
 
Gülden AVCI ve Ark. S�N�R ONARIMI VE GREFTLEME (L�TERATÜRÜN GÖZDEN GEÇ�R�LMES�) 

Periferal sinirler mekanik, termal, kimyasal, 
konjenital ve patolojik etiyolojilere ba�lı olarak 
yaralanırlar. Periferik sinir yaralanmalarının tamir 
edilebilece�i son 200 yıldır kabul edilmi�tir. 1300-1370 
yılları arasında ya�ayan Guy de Chauliac genç bir hastada 
tendon ve sinir kesisi oldu�unu ve bunları sutüre ederek 
iyile�tiklerini iddia etmi�tir. Ancak 18.yüzyılın sonlarına 
dek sinirlerin rejenere olmadı�ı savunulmu�tur. Periferal 
sinir rejenerasyonu ile ilgili ilk bilimsel çalı�ma 
Cruikshank tarafından yapılmı�tır ve köpeklerde 
vagotominin etkileri ara�tırılmı�tır. Simultane bilateral 
vagotomi sonrası köpe�in öldü�ü, 3 hafta ara ile yapılan 

vagotomilerden sonra ise hayvanın ölmedi�i görülmü�tür. 
Bu da vagal sinirin rejenerasyonuna ba�lanmı�tır (1). 

19. yüzyılda distal sinir güdü�ündeki aksonun varlı�ı 
hakkında keskin tartı�malar ba�lamı�tır. Monogenistik 
inanı�a göre, distal akson proksimal sinir güdü�ünün 
devamıdır. Bu görü� Waller tarafından desteklenmi� ve 
distal güdükteki “Wallerian” dejenerasyon tanımlanmı�tır 
(1). Bunun tersine “Polijenistik Hipotez”e göre distal akson 
hala ya�amaktadır ve proksimal uçla birle�mektedir. Bu 
ikilem, Cajal tarafından gümü� boyama ile aksonun 
rejenerasyonunun  gösterilmesi ile son bulmu�tur (2). 
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Özet 
Periferal sinirler mekanik, termal, kimyasal, konjenital ve 

patolojik etiyolojilere ba�lı olarak yaralanırlar. Sinir tamirinde 
ba�arısızlık kas fonksiyon kaybına, duyu kaybına ve a�rılı 
nöropatilere neden olur. Nörotrofik faktörlerin ve “neurite 
promoting factor”lerin  rollerinin anla�ılması ile posttravmatik 
sinir rejenerasyonu regülasyon mekanizması ile ilgili bilgilerimiz 
artmı�tır, ancak bu yeni moleküller biyolojik bilgilerin klinik 
kullanımı  �u an için çok uzaktır. Yaralanmı� sinir uçlarına  klinik 
yakla�ımda  optimal �artlara ula�ılmı�tır ve sinir tamir 
sonuçlarının daha iyiye gitmesi için yeni fikirlere ihtiyaç vardır. 

Sinirin yapısının, rejenerasyonun ve rejenerasyonu negatif 
yönde etkileyen faktörlerin anla�ılmasının sinir tamiri  ba�arısını 
pozitif yönde etkide bulunaca�ı bir gerçektir. Bugün için periferal 
sinir yaralanmalarına yakla�ımlarda sürekli de�i�imler olmaktadır.
Teknolojinin, sellüler ve moleküler biyolojinin, elektron 
mikroskobinin ilerlemesinin sinir yaralanması tedavisinde  
optimize rekonstrüktif stratejilerin geli�mesini sa�layacaktır. Bu 
derlemede sinir yaralanmasının, tamirinin ve greftlemenin sellüler, 
biyokimyasal ve yapısal özellikleri, bugün için geçerli olan 
rekonstrüktif stratejiler ve tekniklerin mantı�ı anlatılmaya 
çalı�ılmaktadır. 
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 Summary 
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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Sinir Yaralanması 
Sinir yaralanması sınıflanması 1947’de Seddon ve 

1951 de Sunderland tarafından yapılmı�tır. Son zamanlarda 
6. kategori de Sunderland sınıflanmasına katılmı�tır (Tablo 
1). Yaralanmanın derecesinin bilinmesi tedavinin 
planlanması açısından önemlidir. Birinci, 2., 3. derece 
yaralanmalarda geri dönü� olur, cerrahiye gerek yoktur, 4. 
ve 5. derece yaralanmalarda ise cerrahisiz geri dönü� 
olmaz. Altıncı derece yaralanmalarda ise geri dönü� 
de�i�ik derecelerde olabilir (3). 

Sinir yaralanmasından sonra distal segment Wallerian 
dejenerasyona u�rar. Wallerian dejenerasyonda 
yaralanmanın distalindeki aksoplasma ve myelin 
temizlenir. Bu i�lem kalsiyuma ba�lı proteolitik enzimlerle 
yapılır, akson rejenerasyonu için yol hazırlanır (4). 
Wallerian dejenerasyon, makrofajların artması ve Schwann  
hücrelerinin proliferasyonunun tetiklemesi ile ba�lar. Bu 
proliferasyon 3. gün pik yapar, 2 hafta sürer. Artan 
makrofajlar Schwann hücre tüpü debrislerini temizlerler 
(5). Aynı zamanda “�nterleukin-1” (IL-1) üreterek  
rejenerasyon için gerekli olan “Nerve Growth 
Factor”(NGF), “�nsülin- Like Growth Factor” (ILGF) gibi 
nörotrofik faktörlerin salınması için stimulus yaratırlar. 
Prolifere olan Schwann hücreleri bazal membran 
tarafından sınırlanarak longitudinal kolonlar �eklinde 
birle�erek "Bunger bandı"nı olu�tururlar (2). Bu destek 
hücreleri olarak da anılan makrofajlar ve Schwann 
hücreleri, laminin, fibronektin gibi yapısal ve adeziv 
ekstrasellüler matriks moleküllerini üretirler (6).  Aynı 
zamanda Schwann hücreleri de nörotrofik faktörler 
salgılarlar. Bunger bandı rejenere olan akson için kontakt 
etkile�im yaratır ve aksonun distale do�ru ilerlemesini 
sa�lar. Bu arada Schwann hücreleri üzerindeki reseptör 
sayısı da artar  (2). Yapılan deneysel çalı�malarda 
Mitomisin C uygulanarak destek hücrelerinin 
proliferasyonu engellendi�inde,  sinirlerde rejenerasyonun 
olmadı�ı görülmü�tür. Schwann hücreleri ve makrofajlar, 
periferal sinir rejenerasyonu için zorunlu hücreler olup, 
rejenerasyon sürecinde sayıları artar, biyoaktif   moleküller 
salgılarlar ve akson migrasyonu için gerekli olan iskelet 
yapıyı  olu�tururlar (6).   

Sinir  yaralanması sonrası bifazik tarzda bir nörotrofik 
faktör olan “Nerve Growth Factor” (NGF) sentezlenir. �lk 
sentezlenme fazı, proksimal ve distal sinir uçlarında 
gerçekle�ir ve yaralanmadan sonraki ilk 6 saatte olur. 
�kinci faz ise, yaralanmadan 2-3 gün sonra prolifere olan 
makrofaj ve Schwann hücrelerinin sayılarının artması ile 
korele olarak görülür (6). Tıpkı NGF gibi di�er nörotrofik 
faktörler de, sinirin içinde olup yaralanma sonrası az 
miktarda açı�a çıkarlar (Tablo 2). Bunlar bir döngü 
ba�latırlar ve pek çok kaynaktan nörotrofik faktör salınır. 

Bu faktörler retrograd olarak  aksonda ilerleyerek sinir 
hücresine ula�ırlar ve rejenerasyonu sa�larlar. Nörotrofik 
faktörler yaralanmadan 3-6 saat sonra pik yapar (2). 

Nörotropinler kendilerine ait reseptörlere ba�lanırlar. 
Bu reseptörler hücre yüzeyinde olup tirozinkinaz 
reseptörlerinin bir alt sınıfına aittirler. Nörotropinlerin 
yüksek afinite ile ba�landı�ı tirozinkinase reseptörleri trk, 
dü�ük affiniteli reseptörler ise p75 olarak isimlendirilirler. 
Nörotrofik faktörler belirli nöronların ölümünü spesifik 
reseptörlere ba�lanarak etkilerler  (Tablo 3) (7). 

Denervasyon sonrası zamanla kas atrofisi ve bunun 
fonksiyonel sonuçları insanlarda ve hayvanlarda deneysel 
olarak çalı�ılmı�tır. Sunderland ve Ray denerve edilen 
kasın 60 günde a�ırlı�ının %50-60’ını kaybetti�ini, kesit 
alanın ise %70 azaldı�ını görmü�lerdir. Fibroblastik 
proliferasyon 89. günde en yüksek düzeye çıkar ve kollajen 
birikmesi önce perimisyumda daha sonra ise 
endomisyumda olur  (1). 

�deal reinnervasyon, denervasyondan 1-3 ay sonra 
beklenir, fonksiyonel reinnervasyon 1 yıla dek beklenir, 3 

Tablo 1.  Sinir yaralanmalarında sınıflanma 

 
 
SEDDON 

 
SUNDERLAND 

 
 

Nöropraksia 1.derece yaralanma 
 

Segmental demiyelinizasyon, 
lokalize iletim blo�u 

Aksonotmezis 2.derece yaralanma Aksonal yaralanma, distalde 
Wallerian dejenerasyon 

 3. derece yaralanma Wallerian dejenerasyon 
endonöriumda fibrozis ile 
birliktedir 

 4. derece yaralanma �ntakt olan tek yapı eksternal 
epinöriumdur. 

Nörotmezis 5. derece yaralama Sinir tamamen ayrılmı�tır. 
 6.derece yaralanma Tüm yaralanmaların 

kombinasyonudur. 
 

Tablo 2. Nörotrofik faktörler 

 
Nörotropinler Nerve Growth Factor ( NGF )                     

Brain Derived Neurotrophic Factor 
(BDGF) 
Nörotrofin 3 / 4/  5 /6  

Nöropoetik Cytokinler Interleukin –6 (IL – 6) 
Central Nerve Trophic Factor 
(CNTF) 

Fibroblast Growth Factor(FGF) Asidic 
Basic 

Di�erleri Insulin Like Growth Factor (ILGF) 
Epidermal Growth Factor (EGF) 
Leukemia Inhibiting Factor 
Glial Derived Norötrophic Factor 
(GDGF) 
Platelet Derived Nörotropic Factor 
(PDGF) 
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yıldan sonra reinnervasyon beklenmez (1). 

Denervasyon sonrası kas atrofisinin azalması veya 
durdurulması için farmakolojik tedavi, elektriksel 
stimülasyon, nöron transplantasyonu denenmektedir. Sinir 
tamiri sonrası, nötral proteaz inhibitörü olan “Leupeptin” 
kullanımı kasların fonksiyonel reinnervasyonuna yardımcı 
olur (8). Elektriksel stimülasyon, denerve kasın atrofisini 
geciktirir (9). Yine fonksiyonel elektriksel stimülasyonu 
sa�layan nöron transplantasyonu kas atrofisini engeller 
(10). 

Bunun yanısıra denervasyon sonrası duyu “end” 
organları yıllarca ya�ayabilir. Duyusal fonksiyonun geri 
dönmesi sadece yaralanmı� aksonun rejenerasyonuna ba�lı 
de�ildir. Reinnerve olacak alana yakındaki intakt 
aksonlardan  kollateral filizler gider, bu olay NGF 
tarafından kontrol edilir. Kollateral filizler genelde a�rı-acı 
aksonlarını içerir, hafif dokunma duyusunu ta�ımazlar (1). 

Kesilmi� olan akson filizleri Bunger bandı boyunca 
distale do�ru ilerler, periferik son (end) organla ili�ki kurup 
reinnervasyonu sa�larlar. Minimal travma sonrası, 
rejenerasyon filizleri  yaralanmanın proksimal kısmının en 
distalindeki Ranvier dü�ümünden ba�lar. Daha yıkıcı 
travmalarda ise rejenerasyon filizleri zarar görmü� sinirin 
birkaç santim proksimalinden ba�lar. Bir aksondan 
ba�layıp distale uzanan filizlere "rejenerasyon ünitesi 
"denir (1). Aksonun rejenerasyonu, bulundu�u 
mikroçevrenin moleküler kompozisyonuna ba�lıdır. 
Laminin, fibronektin gibi glikoproteinler rejenerasyon 
ünitesinin büyümesine pozitif etkilidir. Bu nedenle bunlara 
"neurite -promoting faktör" denir (11). Bunun yanında 
semaforinler, efrinler, nötrinler ise "nörit -repulsif 
faktör"lerdir (12). Laminin ve fibronektin , Schwann 
hücrelerinin bazal membranlarında bulunur. Akson 
rejenerasyonu için distal segmentte Schwann hücre ve 
bazal membranı esastır (13). 

Bir rejenerasyon ünitesinden çıkan kollateraller ayrı 
ilerleyebilirler ve distal Schwann hücre tüpünde ilerleyerek 
farklı son (end) organlarda sonlanabilirler. Yani kollateral 
tek motor aksonlar ayrı kasları reinnerve edebilirler, veya 
kollateral tek duyu aksonları ayrı duyu alanlarını innerve 
edebilirler (1). 

Ancak rejenere olan fibriller doku ve son (end) organ 
seçiçili�i gösterirler ki buna "nörotropizm" denir (2). 
Rejenerasyon ünitesinin distale  ilerlemesi kesi alanında 
geri kalır, buna "skarda gecikme" denir. Bu gecikme 
ratlarda 48 saat, insanda ise birkaç haftaya dek uzayabilir. 
Bazı rejenere olan aksonlar ise tamir olan alanı geçemezler 
ve lokal nöroma olu�ur. Aksonların rejenerasyon hızı 
türlere ba�lı olarak de�i�ir. Kemirgenlerde 2-3.5mm/gün 
(14) iken insanlarda bu hız 1-2 mm/gündür (1). Ancak 
rejenerasyon hızı perifere do�ru progressif olarak azalır. 

Periferal sinir rejenerasyonu gen terapi modellerinin 
geli�mesi ile karakteristik genetik markerlar tespit 
edilmi�tir. Sinir yaralanması sonrasında belirli genlerin 
ekspresyonunda  upregülasyon oldu�u bilinmektedir. Bu 
genler primer cevap genleri (“primary response genes”, 
“immediate early genes”(�EG), “early response genes) 
olarak adlandırılırlar (15). Büyüme faktörleri yaralanma 
sonrasında  verildi�inde �EG ekspresyonu engellenmi� 
olur. Sheng ve Greenberg �EG ekspresyonu sonrasında 
intrasellüler Ca+2 ve CAMP artar. �EG’lerden bazıları 
�unlardır; c-fos, c-jun ve junB. Sinir yaralanması ve 
ölümüne e�lik eden genlere di�er örnekler ise SGP-2 ve 
hsp70tir. Sinir yaralanmasını takiben sinirde ya ölüm ya 
atrofi ya da geri dönü� olur. Yaralanmı� sinirin geri dönü�ü  
büyüme ile ilgili genlerin ekspresyonu (growth related 
genes) ve çevresel büyüme ve ya�am sinyallerine ba�lıdır. 
Çevresel faktörler nörotrofik faktörleri ve “neurite -
promoting faktör” leri içerir. Gen terapi teknikleri ile 
nörotrofik faktörler ve “neurite -promoting faktör”ler elde 

Tablo 4. 
 

Motor geri dönü� Duyusal geri dönü� 
M0 Kontraksyon olmaması S0 His yok 
M1 
 

Proksimal kaslarda 
hissedilebilir 
kontraksiyonun geri 
gelmesi 

S1 Derin kutanöz a�rı duyusu 
olması 

M2 
 

Proksimal ve distal kaslarda 
kontraksiyon olması  

S2 Süperfisiyel kutanöz a�rı 
duyusu ve dokunma 
duyusunun kısmen geri 
dönmesi 

M3 
 

Proksimal ve distal kaslarda 
kontraksiyon olması ve 
yerçekimine kar�ı hareket 
yapabilme 

S3 Süperfisiyel kutanöz a�rı 
duyusu ve dokunma 
duyusunun geri dönmesi ve 
a�ırı yanıtın yok olması 

M4 
 

Tüm sinerjistik ve ba�ımsız 
hareketlerin mümkün 
olması 

S3
+ 

Süperfisiyel kutanöz a�rı 
duyusu, dokunma duysu 
komplet geri dönmesi ve 2 
nokta diskriminasyonunun 
kısmen geri dönmesi (7-15 
mm) 

M5 Komplet geri dönü� S4 Komplet geri dönü� 

 

Tablo 3. 
 
 
NÖROTROP�N 

 
NÖRON 

 
RESEPTÖR 

NGF Embriyonik dorsal ganglion nöronları 
Sempatik 
Duyu* 

trk A 

BDGF Motor nöron* trk B 
trk C 

Nörotrofinler 3 Duyu* 
Parasempatik  
Motor 

trk C 

Nörotrofin 4/5 
 

Motor trk B 

Norötrofin 6 
 

Sempatik 
Duyu 

trk A 

 (* Nörotropinlerin primer olarak etkiledi�i nöronlar) 
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edilerek sinir iyile�mesine pozitif katkıda bulunur. Genetik 
mühendisli�in ilerlemesi ile, gen terapisinin post-travmatik 
nörorafide özel bir yer alaca�ı gerçektir (16). 

Sinir Tamiri 
Periferal sinirlerin cerrahi anatomisi ve yaralanmaya 

yanıtının detaylı olarak bilinmesi sinir onarımı ve 
rekonstrüksyonunda optimal planlama yapılabilmesi için 
gereklidir.  

Periferal sinirlerin konnektif doku stroması, 
lokalizasyona da ba�lı olarak, 3 tabakadan olu�ur; 
epinörium, perinörium, endonörium (17). 

Epinörium: �nternal epinörium sinirleri ve bireysel 
olarak fasikülleri sarar. Eksternal epinörium ise fasikülleri 
grup olarak sarar. Damarlar sinire bu tabakadan girer. 
�nternal epinörium dı� basınçlara kar�ı yastıklama görevi 
görür. Eksternal epinörium ise, longitüdinal ve lateral 
hareketlere izin verir. Bu iki tabaka longitüdinal stresleri 
absorbe eder (1). Histolojik  kesitlerde epinöriumun 
kalınlı�ı sinir boyunca, sinirden sinire ve bireyden bireye 
farklılık gösterir. Bu farklılık bazen a�ırı olabilir ve sinir 
%30 den %75ine kadar de�i�en oranlarda epinörium  
içerebilir (18). Epinöriumun fazla oldu�u yerler genelde 
eklemler gibi fazla yastıklama gerektiren yerlerdir. 
Epinöriumda fibroblastlar bulunmaktadır ve inflamasyona 
cevap vererek epinöriumu kalınla�tırır (1). 

Perinörium: Fasikülleri sarar. Kollajen ve elastin 
lifleri içerir. Konsantrik lamellerden olu�ur. Fonksiyonları; 
kan-beyin bariyerinin devamı gibidir (18). Difüzyonu 
kısıtlayarak intranöral iyonik çevrenin stabilitesini korur, 
enfeksiyonun yayılmasını engeller, pozitif interfasiküller 
basıncın devamını sa�lar. 

Endonörium: Kollajenöz bir doku olan endonörium, 
perinöriumun içinde aksonları sarar. Elastin lifler yoktur. 
Fibroblastlar çok seyrektir. Endonörium, endonöral tüp 
(Schwann cell tüp) yapısına katılır. Bu endonöral tüp 
Schwann hücrelerinin olu�turdu�u myelinli aksonlardır. 
Schwann hücreleri aksonun kompleks hemostatik 
dengesinde rol alır (19). 

Yaralanmı� sinirin onarımındaki ba�arısızlık sinirin 
innerve etti�i kaslarda  fonksiyon kaybına, duyusal kayba 
ve a�rılı nöropatilere neden olur. Bugün için sinir 
onarımlarındaki strateji kesik  olan sinir uçlarının bir araya 
getirilerek sutüre edilmesi ve aksonal rejenerasyon için  bir 
iskelet sa�lanmasıdır. Uçlar arasında defekt mevcut ise  
otojen sinir grefti kullanılır. Bu yakla�ım altın standart 
olarak kabul edilmesine ra�men otojen sinir greftine 
alternatif olarak kullanılabilecek maddeler üretilmeye 
çalı�ılmaktadır. Burada önemli olan aksonal 
proliferasyonun sa�lanması, iskelet yapı olu�turulması, 
destek hücrelerin ve indükte eden faktörlerin varlı�ı  ve 

ekstrasellüler makriksin olmasıdır (6). 

*Erken primer onarım; yaralanmadan sonraki ilk 48 
saat içinde yapılan onarımdır. 

*Gecikmi� primer onarım  ise yaralanmadan sonraki 
ilk 2 hafta  içinde yapılan onarımdır. 

* Erken sekonder onarım, 2 aya kadar yapılan 
onarımdır. 

* Geç sekonder onarım ise 2 aydan daha sonra 
yapılan onarımdır (20). 

Primer Sinir Onarımının Tercih Edildi�i Durumlar 

1) Keskin sinir kesileri 

2) Yaralanmaların minimal kontaminasyonu 

3) Sinir yata�ının kanlanmasının iyi olması 

4) E�lik eden ba�ka yaralanma olmaması 

5) Hastanın cerrahiye gidecek metabolik ve emosyo-
nel durumunun uygun olması 

6) Cerrahiyi yapacak ekip ve aletlerin yeterli olması 

E�er �artlar uygun de�ilse sinir onarımı ertelenebilir. 
Sekonder onarım, uygun olmayan �artlarda yapılan  primer  
onarımdan daha iyidir. Ancak cerrah sinir uçlarını kabaca 
birbirine tutturarak elastik retraksiyonu yenerek planlanan 
sekonder operasyona yardımcı olur.  Retraksiyon miktarı 
geçen zamanla artar, ancak 10. günden sonra sabit bir 
düzeyde kalır. Sekonder onarıma bırakıldı�ında aksonun 
rejenerasyon  yetene�i artarken son (end) organlar 
progressif atrofiye gider (1). 

Hastanın ya�ı, sinir için effektör organın ne oldu�u, 
onarım zamanı, yaralanma düzeyi sinir onarımı sonuçları 
üzerine etkili olan faktörlerdir (2). 

Yapılan deneysel çalı�malarda NGF, Nörotrofin 3, IL-
3 lokal veya intratekal uygulanmasının sinir ölümünü 
azalttı�ı görülmü�tür. NGF, Parkinson, Alzheimer 
hastalı�ında nöron ölümünü azaltır (22). CNTF ise 
amiyotrofik lateral sklerozda tavsiye edilir (23). Ancak 
sinir yaralanmalarında henüz kullanılmamaktadırlar. 

Deneysel çalı�malarda ekstrinsik olarak uygulanan 
NGF, ILGF, FGF, BDGF, CNTF, PDGF aksonal 
rejenerasyonu arttırır. ILGF’e kar�ı olu�an antikorlar 
invivo ortamda akson rejenerasyonunu inhibe ederler (2). 

Nörotrofik faktörlerin lokal veya sistemik 
uygulanması nöron ölümünü azalttı�ı gibi aksonal 
büyümeyi arttırır. Ancak bu faktörlerin toksisitesi, 
karsinojenik, teratojenik etkileri, uygulama dozları ve 
uygun uygulama  yöntemi kesin olarak henüz 
bilinmedi�inden kullanılmamaktadır. 

Bununla birlikte  son on yılda sinir rejenerasyonunu 
arttıran gangliosidler, hormonlar, elektromagnetik alan 
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üzerinde çalı�ılmı�tır (24). Elektromagnetik alanın NGF 
sentezini arttırdı�ı görülmü�tür (25). Hayvan modellerinde 
hiperbarik oksijen tedavisinin sinir rejenerasyonunu 
arttırdı�ı gösterilmi�tir (26). 

Yapılan çalı�malarda klinik olarak kullanılması en 
uygun kabul edilen  bir immünosüpresan olan FK506 
(tacrolimus)’dır. Bu ilaç aksonal ilerlemeyi arttırır. 
Allogreftlerde özellikle kullanılabilir (27). 

Fonksiyonel lokalizasyon, duyu ve motor fibrillerinin 
karı�ımı, fasiküllerin sayı ve hacmi, epinöral dokunun 
yüzdesi tamir tekni�ini etkileyen faktörlerdir (1). 

Tüm durumlar için en iyi teknik yoktur, ancak �artlara 
uygun olan teknik seçilir. Amaç proksimal ve distal sinir 
segmentindeki fasiküllerin uygun dizilimini sa�lamaktır, 
aynı zamanda sütur hattında gerilim olmamalıdır. 
Mikrocerrahi, atravmatik teknik kullanılmalıdır. 
Kullanılacak sütur materyali en az irritasyona neden 
olmalıdır (2). Bu amaçla fibrin glue (28), lazer (29) 
kullanılmı�tır. 

Klinik olarak yapılan randomize çalı�malarda 
tekniklerin birbirine üstünlükleri tespit edilmemi�tir. 
Topografik olarak düzenlenmesi bulunmayan duyu ve 
motor fasikülleri içeren sinirler, mikroskop altında uygun 
koaptasyon olacak �ekilde perinöral teknikle dikilirler. 
Topografik düzenlenim var ise fasiküler veya grup 
fasiküler teknik daha avantajlıdır  (1).  

Normal sinir, çaprazladı�ı eklem hareketleri 
sonucunda, sinirin yapısında bulunan elastisite ve sinirin 
yata�ında kayabilme özelli�ine ba�lı olarak ekskürsiyona 
u�rar. Bu durumda ekstremite hareketleri ile periferik 
sinirin boyu de�i�ir. Böylece bölgesel gerilimler sinirin 
tümü boyunca yayılır. Nöral rekonstrüksiyon  planlanırken 
sinir ekskursiyonu ve seyri bilinmelidir. Nöroma 
sonucunda sinir yata�ında yapı�ıklıklar olu�ur, böylece 
stresler uzunlamasına da�ıtılamaz, yapı�ma yerinde 
maksimuma ula�ır, ve sonuçta semptomlara neden olur. 
Sinirin diffüz kayma özelli�inin restorasyonu tedavinin 
amacıdır (1). 

Eklemlerin fleksiyona getirilerek sinirin gerilim 
altında sütüre edilerek sinir uçları arasındaki mesafenin  
kapatılması olasıdır. Ama bu manevralar sinirin 
ekskursiyonunu engeller. Eklemlerin hareketi sinirde 
gerilim yaratarak rejenerasyonu bozar veya sinirde 
yaralanmaya sebep olur. Bu problemin çözümü için rölatif 
sinir  uzunlu�unun ya sinir grefti ile ya da sinir yata�ının 
de�i�tirilmesi ile arttırılması gerekir (30). 

Perioperatif Duyu/ Motor Sinir Ayrımı 
Fasiküller, cerrahi olarak manipüle  edilebilen en 

küçük sinir birimidir. Sinirlerdeki fasikül sayısı, sinir 
boyunca ve bireysel olarak farklılık gösterir. Fasiküller, 
sinir uzunlu�u boyunca birbirine paralel uzanan kablolar 

gibi de�ildirler, sayısız ba�lantıları nedeni ile intranöral 
pleksus olu�tururlar. Bu ba�lantılar ekstremitenin 
proksimalinde çoktur (1). 

Yapılan çalı�malara göre Sunderland ekstremite 
proksimalinde fonksiyonel olarak ilgili aksonların ayrı bir 
lokalizasyonu olmadı�ını belirledi. Distale do�ru fibriller 
fonksiyonlarına göre düzenlenir, sonuçta grup fasikülleri 
olu�ur, bunlar da belirli bir dal olarak sinirden ayrılır (6). 
Ancak Jabalay ve arkada�larını son dönemlerde yaptıkları 
çalı�malara göre, spesifik fonksiyonlu fibrillerin sinirin 
proksimalinden itibaren ayrı grup olarak ilerledi�ini  ve 
sinir içindeki pozisyonunu yılanvari tarzda de�i�tirdi�ini 
gördüler (31).    

Yaralanmı� sinirin proksimal ve distal uçlarındaki 
uygun fasikülleri bulmak için çe�itli yöntemler 
tanımlanmı�tır. Ancak bu yöntemlerin hepsi sadece kısmi 
bilgi verir ve sinirin distalinin intranöral disseksiyonu ya 
da intranöral haritalama ile katkıda bulunulması gerekir.  

*Proksimal ve distal segmentin direkt mikroskop ile 
bakılması ile longütidünal damarların lokalizasyonu 
anahtar nokta alarak fasiküller belirlenebilir (2). 

*1968’de Hakstian intaroperatif elektrostimülasyonu 
önermi�tir. Ancak bu yaralanmadan sonraki ilk 72 saatte 
uygulanabilir (1). 

*Di�er bir teknik ise boyama metotlarıdır. 
Histokimyasal tanımlamada Gruber ve Zenker 1973 de 
asetilkolinesterazı motor aksonların tanımlanması için tarif 
etmi�lerdir. Orijinalinde bu yöntem 24 saat inkübasyon 
süresi gerektirirken bu süre 1-2 saate inmi�tir. 

Riley ve Long 1984 de duyu nöronlarına spesifik olan 
karbonik anhidraz enzimini bulmu�lardır (2). 

Sekonder onarımda genelde epinöral teknik kullanılır. 
Çünkü fibrozis artmı�tır, elastik retraksiyon olu�mu�tur, 
sinir defekti mevcuttur. Grup fasiküler veya fasiküler sutür 
konamaz. Sekonder onarıma bırakılan sinirlerde 
operasyona alındı�ında nöroma var ise  eksize edilir, 
fasiküller görülünceye dek sinir uçları tazelenir. Sinirde 
defekt mevcuttur, bu nedenle eklemler fleksiyona getirilir, 
sinir grefti konur, sinir transpozisyonu yapılır veya 
ekstremite kısaltılır. Bir sinir anatomik ve fizyolojik 
bütünlü�ü bozulmadan %6 sına dek gerilebilir. 
Replantasyonda sinir defekti mevcut ise ekstremite 
kısaltılabilir. Zachery'nin yaptı�ı çalı�malara göre 
N.medianus transpozisyonu ile 7-9 cm, N.ulnaris 13 cm 
uzayabilir. Ancak a�ırı transpozisyon sinirin beslenmesini 
bozabilir (1). Sinirde defekt 3 cm veya daha fazla ise ya da 
8/0 ile konan sutürler sinir sonlanmalarını bir arada 
tutamıyorsa greft endikasyonu vardır (32). Dijital sinir 
onarımında ise MCP  eklemi 60 derece fleksiyonda  ve IP 
eklemleri tam ekstansiyonda iken 10/0 ile atılan sutürler 
sinir sonlanmalarını bir arada tutamıyorsa greft 

432 T Klin Tıp Bilimleri 2002, 22 



 
S�N�R ONARIMI VE GREFTLEME (L�TERATÜRÜN GÖZDEN GEÇ�R�LMES�) Gülden AVCI ve Ark. 

endikasyonu konur (33). 

Sinirin Greftlemesi 
�lk olarak Philipeaux ve Vulpian tarafından köpekte 

hypoglossal sinirdeki 2 cm'lik defekt lingual sinirden 
alınan greft ile onarıldı. Klinikte ise 1888de Mayo-
Robinson ilk kez sinir greftlemesini kullanmı�lardır. 

Seddon sepsisteki vakalarda, beslenmesi bozuk 
sinirlerin onarımında daha sonra sinir greftlerini 
kullanmı�tır. 1920’de 21 deney, 279 klinik çalı�ma 
sonucunda otolog sinir greftlerinin, homo/heterogreftlere 
üstün oldu�unu, büyük sinirlerin kutanöz sinir segmentleri 
tarafından kablo greft olarak greftlenmesi gerekti�ini 
gösterilmi�tir. Balance ve Duel primatlar ve insanlarda 
fasial siniri greftleyerek fonksiyonların geri geldi�ini 
görmü�lerdir. Bunnel 1927de digital sinir, 1939de önkol ve 
elde 32 vakada ba�arılı �ekilde otolog  sinir grefti 
kullanmı�tır. �kinci Dünya Sava�ında da bu konuda pek 
çok çalı�ma yapılmı�tır. Seddon 67 hasta üzerinde çalı�mı� 
ve %68 yararlı etki görmü� ve sinir greftlemenin yararlı ve 
reel bir tedavi oldu�unun belirtmi�tir (1). 

Sunderland ve Ray ideal sinir grefti �artlarını 
�öyle belirtmi�lerdir; 

* �nterfasiküler konnektif doku az olmalı, 

* Fasiküller ayrı ve birbirine paralel olmalı veya 
interfasiküler ba�lantılar az olmalı, 

* Kabul edilebilir bir lokalizasyonda olmalı, 

* Uzun dal vermeyen bir segment olmalı, 

* Aksonlar büyük kalibreli olmalı, 

* Uzunlu�u boyunca büyük çapta olmalı, 

* Duyu donör alanında duyu defekti minimal olmalı 
ve bası yüzeylerinde skar bırakmamalı. 

Sinir  greft  çe�itleri ise �unlardır; 

* Trunkal sinir greftleri, 

* Kablo sinir greftleri, 

* Pediküllü sinir greftleri, 

* Grup fasiküller sinir greftleri, 

* Fasiküler sinir greftleri, 

* Serbest vaskülarize sinir greftleri, 

Sinir greftinin kanlanması; 

Sinirde segmental besleyici damarlar epinöriumda 
longitüdinal bir pleksus olu�tururlar. �kinci  pleksus, 
perinöriumdadır. Perinöriumdaki damarlar endonöriuma 
girmeden önce karakteristik olarak oblik seyrederler. 
Endonöral vasküler a�ı ise kapillerler, arterioller ve 
venüller olu�turur. Bu a� fasiküllerin uzunlu�u boyunca 
devam eder ve sinirde yaralanmaya cevap olarak akımın 

yönü de�i�ebilir. Endonöriumda lenfatik yoktur. 
Longitüdinal vasküler pleksuslar arasındaki ba�lantılar 
sayesinde sinirin, beslenmesi bozulmadan yata�ında a�ırı 
hareket edebilir (1). 

Greftler ilk 2-3 gün çevreden diffüzyonla, 3.-4. 
günlerde proksimal ve distal güdükten damarların penetre 
olması ile, 6-8. günlerde ise çevre dokudan beslenirler. 
Birkaç hafta sonra sinir yata�ından beslenme daha 
dominanttır (1). 

Wood ve arkada�ları köpekler üzerinde yaptıkları 
çalı�malarda sinir greftlemesi sonrası safen vene mikrosfer 
enjekte etmi�ler ve greftleme sonrası 4. günde 
epinöriumda, 6. günde endonöriumda dola�ımın oldu�unu 
tespit etmi�lerdir (34). 

Otolog sinir grefti kullanılmasının amacı, bazal 
lamina ile beraber Schwann hücreleri içeren bir oluk 
sa�lamasıdır. Schwann hücrelerini içeren taze sinir greftleri 
sadece bazal lamina içeren greftlerden aksonal 
rejenerasyon açısından daha ba�arılıdır. Schwann 
hücrelerinin nörotrofik faktörleri sentezleme yetene�i ile 
bu sonuç sürpriz de�ildir. Sinir greftlerindeki laminin ve 
fibronektinin bazal laminadaki varlı�ı pek çok  ara�tırmacı 
tarafından önemle vurgulanmı�tır (35). 

Sinir greftlenmesinde önemli olan faktör greftin 
kalınlı�ıdır. Neovaskülarizasyon oluncaya dek Schwann 
hücrelerinin diffüzyonla beslenece�i yüzey alanına sahip 
olması gerekir. Bu nedenle trunkal greftlerde santral 
nekroz görülebilir. Sinir grefti uzunlu�u daima defektin 
%15 oranında uzun olmalıdır. 

Kutanöz sinirlerin greft donor alanı olarak 
kullanılması en idealdir, çünkü çap yüzey oranları en 
uygun olan sinirler bunlardır. Kutanöz sinir greft donör 
alanları; sural sinir, safen sinir, lateral femoral kutanöz 
sinir, medial antebrakial kutanöz sinir, medial brakial 
kutanöz sinir, lateral antebrakial kutanöz sinir, dorsal 
antebrakial kutanöz sinir, süperfisiyel radial sinir, servikal 
pleksusun kutanöz dalları, interkostal sinirlerdir (36).  

Sinirdeki defekt büyük ise ya da kötü vaskülarize alıcı 
yata�a greft konması gerekiyorsa vaskülarize sinir greftleri 
tercih edilir. Vaskülarize ulnar sinir ve vaskülarize sural 
sinir greftleri en popüler olanlarıdır (37). Vaskülarize sinir 
greftleri tek bir trunkal greft gibi kullanılabilece�i gibi yine 
aynı pedikülden beslenen 2 ya da 3 paralel kablo greft gibi 
uygulanabilir. Vaskülarize sinir greftlerinin, rutin 
kullanılan sinir greftlerine sinir iyile�mesi acısından bir 
üstünlü�ü oldu�unu belirten yayın literatürde mevcut 
de�ildir. Ama sinir defektinin büyük oldu�u durumlarda, 
masif deri defektlerinde ve  alıcı alanın vaskülarizasyonu 
kötü oldu�unda ise vaskülarize sinir grefti kullanımı 
gerekmektedir (38). 
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Allogreftler 
Otolog sinir greftlerinin yerine allogreft sinir 

kullanılması halen deneysel a�amadadır. Çünkü 
rejeksiyonun önlenmesi için immünosupresyon gerekir. 
Siklosporin ile immünosupresyon sa�landı�ında Schwann 
hücreleri ya�ar ve mükemmel sinir rejenerasyonu olur. 
Akson perifere ula�tıktan sonra immünosupressan kesilirse 
allogreft Schwann hücreleri ölür ve fonksiyon kaybı olur. 
Ratlarda  Schwann hücrelerinin artması ile fonksiyon geri 
döner. Ancak insanlarda Schwann hücrelerinin bölünmesi 
ve migrasyonu tespit edilememi�tir (2). 

Mackinnon, 12 ya�ında bir erkek hastaya trafik 
kazasına sekonder tibial sinirde 20 cm’lik defekt nedeni ile 
kazadan 4 ay sonra 8 kez allogreft uygulamı�tır. Dört ay 
prednizolon ve siklosporin ile immünosupresyon 
yapılmı�tır. Sonuç olarak bazı duyusal reinnervasyonun 
oldu�u, motor reinnervasyonun olmadı�ıdır (39). 

El transplantasyonuna paralel olarak allogrefte ilgi 
artmı�tır. FK506 (tacrolimus), güçlü bir immünosüpressan 
olup deneysel olarak aksonal büyümeyi artırır (29, 40). 

Alternatif Greftler 
Sinir defektlerinin kapatılması için pek çok madde 

kullanılmı�tır. Sinir rekonstrüksiyonu için kullanılacak 
maddelerde 4 ana komponent bulunmalıdır; 1) Aksonal 
migrasyonu sa�layacak iskelet yapı 2) Destek hücreleri 
(Schwann hücreleri, makrofajlar) 3) Growth faktörler 4) 
Ekstrasellüler matriks. �u ana kadar yapılan çalı�malarda 
uygun kombinasyon ve etkile�im sa�layacak  etkin bir 
alternatif bilinmemektedir (2).  

Doku mühendisli�inin, periferal sinir sistemiyle ilgili 
amacı sinir defektlerinin tamirinde otolog sinir greftine 
alternatif olarak do�al veya sentetik materyallerden sinir 
tüpleri (nerve conduits) olu�turmaktır. Bu sinir tüpleri, 
rejenere sinir sonlanmalarından gelen sinir filizlerinin 
ilerlemesini sa�larken yaralanmı� olan sinir 
sonlanmalarından salınan nörotrofik faktörlerin 
diffüzyonuna izin vermeli ancak fibröz dokunun 
filtrasyonunu engellemelidir. Bu fiziksel karakterlere ek 
olarak ara�tırıcılar, rejenerasyonu stimüle eden biyolojik 
faktörler ve biyomateryalleri de bu tüplere eklemeyi 
amaçlarlar. Bu stimüle eden faktörler ve biyomateryaller 
de doku mühendisli�i ile elde edilmeye çalı�ılmaktadır 
(41). 

On be� yıl kadar önce Ide ve arkada�ları bazal lamina 
tüplerinin büyüyen aksonlar için uygun oldu�unu i�aret 
etmi�lerdir. Bazal lamina  içeren herhangi bir biyolojik 
doku sinir rejenerasyonunda defektlerde köprü greft için 
adaydır. Bu prensiple dondurulmu� kas  greftleri sinir 
defektlerinde bridging greft olarak kullanılır. Rejenere olan 
aksonlar laminin ve fibronektin içeren içi bo� bazal lamina 
silindirlerinde ilerlerler (2). Grefte Schwann hücrelerinin 

migrasyonu esastır. Bu tür greftlerde greftin uzunlu�u 
önemlidir. Buna ra�men kas greftlerinin ortasına Schwann 
hücrelerinin depolanması ile olu�turulan “sandwich” 
greftlerde rejenerasyon potansiyeli artar. Ancak kas 
greftlerinin klinik kullanımı 15-25 mmlik greft uzunlu�u 
ile sınırlıdır. Bunun nedeni hücre migrasyonunun ve 
revaskülarizasyonun yetersizli�i olabilir. Teorik olarak bu 
tür greftlere nörotrofik faktör veya otolog Schwann 
hücrelerinin uygulanması kas greftlerinin kullanımını 
arttırır (42). 

 Sinir bütünlü�ünü sa�lamak için kullanılan di�er bir 
otolog doku ise ven greftleridir. Otolog ven greftleri klinik 
ve deneysel olarak kullanılmı�tır. Chiu ve arkada�ları ven 
grefti ile sinir onarımı yaptıkları 13 vakada iyi sonuç 
aldıklarını bildirmi�lerdir (43). Walton ve arkada�ları da, 
interpozisyonel ven grefti ile 18 vakada dijital sinir defekt 
onarmı�lar ve sonuçlarının iyi oldu�unu yayınlamı�lardır 
(44). Ven grefti kullanımının nonesansiyel dijital sinir 
onarımında en uygun oldu�u literatürde belirtilmektedir 
(45). Özek ve arkada�larının ratlar üzerinde yaptı�ı 
çalı�mada ise sinirin çapına uygun ven greft ile epinöral 
onarım yapılabilece�i, sinirin çapından daha küçük çaplı 
ven greftleri kullanılacak ise de fasiküller onarım 
tekni�inin kullanılmasının uygun oldu�u belirtilmi�tir (46). 

Biyolojik olarak resorbe edilebilen pek çok madde 
sinir grefti olarak kullanılabilir. Geçirgen olmaması nedeni 
ile uzun defektlerde sinir greftinin alternatifi olarak 
kullanılamazlar. Bununla birlikte bu tüpler çe�itli faktörler, 
hücreler ve materyaller uygulanarak rejenerasyon için 
geli�tirilebilirler. Deneysel çalı�malarda hayvan 
modellerinde lümenine çok sayıda longitüdinal sentetik 
filament uygulanan silikon tüpler  büyük sinir defektlerinde 
ba�arılı olarak kullanılmı�tır. Klinik olarak silikon tüpler 
primer sutüre alternatif olarak çok  küçük defektlerde 
kullanılabilir. Be� milimetrenin  altındaki sinir 
defektlerinde bu tüpler alternatiftir (2, 11). 

Kollajen bazlı sinir yönlendiricileri gibi  biyolojik 
materyaller di�er alternatiflerdir. Primatlar ve 
kemirgenlerde sinir defektlerinde bu maddeler 
kullanıldı�ında ba�arılı sonuçlar alınmaktadır. Laminin ve 
fibronektin ile kaplı “biodegradable kollajen” greftler 
ratlarda ba�arılı olarak kullanılmı�tır.  Fibronektin greftleri 
gibi bu tür greftlere NGF eklenmesi ile sinir hücre ölümü 
azalır ve aksonal rejenerasyon artar (2). Poliglikolik asit  
ile kaplanmı� greftler kedi siyatik sinirindeki 15 mmlik 
defektin onarımında kullanılmı� ve ba�arılı sonuçlar 
alınmı�tır (11). Mackinon ve Dellon tarafından 15 hasta 
üze-rinde yapılan çalı�mada 0.5-3 cm’lik dijital sinir 
defektlerinde poliglikolik asitten elde edilmi� absorbe 
edilebilen tüp kullanılmı�, ortalama 22.4 aylık postoperatif 
takip sonra-sında ve %33 mükemmel, %53 iyi duyusal geri 
dönü� sa�landı�ını rapor etmi�lerdir (47). Stanec tarafından 
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yapılan bir ba�ka çalı�mada ise 43 hastadaki ulnar veya 
median sinirdeki 1.5-6 cm’lik defektler politetrafloroetilen 
tüpü ile onarılmı� ve %78.6 fonksiyonel ve motor geri 
dönü� tespit edilmi�tir (48). Sinir rejenerasyonunu 
sa�lamak için tüp olu�turma konsepti ile ilgili 
rejenerasyonu arttırmak amaçlı pek çok modifikasyon 
denenmi�tir. Tüpün diyaliz edilmi� plazma, laminin, 
testesteron, gangliozid, kollajen ya da hyalurin ile 
doldurulması denenmi�tir. Kültürde üretilmi� Schwann 
hücreleri tüplere ekilmi�tir, ve bunların rejene-rasyona 
pozitif etkili oldukları görülmü�tür (2). 

Uç-Yan, Yan-Yan Koaptasyon 
Uç-yan (end to side) koaptasyon yaralanma sonrası 

proksimal segmenti olmayan sinirler için klinikte 
uygulanması önerilir. Yaralanmı� sinirin distal segmenti 
kom�u olan intakt sinirin lateraline uç-yan koaptasyon 
edilir (49). Cajal'ın çalı�malarından bu yana rejenere sinir 
fibrilleri için dejenere olan distal sinir segmentinin çekici 
gücü oldu�u biliniyor; bu kavram sa�lıklı sinirden gelen 
kollateral filizler için nörotropizm kavramına 
dayanmaktadır. Bu yolla donor sinirden gelen kollateral 
filizlerin, yaralanmı� sinirin distal segmentini innerve 
etti�ine inanılır (2). 

1992’de Viterbo ve arkada�ları uç-yan koaptasyonu 
konu edinmi�lerdir; daha önceleri hayvan modellerinde bu 
teknik çalı�ılmı�tır. Yapısal ve fonksiyonel de�erlendirme  
teknikleri ile alıcı sinirin distal segmentinde büyüyen 
aksonlar gösterilmi�tir. Pekçok çalı�mada duyu fibrilleri ile 
sadece minimal motor fibrillerinin ilerledi�i 
gözlemlenmi�tir; di�er çalı�malarda ise iyi motor 
reinnervasyon gözlemlenmi�tir (49). 

Kollateral filizlerin intakt aksondan ilerlemesi 
deneysel olarak iyi kontrol altında olabilir. Bu fenomenin 
fizyolojik temeli yeterince analiz edilememi�tir. 
Epinöriumun ve belki de perinöriumun rezeksiyonu ile 
rejenere filizlerin donor sinirden orijin alması sa�lanır. 
Dahası intakt fibrillerden gelen kollateral filizler, uzun 
dönemde 2 dalın 1’inde retraksiyon ve “down-
regülasyon”a neden olur. Duyu ve motor fibrillerden aynı 
kapsamda kollateral filizlerin çıkmayı�ı henüz 
açıklanamamaktadır. Bu tekni�in gelecekte onarım 
konusunda potansiyel oldu�u dü�ünülmektedir (50). 

Öztürk ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada ise uç-yan 
onarım ile, devamlılı�ı bozulmamı� sinir lezyonlarında 
sinir grefti kullanarak lezyona by-pass uygulanmı�tır. 
Böylece fonksyonel olan sinir liflerine zarar vermeden ve 
bunların çevresinde skar olu�masına neden olacak internal 
nöroliz yapmadan yaralanmı� olan aksonların  
rejenerasyonu sa�lanmı�tır (51). 

1999’da Yüksel ve arkada�ları ratlar üzerinde 
yaptıkları bir deneysel çalı�mada yan-yan (side to side) 

koaptasyonun memnuniyet verici oldu�unu belirtmi�, 
morfometrik ve fonksiyonel olarak anlamlı farklılıklar 
tespit etmi�lerdir.  Yan-yan koaptasyon sonrasında aksonal 
geçi� görülmü� ve fonksiyonel sonuç uç-yan koaptasyona 
üstün bulunmu�tur. Tümör rezeksiyonu sonrası ya da sinir 
grefti alınaca�ında belirli sinir segmenti kaybı öncesinde 
yan-yan koaptasyon uygulanabilir (52). 

Postoperatif Bakım 
Genelde sinir tamiri sonrası 3 hafta immobilizasyon 

uygulanır. Bu immobilizasyonda eklemlere hafif fleksiyon 
verilir, böylece koaptasyon sa�lanırken hareket 
ba�landı�ında ekstansiyon ile sinir yaralanması olmaz. Üç 
hafta immobilizasyondan sonra, 1-2 haftada eklemlerin 
hiperekstansiyonunu engelleyecek splint kullanılır, 
sekonder sinir hasarı önlenir. Daha sonra eklem sertli�ini 
önleyecek eklem hareketlerine ba�lanmalıdır. Elevasyon, 
masaj, hareket ile ekstremite ödemi azaltılır ve atel 
kontraktürü minimale indirilir (1). 

Sinir iyile�mesi takibinde kullanılan Tinel i�areti, 
sinir yaralanması yada sinir onarımı yapılan bölgenin 
üzerine parmak ucu veya refleks çekici ile vurmada 
periferde elektriklenme duyulmasıdır. Sinir 
rejenerasyonunun ba�langıcından 4-6 hafta sonra alınmaya 
ba�lanan Tinel i�aretinde, distalden proksimale do�ru 
perküsyonla kontrolde elektriklenme duyulan bölge 
aksonun uzandı�ı yerin sınırını gösterir (1).   

Duyusal Yeniden Ö�renim 
Duyu siniri tamirinin sonucu, sadece tamir sırasındaki 

fasiküllerin düzenlenmesine ba�lı de�ildir. �deal olan, 
kesik sinir fibrilleri tamirden sonra kesi alanını geçip 
orijinal duyu son (end) organına ula�masıdır. Ancak birçok 
fibril yaralanma öncesine göre farklı duyu son (end) 
organında sonlanır. Örne�in, yapılan bir çalı�mada 
görülmü�tür ki N. medianus'un bilek seviyesindeki kesisi 
onarıldı�ında ikinci parmak distal falanks radial kısmının 
vibrasyon duyusunu ta�ıyan lifler üçüncü parmak distal 
falanks ulnar kısmındaki “Paciniain corpuskülleri”ne 
ula�mı�tır. 

Beyin hızla ilerleyen fibrillerden gelen yeni uyarıları 
alır ve topografik çevreye göre anlamlandırır. Bu olaya 
"duyusal yeniden ö�renim-sensory reeducation" denir. Bu 
olay uygun terapi ile geli�tirilir ve hızlandırılır. Çe�itli 
stimuluslar vizüel uyaranlarla birle�tirilerek yeni duyusal 
algılama ö�renilir (1, 2, 53). 

Sinir Tamiri Sonuçlarının De�erlendirilmesi 
Sinir onarımı sonuçlarını de�erlendirmek için Highet 

tarafından geli�tirilip Dellon ve arkada�larını modifiye 
etti�i skala mevcuttur (1). Böylece sonuçlar 
de�erlendirilirken standardizasyon sa�lanır (Tablo 4). 
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Sonuç 
Yapılan tüm çalı�malara ra�men sinir 

rejenerasyonuyla ilgili bilinmeyen pek çok �ey vardır.  
Gelecekte yaralanmı� sinirin rejenerasyonu için gerekli 
optimal �artların nasıl de�i�tirilebilece�i ve doku 
kültürlerinde ideal sinir grefti alternatifinin nasıl 
olu�turulabilece�inin bulunaca�ını dü�ünmekteyiz. 
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