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Ozet

Summary

Periferal sinirler mekanik, termal, kimyasal, konjenital ve
patolojik etiyolojilere bagh olarak yaralanirlar. Sinir tamirinde
basarisizlik kas fonksiyon kaybina, duyu kaybina ve agrili
noropatilere neden olur. Norotrofik faktorlerin ve “neurite
promoting factor”lerin rollerinin anlasilmasi ile posttravmatik
sinir rejenerasyonu regiilasyon mekanizmasi ile ilgili bilgilerimiz
artmistir, ancak bu yeni molekiiller biyolojik bilgilerin klinik
kullanimt su an icin ¢ok uzaktir. Yaralanmus sinir uglarina klinik
yaklasimda optimal sartlara ulasilmustir ve sinir tamir
sonuclarinin daha iyiye gitmesi i¢in yeni fikirlere ihtiya¢ vardir.

Sinirin yapisinin, rejenerasyonun ve rejenerasyonu negatif
yonde etkileyen faktorlerin anlagilmasinin sinir tamiri basarisini
pozitif yonde etkide bulunacag: bir gercektir. Bugiin i¢in periferal
sinir yaralanmalarina yaklagimlarda siirekli degisimler olmaktadir.
Teknolojinin, selliller ve molekiiler biyolojinin, elektron
mikroskobinin ilerlemesinin  sinir yaralanmasi tedavisinde
optimize rekonstriiktif stratejilerin gelismesini saglayacaktir. Bu
derlemede sinir yaralanmasinin, tamirinin ve greftlemenin selliiler,
biyokimyasal ve yapisal oOzellikleri, bugiin icin gegerli olan
rekonstriiktif  stratejiler ve tekniklerin mantigi anlatilmaya
calisilmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Sinir rejenerasyonu, Sinir tamiri,
Sinir greftlemesi
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Peripheral nerve injuries can result from mechanical,
thermal, chemical reasons or pathological etiology. Failure to
restore these damaged nerves can lead to the loss of muscle
function, impaired sensation and painful neuropathies. Our
knowledge of biological mechanisms regulating posttraumatic
nerve regeneration has increased substantially with respect to the
role of neurotrophic and neurite promoting substances, but new
molecular biological knowledge has so far gained very limited
clinical applications.Techniques for clinical approximation of
severed nerve ends have reached an optimal technical refinement
and new concepts are needed to further increase the results from
nerve repair.

A greater awareness and understanding of the nerve
ultrastucture, as well as the underlying mechanisms of the
regenerative process and those factors detrimental to nerve
regeneration, will assist in the successful repair of nerve injury.
Currently, the therapeutic approaches taken toward the patient
with peripheral nerve injury change continuously. Sophisticated
advanced in technology, cellular and molecular neurobiology and
electron microscopy will doubtless optimize reconstructive
strategies in treating nerve injury. This paper reviews the cellular,
biochemical, and ultrastructural elements of nerve injury, repair
and grafting and the rationale for current reconstructive strategies
and techniques.

Key Words: Nerve regeneration, Nerve repair,
Nerve grafting
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Periferal ~ sinirler —mekanik, termal, kimyasal,
konjenital ve patolojik etiyolojilere bagli olarak
yaralanirlar.  Periferik  sinir yaralanmalarimin  tamir

edilebilecegi son 200 yildir kabul edilmistir. 1300-1370
yillar1 arasinda yasayan Guy de Chauliac geng bir hastada
tendon ve sinir kesisi oldugunu ve bunlar1 sutiire ederek
iyilestiklerini iddia etmistir. Ancak 18.ylizyilin sonlarina
dek sinirlerin rejenere olmadigi savunulmustur. Periferal
sinir rejenerasyonu ile ilgili ilk bilimsel calisma
Cruikshank tarafindan  yapilmistir ve  kopeklerde
vagotominin etkileri aragtinnlmistir. Simultane bilateral
vagotomi sonrast kopegin oldiigii, 3 hafta ara ile yapilan

428

vagotomilerden sonra ise hayvanin 6lmedigi gortilmiistiir.
Bu da vagal sinirin rejenerasyonuna baglanmistir (1).

19. yiizyilda distal sinir giidiigiindeki aksonun varligi
hakkinda keskin tartismalar baslamistir. Monogenistik
inaniga gore, distal akson proksimal sinir giidiigiiniin
devamidir. Bu goriis Waller tarafindan desteklenmis ve
distal giidiikteki “Wallerian” dejenerasyon tanimlanmistir
(1). Bunun tersine “Polijenistik Hipotez e gore distal akson
hala yasamaktadir ve proksimal ugla birlesmektedir. Bu
ikilem, Cajal tarafindan giimiis boyama ile aksonun
rejenerasyonunun gosterilmesi ile son bulmustur (2).
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Sinir Yaralanmasi

Sinir yaralanmasi siniflanmas1 1947°de Seddon ve
1951 de Sunderland tarafindan yapilmistir. Son zamanlarda
6. kategori de Sunderland siniflanmasina katilmistir (Tablo
1). Yaralanmanin
planlanmasi agisindan 6nemlidir. Birinci, 2., 3. derece
yaralanmalarda geri doniis olur, cerrahiye gerek yoktur, 4.
ve 5. derece yaralanmalarda ise cerrahisiz geri doniis
olmaz. Altinc1 derece yaralanmalarda ise geri doniis
degisik derecelerde olabilir (3).

derecesinin  bilinmesi  tedavinin

Sinir yaralanmasindan sonra distal segment Wallerian
dejenerasyona ugrar. Wallerian dejenerasyonda
yaralanmanin  distalindeki  aksoplasma ve myelin
temizlenir. Bu islem kalsiyuma bagli proteolitik enzimlerle
yapilir, akson rejenerasyonu ic¢in yol hazirlanir (4).
Wallerian dejenerasyon, makrofajlarin artmas: ve Schwann
hiicrelerinin proliferasyonunun tetiklemesi ile baslar. Bu
proliferasyon 3. giin pik yapar, 2 hafta siirer. Artan
makrofajlar Schwann hiicre tiipii debrislerini temizlerler
(5). Aym zamanda “Interleukin-1” (IL-1) iireterek
rejenerasyon icin  gerekli olan “Nerve  Growth
Factor”(NGF), “Insiilin- Like Growth Factor” (ILGF) gibi
norotrofik faktorlerin salinmasi i¢in stimulus yaratirlar.
Prolifere olan Schwann hiicreleri bazal
tarafindan smirlanarak longitudinal kolonlar seklinde
birleserek "Bunger bandi"ni olustururlar (2). Bu destek
hiicreleri olarak da amilan makrofajlar ve Schwann
hiicreleri, laminin, fibronektin gibi yapisal ve adeziv
ekstraselliiler matriks molekiillerini iretirler (6). Aym
zamanda Schwann hiicreleri de norotrofik faktorler
salgilarlar. Bunger bandi rejenere olan akson i¢in kontakt
etkilesim yaratir ve aksonun distale dogru ilerlemesini
saglar. Bu arada Schwann hiicreleri iizerindeki reseptor
sayist da artar (2). Yapilan deneysel c¢aligmalarda
Mitomisin ~ C  uygulanarak  destek  hiicrelerinin
proliferasyonu engellendiginde, sinirlerde rejenerasyonun
olmadig1 goriilmiistiir. Schwann hiicreleri ve makrofajlar,
periferal sinir rejenerasyonu igin zorunlu hiicreler olup,
rejenerasyon siirecinde sayilari artar, biyoaktif molekiiller
salgilarlar ve akson migrasyonu igin gerekli olan iskelet
yapiyt olustururlar (6).

membran

Sinir yaralanmasi sonrasi bifazik tarzda bir norotrofik
faktor olan “Nerve Growth Factor” (NGF) sentezlenir. Tlk
sentezlenme fazi, proksimal ve distal sinir uglarinda
gerceklesir ve yaralanmadan sonraki ilk 6 saatte olur.
Ikinci faz ise, yaralanmadan 2-3 giin sonra prolifere olan
makrofaj ve Schwann hiicrelerinin sayilarinin artmasi ile
korele olarak goriiliir (6). Tipki NGF gibi diger norotrofik
faktorler de, sinirin icinde olup yaralanma sonrasi az
miktarda acia cikarlar (Tablo 2). Bunlar bir dongii
baslatirlar ve pek c¢ok kaynaktan norotrofik faktor salinir.
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Tablo 1. Sinir yaralanmalarinda siniflanma

SEDDON SUNDERLAND
Noropraksia 1.derece yaralanma  Segmental demiyelinizasyon,
lokalize iletim blogu
Aksonotmezis 2.derece yaralanma  Aksonal yaralanma, distalde
Wallerian dejenerasyon
3. derece yaralanma  Wallerian dejenerasyon
endondriumda fibrozis ile
birliktedir
4. derece yaralanma  Intakt olan tek yap1 eksternal
epindriumdur.
Norotmezis 5. derece yaralama Sinir tamamen ayrilmistir.

6.derece yaralanma  Tiim yaralanmalarin

kombinasyonudur.

Tablo 2. Norotrofik faktorler

Norotropinler Nerve Growth Factor ( NGF )
Brain Derived Neurotrophic Factor
(BDGF)

Norotrofin 3/4/ 5 /6

Interleukin -6 (IL — 6)

Central Nerve Trophic Factor
(CNTF)

Fibroblast Growth Factor(FGF) Asidic

Basic

Insulin Like Growth Factor (ILGF)
Epidermal Growth Factor (EGF)
Leukemia Inhibiting Factor

Glial Derived Nordtrophic Factor
(GDGF)

Platelet Derived Norotropic Factor
(PDGF)

Noropoetik Cytokinler

Digerleri

Bu faktorler retrograd olarak aksonda ilerleyerek sinir
hiicresine ulagirlar ve rejenerasyonu saglarlar. Norotrofik
faktorler yaralanmadan 3-6 saat sonra pik yapar (2).

Norotropinler kendilerine ait reseptorlere baglanirlar.
Bu reseptorler hiicre yiizeyinde olup tirozinkinaz
reseptorlerinin  bir alt sinifina aittirler. Norotropinlerin
yiiksek afinite ile baglandig: tirozinkinase reseptorleri trk,
diisiik affiniteli reseptorler ise p75 olarak isimlendirilirler.
Norotrofik faktorler belirli noronlarin 6limiinii spesifik
reseptorlere baglanarak etkilerler (Tablo 3) (7).

Denervasyon sonrasi zamanla kas atrofisi ve bunun
fonksiyonel sonuglari insanlarda ve hayvanlarda deneysel
olarak calisilmistir. Sunderland ve Ray denerve edilen
kasin 60 giinde agirliginin %50-60’1n1 kaybettigini, kesit
alanin ise %70 azaldigim1 gormiislerdir. Fibroblastik
proliferasyon 89. giinde en yiiksek diizeye ¢ikar ve kollajen
birikmesi once perimisyumda daha sonra ise
endomisyumda olur (1).

Ideal reinnervasyon, denervasyondan 1-3 ay sonra
beklenir, fonksiyonel reinnervasyon 1 yila dek beklenir, 3
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Tablo 3.

NOROTROPIN NORON RESEPTOR
NGF Embriyonik dorsal ganglion néronlart  trk A
Sempatik
Duyu*
BDGF Motor néron* trk B
trk C
Norotrofinler 3 Duyu* trk C
Parasempatik
Motor
Norotrofin 4/5 Motor trk B
Norétrofin 6 Sempatik trk A
Duyu

(* Norotropinlerin primer olarak etkiledigi noronlar)

Tablo 4.

Motor geri doniig Duyusal geri doniig

MO  Kontraksyon olmamast SO  His yok

M1  Proksimal kaslarda S1  Derin kutan6z agr1 duyusu
hissedilebilir olmasi
kontraksiyonun geri
gelmesi

M2  Proksimal ve distal kaslarda S2
kontraksiyon olmast

Stiperfisiyel kutandz agri
duyusu ve dokunma
duyusunun kismen geri
donmesi

Siiperfisiyel kutan6z agri
duyusu ve dokunma

M3  Proksimal ve distal kaslarda S3
kontraksiyon olmast ve

yergekimine karsi hareket
yapabilme

duyusunun geri donmesi ve
agir1 yanitin yok olmasi

M4  Tum sinerjistik ve bagimsiz  S3  Siiperfisiyel kutan6z agrt
hareketlerin mimkiin + duyusu, dokunma duysu
olmasi komplet geri donmesi ve 2

nokta diskriminasyonunun
kismen geri donmesi (7-15
mm)

M5  Komplet geri doniig S4  Komplet geri doniig

yildan sonra reinnervasyon beklenmez (1).

Denervasyon sonrast kas atrofisinin azalmasi veya
durdurulmas: i¢cin farmakolojik tedavi, elektriksel
stimiilasyon, ndron transplantasyonu denenmektedir. Sinir
tamiri sonrasi, notral proteaz inhibitorii olan “Leupeptin”
kullanimi1 kaslarin fonksiyonel reinnervasyonuna yardimeci
olur (8). Elektriksel stimiilasyon, denerve kasin atrofisini
geciktirir (9). Yine fonksiyonel elektriksel stimiilasyonu
saglayan noron transplantasyonu kas atrofisini engeller

(10).

Bunun yanisira denervasyon sonrasi duyu “end”
organlart yillarca yasayabilir. Duyusal fonksiyonun geri
donmesi sadece yaralanmis aksonun rejenerasyonuna bagl
degildir. Reinnerve olacak alana yakindaki intakt
aksonlardan  kollateral filizler gider, bu olay NGF
tarafindan kontrol edilir. Kollateral filizler genelde agri-ac1
aksonlarini icerir, hafif dokunma duyusunu tasimazlar (1).
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Kesilmis olan akson filizleri Bunger bandi1 boyunca
distale dogru ilerler, periferik son (end) organla iligki kurup
reinnervasyonu saglarlar. Minimal travma sonrasi,
rejenerasyon filizleri yaralanmanin proksimal kisminin en
distalindeki Ranvier diiglimiinden baglar. Daha yikici
travmalarda ise rejenerasyon filizleri zarar gormiis sinirin
birka¢ santim proksimalinden baslar. Bir aksondan
baslayip distale uzanan filizlere "rejenerasyon {initesi
"denir  (1). Aksonun rejenerasyonu,  bulundugu
mikrogevrenin kompozisyonuna baghdir.
Laminin, fibronektin gibi glikoproteinler rejenerasyon
tinitesinin biiyiimesine pozitif etkilidir. Bu nedenle bunlara
"neurite -promoting faktér" denir (11). Bunun yaninda
semaforinler, efrinler, notrinler ise "norit -repulsif
faktor"lerdir (12). Laminin ve fibronektin , Schwann
hiicrelerinin bazal membranlarinda bulunur. Akson
rejenerasyonu igin distal segmentte Schwann hiicre ve
bazal membrani esastir (13).

molekiiler

Bir rejenerasyon iinitesinden ¢ikan kollateraller ayri
ilerleyebilirler ve distal Schwann hiicre tiipiinde ilerleyerek
farkli son (end) organlarda sonlanabilirler. Yani kollateral
tek motor aksonlar ayr1 kaslar1 reinnerve edebilirler, veya
kollateral tek duyu aksonlar1 ayri duyu alanlarini innerve
edebilirler (1).

Ancak rejenere olan fibriller doku ve son (end) organ
seciciligi gosterirler ki buna "norotropizm" denir (2).
Rejenerasyon iinitesinin distale ilerlemesi kesi alaninda
geri kalir, buna "skarda gecikme" denir. Bu gecikme
ratlarda 48 saat, insanda ise birka¢ haftaya dek uzayabilir.
Baz1 rejenere olan aksonlar ise tamir olan alan1 gecemezler
ve lokal noroma olusur. Aksonlarin rejenerasyon hizi
tirlere bagh olarak degisir. Kemirgenlerde 2-3.5mm/giin
(14) iken insanlarda bu hiz 1-2 mm/giindiir (1). Ancak
rejenerasyon hizi perifere dogru progressif olarak azalir.

Periferal sinir rejenerasyonu gen terapi modellerinin
gelismesi ile karakteristik genetik markerlar tespit
edilmistir. Sinir yaralanmasi sonrasinda belirli genlerin
ekspresyonunda upregiilasyon oldugu bilinmektedir. Bu
genler primer cevap genleri (“primary response genes”,
“immediate early genes”(IEG), “early response genes)
olarak adlandirtlirlar (15). Biiyiime faktorleri yaralanma
sonrasinda  verildiginde IEG ekspresyonu engellenmis
olur. Sheng ve Greenberg IEG ekspresyonu sonrasinda
intraselliller Ca®™ ve CAMP artar. [EG’lerden bazilari
sunlardir; c-fos, c-jun ve junB. Sinir yaralanmasi ve
Olimiine eslik eden genlere diger ornekler ise SGP-2 ve
hsp70tir. Sinir yaralanmasini takiben sinirde ya olim ya
atrofi ya da geri doniis olur. Yaralanmis sinirin geri doniisii
biiyiime ile ilgili genlerin ekspresyonu (growth related
genes) ve ¢evresel bilyiime ve yasam sinyallerine baglidir.
Cevresel faktorler norotrofik faktorleri ve “neurite -
promoting faktér” leri icerir. Gen terapi teknikleri ile
norotrofik faktorler ve “neurite -promoting faktor”ler elde
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edilerek sinir iyilesmesine pozitif katkida bulunur. Genetik
miihendisligin ilerlemesi ile, gen terapisinin post-travmatik
nororafide dzel bir yer alacagi gergektir (16).

Sinir Tamiri
Periferal sinirlerin cerrahi anatomisi ve yaralanmaya
yanitinin  detayli olarak bilinmesi sinir onarimi ve
rekonstriiksyonunda optimal planlama yapilabilmesi i¢in
gereklidir.

Periferal  sinirlerin  konnektif doku stromasi,
lokalizasyona da baghh olarak, 3 tabakadan olusur;
epinorium, perinérium, endondrium (17).

Epinérium: Internal epinérium sinirleri ve bireysel
olarak fasikiilleri sarar. Eksternal epinorium ise fasikiilleri
grup olarak sarar. Damarlar sinire bu tabakadan girer.
Internal epindrium dis basinglara kars1 yastiklama gorevi
goriir. Eksternal epinorium ise, longitiidinal ve lateral
hareketlere izin verir. Bu iki tabaka longitiidinal stresleri
absorbe eder (1). Histolojik  kesitlerde epindriumun
kalinlig1 sinir boyunca, sinirden sinire ve bireyden bireye
farklilik gosterir. Bu farklilik bazen asir1 olabilir ve sinir
%30 den %75ine kadar degisen oranlarda epindrium
icerebilir (18). Epindriumun fazla oldugu yerler genelde
eklemler gibi fazla yastiklama gerektiren yerlerdir.
Epindriumda fibroblastlar bulunmaktadir ve inflamasyona
cevap vererek epindriumu kalinlastirir (1).

Perinérium: Fasikiilleri sarar. Kollajen ve elastin
lifleri igerir. Konsantrik lamellerden olusur. Fonksiyonlari,
kan-beyin bariyerinin devami gibidir (18). Difiizyonu
kisitlayarak intranoral iyonik cevrenin stabilitesini korur,
enfeksiyonun yayilmasimi engeller, pozitif interfasikiiller
basincin devamini saglar.

Endonorium: Kollajen6z bir doku olan endondrium,
perindriumun icinde aksonlari sarar. Elastin lifler yoktur.
Fibroblastlar ¢ok seyrektir. Endonoérium, endondral tiip
(Schwann cell tiip) yapisina katilir. Bu endondral tiip
Schwann hiicrelerinin olusturdugu myelinli aksonlardir.
Schwann hiicreleri aksonun kompleks hemostatik
dengesinde rol alir (19).

Yaralanmis sinirin onarimindaki basarisizlik sinirin
innerve ettigi kaslarda fonksiyon kaybina, duyusal kayba
ve agrli noropatilere neden olur. Bugilin igin sinir
onarimlarindaki strateji kesik olan sinir ug¢larinin bir araya
getirilerek sutiire edilmesi ve aksonal rejenerasyon i¢in bir
iskelet saglanmasidir. Uglar arasinda defekt mevcut ise
otojen sinir grefti kullanilir. Bu yaklagim altin standart
olarak kabul edilmesine ragmen otojen sinir greftine
alternatif olarak kullanilabilecek maddeler iiretilmeye
calisilmaktadir. Burada onemli olan aksonal
proliferasyonun saglanmasi, iskelet yapi olusturulmast,

destek hiicrelerin ve indiikte eden faktorlerin varligi ve
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ekstraselliiler makriksin olmasidir (6).

*Erken primer onarim; yaralanmadan sonraki ilk 48
saat icinde yapilan onarimdir.

*Gecikmis primer onarim ise yaralanmadan sonraki
ilk 2 hafta icinde yapilan onarimdir.

* Erken sekonder onarmm, 2 aya kadar yapilan
onarimdir.

* Ge¢ sekonder onarmm ise 2 aydan daha sonra
yapilan onarimdir (20).

Primer Sinir Onartminin Tercih Edildigi Durumlar
1) Keskin sinir kesileri

2) Yaralanmalarin minimal kontaminasyonu

3) Sinir yataginin kanlanmasinin iyi olmasi

4) Eslik eden bagka yaralanma olmamasi

5) Hastanin cerrahiye gidecek metabolik ve emosyo-
nel durumunun uygun olmast

6) Cerrahiyi yapacak ekip ve aletlerin yeterli olmasi

Eger sartlar uygun degilse sinir onarimi ertelenebilir.
Sekonder onarim, uygun olmayan sartlarda yapilan primer
onarimdan daha iyidir. Ancak cerrah sinir u¢larini kabaca
birbirine tutturarak elastik retraksiyonu yenerek planlanan
sekonder operasyona yardimci olur. Retraksiyon miktari
gecen zamanla artar, ancak 10. giinden sonra sabit bir
diizeyde kalir. Sekonder onarima birakildiginda aksonun
rejenerasyon yetenegi artarken son (end) organlar
progressif atrofiye gider (1).

Hastanin yasi, sinir i¢in effektor organin ne oldugu,
onarim zamani, yaralanma diizeyi sinir onarimi sonuclart
iizerine etkili olan faktorlerdir (2).

Yapilan deneysel calismalarda NGF, Norotrofin 3, IL-
3 lokal veya intratekal uygulanmasimnin sinir Olimiini
azaltifi  goriilmiistir. NGF, Parkinson, Alzheimer
hastaliginda noron oOliimiinti azaltir (22). CNTF ise
amiyotrofik lateral sklerozda tavsiye edilir (23). Ancak
sinir yaralanmalarinda heniiz kullanilmamaktadirlar.

Deneysel calismalarda ekstrinsik olarak uygulanan
NGF, ILGF, FGF, BDGF, CNTF, PDGF aksonal
rejenerasyonu arttirir.  ILGF’e karst olusan antikorlar
invivo ortamda akson rejenerasyonunu inhibe ederler (2).

Norotrofik  faktorlerin  lokal  veya  sistemik
uygulanmas1 noéron Oliimiinii azaltti@i gibi aksonal
bliyiimeyi arttirir.  Ancak bu faktorlerin  toksisitesi,
karsinojenik, teratojenik etkileri, uygulama dozlar1 ve
uygun uygulama yontemi kesin olarak heniiz

bilinmediginden kullanilmamaktadir.

Bununla birlikte son on yilda sinir rejenerasyonunu
arttiran gangliosidler, hormonlar, elektromagnetik alan
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tizerinde calisilmistir (24). Elektromagnetik alanin NGF
sentezini arttirdig1 goriilmiistiir (25). Hayvan modellerinde
hiperbarik oksijen tedavisinin sinir rejenerasyonunu
arttirdig gosterilmistir (26).

Yapilan c¢aligmalarda klinik olarak kullanilmasi en
uygun kabul edilen bir immiinosiipresan olan FK506
(tacrolimus)’dir. Bu ila¢ aksonal ilerlemeyi arttirir.
Allogreftlerde 6zellikle kullanilabilir (27).

Fonksiyonel lokalizasyon, duyu ve motor fibrillerinin
karisimi, fasikiillerin say1r ve hacmi, epindral dokunun
yiizdesi tamir teknigini etkileyen faktorlerdir (1).

Tiim durumlar i¢in en iyi teknik yoktur, ancak sartlara
uygun olan teknik segilir. Amag proksimal ve distal sinir
segmentindeki fasikiillerin uygun dizilimini saglamaktir,
ayni zamanda siitur hattinda gerilim olmamalidir.
Mikrocerrahi, atravmatik teknik kullanilmalidir.
Kullanilacak siitur materyali en az irritasyona neden
olmalidir (2). Bu amagla fibrin glue (28), lazer (29)
kullanilmistir.

Klinik olarak yapilan randomize ¢aligmalarda
tekniklerin birbirine ustiinliikleri tespit edilmemistir.
Topografik olarak diizenlenmesi bulunmayan duyu ve
motor fasikiilleri i¢eren sinirler, mikroskop altinda uygun
koaptasyon olacak sekilde perinoral teknikle dikilirler.
Topografik diizenlenim var ise fasikiiler veya grup
fasikiiler teknik daha avantajlidir (1).

Normal sinir, c¢aprazladigi eklem hareketleri
sonucunda, sinirin yapisinda bulunan elastisite ve sinirin
yataginda kayabilme 6zelligine bagh olarak ekskiirsiyona
ugrar. Bu durumda ekstremite hareketleri ile periferik
sinirin boyu degisir. Boylece bolgesel gerilimler sinirin
tiimii boyunca yayilir. Noral rekonstriiksiyon planlanirken
sinir ekskursiyonu ve seyri bilinmelidir. No6roma
sonucunda sinir yataginda yapisikliklar olusur, bdylece
stresler uzunlamasina dagitilamaz, yapisma yerinde
maksimuma ulasir, ve sonucta semptomlara neden olur.
Sinirin diffiiz kayma o©zelliinin restorasyonu tedavinin
amacidir (1).

Eklemlerin fleksiyona getirilerek sinirin gerilim
altinda siitiire edilerek sinir uglar1 arasindaki mesafenin
kapatilmas:  olasidir. Ama bu manevralar sinirin
ekskursiyonunu engeller. Eklemlerin hareketi sinirde
gerilim yaratarak rejenerasyonu bozar veya sinirde
yaralanmaya sebep olur. Bu problemin ¢6ziimii i¢in rolatif
sinir uzunlugunun ya sinir grefti ile ya da sinir yataginin
degistirilmesi ile arttirilmasi gerekir (30).

Perioperatif Duyu/ Motor Sinir Ayrimi
Fasikiiller, cerrahi olarak manipiile edilebilen en
kiigiik sinir birimidir. Sinirlerdeki fasikiil sayisi, sinir
boyunca ve bireysel olarak farklilik gosterir. Fasikiiller,
sinir uzunlugu boyunca birbirine paralel uzanan kablolar
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gibi degildirler, sayisiz baglantilar1 nedeni ile intrandral
pleksus  olustururlar. Bu baglantilar  ekstremitenin
proksimalinde ¢oktur (1).

Yapilan calismalara gore Sunderland ekstremite
proksimalinde fonksiyonel olarak ilgili aksonlarin ayr1 bir
lokalizasyonu olmadigini belirledi. Distale dogru fibriller
fonksiyonlarina gore diizenlenir, sonugta grup fasikiilleri
olusur, bunlar da belirli bir dal olarak sinirden ayrilir (6).
Ancak Jabalay ve arkadaslarini son donemlerde yaptiklar
caligmalara gore, spesifik fonksiyonlu fibrillerin sinirin
proksimalinden itibaren ayr1 grup olarak ilerledigini ve
sinir i¢indeki pozisyonunu yilanvari tarzda degistirdigini
gordiiler (31).

Yaralanmis sinirin proksimal ve distal uclarindaki
uygun fasikiilleri bulmak icin c¢esitli yOntemler
tanimlanmigtir. Ancak bu yontemlerin hepsi sadece kismi
bilgi verir ve sinirin distalinin intranéral disseksiyonu ya
da intranoral haritalama ile katkida bulunulmas1 gerekir.

*Proksimal ve distal segmentin direkt mikroskop ile
bakilmas: ile longiitidiinal damarlarin lokalizasyonu
anahtar nokta alarak fasikiiller belirlenebilir (2).

*1968’de Hakstian intaroperatif elektrostimiilasyonu
Onermigtir. Ancak bu yaralanmadan sonraki ilk 72 saatte
uygulanabilir (1).

*Diger bir teknik ise boyama metotlardir.
Histokimyasal tanimlamada Gruber ve Zenker 1973 de
asetilkolinesterazi motor aksonlarin tanimlanmasi igin tarif
etmiglerdir. Orijinalinde bu yontem 24 saat inkiibasyon
siiresi gerektirirken bu siire 1-2 saate inmistir.

Riley ve Long 1984 de duyu noronlarina spesifik olan
karbonik anhidraz enzimini bulmuslardir (2).

Sekonder onarimda genelde epindral teknik kullanilir.
Ciinkii fibrozis artmistir, elastik retraksiyon olusmustur,
sinir defekti mevcuttur. Grup fasikiiler veya fasikiiler sutiir
Sekonder birakilan
operasyona alindiginda néroma var ise eksize edilir,
fasikiiller goriiliinceye dek sinir uglari tazelenir. Sinirde
defekt mevcuttur, bu nedenle eklemler fleksiyona getirilir,
sinir grefti konur, sinir transpozisyonu yapilir veya
ekstremite kisaltilir. Bir sinir anatomik ve fizyolojik
bozulmadan %6 smma dek gerilebilir.
Replantasyonda sinir defekti mevcut ise ekstremite
kisaltlabilir.  Zacherymnin yaptigt c¢alismalara gore
N.medianus transpozisyonu ile 7-9 cm, N.ulnaris 13 cm
uzayabilir. Ancak asir1 transpozisyon sinirin beslenmesini
bozabilir (1). Sinirde defekt 3 cm veya daha fazla ise ya da
8/0 ile konan sutiirler sinir sonlanmalarini bir arada
tutamiyorsa greft endikasyonu vardir (32). Dijital sinir
onariminda ise MCP eklemi 60 derece fleksiyonda ve IP
eklemleri tam ekstansiyonda iken 10/0 ile atilan sutiirler
sinir  sonlanmalarin1  bir arada tutamiyorsa  greft

konamaz. onarima sinirlerde

biitiinliigi
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endikasyonu konur (33).

Sinirin Greftlemesi
Ik olarak Philipeaux ve Vulpian tarafindan kopekte
hypoglossal sinirdeki 2 cm'lik defekt lingual sinirden
alinan greft ile onarildi. Klinikte ise 1888de Mayo-
Robinson ilk kez sinir greftlemesini kullanmiglardir.

Seddon sepsisteki vakalarda, beslenmesi bozuk
sinirlerin  onariminda daha sonra sinir greftlerini
kullanmustir.  1920°de 21 deney, 279 klinik calisma
sonucunda otolog sinir greftlerinin, homo/heterogreftlere
tistiin oldugunu, biiyiik sinirlerin kutan6z sinir segmentleri
tarafindan kablo greft olarak greftlenmesi gerektigini
gosterilmistir. Balance ve Duel primatlar ve insanlarda
fasial siniri greftleyerek fonksiyonlarin geri geldigini
gormiislerdir. Bunnel 1927de digital sinir, 1939de 6nkol ve
elde 32 vakada basarili sekilde otolog  sinir grefti
kullanmistir. ikinci Diinya Savaginda da bu konuda pek
cok caligma yapilmistir. Seddon 67 hasta lizerinde ¢alismig
ve %68 yararh etki gormils ve sinir greftlemenin yararl ve
reel bir tedavi oldugunun belirtmistir (1).

Sunderland ve Ray ideal sinir grefti sartlarim
soyle belirtmislerdir;

* Interfasikiiler konnektif doku az olmali,

* Fasikiiller ayr1 ve birbirine paralel olmali veya
interfasikiiler baglantilar az olmali,

* Kabul edilebilir bir lokalizasyonda olmali,
* Uzun dal vermeyen bir segment olmall,

* Aksonlar biiyiik kalibreli olmali,

* Uzunlugu boyunca biiylik ¢capta olmali,

* Duyu donor alaninda duyu defekti minimal olmali
ve basi yiizeylerinde skar birakmamali.

Sinir greft cesitleri ise sunlardir;
* Trunkal sinir greftleri,

* Kablo sinir greftleri,

* Pedikiillu sinir greftleri,

* Grup fasikiiller sinir greftleri,

* Fasikiiler sinir greftleri,

* Serbest vaskiilarize sinir greftleri,
Sinir greftinin kanlanmasi;

Sinirde segmental besleyici damarlar epindriumda
longitiidinal bir pleksus olustururlar. Ikinci  pleksus,
perindriumdadir. Perindriumdaki damarlar endondriuma
girmeden O©nce karakteristik olarak oblik seyrederler.
Endonoral vaskiiler ag1 ise kapillerler, arterioller ve
veniiller olusturur. Bu ag fasikiillerin uzunlugu boyunca
devam eder ve sinirde yaralanmaya cevap olarak akimin
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yonii  degisebilir.  Endonériumda  lenfatik  yoktur.
Longitiidinal vaskiiler pleksuslar arasindaki baglantilar
sayesinde sinirin, beslenmesi bozulmadan yataginda asirt
hareket edebilir (1).

Greftler ilk 2-3 giin c¢evreden diffiizyonla, 3.-4.
giinlerde proksimal ve distal giidiikten damarlarin penetre
olmasi ile, 6-8. giinlerde ise ¢evre dokudan beslenirler.
Birka¢ hafta sonra sinir yatagindan beslenme daha
dominanttir (1).

Wood ve arkadaslar1 kopekler iizerinde yaptiklari
caligmalarda sinir greftlemesi sonrasi safen vene mikrosfer
enjekte etmigler ve greftleme sonrasi 4. giinde
epindriumda, 6. giinde endondriumda dolagimin oldugunu
tespit etmislerdir (34).

Otolog sinir grefti kullamilmasimin amaci, bazal
lamina ile beraber Schwann hiicreleri iceren bir oluk
saglamasidir. Schwann hiicrelerini igeren taze sinir greftleri
sadece bazal lamina iceren greftlerden aksonal
rejenerasyon acisindan daha basarilidir.  Schwann
hiicrelerinin norotrofik faktorleri sentezleme yetenegi ile
bu sonug siirpriz degildir. Sinir greftlerindeki laminin ve
fibronektinin bazal laminadaki varligi pek ¢ok arastirmaci
tarafindan 6nemle vurgulanmustir (35).

Sinir greftlenmesinde Onemli olan faktor greftin
kalinligidir. Neovaskiilarizasyon oluncaya dek Schwann
hiicrelerinin diffiizyonla beslenecegi yiizey alanina sahip
olmasi gerekir. Bu nedenle trunkal greftlerde santral
nekroz goriilebilir. Sinir grefti uzunlugu daima defektin
915 oraninda uzun olmalidir.

Kutandz sinirlerin greft donor alam1 olarak
kullanilmas1 en idealdir, cilinkii c¢ap yiizey oranlar1 en
uygun olan sinirler bunlardir. Kutanéz sinir greft donor
alanlar1; sural sinir, safen sinir, lateral femoral kutandz
sinir, medial antebrakial kutanoz sinir, medial brakial
kutanoz sinir, lateral antebrakial kutanoz sinir, dorsal
antebrakial kutanoz sinir, siiperfisiyel radial sinir, servikal
pleksusun kutanoz dallari, interkostal sinirlerdir (36).

Sinirdeki defekt biiyiik ise ya da kotii vaskiilarize alict
yataga greft konmasi gerekiyorsa vaskiilarize sinir greftleri
tercih edilir. Vaskiilarize ulnar sinir ve vaskiilarize sural
sinir greftleri en popiiler olanlaridir (37). Vaskiilarize sinir
greftleri tek bir trunkal greft gibi kullanilabilecegi gibi yine
ayn1 pedikiilden beslenen 2 ya da 3 paralel kablo greft gibi
uygulanabilir.  Vaskiilarize sinir  greftlerinin, rutin
kullanilan sinir greftlerine sinir iyilesmesi acisindan bir
istlinliigi oldugunu belirten yayin literatiirde mevcut
degildir. Ama sinir defektinin biiyiik oldugu durumlarda,
masif deri defektlerinde ve alict alanin vaskiilarizasyonu
kotii oldugunda ise vaskiilarize sinir grefti kullanimi
gerekmektedir (38).
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Allogreftler

Otolog sinir greftlerinin yerine allogreft sinir
kullanilmast  halen  deneysel asamadadir.  Ciinkii
rejeksiyonun Onlenmesi i¢in immiinosupresyon gerekir.
Siklosporin ile immiinosupresyon saglandiginda Schwann
hiicreleri yasar ve miikemmel sinir rejenerasyonu olur.
Akson perifere ulastiktan sonra immiinosupressan kesilirse
allogreft Schwann hiicreleri oliir ve fonksiyon kaybi olur.
Ratlarda Schwann hiicrelerinin artmasi ile fonksiyon geri
doner. Ancak insanlarda Schwann hiicrelerinin boliinmesi
ve migrasyonu tespit edilememistir (2).

Mackinnon, 12 yasinda bir erkek hastaya trafik
kazasina sekonder tibial sinirde 20 cm’lik defekt nedeni ile
kazadan 4 ay sonra 8 kez allogreft uygulamistir. Dort ay
prednizolon ve siklosporin ile immiinosupresyon
yapilmustir. Sonug¢ olarak bazi duyusal reinnervasyonun
oldugu, motor reinnervasyonun olmadigidir (39).

El transplantasyonuna paralel olarak allogrefte ilgi
artmistir. FK506 (tacrolimus), giiclii bir immiinosiipressan
olup deneysel olarak aksonal biiylimeyi artirir (29, 40).

Alternatif Greftler

Sinir defektlerinin kapatilmas: i¢in pek ¢cok madde
kullanilmigtir.  Sinir rekonstriiksiyonu i¢in kullanilacak
maddelerde 4 ana komponent bulunmalidir; 1) Aksonal
migrasyonu saglayacak iskelet yap1 2) Destek hiicreleri
(Schwann hiicreleri, makrofajlar) 3) Growth faktorler 4)
Ekstraselliiler matriks. Su ana kadar yapilan calismalarda
uygun kombinasyon ve etkilesim saglayacak etkin bir
alternatif bilinmemektedir (2).

Doku miihendisliginin, periferal sinir sistemiyle ilgili
amact sinir defektlerinin tamirinde otolog sinir greftine
alternatif olarak dogal veya sentetik materyallerden sinir
tiipleri (nerve conduits) olusturmaktir. Bu sinir tiipleri,
rejenere sinir sonlanmalarindan gelen sinir filizlerinin

ilerlemesini saglarken yaralanmig olan sinir
sonlanmalarindan salinan norotrofik faktorlerin
diffizyonuna izin vermeli ancak fibr6z dokunun

filtrasyonunu engellemelidir. Bu fiziksel karakterlere ek
olarak aragtiricilar, rejenerasyonu stimiile eden biyolojik
faktorler ve biyomateryalleri de bu tiiplere eklemeyi
amaclarlar. Bu stimiile eden faktorler ve biyomateryaller
de doku miihendisligi ile elde edilmeye calisilmaktadir
(41).

On bes yil kadar 6nce Ide ve arkadaslar1 bazal lamina
tiiplerinin biiyliyen aksonlar i¢in uygun oldugunu isaret
etmislerdir. Bazal lamina iceren herhangi bir biyolojik
doku sinir rejenerasyonunda defektlerde koprii greft icin
adaydir. Bu prensiple dondurulmus kas greftleri sinir
defektlerinde bridging greft olarak kullanilir. Rejenere olan
aksonlar laminin ve fibronektin igeren i¢i bos bazal lamina
silindirlerinde ilerlerler (2). Grefte Schwann hiicrelerinin
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migrasyonu esastir. Bu tiir greftlerde greftin uzunlugu
onemlidir. Buna ragmen kas greftlerinin ortasina Schwann
hiicrelerinin depolanmasi ile olusturulan ‘“‘sandwich”
greftlerde rejenerasyon potansiyeli artar. Ancak kas
greftlerinin klinik kullanimi 15-25 mmlik greft uzunlugu
ile siirlidir. Bunun nedeni hiicre migrasyonunun ve
revaskiilarizasyonun yetersizligi olabilir. Teorik olarak bu
tir greftlere norotrofik faktdr veya otolog Schwann
hiicrelerinin uygulanmas1 kas greftlerinin kullanimini
arttirir (42).

Sinir biitiinliigiinti saglamak i¢in kullanilan diger bir
otolog doku ise ven greftleridir. Otolog ven greftleri klinik
ve deneysel olarak kullanilmistir. Chiu ve arkadaslar1 ven
grefti ile sinir onarimi yaptiklart 13 vakada iyi sonug
aldiklarini bildirmislerdir (43). Walton ve arkadaslar1 da,
interpozisyonel ven grefti ile 18 vakada dijital sinir defekt
onarmiglar ve sonuclariin iyi oldugunu yayinlamiglardir
(44). Ven grefti kullaniminin nonesansiyel dijital sinir
onariminda en uygun oldugu literatiirde belirtilmektedir
(45). Ozek ve arkadaglarmin ratlar {izerinde yaptigi
caligmada ise sinirin ¢apina uygun ven greft ile epindral
onarim Yyapilabilecegi, sinirin ¢apindan daha kiiciik caph
ven greftleri kullanilacak ise de fasikiiller onarim
tekniginin kullanilmasinin uygun oldugu belirtilmistir (46).

Biyolojik olarak resorbe edilebilen pek cok madde
sinir grefti olarak kullanilabilir. Gegirgen olmamasi nedeni
ile uzun defektlerde sinir greftinin alternatifi olarak
kullanilamazlar. Bununla birlikte bu tiipler gesitli faktorler,
hiicreler ve materyaller uygulanarak rejenerasyon igin
gelistirilebilirler. Deneysel calismalarda hayvan
modellerinde liimenine c¢ok sayida longitiidinal sentetik
filament uygulanan silikon tiipler biiyiik sinir defektlerinde
basarili olarak kullanilmistir. Klinik olarak silikon tiipler
primer sutiire alternatif olarak ¢ok kiiciik defektlerde
kullanilabilir.  Bes  milimetrenin altindaki  sinir
defektlerinde bu tiipler alternatiftir (2, 11).

Kollajen bazli sinir yonlendiricileri gibi biyolojik
materyaller  diger  alternatiflerdir. = Primatlar  ve
kemirgenlerde  sinir  defektlerinde  bu
kullanildiginda basarili sonuclar alinmaktadir. Laminin ve
fibronektin ile kapli “biodegradable kollajen” greftler
ratlarda basarili olarak kullanilmistir. Fibronektin greftleri
gibi bu tiir greftlere NGF eklenmesi ile sinir hiicre 6liimii
azalir ve aksonal rejenerasyon artar (2). Poliglikolik asit
ile kaplanmis greftler kedi siyatik sinirindeki 15 mmlik
defektin onariminda kullanilmis ve basarili sonuglar
alinmigtir (11). Mackinon ve Dellon tarafindan 15 hasta
ize-rinde yapilan caligmada 0.5-3 cm’lik dijjital sinir
defektlerinde poliglikolik asitten elde edilmis absorbe
edilebilen tiip kullanilmis, ortalama 22.4 aylik postoperatif
takip sonra-sinda ve %33 miikemmel, %53 iyi duyusal geri
doniis saglandigini rapor etmislerdir (47). Stanec tarafindan

maddeler
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yapilan bir baska calismada ise 43 hastadaki ulnar veya
median sinirdeki 1.5-6 cm’lik defektler politetrafloroetilen
tiipti ile onarilmis ve %78.6 fonksiyonel ve motor geri
doniis tespit edilmistir (48). Sinir rejenerasyonunu
saglamak icin tiip olusturma konsepti ile ilgili
rejenerasyonu arttirmak amach pek ¢ok modifikasyon
denenmistir. Tiiplin diyaliz edilmis plazma, laminin,
testesteron, gangliozid, kollajen ya da hyalurin ile
doldurulmasi denenmistir. Kiiltiirde iiretilmis Schwann
hiicreleri tiiplere ekilmistir, ve bunlarin rejene-rasyona
pozitif etkili olduklar1 goriilmiistiir (2).

Uc¢-Yan, Yan-Yan Koaptasyon

Ug-yan (end to side) koaptasyon yaralanma sonrasi
proksimal segmenti olmayan sinirler icin klinikte
uygulanmas1 Onerilir. Yaralanmis sinirin distal segmenti
komsu olan intakt sinirin lateraline ug¢-yan koaptasyon
edilir (49). Cajal'm calismalarindan bu yana rejenere sinir
fibrilleri i¢in dejenere olan distal sinir segmentinin ¢ekici
giicli oldugu biliniyor; bu kavram saglikli sinirden gelen
kollateral ~ filizler ~ i¢in  norotropizm  kavramina
dayanmaktadir. Bu yolla donor sinirden gelen kollateral
filizlerin, yaralanmis sinirin distal segmentini innerve
ettigine inanilir (2).

1992°de Viterbo ve arkadaslar1 ug-yan koaptasyonu
konu edinmislerdir; daha onceleri hayvan modellerinde bu
teknik caligilmistir. Yapisal ve fonksiyonel degerlendirme
teknikleri ile alici sinirin distal segmentinde biiyiiyen
aksonlar gosterilmistir. Pekcok ¢alismada duyu fibrilleri ile
sadece minimal motor fibrillerinin ilerledigi
gozlemlenmistir; diger caligmalarda ise iyi motor
reinnervasyon gozlemlenmistir (49).

Kollateral filizlerin intakt aksondan ilerlemesi
deneysel olarak iyi kontrol altinda olabilir. Bu fenomenin
fizyolojik temeli yeterince analiz edilememistir.
Epinoriumun ve belki de perindriumun rezeksiyonu ile
rejenere filizlerin donor sinirden orijin almasi saglanir.
Dahasi intakt fibrillerden gelen kollateral filizler, uzun
donemde 2 dalin 1’inde retraksiyon ve ‘“down-
regiilasyon”a neden olur. Duyu ve motor fibrillerden ayn1
kapsamda  kollateral  filizlerin  ¢ikmayist  heniiz
aciklanamamaktadir. Bu teknigin gelecekte onarim
konusunda potansiyel oldugu diisiiniilmektedir (50).

Oztiirk ve arkadaglarmin yaptig1 caligmada ise ug-yan
onarim ile, devamliligi bozulmamis sinir lezyonlarinda
sinir grefti kullanarak lezyona by-pass uygulanmistir.
Boylece fonksyonel olan sinir liflerine zarar vermeden ve
bunlarin ¢evresinde skar olusmasina neden olacak internal
noroliz ~ yapmadan  yaralanmig  olan
rejenerasyonu saglanmistir (51).

aksonlarin

1999°da  Yiiksel ve arkadaslar1 ratlar {izerinde
yaptiklar1 bir deneysel calismada yan-yan (side to side)
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koaptasyonun memnuniyet verici oldugunu belirtmis,
morfometrik ve fonksiyonel olarak anlamli farkliliklar
tespit etmiglerdir. Yan-yan koaptasyon sonrasinda aksonal
gecis goriilmiis ve fonksiyonel sonug u¢-yan koaptasyona
istiin bulunmustur. Timor rezeksiyonu sonrasit ya da sinir
grefti alinacaginda belirli sinir segmenti kayb1 oncesinde
yan-yan koaptasyon uygulanabilir (52).

Postoperatif Bakim

Genelde sinir tamiri sonrast 3 hafta immobilizasyon
uygulanir. Bu immobilizasyonda eklemlere hafif fleksiyon
verilir, boylece koaptasyon saglanirken  hareket
baslandiginda ekstansiyon ile sinir yaralanmast olmaz. Ug
hafta immobilizasyondan sonra, 1-2 haftada eklemlerin
hiperekstansiyonunu  engelleyecek  splint  kullanilir,
sekonder sinir hasar1 onlenir. Daha sonra eklem sertligini
onleyecek eklem hareketlerine baglanmalidir. Elevasyon,
masaj, hareket ile ekstremite ©6demi azaltilir ve atel
kontraktiirii minimale indirilir (1).

Sinir iyilesmesi takibinde kullanilan Tinel isareti,
sinir yaralanmasi yada sinir onartmi yapilan bolgenin
iizerine parmak ucu veya refleks cekici ile vurmada
periferde elektriklenme duyulmasidir. Sinir
rejenerasyonunun baglangicindan 4-6 hafta sonra alinmaya
baglanan Tinel isaretinde, distalden proksimale dogru
perkiisyonla kontrolde elektriklenme duyulan bdolge
aksonun uzandig1 yerin sinirin1 gosterir (1).

Duyusal Yeniden Ogrenim

Duyu siniri tamirinin sonucu, sadece tamir sirasindaki
fasikiillerin diizenlenmesine bagli degildir. Ideal olan,
kesik sinir fibrilleri tamirden sonra kesi alanini gegip
orijinal duyu son (end) organina ulagmasidir. Ancak bir¢cok
fibril yaralanma Oncesine gore farkli duyu son (end)
orgaminda sonlanir. Ornegin, yapilan bir calismada
goriilmiigtir ki N. medianus'un bilek seviyesindeki kesisi
onarildiginda ikinci parmak distal falanks radial kisminin
vibrasyon duyusunu tasiyan lifler {i¢iincii parmak distal
falanks ulnar kismindaki “Paciniain corpuskiilleri”ne
ulagmuistir.

Beyin hizla ilerleyen fibrillerden gelen yeni uyarilar
alir ve topografik cevreye gore anlamlandirir. Bu olaya
"duyusal yeniden 6grenim-sensory reeducation" denir. Bu
olay uygun terapi ile gelistirilir ve hizlandirilir. Cesitli
stimuluslar viziiel uyaranlarla birlestirilerek yeni duyusal
algilama ogrenilir (1, 2, 53).

Sinir Tamiri Sonuclarimin Degerlendirilmesi
Sinir onarimi sonuglarini degerlendirmek icin Highet
tarafindan gelistirilip Dellon ve arkadaglarini modifiye
ettigi  skala  mevcuttur  (1). Boylece sonuglar
degerlendirilirken standardizasyon saglanir (Tablo 4).

435



Giilden AVCI ve Ark.

Sonuc

Yapilan tim caligmalara ragmen sinir

rejenerasyonuyla ilgili bilinmeyen pek c¢ok sey vardir.
Gelecekte yaralanmis sinirin rejenerasyonu icin gerekli

optimal
kiiltiirlerinde

doku
nasil

sartlarin  nasil
ideal sinir

degistirilebilecegi ve
grefti  alternatifinin

olusturulabileceginin bulunacagini diisiinmekteyiz.
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