesme(duchenne belirtisi) goriilmiistiir.

Median sinirin kesildigi 21 olgudan 7’sinde(%33,3) deformite goriilmiis olup bu
olgulardan 3’iinde tenar atrofi,5 olguda trofik degisiklikler ve 3 olguda 2.parmak tirnak
pulpasinda atrofi gértilmiistiir.

Ulnar sinirin kesik oldugu olgularin 8’inde froment sign pozitif olarak tesbit
edildi.

Eslik eden ek patolojiye gore gruplar deformite acisindan degerlendirildiginde
gruplar arasinda istatiksel analiz uygulanamamistir ancak rakamsal farkliliklar
mevcuttur.izole sinir yaralanmasi olan grupta %350 , sinir ve tendon yaralanmas1 olan
grupta % 26,7 ve arter,sinir,tendon kesisi olan grupta % 63 oraninda deformite

saptanmistir. Toplamda 50 olgudan 25 inde (%50) deformite saptanmistir.

Tablo.25. Eslik eden patolojiye gore deformite sonuglari

Deformite Toplam
Eslik eden patoloji Deformite(+) Deformite(-)
Say1 Yiizde Say1 Yiizde Say1 Yiizde
izole sinir 4 %50 4 %50 8 %100
Sinir+tendon 4 %26,7 11 %73.3 15 %100
Arter+sinir+tendon 17 %63 10 %37 27 %100
Toplam 25 %50 25 %50 50 %100

Calismaya dahil edilen olgulardan primer tamir uygulanan 46 olgudan 23’iinde
(%50), sekonder onarmm uygulanan 1 hastada (%100) ve primer onarim esnasinda

greftle tamir uygulanan 3 olgunun 2’sinde (%66,7) oraninda deformite goriilmiistiir.
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Tablo.26.Etkilenen periferik sinirin tamir sekline ve zamanma gore deformite

sonuglar1
Deformite
Deformite(+) Deformite(-) Total
Say1 Yiizde Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Primer tamir 23 %50 23 %50 46 %100
Sekonder tamir 1 %100 0 %0 1 %100
Primer 1 %33,3 2 %66,7 3 %100
tamir+greft
Total 25 %50 25 %50 50

4.5.Trofik degisiklik sonuclar
Calismaya dahil edilen 50 olgudan 13’iinde (%26) trofik degisiklik saptandi.

Sekonder tamir ve primer tamir sirasinda greftle onarim yapilan olgularda trofik

degisiklik goriilmedi. Primer onarim uygulanan 46 hastadan 13’iinde (%28,3) trofik

degisiklik mevcut idi.

Tablo.27.Etkilenen periferik sinirin tamir sekline ve zamanma goére trofik

degisiklik sonuglar1
Trofik degisiklik
Trofik degisiklik(+) | Trofik degisiklik (-) Total

Tamir sekli Say1 Yiizde Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Erken primer tamir 13 %628,3 33 %71,7 46 %100
Sekonder tamir 0 %0 1 %100 1 %100
Primer tamir+greft 0 %0 3 %100 3 %100
Total 13 %26 37 %74 50 %100
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4.6.PAM sonuclan

Pulpa avu¢ mesafesi (PAM) degerlendirmesi yapilirken gruplar tiim parmaklarin
PAM tam olanlar1 bir grup, parmaklardan herhangi birinde PAM’da eksiklik olanlar1 bir
grup olarak belirledik. Etkilenen periferik sinirler PAM agisindan karsilastirildiginda
istatiksel degerlendirme yapilamamistir.50 hastanin 5’inde  PAM mesafesi tam
degildi.(%10)Median ve ulnar sinirin birlikte kesildigi olgularin 3’{inde,median sinirin
kesildigi olgulardan 2’sinde PAM tam degildi.PAM mesafesi tam olmayan olgularin

hepsinde sinir kesisine fleksor tendon kesiside eslik etmekte idi Ulnar sinirin kesildigi

olgularin hepsinde PAM mesafesi tamdi.

Tablo.28.Eslik eden patolojiye gore Pulpa Avugc Mesafesi (PAM) sonuglari

PAM
Eslik eden patoloji TAM TAM DEGIL | Total
Izole sinir kesisi 7 1 8
87,5% 12,5% 100,0%
15,6% 20,0% 16,0%
Sinir, tendon kesisi 15 0 15
100,0% ,0% 100,0%
33,3% ,0% 30,0%
Sinir, tendon, arter kesisi 23 4 27
85,2% 14,8% 100,0%
51,1% 80,0% 54,0%
Total 45 5 50
90,0% 10,0% 100,0%
100,0% 100,0% 100,0%
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Tablo.29.Etkilenen periferik sinire gore PAM sonuglar1

Etkilenen periferik sinir pam
Tam Tam degil Total
median 19 2 21
90,5% 9,5% 100,0%
42,2% 40,0% 42,0%
Ulnar sinir 19 0 19
100,0% ,0% 100,0%
42,2% ,0% 38,0%
Median ve ulnar sinir 7 3 10
70,0% 30,0% 100,0%
15,6% 60,0% 20,0%
Total 45 5 50
90,0% 10,0% 100,0%
100,0% 100,0% 100,0%

4.7.0pozisyon sonuclari

Etkilenen periferik sinirler oppozisyon agisindan Kapandji skorlama sistemi ile
degerlendirilmis olup, Kapandji indeksine gore 0-5 arasi olanlar bir grup, 6-10 olanlar
bir grup olarak belirlendi. Sonuclar
yapilamadi ancak rakamsal farkliliklar mevcuttu. Calismaya dahil edilen 50 olgunun
8’inde opozisyon 0-5 arasi idi.(%16) Median ve ulnar sinirin birlikte kesildigi olgularin
6’sinda,median sinirin kesildigi olgulardan 2’sindeoppozisyon tam degildi. Ulnar sinirin

kesildigi olgularm hepsinde opozisyon tamdi.Oppozisyonu tam olmayan olgularin

karsilastirildiginda istatiksel degerlendirme

hepsinde sinir kesisine fleksor tendon kesiside eslik etmekte idi.
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Tablo.30.Eslik eden patolojiye gore opozisyon testi sonuglari

Eslik eden patoloji Opozisyon Total
6-10 0-5
Izole sinir 7 1 8
87,5% 12,5% 100,0%
16,7% 12,5% 16,0%
Sinir, tendon kesisi 13 2 15
86,7% 13,3% 100,0%
31,0% 25,0% 30,0%
Sinir, tendon, arter 22 5 27
81,5% 18,5% 100,0%
52,4% 62,5% 54,0%
Total 42 8 50
84,0% 16,0% 100,0%
100,0% 100,0% 100,0%
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Tablo.31.Etkilenen periferik sinire gére opozisyon testi sonuglari

Etkilenen periferik sinir Opozisyon Total
6-10 0-5
Median 19 2 21
90,5% 9,5% 100,0%
45,2% 25,0% 42,0%
ulnar 19 0 19
100,0% ,0% 100,0%
45,2% ,0% 38,0%
Median ve ulnar 4 6 10
40,0% 60,0% 100,0%
9,5% 75,0% 20,0%
Total 42 8 50
84,0% 16,0% 100,0%
100,0% 100,0% 100,0%

4.8.VAS sonuclan

Hasta memnuniyeti agisindan sorguladigimiz GORSEL ANALOG SKALA
(VISUAL ANALOGUE SCALE; VAS) ile etkilenen periferik sinire gore
karsilastirildiginda istatistiksel degerlendirme uygulanamamistir.Calismaya dahil edilen
50 olgudan 23’iinde agr1 mevcuttu (%46). Agr1 goriilen olgularda agr1 ortalamasi 5,13

idi.Ensik agr1 saptanan grup; ulnar ve median sinirin birlikte kesildigi grupta 1di(%60).
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Tablo.32.Etkilenen periferik sinire gore VAS sonuglari

VAS’a gore agn
Etkilenen periferik sinir | Agri(+) Agri(-) Toplam
Say1 | Yizde | Say1 | Yiizde | Say1 | Yiizde
Median sinir 10 %47,6 | 11 %524 | 21 %100
Ulnar sinir 7 %36,8 | 12 | %63,2 | 19 | %100
Ulnar+median sinir 6 %60 | 4 %40 | 10 | %100
Toplam 23 | %46 |27 | %54 |50 | %100

Calismaya dahil edilen olgularm 27’sinde VAS’a gore agr1 yoktu (%54).Erken

primer onarim uygulanan grupta %47,8 oraninda agr1 mevcut idi.

Tablo.33.Etkilenen periferik sinirin tamir sekline ve zamanma gore VAS

sonuglar1
VAS Total
Tamir sekli VAS(+) VAS(-)
Say1 Yiizde Say1 Yiizde Say1 Yiizde

Erken primer tamir 22 %47,8 24 %652,2 46 %100

0 %0 1 %100 1 %100
Sekonder tamir

1 %33,3 2 %66,7 3 %100
Primer tamir+greft
Total 23 %46 27 %54 50 %100

Eslik eden ek patolojiye gore gruplar GORSEL ANALOG SKALA (VISUAL
ANALOGUE SCALE; VAS) ile karsilastirildiginda, izole sinir kesisi olan grupta agri
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%350, sinir ve tendon kesisi olan grupta %33,3 ve sinir, tendon, arter kesisi olan grupta

%351,9 oraninda agr1 mevcuttu.

Tablo.34.Eslik eden patolojiye gore gruplar VAS’a gore karsilastirildiginda elde

edilen sonuglar

VAS’a gore agri1

Yaralanan yapilara gore Agri(+) Agri(-) Toplam

Sayi1 | Yiizde | Say1 | Yiizde | Say1 | Yiizde

izole sinir Kkesisi 4 %50 |4 %50 |8 %100

Sinir+tendon kesisi 5 %33,3 [ 10 %66,7 | 15 %100

Sinir+tendon+arter Kkesisi | 14 %51,9 | 13 %48,1 | 10 %100

Toplam 23 | %46 |27 | %54 |50 | %100

4.9.Soguk intoleransi sonuglari

Etkilenen periferik sinire gore soguk intolaransi sonuglar1 karsilastirildiginda
istatiksel analiz uygulanamamistir ancak rakamsal farkliliklar mevcuttur. Median ve
ulnar sinirin birlikte kesildigi olgularin tiimiinde soguk intoleranst mevcuttu (%100).

Median sinir onarimi yapilan grupta % 66,7, ulnar sinir onarim yapilan grupta % 73,7

oraninda soguk intolerans1 mevcut idi.

Tablo.35. Etkilenen periferik sinire gére soguk intolaransi sonuglari

Soguk intoleransi
Etkilenen periferik sinir Soguk int.(+) Soguk int.(-) Toplam
Say1 | Yiizde Say1 | Yiizde Say1 | Yiizde
Median sinir 14 %666,7 7 %33,3 21 %100
Ulnar sinir 14 %73,7 5 %26,3 19 %100
Ulnar+median sinir 10 %100 0 %0 10 %100
Toplam 38 %76 12 %24 50 %100
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Tablo.36.Etkilenen periferik sinirin tamir sekline gore soguk intoleransi sonuclari

Soguk intoleransi
Tamir sekli
Soguk int.(+) Soguk int (-)
Total

Say1 Yiizde Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Erken primer tamir 35 %76,1 11 %23,9 46 %100
Sekonder tamir 1 %100 0 %0 1 %100
Primer tamir+greft 2 %666,7 1 %33,3 3 %100
Total 38 %76 12 %24 50 %100

Eslik eden ek patolojiye gore gruplar soguk intoleransi sonuglar1 ile
kargilastirildiginda istatiksel analiz uygulanamamistir ancak rakamsal farkliliklar
mevcuttur. Arter,sinir ve tendon kesisi olan grupta soguk intoleransi daha fazla

gortilmekteydi.(%85,2)

Tablo.37. Eslik eden ek patolojiye gore gruplar soguk intoleransi sonuglari

Soguk intoleransi
Yaralanan yapilara gore Soguk int.(+) Soguk int.(-) Toplam
Say1 | Yiizde | Sayr | Yilzde | Say1 | Yiizde
izole sinir kesisi 5 %62.,5 3 %37,5 8 %100
Sinir+tendon kesisi 10 %66,7 5 %33,3 15 %100
Sinir+tendon+arter kesisi 23 %85.2 4 %14.,8 10 %100
Toplam 38 %76 12 %24 50 %100
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4.10.Steriognosis sonuclari

Tablo.38.Etkilenen periferik sinirin tamir sekline ve zamanina gore steriognosis

sonuglar1
steriognosis Total
steriognosis(+) | steriognosis (-)
Erken primer 41 5 46
tamir 89,1% 10,9% 100,0%
Sekonder tamir 1 0 1
100,0% ,0% 100,0%
Primer 3 0 3
mir+er
tamir tgreft 100,0% 0% 100,0%
Total 45 5 50
90,0% 10,0% 100,0%

Calismaya dahil edilen olgularin 45’inde steriognosis mevcut idi(%90).

4.11.Yas gruplarina gore sonuclarin karsilastirilmasi

Calismaya dahil edilen hastalar 4 grupta incelendi;0-18 yas,19-30 yas,31-45yas

ve 46 yas lizeri gruplandirildi.
Yas gruplar1 ile tedavi sonrasi elde edilen klinik ve fonksiyonel sonuglar
arasinda anlaml iliski bulunmadi. Ancak, 0-18 yas aras1 tiim olgularda (%100) ¢ok 1yi

sonug alinirken, 46 yas tlizeri olgularda ise 1yi ve ¢ok 1yi sonug orani ancak % 55,5 idi.
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Tablo.39.Klinik ve fonksiyonel sonuglarin yas gruplarina gore karsilastirilmasi

Yas gruplar seddon
Kotii Orta Iyi Cok iyi Toplam

say1 | ylizde | say1 | yilizde | say1 | yiizde | say1 | yiizde | say1 | yiizde
0-18 7 | %100 | 7 | %14
19-30 2 %13 9 %60 4 %27 | 15 | %30
31-45 I | %53 | 3 | %157 9 |%473| 6 |%31,6| 19 | %38
>46 2 %222 2 [%222| 2 |%222| 3 [%333| 9 | %I8
Toplam 3 %6 7 %14 | 20 | %40 | 20 | %40 | 50 | %100

4.12.Etyolojiye gore gruplandirma

Calismaya dahil edilen hastalar etyolojilerine gére gruplandirildi.Buna gore en

sik etyolojik neden cam kesisi(33,%66) olarak belirlendi.

Tablo.40.Etyolojiye gore gruplandirma

Cam Kesisi

Spiral Kesisi

Capa motoru

Kesici alet yaralanmasi
AITK

Ezilme tipinde yaralanma

Toplam

73

33

50

66

100




TARTISMA

Periferik sinir yaralanmalar1 patoloji ve dzriin en 6nemli sebeplerinden biridir.
Tekniklerdeki ilerlemeye ragmen yetiskin grupta motor ve duyu iyilesmesi smirhdir ve
yedi yila kadar uzayabilir. Ayrica hastalar uzun siire soguk intoleransi, agr1 ve parestezi
sikayetleri yasayabilir (45).

Periferik sinir onarimi yapilirken genelde kabul goren temel ilkeler,
onariminuygun dikisler ve aletler kullanilarak uygun biiylitme altinda(mikroskop)
yapilmasi; onarim hattinda sinirde gerginlige izin verilmemesi; onarim yapilan sinir
uclarinda defekt varsa araya sinir grefti uygulanmasi; onarim hattindaki gerginligi
onlemek i¢in postural manevralardan kaginilmasi; klinik ve cerrahikosullar uygun
oldugu durumlarda oncelikle primer onarim, diger durumlarda ise sekonder onarim
yapilmasi; intrandral anatomi uygun ise grup fasikiiler onarimin, aksi halde epinoral
onarmmin yeglenmesi ve en iyi fonksiyonel sonucu elde etmek i¢in, sinir onarimindan
sonra iyl bir duyu ve motor re-educationuygulanmasidir (46).Periferik sinir
onarimlarindan sonra elde edilen fonksiyonel diizelme {zerinde hastanin yasi,
yaralanma ile onarim arasinda gecen siire,yaralanma seviyesi (proksimal veya distal),

yaralanma mekanizmasi(ezilme, avulsiyon veya keskin),yaralanan sinir (median, ulnar
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gibi), yaralanan sinir tipi (sadece motor, sadece duyu veya mikst tip sinir) gibi
faktorlerin etkili oldugu bildirilmistir (47).

Akut periferik sinir yaralanmalarinda gelistirilen yeni biyolojik ve cerrahi
tekniklerin anlamli bir sekilde degerlendirilmesi ancak objektif degerlendirme
yontemleri ile miimkiin olabilir.Periferik sinir yaralanmasi olan bireylerde zaman
icerisinde elde edilen degisikliklerin sonu¢ Ol¢iimleri ile belirlenmesi, tedavinin
yonlendirilmesi ve taninin konmasi i¢in Onemlidir. Ayrica Ol¢iim ydntemlerinin
standardizasyonu, farkli tedavi merkezlerinin yontemlerinin karsilastirilmasinda da rol
oynar (51, 43, 45).

Arastrma ve klinik sonuglarin degerlendirilmesi i¢in kullanilan 06lgiim
yontemlerinin, norofizyolojik ve fonksiyonel parametrelere uygun olmast ve
dejenerasyondan rejenerasyona kadar genis bir yelpazede tiim sathalar hakkinda bilgi
vermesi gereklidir.

Klinik  degerlendirme  sistemleri  tanmin  desteklenmesi, tedavilerin
degerlendirilmesi ve  karsilastirmasi, rehabilitasyon silirecindeki ilerlemenin
kaydedilmesi, rehabilitasyon siiresince hasta ve fizyoterapiste bilgi verilmesi ve
sonuclarin degerlendirilmesi amactyla periferik sinir yaralanmalarinda kullanilirlar.

Giivenilir ve gecerli sonu¢ Olglimleri hastaliktaki degisiklikler ve yaralanma
derecesi hakkinda bilgi verir. Buna ragmen periferik sinir geri doniislerinde kullanilan
diinya tlizerinde kabul géren net protokoller yoktur. Bunun sebebi ikna edici bir sekilde
smiflama ve sonug¢ bildiren yontemlerin olmamasidir. Tiim bu nedenlerden dolayi,
periferik sinir yaralanmalarinda degerlendirme amaciyla kullanilan bircok sistem
olmasina ragmen her zaman i¢in daha objektif veriye ulagsmak hedeflenir ve yeni 6l¢iim
yontemleri arastirilir (43,52).

Periferik sinir fonksiyonlarinin degerlendirmesinde farkli fizyolojikozellikler,
farkli yontemlerle test edilir. Motor fonksiyonun degerlendirilmesi i¢in manuel kas testi;
elektrodiagnostik testlerden EMG, motor sinir iletim hizi, faradik ve galvanik testler,
kavrama kuvveti, ¢imdikleme kuvveti 6l¢iilmesi objektif sonuglar veren tekniklerdir
(48,42,50,51,53,54).

Duyu fonksiyonunun degerlendirilmesi i¢in elektrodiagnostik agri esigi ve
toleransi, Semmes-Weinstein monofilament,iki nokta ayirim testi objektif sonuglar1 olan

ve en ¢ok kullanilan testlerdir (41, 55).
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Otonomik fonksiyonu degerlendirmek i¢in kolayca yapilabilen ve sonuglari
objektif olan dl¢timler gelistirilememistir.Laser Doppler Fluxmetry, laktat dehidrogenaz
aktivitesi, pH Ol¢iimii ve cildin oksijen tiiketiminin belirlenmesi, giivenilir fakat
uygulama zorlugu olan yontemlerdir.Uygulama kolaylig1 ve otonom iyilesme hakkinda
bilgi sahibi olmak adina lezyon taraftaki trofik degisiklikler ve terlemeyi degerlendirdik
(56,57,58).

Bu dogrultuda calismamiz motor, duyu ve otonomik fonksiyonlarindaki
iyilesmenin objektif yontemlerle degerlendirilmesi ve fonksiyonlarin yaralanan
yapilar,yaralanan sinir ve yasla olan iliskisinin karsilastirilmas1 amaciyla
gerceklestirildi.

Iki nokta ayrimi degerlendirmesi 1945 yilinda Weber tarafindan tanimlanmis ve
1958’de de Moberg tarafindan degerlendirme amaciyla kullanilmistir (43,40,41,55).
Periferik sinir fonksiyonunu degerlendirmesinin yansira kognitif fonksiyonlarla da
iligkisi vardir (43,40).

Ter ve yag bezlerinin inervasyonu miyelinsiz otonomik lifler tarafindan saglanir
ve kontrol ortadan kalktiginda ilk li¢ haftadan sonra deride nem kaybi1 ve kuruma
goriiliir (4,5,6,57,59).Leveque ve dig. (60),yaslilikta goriilen ayirt edici duyu kaybinin
derinin su igerigi ile iliskili oldugunu belirtmislerdir. Calismalarinda, derinin su
iceriginin nemlendirici losyon ile arttirilmasindan sonra tanimlanan iki nokta arasi
mesafenin azaldigini belirtmislerdir.

SW monofilament testi, hafif dokunma hissi ile derin basing duyular1 arasinda
ayrim yapabilen, gilivenirligi kanitlanmig bir degerlendirme yontemidir. Duyu
ozelliklerini objektif olarak degerlendirir (43,41,55,61).

Bu yiizden periferik sinir yaralanmalarinda tedavi
etkinliklerininkarsilagtirilmalary, cerrahi sonuglarm yorumlanmas: ve gilivenirlik
calismalar1 gibi bir¢ok konuda Semmes Weinstein monofilament testleri yaygin olarak
kullanilmakta ve duyu degerlendirmelerinde altin standart olusturmaktadir
(5,48,43,45,41,55,49).

Kavrama kuvveti, elin intrinsik ve ekstrinsik kaslarmin aktivasyonu ile elde
edilir. Periferik sinir yaralanmasinda azalan motor inervasyon nedeniyle kavrama
kuvveti azalir(42,43,53).Bu nedenle kavrama kuvvetinin degerlendirilmesi periferik

sinir yaralanmalarinda siklikla kullanilir (43).
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Kombine travma, belirli bir alandaki iki veya daha fazla fonksiyonel yapinin
travmatik yaralanmasidir.(62,63) Ust ekstremitede goriilen kombine yaralanmalar, bu
bolgeye yonelik acil girisimlerin yaklasik %60’1n1, posttravmatik rekonstriiksiyonlarin
ise yaklasik %20-30’unu olusturmaktadir.(64)Kombine yaralanmalar sonrasinda nihai
fonksiyonel sonug, yaralanma goriilen ¢esitli komponent lezyonlarinin timii ile iliskili
oldugu gibi, spesifik yapilarin lezyonlar1 ile de iliskilidir.(65,66) Bu yaralanmalarda
genellikle ekstremite sirkiilasyonu bozulmustur; tendon-kas yapilarinda laserasyon veya
aviilsiyon vardir.(67,68)

Ust ekstremite sinir yaralanmalar1 en sik dnkol distali ve el bilegi seviyesinde,
genellikle kombine bir yaralanma seklinde karsimiza c¢ikmaktadir. EI bilegi
seviyesindeki sinir tamiri ve tamir sonucu elde edilecek sonuglar, ge¢ donemde elin
sensoriomotor ve trofik fonksiyonlari agisindan oldukca 6nemlidir. Yiiksek enerjili {ist
ekstremite yaralanmalarinda genellikle osse6z ve norovaskiiler yapilar yani sira kas ve
tendon gibi yumusak dokular da yaralanmaktadir. Tendon ve arteriyel yaralanma, {ist
ekstremite periferik sinir yaralanmalarina eslik eden en sik yaralanmalardir.(69)

Arteriyel ~ yaralanmalarm  %40’inda  periferik  sinir  yaralanmasi
goriilmektedir.(70) Gelberman ve ark.(71)retrospektif olarak degerlendirdikleri 50
onkol arteriyel yaralanmada 15 hastada izole sinir, 13 hastada ise kombine sinir ve
arteriyel yaralanma saptamislardir. Ayni yazarlar, arteriyel yaralanmaya eslik eden sinir
yaralanmasimin sonuglart dogrudan etkiledigini belirtmislerdir. Arteriyel yaralanmanin
sinir tamiri sonucunu etkiledigi baska yazarlarca da belirtilmistir. Genel goriis, arteriyel
tamirin sinir iyilesmesini olumlu etkiledigi yoniindedir.(71,72)

1996-2011 yillar1 arasinda klinigimizde 6nkol yaralanmasi(dirsek ve el bilegi
arasiradiyal sinir kesisi hari¢)nedeniyle tedavi edilen 150 hastadan 32’sinde arter ve
tendon kesisi,27’sinde arter, sinir ve tendon kesisi mevcuttu.Calismaya dahil edilen
hastalarimizin 27’inde arteriyel yaralanma vardu.

Calismamizda  eslik eden  patolojiler (izole  sinir,sinir+tendon,sinir
+tendontarter) ile duyu,motor ve seddon Olgiitlerine gore iyilesme parametreleri
arasindaki iliskiler incelendiginde anlamli bir fark bulamadik. Izole sinir kesisi olan
grupta seddon degerlendirme Olciitlerine gore 1yi ve c¢ok iyi sonug elde edilen olgu

say1s1 6 (%75), sinir ve tendon kesisi olan grupta iyi ve ¢ok iyi sonug elde edilen ogu
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sayis1 14 (% 93,3) , sinir-tendon-arter kesisi olan grupta iy1 ve ¢ok iyi sonug elde edilen
olgu sayis1 20 (% 73,3) olarak belirlendi.

Etkilenen periferik sinire gore olgularimiz karsilastirildiginda median, ulnar ve
ulnar+median sinir kesilerinde duyu,motor ve otonom iyilesmederakamsal farkliliklar
olmakla birlikte istatiksel analiz uygulanamamistir. Parametrelerin sonuglar1 her iki
grupta benzer ¢iktigindan, ayni sinire ait yaralanmalarin sonuglarini da tiim parametreler
acisindan karsilastirdik. Sonug,yine benzerdi. Ancak median ve ulnar sinirin birlikte
kesildigi olgularda deformite daha fazla goriilmiistiir. Caligmaya dahil edilen olgularin
neredeyse hepsi akut sinir yaralanmasi olup 49 olguya basvuru esnasinda onarim
uygulanmistir. Median sinir kesisi olan grupta seddon degerlendirme 6lgiitlerine gore iyi
ve ¢ok 1yi sonug elde edilen olgu sayis1 19 (%90,5),ulnar sinir kesilerinde 1yi ve ¢ok iyi
sonug elde edilen olgu sayis1 17 (%89,5),ulnar ve median sinir kesisi olan grupta 1yi ve
cok 1yi sonug elde edilen olgu sayis1 4(%40) olarak belirlendi. Caligmamizda elde edilen
sonuclarin mikrocerrahi prensiplerine uyarak yaptigimiz erken primer onarima baglh
oldugunu diisiiniiyoruz.

Periferik sinir lezyonlarinda prognozu etkileyen bir diger onemli etken cerrahi
miidahaleye kadar gegen siiredir  (73). Periferik sinir cerrahisinde zamanlama
konusunda literatiirde bazi yaymnlarda normal doku ile defektif doku arasinda
demarkasyon hattinin daha iyi goriildiigii ve sinirdeki 6demin azalmasi nedeni ile
travmadan 3 hafta sonra cerrahi yapilmasi gerektigi bildirilmistir (74). Ancak son
yillarda, ilk 24 saat i¢inde ve Ozellikle de kesici alet ile olan temiz yaralanmalarda da
acil cerrahi onerilmektedir (75,76). Yine literatiirii gozden gecirdigimizde ge¢ donem
cerrahi tedavilerde basar1 oran1 diisiiktiir. Ancak ge¢ basvuran olgularda 1.5 yil sonra da
olsa cerrahi tedavi yapilmasmin gerekliligi bildirilmektedir.

Bilindigi gibi sinir onariminda asil sorun bag dokusundadir (77). Onarim
yerindeki skar ve intranoral fibrozis aksonal filizlerin distale ilerlemesini engellemekle
kalmaz, ayn1 zamanda distal giidiige ulagsmis olan aksonlara da hasar verir. Epindral
nororafinin sinirde internal fibrozise yol agmadigi, ancak en maharetli ellerde dahi
fasikiiler eslesmenin saglanamayacagi belirtilmektedir (78). Sekonder onarimda genelde
epindral teknik kullanilir. Ciinkii fibrozis artmistir, elastik retraksiyon olusmustur ve
sinirde defekt mevcuttur. Biz gec¢ olgularda (sekonder onarimda), grup fasikiiler siitiir

veya fasikiiler siitlir konamayacagindan ug¢ uca anastomoz yapilmasinin uygun oldugu
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goriisiindeyiz. Ciinkii sekonder ge¢ donem sinir cerrahisi sirasinda intraoperatif
gozlemde anatomik markerlerin kayboldugu, fasikiillerde fibrozis gelistigi ve ¢ogu
olguda nérinom olustugu, sinir ile ¢evre dokular arasinda yapisikliklar gelistigi ve
sinirde defekt olustugu agikca goriilmektedir. Biz boyle durumlarda eksternal norolizis
ve dekompresyon yapilmasini, nérinom goriilmesi halinde de saglam sinir dokusu
gortilene kadar ndrinomun eksize edilmesini 6nermekteyiz.

Sinir yaralanmalarinda defekt uzunlugu da sinir onarimmdan sonraki donemde
fonksiyonel iyilesmeyi etkiler. Iyilesme yaralanmanin ne kadar agir olduguna ve
dolayisiyla defektin boyutuna baghdir (79,80). Bir sinir anatomik ve fizyolojik
biitlinliigii bozulmadan %6°s1 kadar gerilebilir (81). Literatiirde sinir defektinin
biiylimesi ile cerrahi onarim sonrasi prognozun kotiilestigi konusunda fikir birligi
vardir. Ancak defekt uzunluklar1 arasinda farkli goriisler mevcuttur (82,83,84,85,86).
Zachery yaptig1 ¢alismada N.medianus transpozisyonu ile 7-9 c¢m, N.ulnaris 13 cm
uzatabildigini belirtmektedir (81). Ancak biz bu goriiste degiliz, cilinkii; asir
transpozisyon sinirin beslenmesini bozabilir (81). Biz sinirde defekt 2 cm veya daha
fazla ise ya da 8/0 ile konan siitlirler sinir sonlanmalarmni bir arada tutamiyorsa greft
endikasyonu oldugunu diisiinliyoruz ve 2 cm altindaki defektlerde transpozisyonu
oneriyoruz.

Bir¢ok yazar tarafindan sinir defektinin biiylimesiyle de cerrahi onarim sonrasi
prognozun kotiilestigi ve 4-10 cm aras1 defekt uzunlugununun onarim sonrasi 1yi sonug
almmasi agisindan kritik deger oldugu bildirilmektedir (82,84,85).

Sinir onariminin yaralanmadan hemensonra yapilmasi uygun olmakla birlikte,
cesitli durumlar onarimi ertelemeyi gerektirebilir. Ileri derecede kontamine yaralarda
enfeksiyon olasilig1 yiliziinden, ezilme veya gerilme tarzindaki yaralanmalarda sinir
lezyonunun diizeyi degerlendirilemediginden sekonder onarim tercih edilebilir. Onarimi
ertelemek i¢in bir diger neden yeterli mikrocerrahideneyime sahip elemanin
olmayisidir. Bu durumdaefektif ge¢ primer onarim tercih edilmelidir (87, 88, 89. 90,91).

Geg tamirlerde defektin artmasi ve greft ihtiyact dogmasi,fibrozis ve skar
dokusunun iyilesmeyi kotii etkilemesi ve ayrica klinigimize bagvuran ¢ogu olgunun cam
kesisi,kesici alet yaralanmasi gibi diizglin ve temiz kesiler olmasina bagl olarak biz
klinigimizde erken primer onarimi tercih etmekteyiz.Calismaya dahil edilen olgularin

49’una klinigimize basvurduklarinda 6 saat i¢inde erken primer onarim uygulandi ve bu
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olgularm 3’line primer tamir swrasinda greft uygulandi.l olguya sekonder onarim
uygulandu.

Bu bilgiler 151¢inda ve mikrocerrahi deneyimi olan ekip elemanlarinin sayisinin
artmas1 ile birlikte, 1ileri derecede kontamine yaralanmalar disinda,kombine
yaralanmalar dahil olmakiizere basvuran sinir kesilerinde, erken primer onarimi tercih
etmekteyiz. Kesi diizeyine goreepindral yada epiperindraldikis teknikler ile onarim
uygulanmaktadir. Bu uygulama sekonder girisimlerin sayisinin azalmasina, hastanin
daha hizli ve etkin birbicimde giinliik aktivitelerine donmesin izin vermektedir. Bizim
calismamizda erken primer onarim uygulanan 46 olgunun seddon degerlendirme
Olciitlerine gore 1yi ve cok iyi sonu¢ elde edilen olgu sayisi 36 (% 78,3) olarak
belirledik.

Prognozu etkileyen bir bagka faktor de yastir. Cocuklarda yapilan periferik sinir
tamirlerinde, sinir rejenerasyonunun daha iyi olmasi, aksonun kat edecegi mesafenin
kisa olmasi, beyin ve 6grenme adaptasyonlarinin daha iyi olmasi gibi nedenlerden
dolay1 eriskinlere gore daha iyi sonuglar alinmaktadir.(1,18) Sinir iyilesmesi, 30
yasindan sonra yas ile ters orantili olarak azalir. Akut ulnar ve median sinir kesilerinde
primer epindral tamirin 13 yas altinda hem sensoriyal hem de motor diizelme ag¢isindan
oldukca 1yi sonug¢ verdigi bildirilmistir.(19,20)

Calismaya dahil edilen olgularda yas ile seddon,duyu ve motor iyilesme
parametreleri arasidaki iliski kiyaslandigma 0-18 yas aras1 olgularda iyilesmenin ¢ok
1yi oldugu ancak yas ilerledik¢e iyilesme potansiyelinin azaldigi gdzlemlenmistir.

Periferik sinir yaralanmalar1 siklikla motorlu tasit kazalar, penetran
yaralanmalar, diismeler ve endiistriyel kazalara bagh goriilmektedir (11). Periferik sinir
yaralanmalari, fonksiyonun geri donmesini ve ise donmeyi geciktirebilecegi ve diisme,
kirik veya diger travmalarda sekonder sakatlifa neden olabileceginden ©Onem
tasimaktadir. Periferik sinir yaralanma insidansmi % 2-2.8 olarak bildiren ¢aligmalar
vardir (92).

Ust ekstremite periferik sinir yaralanmalarinin incelendigi iki makalede cam
kesileri % 46.9 ve % 55.2 olarak en sik rastlanan etiyolojik faktor olarak saptanmistir
(93,66). Bizim vakalarimizda iist ekstremite periferik sinir yaralanmalarinin % 82’sinde

etiyolojik neden kesi idi ve cam kesisi oran1 % 66 olarak saptand:.
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Periferik sinir yaralanmalar1 gen¢ eriskinlerde daha sik rastlanan bir sorundur
(92,94). Bu iiretken yas grubunda periferik sinir yaralanmasi tedavi edilmezse ciddi
sakatliga yol agabilir. Bu nedenle erken tan1 olduk¢a 6nemlidir.Bizim hastalarimizin da
yaklasik % 82’si 7-45 yaslar1 arasinda olup geng yetiskinler cogunlukta idi.

Literatiirde periferik sinir yaralanmalar1 erkeklerde daha sik bildirilmektedir
(92,95). Bizim serimizde de olgularin yaklasik % 80’1 erkek olarak belirlendi.

Ust ekstremite periferik sinir yaralanmalarmm incelendigi énceki ¢alismalarda
en sik ulnar sinir lezyonu(93,66) olmasma karsin bizim ¢alismamizda en sik median
sinir yaralanmasi olarak belirledik.Bunun nedeninin ¢alismaya dahil edilen hasta
grubunun sayisinin az olmasi ve vakalarin homogen olmamasindan kaynaklandigini
diisiiniiyoruz.

Median sinir fonksiyonunu degerlendirmek i¢in kullandigimiz opozisyon
testinde Kapandji skorlama sistemini kullandik. Elde edilen verilerde yas, yaralanan
sinir ve yaralanan yapilara gore gruplar karsilastirildiginda anlamli fark bulamadik.

PAM ile kombine yaralanmalar da hem tendon kesilerine bagli fonksiyon kayb1
ve hemde etkilenen periferik sinirlerin innerve ettigi kas gruplarmi degerlendirdik.
Etkilenen periferik sinir, eslik eden patolojiye gore gruplar PAM sonuglarina gore
karsilastirildiginda anlamli fark bulamadik.

Hasta memnuniyeti acisindan kullandigimiz parametreler deformite, VAS ve
soguk intolerans1 idi. Onarim zamanma gore (primer, sekonder, greftle tamir) ile
deformite, VAS ve soguk intolernast sonuglart kiyaslandiginda anlamlh fark elde
edemedik. Etkilenen periferik sinire gére VAS, soguk intoleransi ve deformite agisindan
kiyaslandiginda sadece deformite de istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu. Median
ve ulnar sinirin birlikte kesildigi olgularda deformite fazla goriilmekteydi (p=0,012).
Diger parametreler agisindan istatistiksel analiz uygulanamamistir. Ancak etkilenen
periferik sinire gore olusturulan gruplarda median ve ulnar sinirin birlikte kesildigi
olgularda soguk intoleranst %100 oraninda ve VAS’a gore agri %60 oraninda
goriilmekteydi.

Kombine yaralanmalarda (izole sinir, sinir+tendon, sinir+arter+tendon) gruplar
VAS, soguk intolerans1 ve deformite sonuclar1 agisindan karsilastirildiginda istatistiksel

analiz uygulanamamistir. Ancak sinir, tendon ve arterin birlikte kesildigi grupta soguk
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intolerans1(%385), deformite (%63)ve VAS’a gore agri(%51,9) oraninda goriilmekte 1di.
Biitiin olgularda VAS’a gore agr1 % 46, soguk intoleransi % 76 oraninda idi.

Calismaya dahil edilen olgularda etkilenen periferik sinir ve ek patolojilerin
eslik etmesi ile steriognosis,trofik degisiklik,sekonder girisim arasindaki iligki
karsilastirildiginda anlamli fark goriilememistir.Median ve ulnar sinirin birlikte kesildigi
grupta trofik degisiklik daha fazla goriilmekteydi.

Periferik sinir tamirlerinden sonra ilk ii¢ hafta i¢inde erken harekete baslamak
konusunda fikir birligi yoktur. Erken hareketin sinir rejenerasyonunu olumsuz etkiledigi
disiiniilebilir. Washington rejiminde, tendon yapisikliklarmi engellemek icin erken
harekete izin verilirken, sinir anastomoz hattina asir1 gerilim dorsal koruyucu atelle
engellenmektedir.Klinigimizde hastalara onarim sonrasinda uzun kol al¢1 atelinde 3
hafta hareketsiz tutulduktan sonra,sinir ve/veya tendon onarimi yapilanlara Fizik Tedavi
ve Rehabilitasyon kliniginde rehabilitasyon programi uyguluyoruz.Calismaya dabhil
edilen olgularin 12’si postop. hi¢ fizik tedavi almamis olup ortalama fizik tedavi siiresi

2,25(1-36ay) aydir.
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SONUC

Onkol seviyesindeki periferik sinir yaralanmalari, fonksiyonel kayba ve ciddi
sosyal sorunlara neden olabilen durumlardan biridir.Onkol fleksdr yiizdeki sinir, damar
ve tendonlarin  ylizeyel yerlesimli olmalar,bu  yapilarin  yaralanmalarini
kolaylastirir.(11,94)

Periferik sinir yaralanmalar1 siklikla motorlu tasit kazalar, penetran
yaralanmalar, diismeler ve endiistriyel kazalara bagh goriilmektedir (11). Periferik sinir
yaralanmalar1 , fonksiyonun geri donmesini ve ise donmeyi geciktirebilecegi ve diigme,
kirik veya diger travmalarda sekonder sakatlifa neden olabileceginden Onem
tasimaktadir. Periferik sinir yaralanmalar1 insidansini % 2-2.8 olarak bildiren ¢alismalar
vardir (92). Periferik sinir yaralanmalar1 geng eriskinlerde daha sik rastlanan bir
sorundur (92,94). Bu iretken yas grubunda periferik sinir yaralanmalar1 tedavi
edilmezse ciddi sakatliga yol acabilir. Bu nedenle erken tan1 olduk¢a onemlidir.Bizim
hastalarimizin da yaklasik %82°s1 7-45 yaslar1 arast nda olup geng yetiskinler
cogunlukta 1idi. Literatiirde periferik sinir yaralanmalar1 erkeklerde daha sik
bildirilmektedir (92,95). Bizim serimizde de olgularin yaklasik % 80’1 erkek olarak
belirlendi.

Periferik sinir cerrahisini 1yi yapabilmek i¢in iyi anatomi, iyi fizyoloji ve 1yi
mikrocerrahi bilmek gerekmektedir. Anatomiyi ortaya koyarken sinirleri fazla

germemek, baskiya ugratmamak yani sinire saygili olmak ve mikroskop kullanmak
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cokonemlidir. Ciinkii bu esnada sinirin dis besleyicileri yaninda i¢ besleyicileri ve
epineurium ve endoneuriumdaki vaskiiler sistemleri hasar goriirse ne kadar iyi
anastomoz yaparsaniz yapin sonug hiisran olabilir.

Ust ekstremite periferik sinir yaralanmalarmin incelendigi dnceki ¢alismalarda
da en sik ulnar sinir lezyonu tespit edilmistir(96,88).Vakalarimizda litaratiirden farkli
olarak median sinir lezyonu en sik rastlanilan lezyondu.

Median sinirin dirsek ustii kesilerinde %.85; radial ve ulnar sinirin 6nkol
seviyesindeki yaralanmalarinda %80; median sinirin 6nkol ve ulnar sinirin dirsek {stii
yaralanmalarinda ise uygun secilmis olgularda 1yi bir teknikle %70 oraninda iyilesme
saglanabilmektedir.

Periferik sinir onarimlarindan sonra elde edilen fonksiyonel diizelme {izerinde
hastanin yasi, yaralanma ile onarim arasinda gecen siire,yaralanma seviyesi (proksimal
veya distal), yaralanma mekanizmasi(ezilme, avulsiyon veya keskin),yaralanan sinir
(median, ulnar gibi), yaralanan sinir tipi (sadece motor, sadece duyu veya mikst tip
sinir) gibi faktdrlerin etkili oldugu bildirilmistir.

Klinigimize bagvuran sinir kesilerinin ¢ogunlugu travmatik nedenlerle
yaralanma sonrasi bagvurmakta olup en sik neden cam kesisidir.Basvuru esnasinda ileri
derecede kontamine yaralarda enfeksiyon olasilig1 yiiziinden , ezilme veya gerilme
tarzindaki yaralanmalarda sinir lezyonunun diizeyi anlasilamayabiliceginden sekonder
onarimmi tercih etmekteyiz.Bunun digindaki olgularda uygun vakalarda erken primer
onarimu tercih ediyoruz. Bu tiir yaralanmalarda en 1yi sonuglar, kesik olan cilt, sinovya,
damar, tendon ve sinir dokulariyla birlikte, tiim yumusak dokularin ayni seansta tamiri
ve miimkiin olan en erken zamanda, bilin¢li bir rehabilitasyon ve duyu egitimine
baslanmasi ile elde edilebilir. Caligmaya dahiledilen olgularin ¢ogunlugu ilk 6 saat
icinde opere edildi. Kombine Onkol yaralanmalarinda eger yaralanmaya kirikta eslik
ediyorsa Oncelikle osteosentez uygulayip tendonlar onarildiktan sonra arter kesisi
mevcutsa anastomoz saglanip revaskiilarizasyon saglandiktan sonra sinir kesisi
onarimini ayni senasta yapmaktayiz.

1996-2011 yillar1 arasinda 6nkol seviyesinde median ve ulnar kesisi nedeniyle
klinigimizde tedavi edilmis 150 hastadan son kontrollere gelen ve kayitlardan
ulagilabilen 50 hasta calismaya dahil edildi.50 hastadan 49’una erken primer onarim

uygulandi.Primer tamir uygulanan 49 olgudan 3’iine erken primer onarim esnasinda
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defekt olmasi nedeniyle greft uygulandi.l hastaya ge¢ basvurdugu icin ndroma
eksizyonu ve sekonder onarim uygulandi.

Ulnar,median ve median+ulnar sinir yaralanmalarinin motor,duyu
ve fonksiyonel degerlendirme icin kullandigimiz testlerde her iki grup arasinda
rakamsal farkliliklar olmakla birlikte, istatistiksel anlami olan bir fark bulamadik.
Parametrelerin sonuglar1 her iki grupta benzer ¢iktigindan, ayni sinire ait yaralanmalarin
sonuglarini da tiim parametreler agisindan karsilastirdik. Sonug,yine benzerdi.

Kombine onkol yaralanmalarinda olgular izole
sinir,tendon+sinir,tendon+arter+sinir  kesisi olarak gruplandirdik. Motor,duyu ve
fonksiyonel degerlendirme icin kullandigimiz testlerde her iki grup arasinda rakamsal
farkliliklar olmakla birlikte, istatistiksel analiz uygulanamamistir. Parametrelerin
sonuclar1 her iki grupta benzer ¢iktigindan, ayni sinire ait yaralanmalarin sonuglarimi da
tiim parametreler agisindan karsilastirdik. Sonug,yine benzerdi.

Calismamizda en o6nemli eksiklik,caligmanin retrospektif calismasma bagl
olarak caligmaya dahil edilen olgularn randomize secilememesi ve sekonder tamir
olgularinin yetersizliginden dolayr primer onarim ve sekonder onarim arasinda
karsilastirma yapilamamasi idi.

Ancak, hem tiim calismada, hem de saymmin daha da azaldigi boyle bir
karsilagtrmada daha gilivenilir sonuglar elde etmek i¢in daha genis serilere ihtiyag

oldugu bir gercektir.
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EKLER

VAKA ORNEKLERI

FM.O., 18 Y E Hasta,2004 yilinda sol el cam kesisi,izole ulnar sinir

yaralanmasi, Sural sinir grefti ile ulnar sinir tamiri,2 ay fizik tedavi gérmiis, 4 ay sonra

isine donmiis, froment (-), seddon ¢ok iyi,wartenberg (+)

M.C, 32 Y E Hasta , 2010 cam kesisi, ulnar arter-sinir, FCU kesisi,2 ay fizik
tedavi gormiis, 8 ay sonra isine donmiis, 4-5.parmaklarda pengelesme(duchenne),

hipotenar atrofi, 4-5.parmaklarda abd-add yok, seddon skalasina gore iyi iyi sonug
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MK 34Y E Hasta
2001 Cam kesisi, Sag el Ulnar arter, Radiyal arter, Ulnar sinir , Median sinir,
FCR, FCU, FPL, 2.3.4.5.FDS, 2.3.4.5.FDP kesisi,1 ay fizik tedavi almis,1 yil sonra

isine donmiis, seddon iyi sonug, froment testi (-),wartenberg (+)
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