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OZET

Amacg: Periferik sinir sisteminde kompresyon siiresinin ve siddetinin sinir iletimine ve sinirin

yeniden toparlanma siiresine etkisinin elektrodiagnostik olarak degerlendirilmesi

Denekler ve Yontem: 6 adet eriskin erkek ¢iftlik domuzu (sus scrofa) {i¢ alt gruba ayrildi. Total
intravendz anestezi altinda siyatik sinir agilimi yapildi. Bipolar prob ile siyatik sinire uyar1 ve-
rilek kaslardaki kontraksiyon goriildii. Semimembranosus, Rectus Femoris, Vastus Medialis,
Vastus Lateralis, Gastrocemius, Soleus, Semitendinonus, kaslarina yerlestirilen elektrotlarin-
dan TcMEP yanitlarina bakildi. Hedef kompresyon degerine maksimum bir dakika icerisinde
ulagacak sekilde siyatik sinir kompresyonu uygulandi. Siyatik sinir TCcMEP degerlerinde bi-
rinci grupta %50, ikinci grupta %70 ve li¢iincii grupta %90 ve iizeri yapilmak kaydiyla {i¢ grupta
kompresyon yapildi. Kompresyon miktari her grupta 1,5 ve 8 dakika olarak uygulandi. Caligsma
planina uygun baslanildiktan sonra MEP de %90 ve iizeri diigme diigmenin siire bagimli olma-
dan irreversibl hasara neden oldugu diisiiniilerek bu asama tek denekle yapildi. Deneklerden
biri %50 kompresyon grubuna dahil edildi. Her bir kompresyon uygulanmasinin sonlandiril-
masini takiben 5sn-60sn-5dk-10dk-30dk-60dk olmak {izere MEP degerlendirilmesi planlandi.
Calisma esnasinda 1 dakika kompresyon sonras1 15 dakika, 5 dakikalik kompresyon sonrasi
yarim saat ara verildi. Bazal yanit elde edilen deneklerde degerlendirme sonlandirildi. Bazal
yanit elde edilemezse takip 60 dakikaya tamamlanarak sonlandirildi. Tiim gruplar ¢aligma so-

nunda potasyum klorid kullanilarak sakrifiye edildi.

Bulgular: %50 MEP kaybinda kompresyon yapilan grup: Bu grupta 3 domuz, 6 siyatik
sinir ile ¢aligildi. Tiim gruplarda vastus lateralis ilk etkilenen kas oldu. Bir dakikalik kompres-
yondan sonra tiim verilerin bazal degere donmesi ortalama 118 + 25 (60-130) saniyede oldu.
Dort bacakta %50 MEP diismesi vastus lateralis kasinda goriiliirken, 2 bacakta ise soleus ka-
sinda %50 MEP kaybr ilk goriildii. Bes dakikalik kompresyondan sonra tiim verilerin bazal
degere donmesi ortalama 28 + 8 (20-38) dakikada oldu. Ug bacakta ilk %50 MEP diismesi
vastus lateralis kasinda saptanirken, diger li¢c bacakta ise vastus medialis kasinda saptandi. Sekiz
dakikalik kompresyonda ilk olarak vastus lateralis etkilendi. Kompresyon sonrasi tiim domuz-
larda 60 dakika néromonitorizasyona devam edildi. MEP degerleri hicbir kas grubunda bazale

donmedi.
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%70-80 MEP kaybinda kompresyon yapilan grup: Tiim gruplarda vastus lateralis ilk etki-
lenen kas oldu. Bir dakikalik kompresyondan sonra tiim verilerin bazal degere donmesi orta-
lama 125 + 45 (60-250) saniyede oldu. Iki bacakta %50 MEP diismesi vastus lateralis kasinda
gortiliirken, 2 bacakta ise soleus kasinda %50 MEP kayb ilk goriildii. %50 MEP diisen grup ile
kiyaslandiginda %70-80 MEP diisen grupta 1 dakikalik kompresyon sonrasi bazal degere
donme siiresi istatistiksel olarak anlamli olarak uzun saptandi (p<0.001). Bes dakikalik komp-
resyon sonrasi tiim domuzlarda 60 dakika néromonitorizasyon ile uyariya devam edildi. MEP
degerleri hicbir kas grubunda bazal degerlere geri donmedi. Son degerlendirmede; ortalama
vastus lateralis kasinda MEP kaybi1 bazale gore %55,4, rektus femoris kasinda %41,4, vastus
medialis kasinda %33,2, semimembranosus kasinda %>55,1, gastroknemius kas1 %42.2, soleus

kas1 %38.9, semitendinosus kas1 %63 olarak diisiik olarak kaldig: gortildii.

>% 90 MEP kaybinda kompresyon yapilan grup: Bu grupta 2 domuz, 4 siyatik sinir ile her-
hangi bir alt ekstremite MEP degerinin bazale gore>%90 diismesi saglanarak yapilan kompres-
yonun degerlendirilmesi yapildi. Caligma planina uygun baslanildiktan sonra MEP de>%90
diismenin siire bagimli olmadan irreversibl hasara neden oldugu diisiintilerek bu asama tek de-
nekle yapildi. Her iki tarafta vastus lateralis ilk etkilenen kas oldu. Bir bacakta %100 MEP
diismesi vastus lateralis kasinda goriiliirken, diger tarafta ise vastus medialis kasinda %100
MEP kaybu ilk goriildii. Bir dakikalik kompresyon sonrast her iki tarafta 60 dakika néromoni-

torizasyona devam edildi. MEP degerleri hi¢bir kas grubunda bazal degerlere geri donmedi.

Sonug¢: Calisma neticesinde periferik sinirde MEP degerinin bazale gore %50 diismesi geri
doniistimlii olabilirken, 8 dakika ve daha uzun kompresyon sinirde geri doniisiimsiiz perfiizyon
hasar1 vermektedir ve bazal MEP yanitlari elde edilememektedir.Periferik sinirde MEP degeri-
nin bazale gore %70-80 diismesi 1 dakikalik siire i¢in geri doniisiimlii olabilirken, 5 dakika ve
daha uzun kompresyonda ise MEP degerleri sinirde geri doniisiimsiiz perfiizyon hasar1 vermek-
tedir.Periferik sinirde MEP degerinin bazale gére>%90 diigmesi siireden bagimsiz olarak geri
dontistimstiz perfiizyon hasar1 vermektedir.Kompresyon siiresi kisa oldugunda MEP degerleri-
nin bazale donmesi daha hizli olmaktadir. Kompresyon stiresi arttikga MEP degerinin bazale

donme siiresi de uzamaktadir.
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ABSTRACT

Objective: Electrodiagnostic evaluation of the effect of compression time and intensity on

nerve conduction and nerve recovery time in the peripheral nervous system.

Patients and Methods: Six adult male farm pigs (sus scrofa) were divided into three sub-
groups. Sciatic nerve opening was performed under total intravenous anaesthesia. By stimulat-
ing the sciatic nerve with the bipolar probe, contraction of the muscles was observed. TcMEP
responses were measured from electrodes placed on Semimembranosus, Rectus Femoris,
Vastus Medialis, Vastus Lateralis, Gastrocemius, Soleus, Semitendinonus muscles. Sciatic
nerve compression was applied to reach the target compression value within a maximum of one
minute. In the sciatic nerve TcMEP values, compression was performed in three groups, with
50% in the first group, 70% in the second group, and 90% or more in the third group. The
amount of compression was applied as 1, 5 and 8 minutes in each group. After starting in ac-
cordance with the study plan, this stage was performed with a single subject, considering that
90% or more falls in MEP caused irreversible damage regardless of time. One of the subjects
was included in the 50% compression group. After the termination of each compression appli-
cation, it was planned to evaluate MEP as 5s-60s-5min-10min-30min-60min. During the study,
a break was taken for 15 minutes after 1 minute of compression, and half an hour after 5 minutes
of compression. Evaluation was terminated in subjects with a baseline response. If a basal re-
sponse was not obtained, the follow-up was completed to 60 minutes. All groups were sacri-

ficed using potassium chloride at the end of the study.

Results: Compression group at 50% MEP loss: In this group, 3 pigs and 6 sciatic nerves were
studied. The vastus lateralis was the first muscle to be affected in all groups. It took an average
of 118 £25 (60-130) seconds for all data to return to baseline after one minute of compression.
While 50% MEP reduction was observed in the vastus lateralis muscle in four legs, 50% MEP
loss was first observed in the soleus muscle in 2 legs. After five minutes of compression, it took
an average of 28 + 8 (20-38) minutes for all data to return to baseline. The first 50% MEP
decrease was detected in the vastus lateralis muscle in three legs, while it was detected in the
vastus medialis muscle in the other three legs. In eight minutes of compression, the vastus lat-
eralis was affected first. Neuromonitorization was continued for 60 minutes in all pigs after

compression. MEP values did not return to baseline in any muscle group.

Compression group in 70-80% MEDP loss: The vastus lateralis was the first muscle to be affected

in all groups. After one minute of compression, it took an average of 125 +45 (60-250) seconds
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for all data to return to baseline. While 50% MEP reduction was observed in the vastus lateralis
muscle in both legs, 50% MEP loss was first observed in the soleus muscle in 2 legs. When
compared to the group with 50% MEP reduction, the time to return to baseline value after 1
minute of compression was found to be statistically significantly longer in the group with 70-
80% MEP reduction (p<0.001). After five minutes of compression, stimulation was continued
with 60 minutes of neuromonitoring in all pigs. MEP values did not return to baseline values
in any muscle group. In the final evaluation, the mean loss of MEP in vastus lateralis muscle
was 55.4% compared to baseline, 41.4% in rectus femoris muscle, 33.2% in vastus medialis
muscle, 55.1% in semimembranosus muscle, 42.2% in gastric-nemius muscle, 38.9% in soleus

muscle, and 63% in semitendinosus muscle. seen.

Compression group in >90% MEDP loss: In this group, compression was evaluated by ensuring
that 2 pigs, 4 sciatic nerves and any lower extremity MEP value decreased by >90% compared
to baseline. Considering that >90% decrease in MEP after starting the study plan in accordance
with the study plan causes irreversible damage regardless of time, this stage was performed
with a single subject. The vastus lateralis on both sides was the first muscle to be affected.
While 100% MEP reduction was observed in the vastus lateralis muscle on one leg, 100% MEP
loss was first observed in the vastus medialis muscle on the other side. After one minute of
compression, neuromonitoring was continued for 60 minutes on both sides. MEP values did not

return to baseline values in any muscle group.

Conclusion: In conclusion, 50% decrease in the MEP value in the peripheral nerve compared
to the baseline may be reversible, while compression for 8 minutes or longer causes irreversi-
ble perfusion damage in the nerve and basal MEP responses cannot be obtained. 70-80% de-
crease in the MEP value in the peripheral nerve compared to the basal 1 minute period while
it may be reversible for 5 minutes or longer, MEP values cause irreversible perfusion damage
to the nerve in compression for 5 minutes or longer. A decrease of >90% in peripheral nerve
MEP value compared to baseline causes irreversible perfusion damage regardless of the dura-
tion. It is faster for MEP values to return to baseline. The longer the compression time, the

longer the MEP value returns to baseline.
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I. GIRIS VE AMAC

Periferik sinirlerin yaralanmasi mekanik, iskemik, kimyasal, elektriksel, termal ve bi-
yolojik olarak bir¢ok farkli mekanizma ile gerceklesebilir.(1) Periferik sinir yaralanmasi, yara-
lanma derecesine bagl olarak degisik derecelerde norolojik sorunlara sebep olabilir. Kompli-
kasyonlar1 6nlemek ve hekime daha giivenli cerrahi imkan1 saglamak i¢in verilen ugraslar ne-
ticesinde elektrodiagnostik caligmalar tani ve takip araglar1 olarak sinir cerrahisinde kullanil-

maya basglanmistir.

Spinal cerrahi esnasinda olusabilen noral dokularin yaralanmasi, hastanin yasam kalitesi
ve tedavinin sonucu iizerinde olumsuz etkileri olan total ve parsiyel norolokik yaralanmalar
veya kalici radikiiler agri, uyusukluk ve giicsiizliik ile sonuglanabilen ciddi bir komplikasyon-
dur. Spinal cerrahi yapilma sikliginin artmasi bu sorunu daha da 6nemli bir hale getirmistir.
Sinir kokleri 6zellikle deformite ve revizyon cerrahisi gibi kompleks islemler sirasinda yara-
lanma agisindan daha fazla risk altindadir. (2) Skolyoz Arastirma Dernegi (SRS) veri tabaninda
108.419 olgu baz alinarak yapilan degerlendirme sonucu genel spinal cerrahide ndrolojik
komplikasyon oran1 %1 olarak rapor edilmistir.(3) Bununla birlikte, spinal deformite, omurilik
tiimorleri veya posterior longitudinal ligamanin (OPLL) ossifikasyonu gibi yiiksek riskli
omurga ameliyatlarinda, nérolojik komplikasyonlar %13 ila %31 oraninda en sik goriilen peri-
operatif komplikasyonlardan bazilaridir. (4) peroperatif ndrolojik komplikasyonalrin engellen-
mesi i¢in intraoperatif omurilik néromonitorizasyonunun (IONM) gelistirilmesine yol agmis-

tir.(5)

IONM 1970 lerin basinda Japonya’ da Tamaki ve arkadaslarinin omuriligin uyarilmasi sonrasi
yine omurilikten kaydedilen uyarilmis potansiyellerin (SCEP) kaydedilmesiyle baglanmistir.(6)
(7) Noromonitorizasyon teknikleri, skolyozun cerrahi olarak diizeltilmesi esnasinda omurilik
fonksiyonunu izlemek i¢in somatosensoriyel uyarilmis potansiyellerin (SSEP'ler) kullanilma-
styla birlikte omurga cerrahisinin bir bileseni olmustur.(8) Somatosensoriyel uyarilmis potan-
siyeller duysal yolaklar1 degerlendirmektedir. SSEP degerlerinin, hem motor yolaklarin deger-
lendirilememesi hemde mevcut hastalarin degerlendirilmesinde anlik uyarilar alinmasina izin
vermemesi nedeni farkli potansiyeller konusunda ¢aligmalar yogunlagsmistir. Merton ve Moron
1980 yillarinda motor yolaklar1 degerlendirmek i¢in motor uyarilmis potansiyelleri (MEP) kul-
lanmaya baglamislardir.(9)(10) Bu tekniklerin dezavantajlarin1 azaltmak ve daha gilivenilir ve-

riler elde etmek icin spontan EMG ve siirekli (free-run) EMG de IONM’ a dahil edilmistir. Her



iic teknik birlikte kullanildiginda duyarlilik ve 6zgiilliikk %90 iizerine ¢ikmustir (11). Giinii-
miizde IONM spinal cerrahide pre-operatif hasta degerlendirmek, sinir hasarindan kaginmak
icin gereken onlemleri almak, operasyon esnasinda olusabilecek hasarlari 6nlemek, olusan ha-
sarin siiresini kisaltmak ve post-op degerlendirme yapmak i¢in kullanilabilmektedir.(12) Me-
dulla spinalis yaralanmalarinin degerlendirilmesinde degerli veriler elde edilmesi sonrasinda
altin standart haline gelmis olmakla beraber kok sorunlarinin degerlendirilmesinde ve periferik
sinirlerin degerlendirilmesindeki ¢aligmalar sonrasinda giiniimiizde IONM uygulanmasinin et-

kinligi ¢calismalarda gosterilmistir.

Periferik sinirlerin ve sinir koklerinin degerlendirilmesinde IONM ile hasarlarin engel-
lenmesi tizerine etkili oldugunu gosteren giincel ¢alismalar bulunmaktadir. Ancak caligmalar
her ne kadar hasarlanma iizerine yliksek basari ile uygulanabilecegini gostersede recovery lize-
rine yeterli klinik caligmalar bulunmamaktadir. Hayvan calismalar {izerine yapilan ¢caligmalarda
periferik sinir ve kok hasarlarinin diizelmesi iizerinde IONM etkinligini gosteren ¢alismalar
bulunmaktadir. Ancak bu ¢aligmalar sonrasinda halen periferik sinirlerin IONM iizerine yeterli

klinik ¢alismalar olmamakta ve hayvan c¢aligmalar1 devam etmektedir.

Calismamizda periferik sinirlerin basis1 sonrasinda meydana gelen elektofizyolojik de-
gisiklikleri hayvan modellemesi ile degerlendirdik. Kompresyonun siddetinin elektrofizyolojik
degisikliklikler tizerine etkisi ve geri doniisiim siirelerinin degerlendirilmesi ile literatiire farkli

bir bakis agis1 kazandiracagimizi diisiiniiyoruz.



II. GENEL BiLGILER

A. TARIHCE

Giovanni Aldini (1762- 1834), Luigi Galvani (1737-1798) and Alessandro Volta (1745-1827)
arasindaki ilk tartismalarla birlikte 1700’lerin sonlarinda biyolojik dokunun elektriksel olarak
uyarilabildigi fark edilmistir. Wilder Penfield 1930'larda beynin haritasini ¢ikarmak i¢in giinii-
miizde kullanilan yontem olan yiiksek frekansli stimiilasyon kullandi.(13) Beyin cerrahisi ile
baslayan elektrodiagnostik ¢caligmalar 1970’lerde Tamaki ile ekibi ve Kurokawa tarafindan spi-
nal kord uyarilmis potansiyellerin (SCEP) kaydedilmesiyle baslamistir.(14)(7) Bu donemde ,
anestezi hekimlerininde dahil oldugu bir ekip tarafindan tanimlanan Stagnara uyandirma testi,
omuriligin fonksiyonel biitiinliiglinii belirlemek i¢in ameliyat sirasinda hastay1 uyandirma kav-
ram1 seklinde tanitilarak literatiirde yerini aldi. (15) SCEP kaydedilmesi i¢in epidural bosluga
bir stimiilasyon elektrotu, kayit icinde intratekal bosluga bir adet kayit elektrotu yerlestirilmesi
gerekiyordu ve periferik sinirler hakkinda degerlendirme yapilamamaktaydi. Bu IONM igin

yeni arayiglar1 beraberinde getirdi.

Nash ve ekibi benzer yillarda skolyozun cerrahi korreksiyonu esnasinda somatosensoriyel kor-

tikal uyarilmis potansiyelleri (SEP) kullandi. Nuwer ve meslektaslari, 1995 yilinda, skolyoz
cerrahisi sirasinda gergeklestirilen intraoperatif SSEP monitorizasyonunun klinik etkinligini
degerlendiren, ¢ok merkezli bir ¢alisma yayinladilar. SEP'lerin yeni postoperatif ndrolojik de-
fisitleri saptama yeteneginde %92'lik bir genel sensitivite ve %98.9'luk bir 6zgiillik bildirdi-
ler.(16).

Merton ve Moron 1980 yillarinda motor yolaklar1 degerlendirmek i¢in motor uyarilmig potan-
siyelleri kullanmaya baglamislardir ve bu teknik igin iiretilen cihazlar 2002 yilinda FDA (Food
and Drug Administration) tarafindan onay almstir.(9) Ilk basta transkraniyal motor korteks
stimiilasyonu yapilarak spinal kord uyarilmis motor potansiyeller ( Spinal MEP) elde edilmis-
tir.(10) Periferik kaslardan kayit alinmaya baslanmasiyla birlikte motor korteksin uyarilmasiyla
elde edilen uyarilmis motor potansiyeller (Brain Muscle MEP) ve omuriligin uyarilmasiyla elde

edilen motor uyarilmis potansiyel(MEP) bulunmustur.(17)(18)

Bu tekniklerin her birinin avantajlar1 ve dezavantajlar1 siire¢ icerisinde tanimlanmistir. Uygun
ndromonitarizasyon teknigini belirlemek i¢in yapilacak cerrahi, hastanin ameliyat 6ncesi néro-
lojik durumu, anestezi teknigi ve beklenilen hasar dikkate alinmalidir. intramedullar tiimér ve
deformite cerrahisi gibi yliksek norolojik defisit riski olan islemlerde birden fazla teknigi es

zamanl degerlendirmek faydali olacaktir.(5)



Her ne kadar omurilik hasarlarinin degrlendirilmesinde SEP ve MEP altin standart hale
gelmis olsa da periferik sinirler ve kokler i¢in halen tartismalar devam etmektedir. Shimoji ve
ark. 1972'de, alt ekstremitelerin periferik sinir govdelerinin uyarilmasiyla elde edilen spinal

somatosensoryal uyarilmis potansiyelleri( SSEP) kaydetmistir.(19)

Bazi hayvan calismalari, SEP'ler ve MEP'lere odaklanarak bu araglarin dekompresyon
sonras1 sinir kokii iyilesmesi lizerindeki olumlu etkiyi belirlemek i¢in yararli oldugunu
gostermektedir. (20) Gliniimiizde, yazar tarafindan radikiiler yaralanmaya odaklanan genis ser-
iler sunuldu ve MEP'lerin degistirilmesi, MEP'lerin radikiiler sinir yaralanmasini belirlemede
yararl araglar oldugunu bildirdi. (21) IONM ile birlikte perifierik sinir traselerinin belirlen-
mesinde faydali caligmalar bulunmakla beraber distraksiyon ile beraber siatik ve femoral sinir
MEPs potansiyellerinde diisme meydana getirdigi yakin zamanda Bayram ve arkadaslari

tarafindan gosterilmistir.(22)(23)

B. PERIFERIK SiNiR SISTEMi

1. Periferik Sinir Sistemi Mikroskopik Anatomisi

a. Noronlar

Noronlar hem merkezi sinir sisteminin hem de periferik sinir sisteminin temel islevsel
birimidir. Noronlar polarize olabilen hiicrelerdir ve hiicre govdesinden ¢ikan bir veya daha fazla
aksonla spinal kord veya hedef organla etkilesim halindedirler. Hiicre govdesi ¢ekirdek ve pro-
tein sentezi i¢in gerekli organelleri icerir. Aksonlara gore daha kisa olan dentritler sitoplazmik
uzantilardir ve yukar1 dogru nérolojik sinyal iletiminde reseptdr olarak rol alirlar. Noronlar iyon
degisimi veya norotransmitter yoluyla 6zel membran yapilari igeren sinapslarla iletisim kurar-
lar. Tipik bir interndron iletisimi terminal akson ile baglayip, sonraki néronun dentritiyle yapi-

lan sinaps ile devam etmektedir. (24)

Akson, hiicre i¢i tagimay1 ve sinyal iletimini kolaylastirmak i¢in oldukc¢a 6zellesmis bir
hiicre iskeleti igerir. Aksonun yoniine paralel olarak mikrotiibiil ve aktin filament demetleri
uzanir. Mikrotiibiiller bir yap1 iskelesi saglar ve aksonun hiicre i¢i tagima islevlerini yerine ge-
tiren gesitli mikrotiibiil baglantili proteinleri destekler. Ozellesmis mikrotiibiil iligkili proteinler,

mikrotiibiilleri bitisik aktin filamentlerine ve nérofilamentler ad1 verilen 6zel bir hiicre iskeleti



proteini sinifina baglar. Norofilamentler aksonun eksenine dik olarak yerlesmistir ve bitigik-
mikrotiibiiller arasinda uygun mesafeyi korur. Bu nedenle, nérofilamentler, vezikiillerin mik-

rotiibiiller boyunca ve akson boyunca hiicre i¢i hareketine izin vermek i¢in gereklidir.

Afferent sinyaller duyusal néronlar aracilifiyla santral sinir sistemine taginir. Bu hiicreler pso-
dounipolar hiicrelerdir; hiicre govdesinden uzaklastiktan hemen sonra dallanan tek bir akson
icerirler. Duyusal néronlarin hiicre gévdeleri, duyusal ndron hiicre gévdelerini desteklemek i¢in
0zel glial hiicreler igeren omurilige bitisik hiicresel nodiiller olan dorsal kok gangliyonlar
icinde toplanir. Duyusal néronun merkezi dali, dorsal kdk gangliyonunun medialinden dorsal
boynuz ile omurilige baglanir. Periferik dal, dorsal kdk gangliyonunun lateralinden ¢ikar ve
gdvde boyunca uzanir. Akson terminali, esas olarak kas ve kutanéz dokularda bulunan duyusal

reseptorlerle baglant1 kurar.(25)(26)

Efferent sinyaller santral sinir sisteminden kaslara omurilik ventralinde yer alan unipolar motor
noron hiicreler araciligiyla iletilir. Noromiiskiiler kavsak adi verilen sinapslarda yer alan alfa
motor ndron hiicreler kasilma yetenegine sahip olan ekstafuzal kas liflerini innerve ederler. (25)
Noromiiskiiler kavsaklar (NMJ'ler), omurilik motor néronlarinin sinir terminalleri iskelet kasi
lifleri arasinda olusan ile norotransmiter olarak asetilkolini kullanan uyarict kimyasal sinaps-
lardir.(27)Sonra ki ¢alismalar ndromiiskiiler kavsakta bagka fonksiyonlari olan motor néronla-
rin varhigimi gosterdi. Gama motor noron olarak adlandirilan diger sinifin uyarilinca kaslarda

kontraksiyon olusturmadigi ve propiosepsiyonda gorev aldigi anlasildi. (Sekil-1)(28) (29)
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Sekil-1: Periferik sinirin mikroskopik anatomisi. (Canale ST, Azar FM, Beaty JH. Campbell’s

Operative Orthopaedics [Internet]. Elsevier; 2017. )



b. Schwann Hiicreleri

Norol tiipiin her iki tarafindaki immatiir bag dokusu igerisinde gé¢ eden noral krest hiicreleri
heniiz tanimlanamamuis bir sinyal mekanizmasi ile uyarilarak 6ncii schwann hiicrelerini olustu-
rur. Embriyolojik siire¢ 6ncii hiicrelerin miyelinli veya miyelinsiz olacaklar1 belirli olmayan
olgunlagmamis schwann hiicreleri ile devam eder.Olgunlasmamis schwann hiicrelerinin karak-
terleri eslik ettikleri aksonlar tarafindan belirlenecektir.(30) Bu etkilesimle bazi schwann hiic-
releri miyelinli hale gelirken bazilar1 miyelinsiz kalir. Miyelinizan Schwann hiicresi, aksonlar
icin bir yalitkan gorevi goren, spesifik proteinlere sahip lipid agisindan zengin bir zar olan mi-
yelin tretir. Miyelinli aksonlarda schwann hiicreleri arasinda yaklasik 1 mm lik Ranvier dii-
giimii denilen bosluklar olusur. Ranvier diiglimleri sodyum kanallarindan zengindir ve saltato-
rik iletimde 6nemli rol oynarlar. Kiiciik ¢apli aksonlar1 saran Schwann hiicreleri miyelin olus-
turmaz. Miyelinsiz schwann hiicreleri kii¢iik aksonlar1 Remak demeti adi1 verilen gruplar ha-

linde toplar ve birbirlerine temas etmelerini engeller.(31)

Schwann hiicreleri sinir iletiminde rol almalarinin yaninda; kan- sinir bariyeri olusumu, nérot-
rofik faktorlerin sentezi gibi gorevleri vardir. Schwann hiicreleri, travmatik yaralanma sonrasi

sinirin rejenerasyonunu koordine etmekten sorumlu birincil hiicrelerdir.(32)
c¢.Sinir Lifleri

Schwann hiicreleri tarafindan kaplanan ndronlar, sinir lifi adi verilen islevsel bir birim olustu-
rur. Akson néronun zar potansiyelini koruyan aksolemma ile ¢evrilidir. Schwann hiicreleri ak-
solemmay1 ¢evreler ve schwann hiicrelerinin en dis tabakasi, bazal laminay1 ve sinir lifinin dis
sinirin1 olusturan nérolemmayi olusturur. Elektron mikroskobunun gelismesiyle birlikte akson
cap1 Olgiilerek yapilan ¢alismalar sinir lifi ¢apr ile sinir ileti hizinin dogru orantili oldugunu
gostermistir. Sinir lifleri ¢aplarina, miyelinli olup olmamalarina ve iletim hizlarina gére grup-

landirilmistir. (Tablo-1)(25) (33)



Periferik sinir sisteminin bag dokusu fonksiyonlarina ve akson ¢evresindeki yerlesim-

lerine gore endondryum, perindryum ve epindryum olmak {izere ii¢ farkli grup olarak incele-

nilmektedir.

Periferik Sinir Sistemi Liflerinin Siniflandirilmasi

Alfabetik (Afferent | Rakam (Affe- | Miyelinizas- Merkez Ak- | iletim Tipik Fonksiyonlar

ve Efferent Lifler) | rent Lifler) yon son Cap1 (um) | Hizx

(m/s)

Aa Ia Var 6-22 70-120 Motor noronlar, birincil
kas igcigi

Ao Ib Var 6-22 70-120 Golgi tendon organlari

ApB II Var 8-13 40-70 Dokunma, kinestezi, ikin-
cil kas igcigi

Ay Var 4-8 15-40 Motor noronlar

Ab I Var 1-4 5-15 Agr (keskin veya ignele-
yici), dokunma, sicakhk
(soguk), basing

C v Yok 0.1-1 0.2-2 Agr1 (zonklama), sicakhk
(1s1)

Endondryum, Schwann hiicresi ve miyelin kilifiyla birlikte aksonu ¢evreleyen, hassas bir fibroz
doku ortiistidiir. Her akson, Schwann hiicrelerini destekleyen miyelin kilifi ve endonéryum ile
bir sinir lifi olusturur. Sinir lifleri demetler halinde bir araya gelerek fasikiilleri olusturur. Her
bir fasikiil daha yogun bir perinéryum tabakasi ile ¢evrilidir. Perindryumu kaplayan miyoepi-
telioid hiicreler sik1 baglantilar ile birbirine baglanir ve sinir i¢in kan-beyin bariyerinin bir uzan-
tis1 olarak hareket eden bir difilizyon bariyeri saglar. Miyoepitelioid hiicreler ayrica perinéryum
icinde pozitif s1v1 basincini korur ve sinirin bu bileseni kompresif yaralanmaya kars1 en biiyilik
direnci saglar. Perindryumla ¢evrelenmis fasikiil grubu, daha yogun bir bag doku olan epindr-

yumla mix bir spinal sinir veya periferik sinir olarak kaplanmistir.
d.Periferik Sinirlerin Internal Topografisi

Periferik sinirlerin kesitsel anatomisi net olarak tanimlanmistir ancak fasikiillerin longitidunal

anatomisi ile ilgili farkl1 goriisler mevcuttur. {1k goriis liflerin kablolar gibi sekillendigini giden



ve gelen liflerin sinir boyunca birbirinden ayr1 kaldigidir. Daha sonraki goriis, periferik sinirle-
rin seyri boyunca, fasikiillerin dallanmasi, ayrilmasi ve yeniden birlesmesi oldugudur. Bu i¢ ige
gegme sinire pleksiform bir goriiniim verir seklindedir. Longitidunal yapilanmanin farkli ol-
mast sinir lifinin proksimalinde olan bir lezyon varliginda 6nemini gosterir. Mevcut literatiir,
periferik sinirin proksimal kisminda fasikiiler diizenlemenin karmasik olmasina ragmen, dis-
talde belirli kaslar1 innerve eden liflerin oldukg¢a belirgin kiimelenmesinin oldugunu gostermis-

tir bu distal fasikiillerin uzun mesafe diseke edilebilmesini saglar.

Median Sinir

Anterior Interosseoz Sinir

Sekil 2: Sinirin daha distal kisimlarinda internal topografinin karmasikligi azalir. (Canale ST,

Azar FM, Beaty JH. Campbell’s Operative Orthopaedics [Internet]. Elsevier; 2017.)

Pleksiform yapilanmada sinir lifinin proksimalindeki bir lezyon sinirin innerve ettigi farkli kas-
larda degisik seviyelerde etki edebilir. Kablolar seklinde olan diizende ise proksimaldeki lezyon
sadece tek kasa etki edebilir ve distal bir lezyonla karigabilir. Periferik sinir internal topografi-
sini anlamak; néron hasarinin klinik etkilerinin agiklanmasinda ve sinir yaralanmasinin cerrahi

tedavisinde 6nemli bir adimdir.(34)(35)



Sekil 3: Fasikiiler organizasyonun fokal sinir lezyon lokalizasyonu {izerindeki etkisini gosteren
cizimler. (A) Kismi bir proksimal lezyon, ii¢ kasin da asag1 yukari esit tutulumunu saglar. (B)
Kismi bir proksimal lezyon sadece iiciincii kas1 innerve eden sinir liflerini/fasikiillerini igerebi-
lir ve bu nedenle sadece iiciincii kas1 innerve eden terminal dali etkileyen distal lezyondan ayirt
edilemez. (Stewart JD. Focal peripheral neuropathies. Philadelphia: Lippincott Williams &
Wilkins; 2000. 580 p.)

e. Vaskiiler Yapilar

Periferik sinirlerin 6zellesmis bir dolasim sistemi yoktur. Periferik sinire kan temini, epindr-
yumdan ¢evre dokulara uzanan gevsek bag dokusu olan mezonéryumdan saglanir.(25)Her si-
nirde ekstrinsik (segmental) ve intrinsik (longitidunal) bir kan akis1 vardir. Epindryum, peri-
noéryum ve endondryum iginde longitidunal uzanan intrensek kan kaynagi oldukga fazladir ve
degisken uzunluklardaki sinirlerde tam devaskiilarizasyon olmaksizin cerrahi mobilizasyona

1zin verir.



Periferik sinir mikrosirkiilasyonu su sekilde karakterize edilebilir: Cift yonlii kan akis1 vardir
ve distal segmente kan temini, proksimal segmente gére onemli dl¢iide daha fazladir. Intrandral
anastomoz dallarinin yogunlugu yere gore degisir. Orta bolgedeki anastomoz dallar1 proksimal
ve distal uclara gore daha azdir. Kan akisindaki degisiklikler, ndral rejenerasyon sirasinda vas-

kiiler yogunluk ve sayidaki degisikliklerle dogrudan iliskili degildir.
(29)(36)

2. Periferik Sinir Sistemi Fizyolojisi
Periferik noronlarin en 6nemli gorevi elektrik sinyallerini hizlica iletmektir. Periferik
sinir ndronlar1 dinlenme potansiyeli olusumunu saglayan ve ATP tarafindan fosforillenince ¢a-
lisan sodyum-potasyum pompasini igerir. Na+ K+ pompasi, ilk olarak 1957'de kesfedilen ve
hiicrelerin dis plazma zarinda yer alan siztozolik bir ATPaz'dir.(37) Bu pompa aktif haldeyken
iic sodyum iyonunu (Na+) hiicre disina verirken iki potasyum iyonunu (K+) hiicre i¢ine alir.
Potasyum ayrica hiicre zarindan difilizyon ve 6zellesmis tasiyicilarla hiicre zarindan gecebi-

lir.(38)

Dinlenme potansiyeli hiicrelerin uyarilmamis haldeki elektrik potansiyelini ifade eder. Noron-
larda dinlenme potansiyeli -70 mV iken diger hiicrelerde -10 ila -30 mV'dir. Yiiksek ileti hiz1
elde etmek noronlarin uyarilabilirligine baghidir, bunu saglamak i¢in néronlarin hiicre zarla-

rinda ¢ok fazla sayida sodyum-potasyum pompasi vardir. (39)

Noron boyunca sinyallerin iletimi, 6zel bir iyon tasiyici tiirii olan voltaj kapili kanallar tarafin-
dan miimkiin kilinir. Voltaj kapili kanallar, belirli tipteki iyonlarin difiizyon gradyanlarindan
asag1 hareket etmesine izin vermek i¢in tasarlanmis merkezi bir kanal iceren transmembran
proteinlerdir ve bu nedenle enerji gerektirmezler. Bununla birlikte, tasiyici protein ile elektro-
kimyasal etkilesimler, proteinin konformasyonunu degistirir, bdylece membran dinlenme po-
tansiyelindeyken iyon kanali kismen tikanir. Zar belirli bir esik potansiyelini gegtiginde (-50-
55 mV) voltaj kapili hizli sodyum kanali agilir ve iyonlarin gegmesine izin verilir. Membranin
hizl1 depolarizasyonu ayrica daha yavas hareket eden voltaj kapili potasyum kanallarinin agil-
masini tetikler ve K+'nin hiicreden ¢ikmasina izin verir. Hiicreden K+ akisi, hiicreye Na+ aki-
sindan daha uzun siirer ve sodyum kanallar1 kapanir kapanmaz hiicre repolarize olmaya baglar.
Potasyum kanallarinin inaktivasyon kapisi yoktur ve esik potansiyelinin altina diistiikten sonra
yavas yavas konformasyon degistirirler. Bu nedenle, zar potansiyeli normal dinlenme potansi-
yelini gectikten sonra da K+'nin hiicre disina ¢ikmasina izin vermeye devam ederler. Sonug

olarak, hiicre yaklasik olarak -75 mV'a hiperpolarize olur. Potasyum kanallar1 kapandiginda ve
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voltaj kapili kanallar sifirlandiginda, zardaki voltaj, sodyum-potasyum pompalar tarafindan

saglanan dinlenme potansiyeline geri doner.

Sinyalin biiytikliigli akson tepecigindeki voltaj kapili kanallar1 tetiklemek i¢in yeterliyse (< -55
mV), akson boyunca bir aksiyon potansiyeli yayilir ve potansiyelin biiyiikliigii aksonun basin-
dan sonuna kadar ayni kalir. Boylece noron, aksonda bir aksiyon potansiyelini tetikleyerek,

uyarana ya hep ya hi¢ yaniti iiretir.

Aksiyon potansiyelinin akson boyunca bir yonde yayilmasi, aksolemmanin refrakter periyo-
dundan kaynaklanir. Voltaj kapili sodyum kanallarinin yeniden etkinlestirilemedigi, mutlak ref-
rakter periyod olarak adlandirilan periyot, aksiyon potansiyelinin akson boyunca terminaline
dogru sadece bir yonde yayilmasini saglar. Mutlak refrakter periyodu takip eden nispi refrakter
periyot sirasinda, onceki aksiyon potansiyelinin hiperpolarizasyon fazinin bir sonucu olarak

ikinci bir aksiyon potansiyelini yaymak i¢in normalden daha biiyiik bir uyar1 gerekir.

Aksiyon potansiyeli aksolemma boyunca 5 ila 20 m/s hizla ilerleyebilir. insan ekstremitelerinin
uzunlugu goéz oOniine alindiginda, bu yayilma oranlari, sonugta ortaya ¢ikan sinyal iletiminde
tatmin edici olmayan gecikmelere neden olabilir. Miyelinli liflerde ise aksiyon potansiyeli ak-
son boyunca Ranvier diigiimlerinde yogunlasan voltaj kapili kanallara atlar ve sinyali yaklasik

100 m/s'de yayar. (Sekil-4)(25) (40)

Membran Potansiveli

A Aksiyon Potansiyeli

Depolarizasyon

Repolarizasyon
Esik Deger
Basansiz Uvarilar
55 mV _* U P SRR o
-0 mV = 4
o -+ Refrakter Period
T Uyan
t

Sekil 4: Noron hiicresinde aksiyon potansiyelinin fazlari; dinlenme halinde membran potansi-
yeli -70 mv olan noron hiicresine esik deger olan -55 mv gececek bir uyar1 verildiginde Voltaj

kapilt Na+ kanallar1 hizla agilarak iyonlarin gegmesine izin verir ve akson boyunca bir aksiyon

11



potansiyeli yayilir devam eden depolarizasyon voltaj kapili yavas K+ kanallarinin agilmasini
saglar. Hiicreden K+ akisi, hiicreye Na+ akisindan daha uzun siirer ve sodyum kanallar1 kapanir
kapanmaz hiicre repolarize olmaya baslar. Voltaj kapili sodyum kanallarinin yeniden etkinles-

tirilemedigi i¢in repolarizasyon sonrasi refrakter bir donem vardir.

Aksiyon potansiyeli akson terminaline ulagtifinda, elektrik sinyali kimyasal bir sinyale ¢evrilir.
Norotransmiterler olarak adlandirilan hiicreler arasi sinyal molekiilleri, ndronlar tarafindan ve-
zikiillere paketlenir ve presinaptik bolgede konumlandirilir. Aksiyon potansiyeli bu aktif bol-
geye ulastiginda presinaptik zardaki voltaj kapili kalsiyum iyonu (Ca2+) kanallar1 agilir ve
Ca2+'nin akson terminaline girmesine izin verir. Ca2+, vezikiilli presinaptik membranla kay-
nasmasi i¢in uyarmak icin hiicre iskeleti ve kesecik ile iliskili birkag proteinle reaksiyona girer,
bdylece ndrotransmiterleri sinapsa birakir. Postsinaptik zarlardaki ndrotransmitter reseptorleri,
bu nérotransmitterlere baglanir kimyasal sinyali tekrar elektrik sinyaline ¢evirir. (Sekil-5)(41)

(42)

2. Depolarizasyon presinaptik 3. Ca? vezikiillerden
1LAP  presinaptik terminalde iyon lkanallarm Nl sl 4. NT ler postsinaptik
termidiale ulagir acar hiicre icine Ca’* sirer. ¥ reseptdrlere baglanir.

¥ i 23 Membranla vezi- B

kiilin birlesmesi

N N
Cal+ ( 5 Postsinaptik membran
, potansiyeli degigikikler.
. / keanallarm agilip kapan-
NT dolu 5 | masma neden alur.
vezikiil

TN = ]

Sinaptike yarik s ==
6.AP sonraki hilcre

D 7.NT inaktive edilir Posteinantik
oA ke peesi P boyunca yayilir.
naptik terminale ta- membran
AL ‘ Presinaptik terminal ‘

Sekil 5: Sinapsta bir sinir impulsunun elektrokimyasal iletimi (Britannica T. Ansiklopedinin

Editorleri. Argon Encycl Br. 2020)

Periferik sinir sistemindeki esas norotransmitterler asetilkolin ve noradrenalindir. Bu peptit ol-
mayan molekiiller, akson ucundaki enzimler tarafindan iiretilir ve sinapsa salinmak iizere vezi-

kiillere taginir. Noropeptidlerde (madde P ve kalsitonin geni ile ilgili peptit gibi) Norotransmit-
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terlerle birlikte kimyasal iletimde rol alir.) Hedef organ nérona biyokimyasal bir sinyal sagla-
yarak dogru iletimi gergeklestirmek amaciyla norotrofik faktorler iiretir. Noropeptidler ve no-

rotransmitterler anterograd tasinirken, nérotrofinler retrograd taginirlar.(43)

3. Periferik Sinir Sisteminin Makroskopik Anatomisi

Periferik sinir sistemi beyin ve omuriligin disindaki sinirlerden ve ganglionlardan olusur.
(44) Periferik sinir sistemi otonom sinir sistemi ve somatik sinir sistemi olmak iizere ikiye ay-
rilir. Otonom sinir sistemi istemsiz viicut fonksiyonlarini ve salgi bezlerini kontrol eder. Soma-
tik sinir sistemi, iskelet kaslarinin bilingli kontroliinii saglar, ¢evreden gelen duyular1 alir ve
ayni zamanda refleks eylemleri ger¢eklestirmek i¢in interndronlarin kullanimini igeren refleks

arkindan da sorumludur.

Hiicre govdeleri dorsal kok ganglionlarinda bulunan duyusal spinal sinirler ve hiicre gov-
deleri 6n boynuzda bulunan motor aksonlarin olusturdugu mix tip spinal sinirler somatik peri-
ferik sinir sistemi olarak adlandirilir. Bu yerlesime bagli olarak periferik sinir sisteminin motor
kismi omurilikte yer alan 6n boynuz motor ndron hiicresinde baglarken, duysal kismi interver-
tebral foramenlerde yer alan dorsal kok ganglionlarinda baslar ve intraspinal duyu lifleri pre-
gangliyoniktir. Spinal kanal i¢indeki bir lezyon (6rnegin, bir intervertebral disk tarafindan
kompresyon) duyusal liflere zarar verebilir ve klinik duyusal semptomlara neden olabilir, ancak
postganglionik lifler, duyusal néron ileti ¢alismalarinda bozulmadan ve etkilenmeden kalir ve
bulgu vermeyebilir. Buna karsilik, ventral (motor) kok akson kaybina neden olan intraspinal
hasar postganglioniktir ve bu nedenle yeterli motor lif kayb1 motor ndron ileti caligmalar1 ve
elektromyogram tarafindan Slgiilebilir. Bu diizenleme, intraspinal kanal yaralanmasini elektro-

diagnostik olarak lokalize etmede 6nemli bir degere sahiptir. (45) (46)

Mix tip spinal sinirin motor, duysal ve sempatik olmak iizere ii¢ farkli komponenti vardir.
Motor lifler omurilik anterolateralinden ¢ikarken, dorsal lifler omurilige posterolateralden gi-
rer. Spinal sinirler ipsilateral govde ve ekstremiteleri innerve etmek i¢in omurganin her iki ta-
rafinda kendi foramenlerini terk eder. Sekiz servikal, oniki torasik, bes lomber, bes sakral ve
bir koksigeal olmak {izere mix tip otuz bir ¢ift spinal sinir bulunur. Otuz bir ¢ift spinal sinirin
sadece on dort seviyesinde sempatik lifler spinal sinir yapisina katilir. Kdken hiicreler, torasik
ve iist lomber kord segmentleri boyunca uzanan interomediolateral hiicre kolonundadir. Lifler,
oniki torasik ve ilk iki lomber motor kok ile korddan ¢ikar, ilgili mix tip spinal sinire girer ve

girdikten hemen sonra beyaz rami olarak spinal sinirden ayrilir. Beyaz rami, ayni seviyedeki
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sempatik gangliyonun anteriorundan gegtikten sonra bir kismi1 gangliyon i¢inde sinaps olusturur
ve postgangliyonik lifler gri bir ramus olarak mix spinal sinire geri doner. Bununla birlikte,
daha siklikla, beyaz rami yoluyla gangliyona giren lifler daha yiiksek veya daha diisiik seviye-
lerde sinaps yapmak i¢in paravertebral zincirin yukar1 veya asagisina dogru degisken mesafe-
lerde yol alir. Postgangliyonik lifler gri rami boyunca servikal, alt lomber veya beyaz ramisi
olmayan sakrokoksigeal mix spinal sinirlere katilir. Ter bezleri, kan damarlar1 ve erektor pili

de segmental bir diizende innerve edilir.

Sensoryal Kok

Posterior Primer

Ramus

| & . Anterior Primer

| Ramus

Mix Spinal Sinir

Motor Kok / —  Gri Ramus

Sekil 6: Mix tip spinal sinirin komponentleri (Canale ST, Azar FM, Beaty JH. Campbell’s
Operative Orthopaedics [Internet]. Elsevier; 2017.)

Spinal sinirler intervertebral foramenlerden ¢iktiktan sonra hemen 6n ve arka posterior
primer ramuslara ayrilir. Posterior primer dallar posteriora yonlenir ve paraspinal kaslari, gov-
denin, boynun ve basin arka yiizii boyunca deriyi innerve eder. Ust ii¢ servikal posterior primer
ramus karsilik gelen 6n ramuslardan daha biiyiiktiir, kafa derisinin arka kisminin nispeten genis
alanlarin1 ve kranioservikal bileske etrafindaki kaslar1 innerve eder. Bu istisnalar disinda, pos-
terior primer ramuslar kiiciiktiir ve her bir spinal sinirin biiylik kismi, bir pleksusa girmek veya
bir interkostal sinir olmak i¢in anterior primer ramusta lateral olarak devam eder. Anterior pri-
mer ramus, servikal segmentte brakiyal pleksus ile iist ekstremiteyi ve torakal seviyede govde-
nin anterolateralini segmenter olarak ve lumbosakral seviyede lumbosakral pleksus ile alt ekst-

remiteyi innerve eder. Lomber seviyede anterior ilk {i¢ ramus ve dordiincii anterior ramusun bir
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kismi birleserek lomber pleksusu olustururken, dort ve besinci ramuslar sakral anterior ramus-
lara katilarak sakral pleksusu olusturur. Herhangi bir mix spinal sinirin lifleri, birkag periferik
sinir yoluyla dagitilabilir. Ayni sekilde, herhangi bir periferik sinir, birkag¢ spinal sinirden lifler
icerebilir. (Sekil 7) (29)(47)

Posterior primer ramus

boyun ve govdenin arkasi

Anterior Primer Ramus

Ekstremitelere; anterior ve lateral govde

Naromiiskiiler Kavgak

Motor

Duysa] ===

CCF
2008

Sekil 7: Periferik Sinir Sisteminin Temel Anatomisi (David Schumick, BS, CMI. Reprinted
with permission, Cleveland Clinic Center for Medical Art & Photography © 2009-2015. A)

Belirli bir spinal segment tarafindan innerve edilen kaslara miyotom, her bir spinal segment
tarafindan innerve edilen duyusal bolgelere ise dermatom adi verilir. Segmental dermatomlarin
siirlar torakal bolgede iyi korunmustur, ancak ekstremitelerde sinirlar bu kadar belirgin de-
gildir.

Motor periferik sinir sisteminin temel islevsel birimi motor tinitedir. Motor {inite bir 6n boynuz
hiicresinin, aksonu ve sinir-kas kavsaklar1 yoluyla innerve ettigi tiim kas liflerinden olusur. Bir

motor ndron tarafindan innerve edilen kaslarin sayisi ilgili bdlgenin ince motor becerisine gore

degismektedir.(48)
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C. PERIFERIK SINiR YARALANMALARI
1. Epidemiyoloji

Periferik sinir yaralanmalar1 giinliikk yasam, mesleki gelisim ve egitimde uzun stireli aksamalara
neden olur.(49) . Baris zamaninda, periferik sinir yaralanmalar1 genellikle motorlu arag kazala-
rindan kaynaklanan travmalardan ve daha az siklikla penetran travma, diisme ve endiistriyel
kazalardan kaynaklanir. Travmatik sinir yaralanmalari, genellikle ekonomik verimliligin zirve-
sinde olan nispeten geng bireyleri etkiler ve hesaplanamaz kayiplarla birlikte yasam kalitesinde
uzun siireli diislislere neden olur. Travmatik sinir yaralanmalarinin epidemiyolojisini anlamak,

tedavilerini iyilestirmek ve yaralanmalar1 6nleme stratejileri gelistirmek i¢in dnemlidir.(50)

Diizey I travma merkezlerine bagvuran tiim hastalarin kabaca %2 ila 3'linde periferik sinir ya-
ralanmasi oldugu tahmin edilmektedir. Pleksus ve kok yaralanmalari1 da dahil edilirse insidans
yaklasik %35'tir. (51)Ust ekstremitede, en sik yaralanan sinir radial sinirdir, bunu ulnar ve med-
yan sinirler takip eder. Alt ekstremite periferik sinir yaralanmalar1 daha az goriiliir, en sik ya-
ralanan siyatiktir, bunu peroneal ve nadiren tibial veya femoral sinirler izler. Savag zamaninda
periferik sinir travmasi ¢ok daha yaygindir ve periferik sinir yaralanmasi, onarimi ve iyilesmesi
hakkindaki bilgilerin ¢ogu Amerikan I¢ Savas, 1. ve II. Diinya Savaslar1 ve sonraki savaslarda

elde edilen deneyimlerden gelir.(52)(53)

Periferik sinir yaralanmasini tespit etmek her zaman kolay olmayabilir. Periferik sinir yaralan-
masi olan hastalarin biiylik bir kismina travmatik beyin hasar eslik eder, bilinci kapali bir
travma hastasinda yaralanmanin santral kékenli olup olmadigini tespit etmek zordur. Periferik
sinir hasar1 degerlendirilirken sinirin seyri, dallanma seviyeleri, duyu alanlar1 ve innerve ettigi
kaslar iyi bilinmelidir. Yaralanma seviyesinin distalinde flask, arefleksik veya hareketleri azal-

mis bir ekstremite ile ilgili periferik sinirde bir lezyon diisiindiirmelidir.(52)
2.Periferik Sinir Hasarimin Patogenezi
a) Sinir Hasarma Hiicresel Yanit

Noronun ¢ekirdeginden ayrilan herhangi bir kismu1 dejenere olur ve fagositozla yok edilir. No-
ron hiicre govdelerindeki ve yaralanma bolgesinin proksimalindeki sinir liflerindeki degisiklik-
ler, yaralanmanin siddetine ve yarali segmentin hiicre govdesine yakinligina baglidir. Hasar-
lanmayla birlikte ¢ekirdek akson tepeciginin yakinindaki ¢evresel bir konuma go¢ etmeye bas-
lar, hiicre gdvdesi yuvarlak hale gelir ve Nissl graniilleri, kaba endoplazmik retikulum pargala-

nir. (kromatoliz) Noron, aksonu yeniden yapilandirmak amaciyla RNA transkripsiyonu 6nemli
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Olciide artirir. Norotransmitterlerle birlikte membran ve hiicre iskeleti proteinlerinin, 6zellikle
tiiblilinin hiicresel metabolizmas1 degisir. Sinir lifi boyunca biyokimyasal degisiklikler,
Schwann hiicre zarlarini yenilemek i¢in lipid sentezinde belirgin bir artigida igerir.Schwam hiic-

releri Yaralanmaya sekonder glial hiicrelerin ploriferasyonunda belirgin artis olur.(54)

Periferik sinirin yaralanmasi, akut bir immiin sistem yanit1 baslatir. Endondryumdaki mast hiic-
releri, ezilme yaralanmasinda oldugu gibi mekanik kuvvetler tarafindan dogrudan veya hista-
min, serotonin ve aktive edilmis hiicre dis1 proteazlar gibi ¢esitli immiinomodiilatorle uyarila-
bilir. Uyarilma sonucunda nitrik oksit ve P-selektinin ekspresyonu artar. Dolasimdaki notrofil-
ler, yaralanma bdlgesinde P-selektine baglanarak yaraya sizar, yaralanma bolgesindeki doku-
nun dejenerasyonunu kolaylastirmak ve doku sterilligini korumak igin hiicre dis1 proteazlarla
birlikte reaktif oksijen tiirleri iiretir. Notrofiller, makrofaj proliferasyonunu destekleyen proinf-
lamatuar sitokinleri serbest birakir. Periferik sinirler, kilcal pleksus yoluyla endonéryuma gog
eden ve doku boyunca yerlesik bir makrofaj popiilasyonu igerir. Endondral makrofajlarin yak-
lasik %50's1, yaralanmadan on iki hafta sonra damar sistemine geri donerek ve yeni makrofajlar
ile degistirilir. Bu hiicreler tehdit antijenlerini endositoz yaparak ve antijenleri aktive edilmis T
hiicrelerine sunarak 6zel antijen sunan hiicreler olarak hareket eder. Yerlesik endonoral makro-
fajlar ayrica prolifere olarak ve bir inflamatuar yanit1 baslatarak erken hasar sinyallerine yanit
verebilen bir makrofaj deposu saglar. Bu yanit, 6zellikle bir ezilme yaralanmasindan sonra,
yaralanma bolgesine kan akiginin tehlikeye girebilecegi durumlarda 6nemlidir. Her iki makro-
faj popiilasyonu dejenerasyon yoluyla hasarli sinir bilesenlerinin temizlenmesinde énemli bir
rol oynar.(52) Dejenerasyon i¢in gereken siire duyusal ve motor segmentler arasinda degisir ve

lifin boyutu ve miyelinizasyonu ile ilgilidir.

Yaralanma noktasina yakin olan reaksiyona birincil, travmatik veya retrograd dejenerasyon,
yaralanma noktasinin distalinde devam eden dejenerasyona ikincil veya Wallerian dejeneras-

yon denir. (25)(29)
b) Wallerian Dejenerasyon

Wallerian dejenerasyonunda birincil histolojik degisiklik hem aksonlarin hem de miyelinin fi-
ziksel olarak pargcalanmasini igerir; bu, yaralanmadan saatler sonra baslayan bir siirectir. Ult-
rastriiktiirel olarak hem noérotiibiiller hem de norofilamentler diizensiz hale gelir ve aksonal
kontur diizensizlesir. Yaralanmadan kirksekiz ila doksanalti saat sonra aksonal devamlilik kay-
bolur ve impulslarin iletimi artik miimkiin degildir. Miyelin par¢alanmasi aksonlarin biraz ge-

risindedir ancak otuzalt1 ila kirksekiz saat arasinda oldukga ilerlemistir. Schwann hiicreleri,
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Wallerian dejenerasyonunda 6nemli bir rol oynamaktadir. Yaralanmadan sonraki 24 saat iginde
aktif hale gelirler, niikleer ve sitoplazmik geniglemenin yani sira artmig bir mitotik hiz sergiler-
ler. Schwann hiicreleri ve makrofajlar, bir haftadan birka¢ aya kadar siiren bir siirecte fagosite
etmek ve hasar bolgesini temizlemek i¢in birlikte ¢alisirlar. Bes ila sekiz haftaya kadar, deje-
neratif siire¢ genellikle tamamlanir ve endonéryal kilif igindeki Schwann hiicrelerinden olusan
sinir lifi kalintilar1 geriye kalan tek sey olur. Lokal vaskiiler travma, siddetli bir inflamatuar
yanitla sonuclanarak hemoraji ve 6deme yol acar. Fibroblastlar ¢ogalir ve yogun bir fibroz skar,
yaral1 segmentin ig seklinde sismesine neden olur. Interfasikiiler skar dokusu da gelisir, boylece
siireklilik i¢inde kalan tiim sinir gévdesi kalic1 olarak genisler.(55) (56)Akson kendi kendine
sindirildiginde, saglam endonéryum, bazal membran ve bitisik Schwann hiicrelerinden olusan
endondral tiipilin ¢ap1 kiigiiliir. Akson tamamen emildiginde, Schwann hiicreleri ve makrofajlar
tiiptin hacmini doldurur. Schwann hiicresi dolu tiiplere Bunger bantlar1 denir. Yeniden inner-
vasyona hazirlik olarak, Schwann hiicreleri, ylizeylerinde sinir biiylime faktorii reseptorlerinin
ve noral hiicre yapisma molekiiliiniin ekspresyonunu artirir ve biiyiime destekleyicileri tenascin
ve laminin bakimindan zengin bir hiicre dis1 matris olusturmaya baslarlar. Sonug olarak, Bunger

bantlari, aksonal biiylime i¢in oldukga indiiktif bir ortamdir. (57)
¢)Noron Rejenerasyonu

Periferik sinir rejenerasyonunun basarisi, aksotomize edilmis néronlarin hayatta kalmasina, bu
noronlardan aksonal biiyiimenin etkinligine ve bu noronlar tarafindan periferik hedeflerin ye-

niden innervasyonunun 6zgiilligline baglidir.(58)

Periferik sinir yaralanmasindan yaklasik alt1 saat sonra rejenerasyona yonelik metabolik degi-
siklikler olsada aksonal rejenerasyon wallerian dejenerasyon bittikten sonra baglar. Yaralanma-
nin distalinde kalan kisimlar wallerian dejenerasyona ugrarken, proksimal tomurcugun dista-
linde biiylime konisi olusur. Olusan ilk aksonlar tiim periferik sinirlerde miyelinsiz ve kararsiz-
dir, genellikle emilerek kaybolur. Yaralanmadan yirmiyedi saat sonra kalic1 akson filizleri olug-
maya baglar. Kalic1 akson filizleri filopodia denen yapilarla, Bunger bantlarinin fibronektin ve
laminin bakimindan zengin bdlgeleri boyunca ilerler ve akson biiyiimesini Schwann hiicreleri-
nin bazal laminalarinin i¢ yiizeyleri araciligiyla yonlendirir. Uygun distal u¢ organa veya re-
septore ulasildiginda, aksonun ileri hareketi sonlandirilir ve biiylime konisi fonksiyonel bir si-
naptik terminal haline gelir. Siirecin sonunda, bir son organa veya sinir-kas kavsagina ulagsma-
yan akson filizleri emilir. Schwann hiicreleri, akson uzadik¢a hem proksimal hem de distal gii-
diiklerde ¢ogalmaya devam eder ve aksonlar hedeflerine ulastiginda uygun sinir liflerinin mi-

yelinizasyonunu baglatir. (Sekil 8)(59)
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Hasar Dejenerasyon Rejenerasyon

Schwann

Hiicreler

Sekil 8: Yaralanmay1 takiben, Schwann hiicreleri aksonlardan ayrilir, ¢ogalmaya baslar ve
makrofajlarin hiicresel artiklart ve miyelin dokiintiilerini temizlemesine yardimer olur. Ayni
zamanda, SC'ler tarafindan uyarici1 faktorlerin ifadesi, hedef organa dogru sinirlerin yeniden

bliyiimesi i¢in uygun bir ortam yaratir.

Biiyiime konisinin hareketliligi, belirli reseptorlerin varligina baghdir. Temas aracili veya kim-
yasal yollarla bu hareketlilik yonlendirilebilir. Norotrofizm olarak bilinen bu yonlendirme me-
kanizmasinda semaforinler, ephrinler, netrinler ve ndéronal yariklar gorev alir. Bu faktorlerden
biri olan ve Schwann hiicreleri tarafindan sentezlenen NGF, siyatik sinirin kesilmis proksimal
kiitiigiine verildiginde, normalde aksonal hasara yenik diisecek olan DRG ndéronlarinin
%100'nt kurtarabilir. Collapsin-1 gibi inhibitor rehberlik molekiilleri, biiyiime konisi ilerle-
mesinin durmasina neden olur. BDNF gibi norotrofinler, sinir rejenerasyonunu destekleyen bii-
ylime konilerinin duyarliligini azaltir. Rejenerasyon hizi, hasarin oldugu yere ¢ok baghdir.
Proksimal segmentlerde yaklagik giinde 2-3 mm, daha distal segmentlerde ise 1-2 mm/giin hi-
zinda ilerleyebilir. Distal segmentlerde olan yaralanmalarda iyilesme olasilig1 daha yiiksek-

tir.(60)
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Norojenerasyonun basarili olmasi bosluk mesafesi, Wallerian dejenerasyonu, norotrofizm 6z-
giilligli, ortamdaki debrislerin temizlenme hizi ve son organ canlilig1 gibi faktorlere baglidir.
Bosluk mesafesi artmas: ile rejenerasyon hizi azalacaktir ve bu lokal bir néroma olusmasina
neden olabilir. Ortamdaki debrislerin temizlenmemesi fibrozise yol acarak hedef organa ulas-

may1 engelleyebilir.(61)

Reinnervasyon ile fonksiyonel iyilesme es anlaml1 degildir. Iletim tam olarak saglansa bile sag-
likl1 olmayan bir hedef organ varliginda fonksiyonel sonug elde edilemez. Klinik olarak reje-
nerasyonu Tinnel testi ile degerlendirmek miimkiindiir. Tinel isaretinin hareket hiz1 yaklasik
olarak I ila 2 mm/giin'diir. Tinel isaretinin konumunun zamanla ilerlememesi, muhtemelen sinir

rejenerasyonunun engellendigini gosterir.(62)
d)Sinir Hasarimin Somatik Etkileri

Bir periferik sinir belirli bir seviyede kesildiginde, o seviyenin distalindeki sinirin tim
motor fonksiyonu ortadan kalkar. Bu seviyenin distalindeki sinir dallarinin besledigi tiim kaslar
fel¢ olur ve atonik hale gelir. Iskelet kasinda denervasyondan sonraki bir hafta i¢inde, kaslar
belirgin atrofi ile hacimlerini kaybetmeye baslar ve mikroskobik diizeyde kas liflerinin parca-
lanmas1 gozlemlenebilir. Yaklasik {i¢ ay sonra innerve edilmeyen kas dokusunda, fibroblastlar
cogalmaya ve kollajen liretmeye baslar bunun sonucunda interstisyel fibrozis gelisir. Bu siire¢
perinéryumda baslar. Kas liflerini ¢evreleyen perindryum kalinlastikca, atrofik kas liflerini fi-
ziksel olarak ayirmaya baslar. Fibroblastlar sonunda endondéryumdada yaygin hale gelir ve fib-
rozis kas dokusu boyunca yayilir. Uzun bir denervasyon periyodundan sonra zayif fonksiyonel
iyilesme, esas olarak kas ici sinir yollar1 boyunca fibrotik etkilesimin sonucudur. Pasif hareket
ve splintleme denervasyon sirasinda bu fibrozisin 6nlenmesine yardimer olabilir, ancak rein-
nervasyondan sonra kas fonksiyonunun geri doniisii 6ncelikle denervasyon siiresine baglidir.
En 1yi fonksiyonel sonuglar, denervasyondan sonraki bir ila ii¢ ay i¢cinde reinnervasyon mey-
dana gelirse beklenebilir; bir yila kadar bir miktar daha fonksiyonel reinnervasyon beklenebilir

ancak {i¢ y1ldan sonra daha fazla reinnervasyon beklenmez.(61)

Periferik sinir yaralanmalarindan sonra motor doniisii degerlendirmek i¢in yer¢ekimine
ve kademeli dirence kars1 kas kuvvetinin degerlendirilmesini igeren ¢esitli yontemler kullanilir.
The British Medical Research Council, periferik sinir yaralanmalarindan sonra kas fonksiyo-

nunun geri doniisiinii degerlendirmek i¢in asagidaki sistemi kurmustur. (Tablo 2)(25)(29)
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Periferik Sinir Yaralanmalarindan Sonra Kas Fonksiyonu Degerlendirmesi

Motor

MO Kasilma yok

Ml Proksimal kaslarda algilanabilir kontraskiyon
geri doniisii

M2 Proksimal ve distal kaslarda algilanabilir kasil-
manin geri doniisii

M3 Proksimal ve distal kaslarda, tiim 6nemli kaslarin
dirence karsi harekete gecmek icin yeterince
giiclii oldugu derecede fonksiyonun geri doniisii

M4 3. asamada oldugu gibi islevin doniisii; ek olarak
tiim sinerjik ve bagimsiz hareketler miimkiindiir.

M5 Komplet iyilesme

Duysal periferik sinirlerde motor liflerin aksine yaralanmadan yillar sonra bile reinnervasyon
olabilir. Periferik sinirin kesilmesinden sonra, sadece kiiciik bir alanda tam duyu kayb1 gelisir.
Bu alan yalnizca kopmus sinir tarafindan innerve edilir ve bu sinir i¢in otonom bdlge veya izole
bolge olarak adlandirilir. Daha genis bir taktil ve termal his kaybi alan1 kolaylikla ¢izilir ve
sinirin gros anatomik dagilimina karsilik gelir; bu daha genis alan intermediat bdlge olarak
bilinir. Bir sinir saglam oldugunda ve komsu sinirler bloke edildiginde veya hasarlandiginda,

sinirin duyarlilik alani sinirin gross dagilimini agar ve bu alan maksimal bdlge olarak bilinir.

Nosiseptif reseptorler tarafindan iiretilen sinir biiyiime faktoriiniin, bitisik, saglam nosiseptif
noronlar tarafindan kollateral aksonal filizlenmeyi uyardig1 ve hasarli aksonlarin yenilenmedigi
alanlar1 innerve ettigi gosterilmistir. Bagarili reinnervasyondan sonra nosiseptif liflerin inner-
vasyon alanlar1 genislemeye devam edebilir. Kollateral filizlenme anastomoz dallarindaki fonk-
siyonun yeniden baglamasi veya artmasina neden olabilir. Duyusal kayip alanindaki bu degi-
siklik, deneyimsiz bir cerrah tarafindan rejenerasyon veya eksik yaralanma kanit1 olarak yo-
rumlanabilir ve sinir ekplorasyonunda gereksiz gecikmeden sorumlu olabilir. Bununla birlikte,

goriinlise gore bu siire¢, mekanoresepsiyonda yer alan aksonlar i¢in ger¢eklesmez. Pacinian
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cisimcikleri denervasyondan sonra fibroz doku ile dolar ve mekanik bir obstriiksiyon reinner-
vasyonu fiziksel olarak engeller. Ruffini sonlanmalari, Merkel hiicreleri ve Meissner cisimcik-
leri dahil olmak {izere diger mekanoreseptorler de bir miktar reinnervasyon gosterebilir, ancak

bu her zaman klinik test sonuglar1 veya subjektif duyu ile iliskili degildir.

Periferik sinir yaralanmalarindan sonra duyusal doniisiin degerlendirilmesi, yaralanma yeri ne
olursa olsun onemlidir. Bu, 6zellikle eldeki duyarliligin son derece 6nemli oldugu ist ekstre-
mite i¢in gecerlidir. Kiiciik capli agr1 liflerinin daha hizli yenilenirken, daha biiytlik ¢apli do-
kunma lifleri daha yavas yenilenir.(63) Duysal doniisiin klinik degerlendirmesi, igne batirma,
iki nokta diskriminasyon testi ve Von Frey tiiyleri gibi yontemler kullanilarak yapilir. The
British Medical Research Council, periferik sinir yaralanmalarindan sonra duysal fonksiyonu-

nun geri doniisiinii degerlendirmek i¢in asagidaki sistemi kurmustur. (Tablo 3) (64)(29)

Periferik Sinir Hasar1 Sonras1 Duysal Degerlendirme

Duyu

SO Otonom alanda duyu yok

S1 Sinirin otonom alami iginde derin kutanoz
agr1 duyarliliginin geri kazanilmasi

S2 Sinirin otonom alani1 i¢inde bir dereceye ka-
dar yiizeysel kutandz agr1 ve taktil hassasiye-
tin geri doniisii

S3 Otonom alanda var olan herhangi bir agir1
tepkinin kaybolmasi ile ylizeysel kutandz ag-
rinin ve taktil duyarliligin geri doniisii

S3+ 3. asamada oldugu gibi duyarliligin geri do-
niisii; ek olarak, otonom alan i¢inde iki nokta
diskriminasyonunda kismi diizelme

S4 Komplet iyilesme
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Periferik sinir yaralanmalarinda afferent ya da efferent yolda meydana gelen komplet bir kesi
ilgili refleks arkinda tiim aktiviteyi sonlandirir. Kismi yaralanmalarda reflekslerin nasil degise-
cegi tanimlanamadig1 i¢in refleks muayenesi kismi yaralanmalarin ciddiyetini degerlendirmede
giivenilir bir yol olarak kullanilamaz.(65) Periferik sinirlerin otonomik fonksiyonlarina bagh
olarak yaralanmanin distalinde pilomotor yanit kaybi, cilt kirisikliginda azalma, osteoporoz,

asir1 veya az terleme ve vazomotor paralizi gelisebilir.(66)
3. Etiyoloji

Travmatik periferik sinir hasariin etiyolojileri arasinda penetran yaralanma, ezilme,
traksiyon, iskemi ve termal, elektrik carpmasi, radyasyon, perkiisyon ve titresim gibi mekaniz-
malar bulunur. Savag esnasinda olan periferik sinir yaralanmalar1 daha ¢ok patlamalara bagl
olusur ve siire¢ vaskiiler yaralanma ve kompartman sendromununda eslik etmesiyle daha komp-

leks bir hal alir.(67)
a) Gerilme Yaralanmalar:

Gerilme ile ilgili yaralanmalar en yaygin tiptir. Periferik sinirler, kollajendz endoneuri-
umlar1 nedeniyle dogal olarak elastiktir, ancak traksiyon kuvvetleri sinirin gerilme kapasitesini
astiginda yaralanma meydana gelir. Uygulanan kuvvet yeterince biiyiikse, brakiyal pleksus
avulsiyonunda oldugu gibi tam bir devamlilik kayb1 meydana gelebilir. Bununla birlikte, sik-
likla siireklilik korunur. Bu tip yaralanmalar, izole olarak ( Erb palsi ve dogumla ilgili benzer
brakiyal pleksus yaralanmalarinda) veya sinirlerin ve kemigin yakin oldugu noktalarda (hume-

rus kiriginda radial sinir yaralanmasi) ekstremite kiriklari ile goriilebilir.(56)

Omurilik kanalinin disindaki periferik sinirler 6nemli bir gerilme kuvvetine sahiptir,
ancak %12 veya daha fazla uzama ile fonksiyon zarar goriir. Lundborg ve Rydevik, bir sinir
dinlenme uzunlugunun %8'1 kadar gerildiginde veno6z akisin bloke oldugunu ve %16'lik geril-
menin iskemi tirettigini gostermislerdir. Bir sinirin gerilmesinin erken evrelerinde, epindryu-
mun gerilmesi ile uzama saglanabilir. Haftek calismasinda: 'Epineurium yirtilmasindan once,
sinir liflerindeki hasar ya norapraksi ya da aksonotmezistir, ¢linkii endonoéryal kilif ve Schwann
lifleri saglam kalir. Traksiyonun devam etmesiyle liflerin ¢ap1 azalir, endonoral bosluk daralir
ve miyelin bozulur. Son olarak, epindryum dahil tiim elementler yirtildiginda kopma meydana

gelir.(68) (69)
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b) Kesici- Delici Alet Yaralanmalan

Kesici alet tarafindan olusturulan yaralanmalar, bazi serilerde ciddi yaralanmalarin
%30'unu olusturan diger bir yaralanma mekanizmasidir. Bu tip yaralanmalar genellikle kismi
kesilmeler seklinde goriiliir. Cogu arastirma modeli, kolayca yeniden yapilabildigi i¢in laseras-
yon tipi bir yaralanma mekanizmasi igerir.(70), Travmatik periferik sinir yaralanmasinda cer-
rahi zamanlama “ili¢ kurali” ile tanimlanir: temiz ve keskin yaralanmalar i¢in 3 giin i¢inde ;
kiint/kontiizyon yaralanmalarda 3 hafta i¢inde; kapali yaralanmalarda veya yaralanma meka-
nizmasi bilinmiyorsa 6nce medikal izlem yapilmasi diizelme olmazsa yaralanmadan 3 ay sonra

cerrahi yapilmasi onerilir.(71)(72)

Kas ici enjeksiyona bagli sinir yaralanmalar1 zaman igerisinde azalmis olmasina ragmen, hala
yaygin olarak goriilmektedir. Intramuskuler enjeksiyona bagh yaralanmalarda en ¢ok etkilenen
siyatik sinirdir. latrojenik yaralanmaya bagli hastada kalic1 agr1 ve ndrolojik problemlere neden
olabilir. Yaralanmanin esas mekanizmasi igneyle direk yapilan penetran travma olsada verilen
ilaca bagl olarak norotoksisite, skar olusumu gibi mekanizmalarda eslik edebilir. Yaralanma
ciddi derecede degilse ve agri minimal ise cerrahi eksplorasyondan dnce genellikle ii¢ ila alt1
ay beklenmesi Onerilir. Kalic1 ve inat¢1 agri, klinik nérotmezis kaniti, tahmin edilen zamanda
iyilesme olmamasi veya lezyonun kotiilesmesi durumlarinda erken eksplorasyon onerilmistir.
Erken eksplorasyon ile irrigasyon ve dekompresyon yoluyla herhangi bir daraltici veya deforme

edici madde uzaklagtirilabilir. (73)(74)
¢) Kompresyon Yaralanmalar

Periferik sinir kompresyonlarinin ¢ogunda noropraksi veya Grade 1 sinir yaralanmasi
meydana gelir. Bu durumda birinci derece sinir yaralanmasinda beklenildigi gibi, aksonal hasar
ve bag dokusu hasar1 olmaksizin kompresyon bolgesinde fokal demiyelinizasyon ile tanimlanir.
Kompresyon yaralanmalar1 akut ve daha sik olarak kronik formlarda olabilir. Akut kompres-
yonlar, radyal monondropatide goriildiigii gibi, kisa siireli bir kompresyon sonrasi olusur. Tipik
olarak uyusma, karincalanma veya diisiik el ile kendini gdsterir. Iyilesme siireci haftalar, yillar

siirebilir.(75)(76)
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Tuzak noéropatileri olarak da adlandirilan kompresyon siniri yaralanmalari, akut sinir hasarin-
dan ziyade kiimiilatif, kronik sinir hasarindan kaynaklanir. Genel olarak, kompresyon siniri ya-
ralanmalari, karpal tiinel sendromunda oldugu gibi sinirlerin bir eklem yakininda fibr6z bir tii-

nelden gectigi bir bolgede tekrarlayan stresten kaynaklanir.

Kompresyon yaralanmalarinin mekanizmasi biiyiik 6l¢iide bilinmemektedir, ancak sinirin tek-
rarlanan mekanik yliklenmesinin mast hiicre aktivasyonuna, degraniilasyona ve histamin gibi
vazodilatorlerin salinimina yol actig1 varsayilmaktadir. Ortaya ¢ikan 6dem, endonéryumda si-
vinin dokudan disar1 akmasina izin verecek lenfatik bilesen olmadigi i¢in endonéryal basincin
ylikselmesine neden olur. Zamanla bolge, mekanik olarak aktive olan mast hiicrelerine karsi
daha duyarl hale gelir ve sonug artan 6dem ve rahatsizlik hissidir. Artan 6demin neden oldugu
s1v1 basinci, sonunda temiz kanin endondryuma taginmasina saglayan vaskiiler sistemi daralta-
bilir. Sinir liflerinin ¢evresindeki zayif dolasim, doku iskemisine ve daha fazla doku hasarini
baslatan serbest radikaller de dahil olmak iizere hiicresel yan iiriinlerin birikmesine yol acar.
Dolagan immiin sistem hiicreleri, bolgeye sizar ve inflamatuar yanit baslatarak doku hasarina
yanit verir. Kronik inflamasyon zamanla onarici hiicreleri uyararak fibrotik dokularin olusu-
munu ve neovaskiilarizasyonu baglatir. Sinir i¢inde fibrotik lezyonlarin olusumu ek sikayetlere
ve sinir disfonksiyonuna neden olur. Bu kisir dongii, siniri sikigtiran yapilarin serbest birakil-
masiyla cerrahi olarak durdurulabilir. Bu prosediir genellikle doku 6demini azaltmak i¢in ye-
terlidir, inflamatuar yanitin ¢éziilmesine ve sinirin normal fonksiyonunun geri ddonmesine izin
verir. Bununla birlikte, fibrotik lezyon olusumu asir1 hale gelirse ve sinir lifleri devamliligini
engellerse ve aksonotmezise benzer bir tablo olusabilir ve hastalik geri doniisiimsiiz hale gele-

bilir.(25)

Kompresyon noropatisinin gelisiminde hem iskemik hem de mekanik faktorler rol oy-
nar. Deneysel ¢aligsmalar, basincin siiresi ve miktari ne kadar biiylik olursa, noral disfonksiyon
o kadar 6nemli olacak sekilde bir doz yanit egrisi oldugunu gosterir. Aksonal hasar degisiklik-
leri ile 6nemli norolojik disfonksiyon beklenebilir; bununla birlikte, KTS'li hastalarin biiytik
cogunlugu demiyelinizasyonun elektrofizyolojik bulgulariyla iligkili semptomlarla (uzamais la-
tans) bagvurur. Siklikla, latanstaki uzama minimaldir ve bazi hastalar, dnemli semptomatoloji-
den sikayet ederken, normal elektrodiagnostik ¢caligmalarla bile basvurabilirler. Bu, KTS'li has-
talarin ¢cogunda semptomlarin, sinir lifinin patolojisinden ziyade sinirin bag dokusu ile ilgili
problemlerle ilgili oldugu fikrini destekleyecektir. Bu, epindryum ve perindryumda kalinlagsma
ile fibrozisin histopatolojik bulgular1 ile uyumlu olacaktir. Bu degisiklikler, damarlar epinér-

yum ve perindryumdan gegerken kan akisini engeller ve sinir liflerine dinamik iskemi {iretir.
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Ayrica, bu fibrozis sinir liflerinin hareketini azaltarak traksiyona neden olur ve sinir liflerinin
kendilerinin traksiyon olmadan tam bir hareket araligindan ge¢melerini ve kaymay1 azaltmala-

rin1 engeller.(77)

Literatiirde kompresyon yaralanmasinin bir bagka formu olarak ¢ift ezilme ** double crush’’
mekanizmasindan bahsedilmektedir. Proksimalde meydana gelen kompresif bir lezyonun, daha
sonraki olusan kompresif lezyonlara duyarlilig arttirdig1 ifade edilmistir. Bu mekanizmada lez-
yonun morfolojisi aynidir. Distalde meydana gelen bir kompresif hasarinda benzer etkiyi lez-
yon proksimalinde gdsterdigi ifade edilmistir. Iki kiiciik kompresyon alaninin nasil birleserek
tek bir bolgede daha biiyiik bir kompresif etkiyi taklit edebildigi bu sekilde agiklanabi-
1ir.(78)(79)

d)iskemi ve Reperfiizyon Yaralanmalari

Iskemik sinir, segmental demiyelinizasyon ve remiyelinizasyon, aksonal dejenerasyon
ve rejenerasyon, fokal, multifokal veya yaygin sinir lifi kayb1 ve endondryal 6dem gibi ¢esitli
patolojik anormallikleri ortaya ¢ikarir. Iskemi sonrasi siire¢ reperfiizyonla birlikte artan lif de-
jenerasyonu ile sonuglanir ve bu siire¢ , inflamatuar yanit ve oksidatif hasari igerir. Proinfla-
matuar sitokinler, 6zellikle tiimor nekroz faktor-alfa (TNF-a), IR hasarini takiben inflamatuar
yanitin ana bilesenidir ve mRNA diizeyinden protein diizeyine hizla yukari regiile edi-

lir.(80)(81)

Iskemiye bagli periferik sinir hasar1 gegici ya da kalici olabilir. Gegici iskemik ileti blogunu en
stk gordiiglimiiz yer ekstremite cerrahilerinde kullanilan turnike yontemidir. Sinir iskemiye ya-
nit verdikten yarim saat sonra ndromuskuler kavsakta degisiklikler olugsmaya baslar, bundan
sonraki yarim saatde sinir iginde iletim bir sekilde devam ettirilir. Iskemi altindaki sinirle in-
nerve olan kasa direk olarak verilen bir uyar1 yaklasik iki saate kadar kasta kasilmaya neden

olabilir. Kas stimiilasyonuna dogrudan yanitin kaybi, kas 6liimiiniin yaklagtigin1 gosterir.

Kalic1 iskemik sinir ileti blogunda ise genigleyen bir hematom, kompartman i¢ine kanama veya
skar olusumu gibi yavag progresif bir siire¢ s6z konusudur. Sinir hasar1 haftalar belki aylar

siirer.(82)
d) Termal Yaralanmalar

Giiniimiizde yapilan bir¢ok islemde periferik sinirler termal hasarlanma agisindan risk

altindadir. Sement kullanilarak yapilan bir ameliyatta sementin donmasi esnasinda olusan 1s1
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veya elektrokoter kullanimina bagli 1s1 artig1 bu yaralanmaya neden olabilir. Isinin artmasiyla

birlikte hasar geridoniisiimsiiz bir hal alabilir.

Skinner ve arkadaglari, elektrokoter kullanarak termal olarak domuz omurilik yaralan-
mast olusturduktan sonra MEP ve EMG yanitlarin1 takip etmislerdir. Calismanin neticesinde,
MEP kaybindan 6nce EMG yaralanma aktivitesi tanimlanmigtir. Tiim koklerde, MEP kaybini
indiiklemek icin dural kok kilifinda minimum 20 saniye EC ve en az 57 C sicaklik gerekli
bulunmustur. Bazi deneklerde iletim blogundan énce MEP yanit1 elde edilmistir, bu termal
olarak uyarilmis inen spinal yollar tarafindan lomber motor néronlarin depolarizasyonunun ve
uyarilabilirliklerinin arttirilmasina bagli , muhtemelen sirasiyla hem arka bacak EMG'sini hem
de gelismis bir MEP sinyalini (iletim blogundan 6nce gériilen) agiklar. Intraoperatif izleme s1-
rasinda agiklanamayan baz1 MEP kayiplarinda termal bir mekanizma rol oynayabilir. EMG ka-
yitlari, anormal desarjlari tespit etmeye ve omuriligin hem mekanik hem de termal yaralanmasi

sirasinda monitoristi onceden uyarmaya yardimer olabilir.(1)

Soguk yaralanmarina baktigimiz zaman dondurucu olmayan soguk yaralanmasi (NFCI),
ekstremitelerin donma noktasinin hemen iizerindeki sicakliklarda uzun siire 1slak kosullara ma-
ruz kalmasiyla gelisen periferik noropati ile karakterize bir durumdur. Klasik olarak, askeri
personel etkilenir. Patofizyoloji tam olarak agiklanamamistir ancak yaralanma mekanizmalari
arasinda dogrudan aksonal hasar, iskemi ve iskemi reperfiizyonu yer alir. Mevcut literatiirde
yapilan ¢aligmalar, biiylik miyelinli liflerin tercihen hasar gordiigiini, kiiciik miyelinli ve mi-
yelinsiz liflerin ise nispeten korundugunu gostermektedir. Sinir hasarinin proksimalde bagladig:

ve zamanla distale dogru yayildigi bulunmustur.(83)(84)
e) Elektrik Yaralanmalarn

Elektrik yaralanmas1 sadece cilt ve doku nekrozuna neden olmaz, sinirlerin direnci dii-
siikk oldugu i¢in periferik sinir yaralanmalarina da yol agar. Elektrik akim1 genellikle elektrik
carpmalari sirasinda uzuvlardan girer. Periferik sinirin yaralanmasi, elektrik yaralanmasi olan
hastalarda en sik goriilen komplikasyonlardan biridir. Elektrik yaralanmasi olan hastalarin yak-
lasik %15'1 ¢esitli derecelerde siddette sekellerden muzdariptir. Bu, fonksiyonel bir bozulmaya
ve amplitasyona neden olabilir. Noral yaralanmal1 yanik hastalarinda yaralarin tedavisi kadar

yaralanan sinirin tedavisi de dnemlidir.

Yiiksek voltajl elektrik, demiyelinizan yaralanmadan ziyade aksonal yaralanmaya neden ola-

rak periferik sinirlere zarar vermektedir dolayisiyla NCS'ler normal bulgular verse bile periferik
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sinirler zarar gorebilir. Periferik sinir hasarinin kesin olarak degerlendirilmesi i¢in ek incele-

meler gereklidir.(85)
f) Vibrasyon Yaralanmalan

Sekiz milyondan fazla Amerikali is¢inin ve askerlik personelinin igyerinde titresime
maruz kaldigi tahmin edilmektedir.(86)EI-kol titresim sendromu (HAVS) veya tiim viicut titre-
sim sendromu (WBVS), ekstremiteye veya tiim viicuda kronik ve asir1 titresimin sonucu-
dur.HAVS, sekonder Raynaud fenomeni ile iliskili uyusma, agr1, giigsiizliik, soguga kars1 has-
sasiyet, karpal tiinel sendromu ve el becerisinde bozulma gibi ¢ok ¢esitli semptomlarla sonug-
lanir. Bu semptomatik degisiklikler, titresim siiresi kisaysa tersine ¢evrilebilir, ancak titresime
maruz kalma uzun siirerse kalic1 hale gelebilir. HAVS'deki histolojik bulgular arasinda demi-
yelinizan noropati, sinir liflerinin kaybi ve artan fibroblast sayis1 bulunur. Dairesel kalinlagma-
smin da gosterdigi gibi perindryumda fibrozis de gortilmektedir. Literatiirdeki ¢alismalar, 50
m/s2 hizlanma ve 30, 60 ve 120 Hz. frekanslarda 4 saatlik titresimden sonra sinir iletim hizinin

(NCV) 6nemli olgiide azaldigini bildirmistir.(87)(88)
g¢) Radyasyon

Periferik sinirin siklikla radyorezistan oldugu diisiiniilse de klinik uygulama radyasyona
bagli periferik noropatilerin ortaya c¢iktigin1 gdstermektedir. Bu komplikasyonlar geg, genel-
likle radyoterapinin seyrinden birkag yil sonra ortaya ¢iktig1 i¢in, ortaya ¢ikmalar bir¢cok kan-
serin prognozundaki iyilesme ile agiklanmaktadir. Fizyopatolojileri tam olarak anlagilamamis-
tir. Radyonun neden oldugu fibrozis tarafindan kompresyon muhtemelen merkezi bir rol oynar,
ancak muhtemelen sinirlere ve kan damarlarina dogrudan zarar verilmesi de s6z konusudur.
Radyasyon sonrasi noropatinin en sik goriilen ve en iyi bilinen sekli, meme kanseri i¢in 1ginla-
may1 takip edebilen brakiyal pleksopatidir. Radyasyona bagli néropatinin tedavisi semptoma-
tiktir ve agirlastirici faktorleri smirlama girisimleriyle birlestirilir. lyilestirici bir strateji heniiz
tanimlanmamistir ve en iyi yaklagim her zaman radyoterapi sinirlarina saygi gostererek fazla
radyoterapiyi 6nlemektir. Semptomatik tedavi, fizik tedavi, membran stabilize edici ilaglar, lo-

kal anestezikler ve cerrahi miidahale diger tedavi segenekleridir. (89)
h) Atesli Silah Yaralanmalan

Periferik sinir yaralanmarina ait bilgilerin cogu savaslar esnasinda meydana gelen atesli

silah yaralanmalarindan elde edilmistir. Yumusak doku kaybi, eslik eden vaskiiler yaralanma-
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lar, kiriklar, kompartman sendromu gibi durumlar bu yaralanmalari olduk¢a kompleks hale ge-
tirmektedir. Yaralanma sadece merminin kiitlesi ile degil cevre dokularda 1s1 artis1 ve sok etki-
siyle de olmaktadir. Atesli silah yaralanmalarindan sonra beklenen iyilesme siiresi ii¢ ila dokuz
aydir ve yuksek hizli yaralanmalarin iyilesmesi diisiik hizli1 yaralanmalardan daha uzun siirer.

Atesli silah yaralanmalarinda néropraksi ve aksonotmezis esit siklikta goriiliir.(29)
4.Periferik Sinir Yaralanmalarimin Siniflandirilmasi

Sinir yaralanmalari ilk defa 1943'te Seddon ve ark. tarafindan siniflandirildi, siniflandirma
1951'de Sunderland tarafindan genisletildi ve daha sonra Mackinnon ve Dellon tarafindan ye-
nilendi. (Tablo 4). Seddon siniflandirmasi {i¢ tip yaralanma igerir: ndropraksi, aksonotmezis ve
norotmezis. Sunderland, bes farkli derece yaralanma belirlemistir. Mackinnon ve Dellon, bir
sinir i¢inde farkli yerlerde ayn1 anda birkag yaralanma tipinin meydana geldigini belirtmek i¢in

altinci1 bir yaralanma derecesi eklemistir.(90)(91)(92)

Sinir Yaralanmalarmin Siniflandirilmasi

Sunderland- Seddon Hasar Derecesi Iyilesme Potansiyeli
Mackinnon

Grade-1 Noropraksi Segmental demiyelinizan ve iyonik blok Komplet

Grade-2 Aksonotmezis Akson etkilenmis, endoneryum saglam Komplet

Grade-3 Aksonotmezis Akson ve endondral tiip etkilenmis, perindr- Inkomplet

yum ve fasikiiller saglam

Grade-4 Aksonotmezis Akson, endondral tiip, perindryum etkilen- Noroma

mis epindryum saglam

Grade-5 Norotmezis Epinéryum kopmus, sinir devamlilig1 yok Iyilesme potansiyeli yok
Grade-6 Norotmezis Grade 1’ den 5’e kadar olan tiplerin kombi- Ongoriilemez
nasyonu

a) Seddon Simiflamasi

Noropraksi, esas olarak paralizle sonug¢lanan ancak periferik dejenerasyon olmayan lo-

kal iletim blogudur. Sinir lifleri boyunca belirli bir noktada yaralanmaya ragmen, sinir yapilari
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saglam kalir ve wallerian dejenerasyon olugsmaz. Tam iyilesme beklenebilir; gereken siire bir-
ka¢ dakikadan birkag giin veya haftaya kadar degisir. Sinir biiyiik 6l¢lide normal goriinebilir,
ancak histolojik analiz sinir lifinin demiyelinize bdliimlerini ortaya ¢ikarabilir. Herhangi bir
aksonal hasar olmadigindan sinir rejenerasyonu iyilesmeye eslik etmeyecektir. Tinel bulgusu
olusmayacaktir ve ilerleyen bir Tinel bulgusuda beklenmez. Noropraksi tipik olarak 12 hafta

icinde ¢oziiliir. Tedavide cerrahi miidahale gerekmez.(67)

Aksonotmezis, perindryum ve epinéryum dahil olmak iizere ¢evre mezenkimal yapilar
korunurken sinir aksonunun ve ¢evredeki miyelinin tamamen kesintiye ugramasi durumunda
ortaya c¢ikar. Akson ve miyelin dejenerasyonu, yaralanma noktasinin distalinde meydana gelir
ve tam denervasyona neden olur. Bu tiir yaralanmalarda iyilesme olasilig1 yiiksektir, ¢linkii fi-
lizlenen aksonlarin hedef organlarini yeniden innerve etmesi i¢in dogru bir yol saglayan saglam
mezenkimal kafes vardir. Eszamanli olarak, yaralanma diizeyinde Tinel bulgusu belirgindir ve
sinir yenilenirken distale dogru ilerler. Klasik sinir iyilesmesi orani ayda 1 ing veya giinde 1,5
mm'dir. Bu boyuttaki sinir hasarinin teshisi ancak iyilesme gergeklestikten sonra yapilabilir ve

sinir iyilesme sonrasi yaralanmadan 6nceki fonksiyonunu tam olarak kazanabilir.(25)

Norotmezis, sinir govdesinin tam olarak kopmasi, genis bir avulsiyon veya siddetli bir
kompresyon ile ortaya ¢ikabilir. Aksonlar ve periferindeki dokular tamamen bozulmustur. Pe-
rinéryum ve epindryumda tam olarak kopma olmayabilir ancak hasara bagl fonksiyon goste-
remezler. Lezyon distalinde duysal, motor ve otonomik yanitlar alinamaz. Yaralanma genel-
likle proksimal giidiikte néroma olusumuna yol agar. Bu grupta 6nemli bir spontan iyilesme
beklenemez. Cerrahi miidahale, herhangi bir sinir fonksiyonunu geri kazanmanin tek yolu-

dur.(56)(93)
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Sekil 9: Seddon Siniflamas1 Timothy, H. "Nerve injury: Classification, clinical assessment,

investigation, and management." Living Textbook of Hand Surgery. Cologne: gms (2014).
b) Sunderland- MacKinnon Siniflamasi

1951'de Sunderland, bag dokularindaki hasarin derecesini ayirt etmek i¢in bu siiflandirma se-
masin1 bes dereceye ¢ikardi daha sonra Mackinnon ve Dellon tarafindan yeni bir yaralanma

derecesi eklendi.(91) (92)

Grade 1: Seddon siniflanmasindaki ndropraksiye denk gelmektedir. Lokal iskemi, traksiyon,
hafif ezilme, kompresyon gibi nedenlerle olusabilir. Yaralanma bolgesinde sinir iletimi durur
ancak akson yapisinda bir bozulma olmaz, wallerian dejenerasyon goriilmez. Cerrahi miidahale
gerektirmez ve ¢ogunlukla spontan iyilesmenin birka¢ haftaya kadar tamamlanmasi bekle-
nir.Bu yaralanmalarda genellikle motor fonksiyon, duyusal fonksiyondan daha fazla etkilenir.
Duyusal modaliteler azalan siklik sirasina gore: propriyosepsiyon, dokunma, sicaklik ve agri
seklinde etkilenir. Sempatik lifler bu tiir yaralanmalara en direngli olanlardir. Duyusal lifler
belirgin sekilde etkilenirse, birkag¢ giin boyunca paresteziler mevcut olabilir. Sinir lifi total ola-
rak hasarlanirsa, sempatik islev genellikle hemen geri doner; agr1 ve sicaklik modaliteleride
genellikle korunur veya hemen geri doner. Propriosepsiyon ve motor fonksiyon genellikle en
son geri donenlerdir. Yaralanma bolgesinin distalindeki sinirin elektriksel uyarilabilirligi koru-

nur. Bu yaralanmanin bir 6zelligi, proksimal ve distal kaslarda motor fonksiyonun ayni anda
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geri donmesidir. Aksonal hasar veya rejenerasyon olmadigi i¢in ilerleyen Tinel belirtisi yoktur.

(Cogu durumda, nihai sonug, iglevin tamamen geri kazanilmasidir.(29)(94)

Grade 2: ikinci derece yaralanmalarda, yaralanma noktasinin distalinde Wallerian dejeneras-
yon ve proksimalde dejenerasyon ile aksonun bozulmasi belirgindir. Endonoéryal tiipiin biitiin-
ligli (Schwann hiicre bazal laminasi) korunur ve rejenerasyon i¢in miikemmel bir anatomik
seyir saglanir. Herhangi bir kalic1 eksiklik, 6len ndral somalarin sayisi ile iliskilidir ve bu tiir
oliimler proksimal seviyelerdeki yaralanmalarda daha yaygindir. Klinik olarak norolojik defisit
motor, duyusal ve sempatik fonksiyon kaybi ile sonuglanir. Motor reinnervasyon, proksimalden
distale dogru ilerleyici bir sekilde gergeklestirilir. Genellikle, sinirin seyri boyunca, rejeneras-
yonun ilerlemesini izleyerek, genellikle ayda 1 in¢ oraninda ilerleyen bir Tinel bulgusu izlene-
bilir. Genellikle, 1yi bir fonksiyonel geri doniis goriiliir ve genellikle cerrahi miidahale gerek-

mez.(29)(25)

Grade 3: Sunderland’in iiglincii derece sinir hasari, ikinci derece bir yaralanmadan (akso-
notmezis) farklidir, ¢linkli endonéral hasar ve ardindan skar dokusunun olusmasini igerir. Fib-
rotik skar dokusu, sinir liflerinin u¢ organlarina veya reseptorlerine ulasmasini engelleyen bir
bariyer haline geldiginden rejenerasyon eksik olacaktir. Fasikiiller devamliligini siirdiirsede fa-
sikiillerin i¢ yapis1 diizensizlesir. Schwann hiicresi bazal laminasi ve endondryal tiipler tahrip
oldugundan, uyumsuz lifler ve reseptorler icin daha biiylik bir risk vardir. Bu tip yaralanma
saglam bir perindryum i¢inde meydana gelir ve perinéryum icindeki liflerin uygun sekilde ye-
nilenmesi muhtemeldir. Iyilesme, Tinel isareti ilerledikce ve ikinci derece bir yaralanmadan
sonrakiyle ayni oranda gergeklesir, ancak tam olmayacaktir. Geri donen motor fonksiyon, prok-
simalden distale dogru belirgindir. Rejenerasyonun birkag faktdre baglhidir: yaralanma seviyesi;
fasikiillerin karisik (proksimal ekstremitede oldugu gibi) veya saf (distal ekstremitede oldugu
gibi) olup olmadig1 ve rejenerasyonu engelleyen skar dokusunun boyutu. Bu tiir yaralanmalarla
iligkili sonuglar degiskendir; tam islevsel iyilesme miimkiindiir, ancak bir miktar islev kaybi

beklenebilir. Elektrofizyolojik degerlendirmede tam denervasyon mevcuttur.(67)(95)(96)

Grade 4: Sunderland, sinirin i¢ yapisinin tamamen bozulmasini ve islevsellik kaybini igeren
ancak epinéryumda hasar olmayan dordiincii derece bir yaralanmay1 tanimlar. Bu nedenle sini-
rin fiziksel devamlilig1 bozulmadan kalir. Distalde Wallerian dejenerasyon meydana gelir. Bu
seviyedeki yaralanmadan sonra retrograd dejenerasyon daha siddetlidir ve néronal soma 6liim
orani daha yiiksektir, bazen hayatta kalan akson sayisinda 6nemli bir azalmaya neden olur. Esa-
sen sinir devamliligi, proksimal aksonlarin distal endondral tiiplere girmesini dnleyerek sadece

skar dokusu ile saglanir. Aksonal filizler, perinéryum ve epindryumdaki defektlerden ¢ikar ve
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cevre dokularda dolagirlar. Yaralanma seviyesinde Tinnel bulgusu pozitif olabilir ancak ilerle-
yen bir Tinel bulgusu yoktur. Dérdiincii derece yaralanmalarin ¢ogu, sinirin 6nemli dl¢lide ge-
rilmesi veya ¢ekilmesinden kaynaklanir. Dordiincii derece bir yaralanmadan sonra spontan ola-
rak motor veya duyusal iyilesme olmaz. Sadece cerrahi miidahaleyle iyilesebilir, ancak kendi-
liginden iyilesmeye sans tanimak ve birinci, ikinci veya {igiincii derece bir sinir yaralanmasi
ekarte etmek i¢in yaralanmadan sonra en az 3 ay boyunca ameliyat yapilmamalidir. Bu siireden
sonra yilesme kanit1 yoksa dordiincii derece bir yaralanma diisiintilebilir ve cerrahi miidahale

endikedir.(25)(67)(29)

Grade 5: Besinci derece yaralanma, sinir gdvdesinin tam olarak kopmasidir. Bu tiir bir yara-
lanma genellikle néroma olusumuna yol agar. Lezyonun distalinde tam bir duyu, motor ve oto-
nomik fonksiyon kaybi1 mevcuttur. Cerrahi miidahale, herhangi bir sinir fonksiyonunu geri ka-
zanmanin tek umududur. Erken cerrahi eksplorasyon endike olabilir, ¢iinkii ndrotmezis siklikla

iligkili periferik sinir defisitine yol acan agik bir yaralanma ile ortaya ¢ikar. (61)

Grade 6: Altinc1 derece yaralanma, ayn1 yaralanma bélgesinde Sunderland'in yaralanma sinif-
landirmalarinin tiimiiniin veya birkaginin varligini temsil eder. (Mackinnon) Siireklilik gdsteren
bir ndroma mevcuttur ve sinirin her bir boliimiiniin yaralanma derecesine bagli olarak iyilesme
paterni karistirilir. Dordiincili veya besinci derece yaralanma ile karakterize edilen alanlarda
rejenerasyon gerceklesmeyebilir, ancak birinci, ikinci veya li¢ilincii derece yaralanma ile karak-
terize komsu sinir boliimlerinde tam rejenerasyon miimkiin olabilir. Cerrah, hangi lezyonlarin
cerrahi miidahale gerektirebilecegini belirlemek i¢in her bir sinir demetinin ve demet grubunun

dikkatli bir islevsel degerlendirmesinden sorumludur.(29)(25)(97) (98)
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Sekil 10: Sunderland-MacKinnon Siniflandirmasi

5. Periferik Sinir Cerrahisinde Elektrofizyolojik Degerlendirme

a) Genel Bilgiler

Elektrodiagnostik muayenenin bilesenleri arasinda (1) sinir iletim ¢aligmalar: (NCS'ler),
(2) igne elektrot muayenesi (NEE veya elektromyogram) ve (3) 6zel calismalar (6rnegin, H
refleksleri, F dalgalar1) bulunur. Her bilesenin art1 ve eksi yonleri mevcuttur. Bu bilesenler bir-
likte kullanildiginda daha yiiksek dogrulukta sonuglar elde edilebilmektedir. Elektrodiagnostik
muayene sinir, kas ve sinir-kas kavsaginin klinik muayenesinin bir uzantis1 olarak diislintilme-
lidir.(99) Elektrodiagnostik muayenede basarili neticeler elde etmek i¢in sonuglar1 dncelikle
yanit aranacak sorunun iyi belirlenmesi gerekmektedir. Hastanin 6ykiisii, muayenesi, ek hasta-
liklar, gecirmis oldugu operasyonlar gibi bircok etken sonuglar etkileyebilmektedir. Bu fak-

torler degerlendirilerek yapilan bir elektrodiagnostik degerlendirme ayirici tanida yol gosterici
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olabilir, lokalizasyonu belirleyebilir, lezyon siddeti konusundan bilgi verebilir ve bazi noro-
muskiiler hastaliklarda prognoz hakkinda bilgi verebilir. Sinir ileti caligmalariyla klinik duruma
ve yapilacak miidahaleye gore belirlenen hedeflerde motor ve duysal degerlendirme yapilabi-

lirken, igne elektrot muayenesi hedef motor kaslar1 degerlendirmektedir.

Elektrodiagnostik muayenenin tiim tipleri, biiyiik miyelinli sinir liflerini test eder. Ya-
ralanma mekanizmasi ne olursa olsun sinir lifinde meydana gelen sonug¢ akson kaybi, demiye-
linizasyon veya ikisinin kombinasyonu seklindedir. Fokal akson kaybindan sonra lezyonun dis-
talinde motor liflerde iki {i¢ gilin, sensoryal liflerde bes alt1 giin boyunca aksiyon potansiyeli
devam edebilir ve sinir ileti ¢alismalar1 normal olabilir ancak motor liflerde bes yedi giin duysal
liflerde on onbir gilin sonra Wallerian dejenerasyon gelisir ve lezyon distalinde ileti basarisizli-
gina neden olur. Buna karsilik, fokal demiyelinizasyon yaralanma bolgesiyle sinirli kalir. Fokal
demiyelinizan iletim blogu motor lifler ve vibrasyon ile propriyosepsiyona aracilik eden duyu
lifleri gibi sadece en biiyiik miyelinli sinir liflerini etkiler. Lezyon yaralanma bolgesinde sinirlt
kaldig1 i¢in fokal demiyelinizan iletim blogu sadece sinir ileti ¢alismalari ile yaralanma bolge-

sine yapilan proksimal stimiilasyon ile gosterilebilir. (100)

Elektrodiagnostik caligmalar ndropraksi ile aksonotmezisin ayrimini yaparak onemli
prognostik bilgiler saglayabilir ancak aksonotmezis ile nérotmezis ayrimini yapamaz ¢iinkii iki

yaralanma seviyesi de elektriksel olarak ayni bulgular1 vermektedir.(101)

b) Elektrodiagnostik Muayenenin Komponentleri

I. Sinir Ileti Cahsmalar1

Sinir ileti calismalar1 motor, duysal ve mix tip olarak yapilabilmektedir. Motor ve duysal

caligmalar rutin olarak yapilirken, mix tip tuzak ndropatileri gibi 6zel durumlarda yapilir.

Motor NCS'ler tipik olarak kas lifinin merkezi tizerinde 'aktif' kayit elektrotu ve distalde
kas tendonunun iizerinde referans elektrotu kullanilarak gerceklestirilir. iki uglu (anot-katot)
bir uyarici, kasi innerve eden sinirin lizerine yerlestirilir ve katot ug kayit elektrotuna daha yakin
konumlandirilir. Sinir lifinde aksiyon potansiyelini indiiklemek i¢in sinir tizerine akim uygula-
nir. Akim her bir sonraki uyari ile kademeli olarak arttirildigindan, daha fazla sinir lifinde ak-
siyon potansiyelleri tetiklenir, sirayla daha fazla kas lifi aksiyon potansiyeli iiretilir ve distal

olarak tek bir bilesik kas aksiyon potansiyeli (CMAP) olarak kaydedilir. Amperdeki artiglar
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artik CMAP boyutunu biiyiitmediginde (yani, sinir i¢indeki tiim aksonlar uyarildiginda), sup-
ramaksimal stimiilasyon elde etmek i¢in akimda %20'lik son bir artis gerceklestirilir ve elde

edilen CMAP analiz i¢in kaydedilir. (102)
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Sekil 11: Median sinir bilesik kas aksiyon potansiyeli ve duyusal sinir aksiyon potansiyeli,
ylizey elektrotlari ile sirasiyla tenar eminens ve ikinci parmaktan kayit yapilirken bilekte me-
dian sinirin uyarilmasiyla elde edilir. Yanitlarin genligi, latensi ve siiresi gosterilmektedir. (Is-
ley MR, Kranss GL, Levin KH, Litt B, Shields RW, Wilbourn AJ. Elektromiyografi/Elektro-
ensefalografi. Redford, Washington: SpaceLLabs Medical; 1993; izin alinarak modifiye edilmis-
tir.)

Analizde ilk olarak stimulus arkefaktindan bazal sapmanin baslangicina kadar olan siire
Olciilerek distal latens olarak kaydedilir. Distal latens aksiyon potansiyelinin uyar1 bolgesinden
noromuskiiler kavsaga ileti siiresini, noromuskiiler kavsakta gegen siireyi ve kas liflerinin de-
polarize olmasi i¢in gecen siirenini toplamini yansitir. Distal latens yalnizca en hizl iletken
lifleri degerlendirir ¢iinkii bu lifler kayit elektroduna en erken ulasan ve baslangic sapmasini
olusturuan liflerdir. Ikinci olarak negatif fazin siiresi stimulusa yanit olarak gergeklesen kas lifi
desarjinin siiresi olarak degerlendirilir. Iletim blogu yapacak kadar siddetli olmayan demiyeli-
nizan lezyonlar sinir lifinde iletimi degisen derecelerde yavaslatarak CMAP siiresini uzatir. Bu-
nun sonucunda dissenkronizasyon veya temporal dispersiyon goriilebilir. Ugiincii olarak nega-
tif fazin genligi ve alani dl¢iilerek referans elektrot araliginda depolarize olan kas liflerinin sa-
yisinin indeksi elde edilir. CMAP amplitiidiinde veya indeksinde azalma siklikla akson kaybina

baglansa da demiyelinizan iletim bloguda ayni etkiye sahiptir.
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Motor sinir iletiminin daha fazla analizi kayit elektrotuna daha yakin (proksimalden)
uyar1 verilerek yapilabilir. Distal latens ve proksimal latens arasindaki fark bolgeler arasinda
en hizli iletim siiresini yansitarak, NMJ ve kaslarin depolarizasyonu i¢in gegen siireyi elimine
eder. Iki elektrot arasindaki mesafe hesaplandiginda alinan yol ve zaman belirlenerek sinir ile-
tim hiz1 hesaplanabilir. Proksimal ve distal CMAP amplitiidleri normalde supramaksimal sti-
mulusda ayn1 olmalidir. Proksimal CMAP amplitiidii distal degerin %50 sinden daha fazla dii-
stikse iletim blogu veya heniiz iletim kaybinin olusmadig1 (Wallerian dejenerasyonun gelisme-

digi) fokal aksonal lezyon varlig diistintilmelidir.

Spesifik klinik sorular1 ele almak ve hasarlanma bolgesini belirleyebilmek igin proksi-
mal stimiilasyon bolgeleri eklenebilir (6rnegin, dirsegin iistiinde ve altinda ulnar sinirin uyaril-
mas1 veya demiyelinizasyon kanitin1 degerlendirmek i¢in fibula basinin iistiinde ve altinda or-

tak peroneal sinirin uyarilmast). (100)

Akson kaybi, elektromiyografik olarak denervasyon belirtileri ile karakterize edilir ve
sinir iletim ¢aligmalari, 6l¢iilebilirken iletim hizinda ¢ok az veya hi¢ degisiklik olmaksizin, kii-
ciik (veya mevcut olmayan) bilesik kas veya duyu siniri aksiyon potansiyellerini ortaya ¢ikarir.
Buna karsin, demiyelinizasyon, belirgin sekilde yavaglamis sinir iletim hizlari ile kendini gos-
terir. Iletim blogu da olusabilir: Sinirdeki aksonlarin bir kism1 veya tamamu, bir sinir segmenti
yoluyla impulslari iletemez hale gelir, ancak daha distal olarak islev gorebilir. Blogun proksi-
malindeki stimiilasyon, sinirin distalden uyarildigi duruma gore daha kiiciik bir kas tepkisine

(veya hig tepki olmamasina) yol acar.

Igne elektromiyografisi ile birlestirilen sinir iletim ¢alismalari, bir sinir hasarmin tam
mi yoksa kismi mi oldugunu belirleyerek prognoz ve olasi iyilesme siireci hakkinda bilgi vere-
bilir. Tam bir lezyonda, distal kasta motor iiniteler istemli olarak aktive edilemez ve aksonal
kayip meydana geldiyse, uygun bir silireden sonra (yaralanma ve kayit bolgesine gore degisir)
igne muayenesinde fibrilasyon potansiyelleri ve pozitif dalgalar bulunur; total bir lezyonun
proksimalindeki sinirin elektriksel stimiilasyonu, lezyonun distalinden ¢ikan dallar tarafindan
innerve edilen kaslarda bir yanit ortaya ¢ikarmaz veya kismi bir yaralanma varsa daha kiiclik
bir yanit ortaya cikarir. Total bir sinir tutulumunda bile, lezyonun distalindeki elektrik stimii-
lasyonu distal sinir kiitliglinde wallerian dejenerasyon meydana gelene kadar distal bir yanit

ortaya ¢ikarmaya devam eder. (103)(Sekil 12)
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Sekil 12: Motor sinir uyarildiktan hemen sonra ve yedinci giinde kas lifinden kaydedilen birle-

sik kas aksiyon potansiyelleri A. iletim blogu B. Sinir transseksiyonu (total aksonal kay1p)

Duyusal iletim ¢alismalar1 iki u¢lu bir stimiilator ve sinir lizerine yerlestirilmis bir ¢ift
kayit elektrotu kullanilarak yapilir. Bu ¢aligmalar antidromik (proksimalden uyari verilerek dis-
talden kayit alinmasi) veya ortodromik (distalden uyar1 verilerek proksimalden kayit alinmasi
seklinde yapilabilir. Yanitlar rolatif olarak ¢ok kiiciiktiir ve mikrovolt olarak dlg¢iiliir. (CMAP
icin kullanilan birimin 1/1000 ‘1) CMAP’ ya benzer sekilde supramaximal stimiilasyonda elde
edilen aksiyon potansiyeline duyusal birlesik aksiyon potansiyeli (SNAP) denilir. SNAP la-
tensi, siiresi ve genligi Olciiliir. Latens, baslangica (en hizli liflerin iletimini temsil eder) veya
daha yaygin CMAP’ den farkli olarak, negatif sapmanin zirvesine kadar 6l¢iiliir.(102) (Sekil
10)

NEE'lere kiyasla NCS'lerin avantajlari, ¢calismalart minimum hasta is birligiyle (6rne-
gin, anestezi altindaki hastalar) gergeklestirme yetenegi, duyusal sinir lifleri ile ilgili 6nemli
lokalizasyon bilgileri saglama yetenegi ve demiyelinizan lezyonlar1 tanimlamada {istiin potan-
siyelleridir. Bununla birlikte, NCS'lerin yalnizca periferik sinir sistemninin biiyiik miyelinli si-
nir liflerini degerlendirdigini ve bu nedenle yalnizca en kiigiik sinir liflerini etkileyen bozuk-
luklarin (6rnegin, kii¢iik duyusal lif periferal polindropatiler) gosterilmeyecegini bilmek 6nem-
lidir. NCS'ler ayrica NEE'lere kiyasla motor akson kaybina kars1 nispeten duyarsizdir, bu da

NCS'lerin ve NEE'lerin tamamlayict dogasinin altini ¢izer.(100)
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II. igne Elektrot Muayenesi (Elektromiyografi)

Elektromiyografi periferik sinirlerin motor bileseninin hizlica degerlendirilmesini sag-
lar. Degerlendirilmek istenilen kasa yerlestirilen elektrot yardimiyla spontan ve istege bagh
elektriksel aktivite gorsel olarak kaydedilir, mevcut sisteme ossiloskop eklenilerek duysal ola-
rak takipte yapilabilir. Akson kaybini degerlendirmede sinir ileti ¢aligmalarindan daha hassastir

ancak hasta is birligi gerektirmektedir.

NEE’ nn ilk adimi istirahat halindeki kas i¢inde igne hareketi tarafindan olusturulan
yerlestirme aktivitesini degerlendirmektir. Elektrot kas i¢inde hizla hareket ettirildiginde kisa
siireli (100-200 msn) bir elektriksel aktivite patlamasi olur. Bu muayene elektrotun canli kas
icinde oldugunu gostermektedir.300 msn den uzun siiren bir yerlestirme aktivitesi spesifik ol-
masa da NEE’ de kismen denerve olan kastaki en erken bulgudur. Bu dalgalar tipik olarak
stirekli olmayan pozitif keskin dalga dizilerinden olusur. Bu spontan elektrik potansiyelleri,
karakteristik bir ilk pozitif faza ve ardindan uzun bir negatif faza sahiptir. Tersine, kronik no-
romiiskiiler hastaliklar gibi kasin yerini elektriksel olarak sessiz olan yag ve fibr6z doku aldi-

ginda, yerlestirme aktivitesi azalabilir veya olmayabilir.

Degerlendirmenin ikinci basamaginda kastaki spontan aktiviteye bakilir. Normal kas bu
asamada elektriksel olarak sessiz olmalidir. Fibrilasyon potansiyelleri denervasyonun énemli
bir elektrofizyolojik belirtecidir. Bu spontan aktivite formu, tek bir sinirle innerve edilen kas
lifinden tiiretilen, yaygin olarak kisa keskin diken konfigiirasyonuna sahip diizenli atesleme
potansiyelleri ile karakterize edilir. Akut hastalikta daha biiylik genlikli potansiyeller gdzlenir
ve daha siddetli bozukluklarda daha yiiksek yogunlukta bulunur. Fibrilasyon potansiyelleri de-
nervasyona duyarlidir ¢iinkii tek bir motor aksonun bozulmasi o motor iinite i¢indeki tiim kas
liflerinin fibrilasyonuna neden olur. Bu nedenle motor akson kaybi klinik zayifliga neden ol-
madan fibrilasyon potansiyelleri goriilebilir. Bu potansiyeller en yaygin olarak motor akson
hasari ile iligkilendirilsede inflamatuar miyopatilerde ve nadiren diger néromiiskiiler bozukluk-
larda da bulunabilirler. Onemli olarak, fibrilasyon potansiyellerinin yaralanmadan sonra ortaya
cikmasi i¢in ortalama 21 giin gerekir ve reinnervasyon gerceklesene veya akson kaybindan yak-

lasik 18 ila 24 ay sonra kas lifleri dejenere olana kadar devam eder.

Dinlenme evresi sirasinda bagka spontan aktivite bi¢cimleri gézlemlenebilir. Tim bir
motor {linitenin diizensiz olarak spontan desarjlarini atesleyen fasikiilasyon potansiyelleri, de-

nervasyonun aksine sinir lifi irritasyonunun bir gostergesidir. Bir dizi kas lifinin tekrarlayan,
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dongiisel desarjlar1 olan karmasik tekrarlayan desarjlar, tipik olarak en az 6 ay siiren norojenik

veya miyopatik bozukluklarda goriilen bir kroniklik belirtecidir.(104)(105)

NEE'nin aktivasyon fazi sirasinda, istemli olarak olusturulan motor iinite aksiyon po-
tansiyellerinin (MUAP'ler) atesleme diizenini ve morfolojisini analiz etmek i¢in kas kasilir. Bir
MUAP, kayit elektrodu araliginda tek bir motor tinitenin kas liflerinin depolarizasyonuyla iire-
tilen toplam elektriksel aktiviteyi temsil eder. Bir kas tarafindan iiretilen kuvvet, ateslenen farkli
MUAP'lerin sayisinin ve ateslenme hizlarinin bir fonksiyonudur. Minimum kasilmada, yaklasik
5 ila 10 Hz'lik bir bazal hizda yar1 ritmik diizende ateslenen tek bir MUAP go6zlemlenebilir.
Hastadan kas1 daha biiyiik bir kuvvetle kademeli olarak kasmasi istendiginde, ikinci bir MUAP
iiretilir ve her iki MUAP'In atesleme oranlari iiglincii bir MUAP alinana kadar artirilir ve bu
boyle devam eder. Atesleme frekansinin farklit MUAP ateslemelerinin sayisina normal orani
yaklagik 5:1'dir (6rnegin, MUAP atesleme hiz1 20 Hz'ye ulagtifinda, dort farkli MUAP tanim-
lanabilir olmalidir). Maksimum kasilmada, MUAP'ler {ist iiste gelir ve tek bir motor {initenin

ay1rt edilemedigi bir girisim deseni (interference pattern) olusturur.

Hasta maximum efor yaptiginda girisim deseni (interference pattern) azalir, MUAP ak-
tivasyon yetenegi azalir (atesleme hizini arttirma yetenegi), ve atesleme hizi arttik¢a yeni motor

iinite ekleme yetenegi (recruitment) azalir.

MUAP'ler yavas ila orta hizda esit olarak azaltilmis sayilarda ateslendiginde aktivasyon
azalir bu yetersiz hasta ¢abasinin (6rnegin, kasitli veya agri1 nedeniyle) veya merkezi sinir sis-
teminin (CNS) bir hastalik durumunun (6rnegin, inme. multipl skleroz veya diger {ist motor
noron lezyonu) gostergesidir. Tersine, anormal olarak yeni motor iinitelerin eklenmesi (recru-
itment), alt motor néron bozuklugu ile tutarlidir. Iletim blogu veya akson kayb1 nedeniyle motor
tiniteler aktive edilemediginde MUAP {iiretiminde azalma gozlenir. Atesleme yapabilen daha az
MUAP ile, bozulmamis potansiyeller, amaglanan kuvveti olusturmak i¢in daha hizh ateslenir.
Yeterince fazla sayida motor akson hasar gordiigiinde, ortalama 3 hafta sonra ortaya ¢ikan fib-
rilasyon potansiyellerinin aksine, yeni motor iinitelerin eklenmesinde azalma (recruitment) he-

men goriiliir.

Son olarak, MUAP'lerin morfolojisi analiz edilir. Kismi veya kademeli akson kayb1 bo-
zukluklarinda, MUAP konfigiirasyonundaki kronik norojenik degisiklikler 4 ila 6 aylik bir sii-
renin ardindan fark edilebilir. Bu degisiklikler, hayatta kalan motor aksonlarin kollateral filiz-
lenmesi nedeniyle meydana gelir ve kalan her motor birime ait daha fazla sayida kas lifi ile

sonuglanir. Motor iiniteye daha fazla kas lifi katildikga, MUAP"1n siiresi, genligi artar ve daha
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karmasik (polifazik) goriiniir. Bu degisiklikler bir kez mevcut oldugunda siiresiz olarak devam

eder ve uzak bir norojenik hasarin tek kaniti olabilir.(101)
II1. Diger Elektrofizyolojik Teknikler

Noromiiskiiler fonksiyonu degerlendirmek icin diger teknikler yillar i¢inde gelistirilmistir.
Bunlar, néromiiskiiler iletimi degerlendirmek i¢in tekrarlayan sinir stimiilasyonu veya tek lif
elektromiyografi, kantitatif elektromiyografik teknikler, ge¢ yanit ¢calismalar1 (F-dalgas1 veya
H-refleks ¢aligmalar1) ve proksimal patolojileri saptamak i¢in somatosensoriyel uyarilmis po-

tansiyellerin kaydi 6rnek verilebilir.(106)
¢) Intraoperatif Néromonitarizasyon

Intraoperatif monitérizasyon (IONM) anestezi altindaki hastanin nérolojik muayene
aracidir. Hastaya yerlestirilen uyar1 ve kayit elektrotlariyla hastanin nérolojik durumu deger-
lendirilir. Bazal yamtlar alinarak kaydedilir ve takibe baslanir. IONM multimodal bir degerlen-
dirme aracidir takip néroloji uzmani tarafindan yapilmalidir ancak cerrah IONM mantigini ve
temelini anlamali, monitérizasyon uyarilarin1 yorumlamali ve daha iyi bir cerrahi sonug i¢in
bunlar1 kullanmalidir. Hipotansiyon, anestezi derinligi, kan kayb1 gibi hastanin genel duru-
muyla ilgili durumlarda elektrofizyolojik degisikliklere neden olacaktir. Noroloji uzmaninin bu
durumu fark ederek cerrahi ve anesteziyi uyarmasi hasarin geri dontigiimsiiz bir hal almasini

Onleyecektir.

IONM da en sik kullanilan teknikler MEP (Motor Uyarilmis Potansiyeller), SSEP (So-
matosensoryal Uyarilmig Potansiyeller) ve siirekli EMG (free run EMG) dir.

Somatosensoryal uyarilmis potansiyeller dorsal kolon- medial lemnisciis yolaklarini de-
gerlendirmektedir. Bununla birlikte intraoperatif yaralanmalarin bir¢cok mekanizmasi kordu dif-
fiiz olarak etkileyeceginden kord fonksiyonunun global bir degerlendirmesini de yapar. Ust
ekstremitede SEP genellikle median veya ulnar sinirin el bilegi seviyesinde stimiilasyonu ile
yapilir. Bu uyarilar uyarilan sinir, brakiyal pleksus, dorsal kolonlar, dorsal kolon ¢ekirdekleri,
medial lemniskus, talamus ve birincil duyu korteksine iletilir. Potansiyeller bu yol boyunca
cesitli noktalarda goriilebilir ve kaydedilebilir. Benzer sekilde, alt ekstremite SSEP'leri {ist ekst-
remitede oldugu gibi popliteal fossa, kauda ekina ve dorsal kolonlar/somatosensoriyel korteks

iizerinden geger.(107)

SSEP yanitlart diigiik genlige sahiptir, siklikla 1pV'den azdir. Genlik, normal serebral

EEG aktivitesinden daha az oldugu i¢in, birden fazla uyarana zaman kilitli bir¢ok kayit alinir
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ve dis aktiviteyi filtrelemek i¢in bunlarin ortalamasi alinir. Bu nedenle énemli bir degisiklik
olup olmadigini belirlemede 3 ila 5 dakikaya kadar bir gecikme olabilir. Genlikte uzun siireli
azalma (%50'den fazla) ve gecikme siiresinde artis ile ndrolojik defisit riski artar. Bu degisik-
likleri miimkiin oldugunca erken tanimak 6nemlidir, boylece miimkiinse acil miidahale uygu-
lanabilir. Gegici orta derecede genlik kaybi, orta diizeyde bir eksiklik riskine neden olur.
SSEP'lerin ani ve siirekli kayb1 en kotii prognozu tasir, ancak bu bilgi kesin degildir. (Belirtilen
insidans % 50 ila % 75 arasinda) (9)

SSEP'ler omurilik fonksiyonunun iyi bir géstergesidir, ancak sinir kokii fonksiyonu hak-
kinda yeterli bilgi vermezler. SSEP'ler tipik olarak posterior tibial sinir (alt ekstremite
SSEP'leri) veya median sinirin ({ist ekstremite SSEP'leri) uyarilmasiyla elde edilir. Steril sub-
kutan igne elektrodlar birbirinden 2 cm uzaga, katod proksimalde, anod distalde olacak (¢ikan
aksiyon potansiyelinin anod tarafindan bloke edilmemesi i¢in) sekilde yerlestirilirler. Bu ne-
denle diger periferik sinirlerin higbirinin biitlinliigii izlenmez ve bilinmez. Dermatomal
SSEP'ler, spesifik segmental dermatomlari analiz etmek icin gelistirilmistir. Sinir kokii fonksi-
yonunu incelemek i¢in dermatomal SSEP'lerin kullanilmasinin teorik bir faydasi vardir, ancak
pratikte klinik sonuglarla iyi bir korelasyon gostermezler. Direkt EMG kayitlari, sinir kokleri
hakkinda daha iyi bilgi saglar. SSEP'ler omuriligin dorsal kolonlariyla iletildiklerinden antero-
lateral kolonu etkileyen bir durumda SSEP degerleri normal olsa da spinal kolon hasarlanmis
olabilir. Bununla birlikte, ¢cogu kord yaralanmasi anterior ve posterior spinal yollar arasinda
ayrim yapmadigindan, stabil intraoperatif SSEP'ler genellikle olumlu bir sonugla iliskilidir.
SSEP'ler, halotan ve izofloran gibi halojenli (inhalasyonel) anesteziklerden olumsuz etkile-

nir.(108)(109)

Omurga ve omurilik cerrahisinde intraoperatif monitérizasyon “Stagnara Uyandirma
Testi” ile baglamigtir. Hastay1 uyandirmay1 ve ayak hareketlerini degerlendirmeyi igerir. Testin
yapilmasi esnasinda hastanin hareket etmesi ve entiibasyon tiipiinii ¢gikarmasi gibi riskler mev-
cuttur. Stagnara uyandirma testi hastanin devamli izlemini saglamaz ve sadece postoperatif ya-
nitlar1 degerlendirmektedir.(14) MEP (Motor Uyarilmis Potansiyeller) omurilik anterolateral
kolonunda ki hasarlar1 degerlendirmek i¢in kullanilir. Hem iskemik ve mekanik yaralanmalari
saptamada hassastirlar. SEP’ lere benzer sekilde MEP’ lerde kortikal akson sinapslar1 ve spinal
on boynuz hiicrelerindeki inhibitor etkilerinden dolay1 anestezik ajanlara karsi hassastirlar. Ha-
lojenli anestezikler ve nitroz oksitin elektriksel aktiviteyi baskiladiklar1 hizla fark edildikten

sonra total intravaskiiler anestezi (TIVA) kullanilmaya baglanmistir. TIVA yapilirken dahi
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anestezik ilaglarin alfa motor ndron aktivitesini baskilayabilecegi unutulmamalidir. Cerrahi es-
nasinda ndéromonitarizasyon ve ndroanestezi ekipleri arasinda multidisipliner bir yaklagim zo-

runludur.(110)(111)

MEP kafa derisine uygulanan manyetik veya elektriksel bir stimulusun kemik dokudan
gecerek motor korteksi aktive etmesiyle tiretilir. Motor korteks aktivasyonunu takiben, bir dis-
tal kas kasilmasi (kol veya bacak) veya bir sinir aksiyon potansiyeli ('dogrudan' veya 'D' dal-
gasi) kaydedilebilir. D dalgalari, servikal veya torasik omurilik tizerinde bir yerde epidural bos-
luga yerlestirilmis bir elektrot ile dl¢iiliir. Hemisferdeki beyaz maddenin dogrudan uyarilma-
styla tretilirler. D dalgalari algilanan ilk dalgadir ve ardigik dalgalara dolayli dalgalar veya I
dalgalar1 denir. D dalgalarinin aksine, I dalgalari dogrudan sinaptik aktivite gerektirir ve bu
nedenle genel anestezi ile bastirilir. Bununla birlikte, kas MEP'leri en yaygin olarak kullanilan
gruptur ve cerraha aninda geri bildirim saglar.(112) Motor kortekse ek olarak stimiilasyon direk
omurilik tizerinden yapilabilir. Bu teknik anesteziye daha az duyarlidir ancak omurilik iskemi-
sini hassas sekilde degerlendirememektedir. MEP motor yolu izlemek i¢in en iyi teknik olsada
birtakim kisitlamalar1 mevcuttur. SEP devamli izlem sunarken, MEP aralikli olarak elde edil-
mektedir ve elde edilmeleri teknik olarak daha zordur. Potansiyel anestezik komplikasyonlarin
yani sira, MEP'lerle iligkili en yaygin komplikasyon, ndromiiskiiler blokaji olmayan hastalarda
dil 1sirmadir. Diger komplikasyonlar yliksek voltaj ve akimla ilgilidir. Beyin stimiilatori veya

kohlear implant1 olan hastalarda MEP bakilmasi kontrendikedir.(113)

Intraoperatif EMG monitarizasyonu iatrojenik hasar tespitini kolaylastirir ve periferik
sinirlerin fonksiyonel durumlarin1 gosterir. Spontan (devamli) veya triggered (tetiklenmis) ola-
rak yapilabilir. Spontan EMG stimiilasyon igermez bunun yerine cerrahi manipiilasyonla ortaya
cikan bilesik kas aksiyon potansiyelleri (CMAP) mekanik olarak yaralanmay1 gosteren spontan
ateslemeyi indiikler. Iskemik kdkenli yaralanma, spontan EMG tarafindan iyi bir sekilde tespit
edilemez. Segilen kaslarda aktivitede degiskenlik olabileceginden, dikkatli kas se¢imi ve elekt-
rot yerlestirme esastir. EMG akut denervasyonu kronik denervasyondan ayirt etmekde 6nemli-
dir. Onceden var olan sinir kokii irritasyonu varliginda, baslangictaki EMG'de aralikli diisiik
amplitiidlii paternler goriilecektir. Intraoperatif olaylar atesleme frekansi, genligi ve siiresi ile
iliskilidir. Artan frekans ve genlik, daha biiyiik bir hasar potansiyelini yansitir. Bir cerrahi ma-
nevranin tersine ¢evrilmesine direngli, siirekli veya kalic1 olarak anormal EMG, sinir yaralan-

masit ile ilgilidir.(107)(114)

Tetik EMG'ler en yaygin olarak vida yerlestirilirken sinir kokiine yakinlik konusunda
dikkatli olmak i¢in kullanilir. Kemik elektrigi ¢ok zayif iletir. Bir vidaya veya kemik igindeki
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bir proba elektriksel bir uyar1 verilirse, ¢cok yiiksek uyaran seviyeleri disinda bitisik sinir koki
hareketsiz kalmalidir. Bir pedikiil ihlali durumunda, EMG aktivitesine neden olmak i¢in gere-

ken esik uyaran yogunlugu biiyiik 6l¢iide azalacaktir.

Intraoperatif néromonitarizasyon teknikleri hastanin genel durumu ve anesteziden farkli
seviyelerde etkilenmektedir. Anestezik maddelerin genel olarak etkileri amplitiidde diisme ve
latensde uzama seklindedir. Fizyolojik ortamin yonetimi, merkezi sinir sistemi kan akisi, kafa
ici basinci, kan reolojisi, sicaklik ve arteriyel karbondioksit kismi basinci, sinir sisteminde de-
gisiklikler iirettigi ve monitorizasyonu etkileyecegi i¢in 6nemlidir. Gérme uyarilmis potansi-
yeller (Visual Evakuat Potansiyel) genel anesteziden en fazla etkilenen ve giivenilir olmayan
sinyalleri nedeniyle IONM’da kullanim igin tercih edilen bir teknik degildir. Son olarak, far-
makolojik néromiiskiiler blokajin yonetimi, cerrahi i¢in bir miktar blokajin istenebilecegi ancak
asir1 blokajin yanitlar1 ortadan kaldirabilecegi miyojenik MEP kaydi i¢in kritik 6neme sahiptir.
IONM ile izlenecek vakalarda en az etki gosteren propofol ve remifentanil yani TIVA (total
intravendz anestezi) ve %1 konstrantrasyonun altinda uygulanan inhaler ajanlar kullanilir. Kas
gevsetici ajanlart indiiksiyon disinda kullanmamak gerekir. Anestezi siiresince bolus degil sii-

rekli infiizyon uygun olmaktadir.(115)

Kendi pratigimizde hastalar entiibe edilirken néromuskiiler blokorler (kiirar-esmeron)
yapildiktan sonra hasta total intravendz anestezi (TIVA) ile takip edilmektedir. Néromuskiiler
blokdr yapildiktan sonra pozisyon verme suresince herhangi bir kayit alinmamaktadir. Hastaya
pozisyon verildikten sonra bazal degerleri elde etmek i¢cin baglangi¢ uyaris1 alinmaktadir. Bazal
yanitlar alindiktan sonra cerrahi acilim siiresine gore ek doz néromuskuler blokér yaptirila-
bilinmektedir. Omurga cerrahisinde hasta takibi standard olarak MEP, SEP ve spontan (siirekli
EMG bakilmaktadir, vaka 6zelligine gore tetik EMG (trgiggered EMG) gibi ek degerlendir-
meler yapilmaktadir. Cerrahi ekip yaray1 kapatmaya gegmeden dnce son yanit alinip, onay ver-
ildikten sonra devam edilmektedir. Motor uyarilmis potansiyel uyarisi i¢in kayit elektrodlari
kafatasinin kulak hizasindan tepe noktaya dogru 7 cm yukarisina olacak sekilde sag ve sol kafa
yarisina yerlestirilmektedir. Yerlestirilen burgulu elektrod (corkscrew) uyar1 verme gorevini
goriir. Kafatasina yerlestirilen elektrodlarin yerleri sag (c1) ve sol (c2) olarak adlandirilir. MEP
uyari siddeti 100-600 pv arasindadir. Somatosensoryal uyarilmis potansiyel uyarisinda ise uyar1
tibial sinirden verilerek elde edilmektedir. Bunun i¢in ayak bilegi medial malleol arkasina her
iki ekstremiteye ayri ayr1 13mm’lik diiz uglu (subdermal) elektrodlar takilmaktadir. SEP uya-
risinin kayitlari, kafatasinin tam ortasindan ve sag¢ derisinin basladig1 yerden elektrotlar konu-

larak alinmaktadir. SEP uyarisi i¢in 25 mA siddetinde uyar1 verilerek amplitiid ve latans takibi

44



yapilmaktadir. Vakalarimizda IONM isleminde SEP ve MEP amplitiid degerlerinde %350 ora-
ninda diisme ve SEP latans verilerinde %10°dan fazla uzama esik deger olarak kabul edilmek-

tedir. (Sekil 13-14)

Sekil 13: Pre-op muayesinde alt ekstemite kas giiglerinin 1/5 (paraplejik) olarak degerlendirdi-
gimiz hastaya yapilan cerrahi miidahale sonrasi bilateral alt ekstremite MEP yanitlarindaki artis

goriilmektedir.

Mg s

Sekil 14: Dejeneratif omurga tanisi ile posterior enstrumantasyon yapilan hastanin pre-op ve
post-op Mep yanitlarinda operasyon esnasinda yapilan miidahaleye bagli alt ekstremite yanit-

larinin yaklasik %50 diistiigii goriillmektedir.
d)Periferik Sinir Cerrahisinde Intraoperatif Néromonitarizasyon

Periferik sinir mikrocerrahisi, temel olarak akut ndrolojik yaralanmalarin veya bunlarin
komplikasyonlarinin (ndromlar) yani sira periferik sinir tiimdrlerinin tedavisinde gelistirilmis-

tir. Bu nedenle, bu ameliyatlarin temel noktasinin maksimum sayida saglam sinir demetinin
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korunmasi, yani saglikli sinirlerin feda edilmemesi oldugunu sdyleyebiliriz ve bu agidan intra-

operatif norofizyolojik izleme (INM) calismalar1 biiyiik deger tasimaktadir. IONM yapilarak;
1. Periferik sinirlerin kendilerini tanimlanabilir.

2. Sinirin seyri boyunca 6nceden var olan lezyonlar1 bulunabilir.

3. Sinir yaralanmasi yoluyla devamlilik olup olmadigini belirlenebilir.

4. Kok avulsiyonunun olup olmadigini belirlenebilir.

5. Sinir biyopsisi i¢in hedefleri belirlenebilir.

6. Ameliyat sirasinda saglikli sinirlerin hasar gérmesini 6nlenebilir.

7. Norolojik yaralanmanin prognozu hakkinda tahminlerde bulunulabilinir.(116)

Periferik sinir cerrahisinde en sik; direkt sinir stimiilasyonu ile bilesik sinir aksiyon po-
tansiyeli (CNAP) bakilmaktadir. Intraoperatif CNAP'ler ameliyat sahasinda kolaylikla izlene-
bilir invaziv bir yontemdir. Motor ve duyu sinirlerinin supramaksimal stimiilasyonu, maksi-
mum CNAP'yi kaydederek iletimin degerlendirilmesini saglar. Cerrah ayni anda uyarici ve ka-
yit elektrotlarini dogrudan sinirin tizerine yerlestirir. Bunu yaparken, bir CNAP"nin varligi veya
yoklugu, iletim hizi ve CNAP amplitiidiine yansiyan fonksiyonel aksonlarin tahmini gibi sinir
fonksiyonunun birka¢ 6nemli yonii degerlendirilebilir. Bununla birlikte, uyarilan sinir tarafin-
dan innerve edilen bir kastan da kayitlar yapilabilir ve bir CMAP elde edilebilir. Bir¢ok du-
rumda, periferik sinir stimiilasyonundan sonra spinal veya kortikal uyarilmis potansiyel (EP)
kayitlari, uygun sekilde yerlestirilmis kafa derisi ve boyun yiizeyi kayit elektrotlarindan da ya-
pilabilir. Ek olarak, transkraniyal elektrik stimiilasyonuna yanit olarak periferik sinir kayitlar
da yapilabilir. CNAP bakilirken direk sinir tizerinde ¢alisildigindan siniri depolarize etmek i¢in
verilen stimulus yogunlugu klasik NCS’ lerden ¢ok daha azdir. Hipotermi ve turnike kullanimi
CNAP yanitlarii etkilemektedir. Pnomatik turnike kullanildigi durumlarda, CNAP'leri kaydet-
meye ¢aligmadan en az 20-30 dakika 6nce sondiiriilmelidir. Anestezik ajanlar, ilgilenilen peri-
ferik noral yapilan etkileyebilecek lokal veya bolgesel bloklar kullanilmadikea, tipik olarak
CNAP'lerin kaydedilmesine miidahale etmez. Noromiiskiiler bloke edici ajanlar da CNAP ka-
yitlarina miidahale etmeyecektir. Ancak, bu ajanlar CMAP kayitlarina miidahale edeceginden
kullanimlar1 6nerilmez. Ayrica sinir uyarisina yanit olarak kas kasilmalarin1 gézlemleyebilmek

de 6nemlidir. (117)
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III. DENEKLER VE YONTEM

A. Denek Secimi ve Anestezi
Bu calisma Medtronic Medikal Teknoloji Tic. Ltd. Sti. bilinyesinde ytiriitiilmiis, denek-
lere uygulanan girisimler, tetkikler ve verilerin toplanmasi bu kurumda gergeklestirilmistir. De-
neysel tasarim ve hayvan protokolii, Medtronic Kurumsal Hayvan Bakim ve Kullanim Kurulu

tarafindan onaylanarak etik kurul onay1 ( Medtronic Etik Kurul No: 704456000) alinmistir.

Calismaya alt1 adet 30- 35 kg araliginda eriskin erkek ciftlik domuzu (sus scrofa) vete-
riner hekim kontroliinden gectikten sonra dahil edildi. Her hayvana baglangigta 2 mg/kg ksila-
zin ve 0,05 mg/kg atropin intramiiskiiler olarak uygulandi, ardindan %1 ila %3 isofluran inhale
edildi. Endotrakeal entiibasyon yapildi ve mekanik ventilasyona baslandi. Dahili juguler intra-
vendz kateter ve arter kateteri yerlestirildi. Anestezi, propofol (10 mg/kg/saat) ve ketamin (20

mg/kg/saat) infiizyonlari ile total intravendz anestezi stirdiiriildii.

Sakral kokler, intervertebral foramenlerden gegcmeden Once sakral kanal i¢inde spinal sakral
sinirleri olugturmak iizere birlesir. Kranial sakral sinirlerin ventral dallari, son {i¢ lomber spinal
sinirin ventral dallar ile birleserek sakral pleksus'u (pleksus sacralis) olusturur. Pleksusun sak-
ral kismi, siyatik pleksus olarak pelvik boslugun duvarinda distale uzanir. Kraniyal gluteal sinir
(n. glutaeus cranialis), kaudal gluteal sinir (n. glutaeus caudalis), kaudal femoral kutan6z sinir
(n. cutaneus femoris caudalis), pudendal sinir (n. pudendus) ve kaudal rektal sinirler (nn. rec-
tales caudales) dallarin1 verdikten sonra siyatik pleksus siyatik sinir olarak devam eder. Siyatik
sinir viicuttaki en biiyiik sinirdir. Femurun kaudal kismina ulagsmak icin derin gluteal kas ve
kalca eklemini gecger. Femurun proksimal {i¢te birinde tibial ve ortak fibular sinirlere ayrilarak
sonlanir. Siyatik ve dallar1 uylugun arkasini innerve etmenin yani sira alt bacagin tiim kaslarini
innerve eder. Quadratus femoris kasinin uyluk kisminin innervasyonuda siyatik sinir tarafindan

yapilmaktadir. (118)(119)

B. Calisma Dizaym

Denekler ameliyat masasinda yiiziistii ve bacaklar1 abdiiksiyonda olacak pozisyonda ha-
zirlandi. TcMEP kayitlar i¢in kafa derisinin altina elektrotlar (cork screw) kulak hizasindan
tepe noktasina orta hattin 4 cm sag ve soluna yerlestirildi. (Sekil 15) Motor korteksin sag ve sol
loblarinin uyarilmasiyla ayni anda bilateral alt ve iist ekstremiteden yanitlar alinarak MEP ola-

rak kaydedildi. Transkraniyal MEP'ler, 475V (150 Ma) tetikleyici uyarilarla 5sn-60sn-5dk-
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10dk-30dk-60dk korteksten uyarilip siyatik sinir dallarindaki motor kaslarindan alinan motor
giicleri 2ms olarak kaydedilip takip saglanmistir.

Sekil 15: TcMEP yanitlar i¢in transkortikal elektrotlarin yerlestirilmesi

Kaplama 17 mm DUAL (deri alti) igne elektrotlar1 (Medtronic NIM-eclipse E4 Noro-
monitorizasyon) Semimembranosus, Rectus Femoris, Vastus Medialis, Vastus Lateralis, Gast-

rocemius, Soleus, Semitendinonus, kaslarina yerlestirildi. (Sekil 16)

16 kanallt montaj EMG, TcMEP ve MEP modaliteleri i¢in yapildi. Her derivasyon i¢in
hem aktif hem de referans derivasyonlar kas i¢i yerlestirildi. Tiim kayit elektrot empedanslar
100 m/s belgelenmistir. TcMEP uyarilarindan alinan anlik elektriksel cevaplar elektromiyografi
ve TcMEP degerleri 30-1000 Hz. bant genisliginde kaydedildi. Elektromiyografi tarama siire-
leri 50 ila 100 milisaniye arasinda degisiyordu ve TcMEP tarama siireleri 100 milisaniyeydi.
Transkraniyal MEP'ler, tekrarlanmayan anodal stimiilasyonla (475 V, 6 msn araliklarla) uya-
rildi.  Alt ekstremiteyle birlikte referans olarak iist ekstremiteden yanitlar alinarak kayitlarin
anesteziden etkilenmedigi goriilmiistiir. Calisma esnasinda bipolar probla (Medtronic) siyatik

sinirin uyarilmis ,hedef kas kontraksiyonlar1 goriilerek kontrol saglanmistir.
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Sekil 16: Bilateral alt ekstremite elektrotlarinin yerlestirilmesi (1.Semimembranosus: Her iki
tarafta orta hattan 4 cm lateralde ve kuyruk hizasindan 5 cm siiperiorda 2 cm mesafe ile yerles-
tirilmis aktif ve referans elektrot 2. Rektus femoris : midaxial hatta dizin medial eklem hattinin
5 cm yukarisinda aktif elektrot ve patellanin 2 cm supramedialine yerlestirilmis referans elekt-
rot, 3. Vastus medialis: aktif elektrot patellanin 5 cm medialinde ve referans elektrot aktif elekt-
rotun 2 cm Ustiine yerlestirilmis, 4. Vastus lateralis: patellanin 5 cm lateraline yerlestirilmis
aktif elektrot ve aktif elektrotun 2 cm iistiine yerlestirilmis referans elektrot 5: Gastroknemius
: medial ayak bileginin 6 cm yukarisina midaxial olarak yerlestirilen aktif elektrot ve medial
ayak bileginin 4 cm iistiine yerlestirilen referans elektrot 6. Soleus: gastroknemius kasina yer-
lestirilen elektrotlarin 2 cm inferior ve anterioruna 2 cm ara ile yerlestirilen aktif elektrot ve
referans elektrot 7. Semitendinosus: kuyrugun her iki yaninda 2 c¢m lateralinde 2 cm ara ile

yerlestirilmis aktif ve referans elektrot)

Elektrotlar yerlestirildikten sonra néromonitarizasyon yanitlar1 kontrol edildi. Tiim hay-
vanlar i¢in kalp hiz1, oksimetre, arteriyel kan basinci ve ¢ekirdek sicaklik takip edilerek sirastyla
ek oksijen, intravendz sivilar, presler ve 1sitma battaniyeleri araciligiyla fizyolojik seviyelerde

tutuldu.

Yiiziistii yatirilarak her iki bacaklar1 abduksiyonda tutulan deneklere lomber seviyede
posterior yaklasimla orta hattan baslayarak femur proksimaline dogru uzanan yaklasik 5 cm
‘lik cilt insizyonu yapildi. Ciltalti doku ve ylizeyel fasya koter yardimiyla gecildi. Gluteal ade-

leler kiint olarak disseke edilerek siyatik sinire ulasildi. Siyatik sinir ekplorasyonu yapilan de-
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neklere diseksiyon hasarinin varliginin degerlendirilmesi i¢in MEP degerleri kaydedildi. Bas-

langic ve diseksiyon sonrasinda MEP degerleri degisikli olmayan deneklerde ¢alisma protokolii

uygulandi. (Sekil 17)

Sekil 17: Siyatik sinirin anatomik olarak ortaya ¢ikarilmasi ve ayarlanabilir cihazla kompres-

yon uygulanmas.

Deneklerde siyatik sinir MEP degerlerinde diisme meydana getirebilmek i¢in ayarlana-
bilir klemp kullanilarak kompresyon uygulandi. Mevcut literatiirde norolojik defisitden kagin-
mak i¢in alarm deger olarak MEP degerlerinde %50 diisme uzun zamandir kabul gorsede son
zamanlarda yapilan ¢alismalar MEP degerlerinde %70 diismenin alarm deger olarak alinmasi
halinde de postoperatif norolojik defisit agisindan anlamli farklilik olmadigini gostermektedir.
(Calismadaki son grupta MEP degerinde diisme %90 yapilarak bazal yanitlari tekrar elde etme
acisindan bir iist sinir belirlenmeye calisilmistir. MEP degerlerinde birinci grupta %50, ikinci
grupta %70-80 ve ligiincii grupta %90 ve iizeri diisme yapilmak kaydiyla ii¢ grupta yapildi.
(120)(46)

Kompresyon miktar1 her grupta 1,5 ve 8 dakika olarak uygulandi. Her bir kompresyon
uygulanmasiin sonlandirilmasini takiben 5sn-60sn-5dk-10dk-30dk-60dk olmak {izere MEP
degerlendirilmesi planlandi. Bazal yanit elde edilen deneklerde degerlendirme sonlandirildi.
Bazal yanit elde edilemezse takip 60 dakikaya tamamlanarak sonlandirildi. Biitiin agamalarda
free- run EMG takibi devam etti. Kompresyonlar arasinda bekleme siiresi bazal MEP degerle-

rinin kompresyon siiresine bagli olarak 5dk-10 dk olarak belirlendi.
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Calisma siiresince kompresyon basamaklarindan sonra bipolar sinir probu (Medtronic)
ile siyatik sinire uyar1 (3-5 mA) verilip ayak hareketi ve distal uyar1 aksiyon potansiyelleri iz-
lenerek sinir devamlilig1 degerlendirilmistir. Calisma asamalari tamamlanan denekler intrave-

n6z potasyum kloriir uygulanarak sakrifiye edilmistir.

B) Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler i¢in NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 (Kaysville,
Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metotlar (ortalama, standart sapma, medyan, minimum, maksimum) kullanildi. Niceliksel ve-
rilerin karsilastirilmasinda iki grup karsilastirmalarinda Mann Whitney U testi kullanildi. An-

lamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
IV. BULGULAR

-%50 MEP kaybinda kompresyon yapilan grup;

Bu grupta 3 domuz, 6 siyatik sinir herhangi bir alt ekstremite kompresyonla birlikte MEP de-

gerinin bazale gore %50 diismesi saglanarak yapilan degerlendirilmesi yapildi. (Sekil 18)

Tiim gruplarda vastus lateralis ilk etkilenen kas oldu. Bir dakikalik kompresyondan sonra tiim
verilerin bazal degere donmesi ortalama 118 = 25 (60-130) saniyede oldu. Dort bacakta %50
MEP diismesi vastus lateralis kasinda goriiliirken, 2 bacakta ise soleus kasinda %50 MEP kaybi1
ilk goriildii.
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NP Trase MEP Trase

Sekil 18: TcMEP yanitlarinda kompresyonla birlikte yanitlarda % 50 diisme goriilmektedir.

Bir dakikalik siyatik sinir kompresyonu (herhangi bir kasin MEP degerinin %50 diigme
sonrasinda) ile vastus lateralis kasinda MEP kaybi1 bazale gore %49 + 1.7 (46 — 50), rektus
femoris kasinda %10 £ 9.6 (5 — 30), vastus medialis kasinda %25 + 2.2 (10 — 30), semimemb-
ranosus kasinda %9 + 2.4 (5 — 12), gastroknemius kasinda %27 + 7.7 (19 — 36), soleus kasinda
%21.6 = 12.1 (10 — 50), semitendinosus kasinda ise %7 + 1.8 (5 — 9) diisme saptand.

Siyatik sinir perfiizyonu diizelmesi i¢in ortalama 1 dakikalik kompresyon sonrast 15 dakika
beklendi. Bes dakikalik kompresyondan sonra tiim verilerin bazal degere donmesi ortalama 28

+ 8 (20-38) dakikada oldu.

Bes dakikalik siyatik sinir kompresyonu (herhangi bir kasin MEP degerinin %50 diisme sonra-
sinda) ile vastus lateralis kasinda MEP kaybi bazale gore %48 + 3.2 (42 — 50), rektus femoris
kasinda %9 + 2.7 (6 — 17), vastus medialis kasinda %45 =+ 1.7 (46 — 50), semimembranosus
kasinda 28 £ 5.5 (25 — 41), gastreknemius kasinda %21 + 4.3 (17-28), soleus kasinda %18 + 2.6
(15 —22), semitendinosus kasinda ise %33 + 6.4 (24 — 41) diisme saptand1. Ug bacakta ilk %50
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MEP diismesi vastus lateralis kasinda saptanirken, diger {i¢ bacakta ise vastus medialis kasinda

saptandi.

Siyatik sinir perflizyonu diizelmesi i¢in ortalama 5 dakikalik kompresyon sonras1 30 dakika

beklendi.

Sekiz dakikalik siyatik sinir kompresyonu (herhangi bir kasin MEP degerinin %50 diisme son-
rasinda) ile vastus lateralis kasinda MEP kaybi1 bazale gore %48 + 1.8 (46 — 50), rektus femoris
kasinda %14 + 2.9 (11-18), vastus medialis kasinda %48 + 2.4 (45-50), semimembranosus ka-
sinda %28 £ 5.5 (25 — 41), gastreknemius kasinda, soleus kasinda %16 + 3.6 10-20, semitendi-
nosus kasinda ise %14 + 1.5 (11-16) diisme saptandi. Sekiz dakikalik kompresyon sonras1 tim
domuzlarda 60 dakika ndromonitorizasyona devam edildi. MEP degerleri hi¢bir kas grubunda
bazale donmedi. Son degerlendirmede ortalama; vastus lateralis kasinda MEP kaybi bazale gore
%46, rektus femoris kasinda %54, vastus medialis kasinda %40, semimembranosus kasinda

%37, gastreknemius kas1 %40, soleus kas1 %10, semitendinosus kas1 %12 olarak diistik olarak

kaldig1 goriildii.

Kompres- | Semimemb- | Rektus Vastus Vastus Gastrokne- | Solues Semiten-

yon siiresi | ranosus . o . mius dinosus
femoris Medialis Lateralis

% Mean +

SD (min-

max)

Birincida- | 9 £ 2.4 (5— | 10 £ 9.6 | 25 + 22 |49£1.7(46 |27+77(19 [21.6+12.1 |7+ 18 (5

kika 12) (5-30) | (10-30) |—50) ~36) (10-50) | -9)
Besinci 26+£51(10|9+27(6 |45 + 1.7]48+32(42|28+2.8(24 | 18+2.6(15 |33 + 6.4
—40 - 17 46 — 50 -50 -32 -22 24 — 41
Dakika ) ) ( ) ) ) ) ( )
Sekizince | 28 £5.5 (25 | %14 £+ | %48+24 | 48+ 1.8(46 | %21 + 43 | %16 £ 3.6 | %14 £ 1.5
, —41) 2.9 (11- | (45-50) ~50) (17-28) (10-20) (11-16)
Dakika 18)

Tablo-5: MEP degerinde %50 diisme ile kompresyon yapilan grubun alt ekstremite kaslarinin
MEP degerleri.
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--%70-80 MEP kaybinda kompresyon yapilan grup;

Bu grupta 2 domuz, 4 siyatik sinir herhangi bir alt ekstremite MEP degerinin bazale gore %75

diismesi saglanarak yapilan kompresyonun degerlendirilmesi yapildi.

Tiim gruplarda vastus lateralis ilk etkilenen kas oldu. Bir dakikalik kompresyondan sonra tiim
verilerin bazal degere donmesi ortalama 125 + 45 (60-250) saniyede oldu. Iki bacakta %50
MEP diismesi vastus lateralis kasinda goriiliirken, 2 bacakta ise soleus kasinda %50 MEP kaybi1

ilk goriildii.

%350 MEP diisen grup ile kiyaslandiginda %70-80 MEP diisen grupta 1 dakikalik kompresyon

sonrasi bazal degere donme siiresi istatistiksel olarak anlamli olarak uzun saptandi (p<0.001).

Bir dakikalik siyatik sinir kompresyonu (herhangi bir kasin MEP degerinin %75 diisme sonra-
sinda) ile vastus lateralis kasinda MEP kaybi1 bazale gore %66 + 9.7 (57-75), rektus femoris
kasinda 28 + 4.6 (13-24), vastus medialis kasinda 55 £+ 12.9 (44-75), semimembranosus kasinda
%19 £2.9 (15-22), gastreknemius kasinda %33 + 12.7 (15-43), soleus kasinda %37 + 13.6 (15-
51), semitendinosus kasinda ise %30 + 4.7 (24-35) diisme saptandi. Siyatik sinir perfiizyonu
diizelmesi icin ortalama 1 dakikalik kompresyon sonrast 15 dakika beklendi. 3 domuzda ilk
%75 MEP diismesi vastus lateralis kasinda saptanirken, 1 denekte ise vastus medialis kasinda

saptandi.

Bes dakikalik siyatik sinir kompresyonu (herhangi bir kasin MEP degerinin %70-80 diisme
sonrasinda) ile vastus lateralis kasinda MEP kayb1 bazale gore %69 + 7.8 (45-75), rektus femo-
ris kasinda %38 + 2.2 (25-45), vastus medialis kasinda %57 + 13.1 (41-75), semimembranosus
kasinda %32 + 2.7 (30-34), gastreknemius kasinda %57 + 21 (27-75), soleus kasinda %29+ 3.4
(26-34), semitendinosus kasinda ise %38 + 3.9 (32-45) diisme saptandi. Bes dakikalik komp-
resyon sonrasi tiim domuzlarda 60 dakika néromonitorizasyon ile uyariya devam edildi. MEP
degerleri hicbir kas grubunda bazal degerlere geri donmedi. Son degerlendirmede; ortalama
vastus lateralis kasinda MEP kayb1 bazale gore %55.4, rektus femoris kasinda %41.4, vastus
medialis kasinda %33.2, semimembranosus kasinda %55.1, gastreknemius kas1 %42.2, soleus

kas1 %38.9, semitendinosus kas1 %63 olarak diisiik olarak kaldig1 goriildii.
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Kompres- | Semimemb- | Rektus Vastus Vastus Gastrokne- | Solues Semitendi-
yon siiresi | ranosus ) o ) mius nosus
femoris Medialis Lateralis

% Mean =+

SD (min-

max)

Birincida- | 19 #2.9 (15- | 28 + 4.6 | 55 £ 129 |66 + 9.7 |33 + 12.7 |37 + 13.6 | 30 + 4.7

kika 22) (13-24) (44-75) (57-75) (15-43) (15-51) (24-35)

Besinci 32+£2730- |38 £ 22|57 £ 13169 =+ 7.8 |57+£21(27-|29+ 34|38 £+ 3.9

Dakik 34) (25-45) (41-75) (45-75) 75) (26-34) (32-45)
akika

Tablo-6: MEP degerinde %70-80 diisme ile kompresyon yapilan grubun alt ekstremite kasla-

rinin MEP degerleri.

- >%90 MEP kaybinda kompresyon yapilan grup;

Bu grupta 2 domuz, 4 siyatik sinir ile herhangi bir alt ekstremite MEP degerinin bazale gore

>%90 diismesi saglanarak yapilan kompresyonun degerlendirilmesi yapildi. Calisma planina

uygun baslanildiktan sonra MEP de >%90 diismenin siire bagimli olmadan irreversibl hasara

neden oldugu diistiniilerek bu asama tek denekle yapildi. Deneklerden biri %50 kompresyon

grubuna dahil edildi.

MEP Trase

MEP Trase

Sekil 19: Bazal yanitlar alindiktan sonra >%90 kompresyon uygulanan hastanin TcMep deger-

lerinde total kayip oldugu goriilmektedir.
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Her iki tarafta vastus lateralis ilk etkilenen kas oldu. Bir bacakta %100 MEP diismesi vastus
lateralis kasinda goriiliirken, diger tarafta ise vastus medialis kasinda %100 MEP kayb1 ilk go-
riildii. Bir dakikalik kompresyon sonrasi her iki tarafta 60 dakika néromonitorizasyona devam
edildi. MEP degerleri hi¢bir kas grubunda bazal degerlere geri donmedi. Son degerlendirmede;
ortalama vastus lateralis kasinda MEP kaybi1 bazale gore %92, rektus femoris kasinda %90,
vastus medialis kasinda %92, semimembranosus kasinda %90, gastreknemius kas1 %90, soleus
kas1 %90, semitendinosus kas1 %90 olarak diisiik olarak kaldig1 goriildii. MEP degerlendirme-

lerin %10 ‘dan diisiik olmasinin elektriksel uyar1 anlam1 olmamaktadir. (Tablo 7)

Kompres- | Semimemb- | Rektus Vastus Vastus Gastrokne- | Solues Semitendi-

yon siiresi | ranosus . o ) mius nosus
femoris Medialis Lateralis

% Mean +

SD (min-

max)

Birinci | %90 = 24 | %90 | %92 £18 | %94 =17 | %90 = 16 | % 90 = | %90 = 16
dakika | (65-100 | £19 (76-100 | (77-100) | (70-96) | 15 (70 — | (72- 100)
(75- 100 100)

Tablo-7: MEP degerinde >%90 diisme ile kompresyon yapilan grubun alt ekstremite kaslarinin
MEP degerleri.
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V. TARTISMA

Periferik sinir yaralanmalar1 kok seviyesindeki yaralanmalar ve periferik sinirde olan
yaralanmalar olarak alt gruplara ayrilabilir. Omurilik yaralanmalar1 yaralanma seviyesine ve
travma siddetine bagl olarak degisik bulgular gostermektedir. Sinir yaralanmalar farkli sid-
dette klinik bulgular ile kendini gosterebilir. Ozellikle omurga cerrahisi sirasinda TcMEP” deki
%065 lik diisiisiin post operatif norolojik defisite neden oldugu gosterilse de mevcut literatiirde
sinir kokii ve periferik sinir yaralanmasinda etkinligini degerlendiren yeterli ¢alisma bulunma-

maktadir.(121)(113)

Kompresyon mekanik olarak indiiklenen periferik sinir yaralanmasinin en sik nedenle-
rinden biridir ve deneysel olarak uygulanmasi nispeten kolaydir. Kompresyonun etki mekaniz-
malar1 arasinda aksonal transportu ve vaskiiler akisi engelledigi unutulmamalidir. Deneysel
hayvan modellerinde sinir kokii veya periferik sinir yaralanmalarinda elekstriksel aktivitelerin
degerlendilmesinde kompresyon modelleri uygulanmistir. Biz ¢alismamizda domuz siyatik si-
nirinde degisen siddet ve siirede kompresyon uygulayip TcMEP yanitlarini degerlendirdik. SEP
yanitlarini tercih etmemizin nedeni nérolojik hasar verilen yanitin ge¢ elde edilmesidir. Calis-
madaki amacimiz ndrolojik defisitten kaginmak i¢in alarm degerler elde etmek ve sinirin yeni-

den toparlama siiresi i¢in referans degerler vermektir.

TcMEP degerlendirilen ¢alismalar daha ¢ok periferik sinirler i¢in degil ara yolak olan
medulla spinalis monitdrizasyonu i¢in yapilmistir. Bu ¢aligmalarda esas kabul edilen degerler
ise amplitiidlerde %50 oraninda diisme belirlenmistir.(16)(122)(123) Bununla birlikte ampli-
tidlerde %70-80 oraninda diigmenin esik olarak kabul edildigi yaymlar da mevcut-
tur.(124)(125). Periferik sinirler veya kok hasarlanmalari icin esik degerler ne klinik ¢aligma-
larda ne de hayvan deneylerinde belirlenebilmis degildir. Calisma gruplarinin ve dizayninin
olusturulmasinda domuzlarda kok hasarlanmasinda MEP degerlerinin etkinligini gosteren ca-
lisma esas teskil etmistir(46). Bu calismada kok hasarlarinin degerlendirilmesinde MEP deger-
lerinin kullanimlasinin etkin oldugu gdsterilmistir. Son dénemde yayinlanan klinik c¢alisma-
larda da kok hasrarlinin degerlendirilmesinde MEP degerlerinin diismesinin yiiksek oranda ba-
sar1l1 oldugu vurgulanmistir. Ancak bu ¢alismalarin hi¢birinde sinir yeniden toparlanma siiresi
iizerine bilgiler bulunmamaktadir. Bayram ve arkadaglarinin yaptiklar1 periferik sinir traksi-
yonu sonrasinda MEP degrlerininde %50 diisme esik deger olarak kabul edilmis ancak ve tiim

hastalarda tam geri doniis ele edilmistir. Bu ¢aligmada ise traksiyon siiresinin MEP degerlerinin
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diizelmesi lizerine herhangi bir ek bilgi bulunmamaktadir. Literatiirde yaralanma mekanizma-
sina maruz kalma siiresi ve siddetinin sinir elektriksel aktivitesinin geri kazanimi hakkinda ye-
terli bilgi bulunmamaktadir. Ortopedik cerrahiler veya travmalar sonrasinda periferik sinirlerde
ekartasyona ve kompresyona bagli olarak sinirlerin elektriksel aktiviterinde kesintiler meydana

gelebilmektedir.

Mok. ve arkadaglari sinir kokii yaralanmasinda TcMEP yanitlarini degerlendirmek igin
yaptiklar1 hayvan ¢alismasinda 7 domuza transkranial stimiilasyon verdikten sonra bilateral 5
miyotomda (rektus femoris, vastus lateralis, vastus medialis, tibialis anterior ve gastroknemius)
spontan ve uyarilmis kas potansiyel aktivitesi kaydettiler. L3-S1 sinir kdklerinin tek tarafli agik-
diktan sonra siral1 ligasyonlar yapildi. Tiim miyotomlardan gelen tcMEP yanitlari, her bir sinir
kokiiniin ligasyonundan sonra Slgtiiler. Tiim izlenen miyotomlarda gii¢lii MEP yanitlar1 (aralik,
37-1165 mV) elde edildi. ilgili sinir kokiiniin ligasyonundan sonra spesifik miyotomlarda
tcMEP genliklerinde 6nemli diisiisler meydana geldi. Sirasiyla rektus femoris (%48) ve tibialis
anteriorda (%67) L3 ve L5 ligasyonlarindan sonra tutarli ve 6nemli diisiisler gézlendi. Calis-
manin neticesinde TcMEP yanitlarinin sinir kokii hasarinda kullanilabilir oldugunu belirtti-
ler.(2) Bu bilgiler 1s181nda siatik sinir proksimal bolgesinde kompresyon ile sinir iletilerinde
farkli diismeler elde edildi. Sinir iletilerinde geri doniisiin esik degereinin belirlenebilmesi agi-
sindan ise siaitk sinir MEP degerlerinde %50, %75 ve>%90 diisme kontrollii kompresyon ile
elde edilebildi. Bizim ¢alismamizda ilk etkilenen kas biitiin kompresyon derecelerinde vastus
lateralisde ikinci etkilenen kas %50 ve %75 diisme olunca soleus kasi, %100 diisme olunca
vastus medialisdi. Diger ¢aligsmayla olan bu farkliligin sebebi kompresyon seviyelerininin bi-
zim c¢aligmamizdan farkli olmasiyla agiklanabilir. Ayrica anatomik olarak siatik sinirin farkl
koklerin degikikkonfigiirasyonu ile kompresyonun her bolge icin ayni etkiyi gdsteremeyebile-

cegi ile agiklanabilir.

Literatiire baktigimizda kompresyon siiresinin ve siddetinin artmasiyla birlikte sinir ha-
sarmin arttigini ve sinirin iyilesme siiresinin uzadig goriilmektedir, kompresyon devam ederse
sinir hasar1 geri doniistimsiiz olabilmektedir. Frank ve arkadaslari ¢alismalarinda stirekli komp-
resyonun neden oldugu sinir kokii hasarinin, TcMEP genliginde ani ve ilerleyici bir azalma ile
tespit edilebilecegini gostermektedir. Ayrica mevcut ¢alisma, daha biiyiik sikistirma kuvveti
TcMEP genliginde daha biiyiik bir diisiise neden oldugundan, TcMEP izlemenin 1'den 2 N'ye
kuvvet artisina duyarli oldugunu gostermektedir. Ek olarak, TcMEP'ler, degisen sikistirmanin
sinir kokiiniin iyilesme yetenegini etkiledigini gosterebilir. 10 dakikalik 1-N kompresyondan

sonra, tibialis anterior kasinin TcMEP amplitiidii, taban ¢izgisinin %69 + %13"ine diistii (taban
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cizgisine kars1 P <0.02). Ortalama sinir kokii uyari esigi %645 + %433'e yiikseldi ( P <0.02 ve
baslangic sinir kokii uyari esigi). lyilesme déneminden sonra, 1-N grubundaki TcMEP, bas-
langi¢ degerinin %98 + %1 1'ine geri dondii (P = 0.36 vs. taban ¢izgisi). 10 dakikalik 2-N komp-
resyondan sonra, tibialis anterior kasindan gelen TcMEP'ler baslangic degerinin %27 + %]15'ine
diistii (taban ¢izgisine kars1 P <0.02). Iyilesme déneminden sonra, 2-N grubundaki TcMEP,
baslangi¢ degerinin %30 £ %10'una geri dondii (baslangi¢ diizeyine kars1 P <0.02). (126)

Kompresyon ile sinir hasar1 spinal cerrahide oldugu gibi direk norol dokuyla temas sek-
linde veya ekstremite cerrahisinde havali turnike kullaniminda oldugu gibi indirektde olabi-
lir.Rydevik ve arkadaslari, kademeli kompresyonun intrandral kan akis1 lizerindeki etkilerini
incelemis ve 20 mm Hg'lik dis basinglarin epindral veniil kan akisini azalttigini, 30 mm Hg'lik
basinglarin hem antegrad hem de retrograd aksonal transportu engelledigini ve 80 mm Hg'lik
basinglarla hepsinin intranoral kan akim1 durdugunu bulmuslardir. Sistemik kan basinci ile akut
kompresyona yanit olarak sinirin fonksiyonu arasindaki korelasyon, mikrovaskiiler kan akigi-
nin azaldig1 ve sinir kompresyonunda 6nemli bir rol oynadig1 hipotezini desteklemektedir. Dii-
siik siddette kompresyon, intrandral mikrovaskiiler akisi azaltabilir. 2,7'lik basinglar epinoral

venoz kan akigini azaltabilir 10.7 kPa'lik basinglarda tiim intrandral kan akis1 durur. (69)(92)

Deneysel calismalar, sinir kompresyon siiresinin ndral fonksiyon iizerindeki etkilerini
degerlendirmistir.(127) Sican siyatik siniri ile yapilan bir caligmada 8 saate kadar periyotlar
boyunca 30 mm Hg basing uygulanmis ve kompresyondan sadece iki saat sonra, kafin serbest
birakilmasindan sonraki 24 saat boyunca endondral sivi basinglari arttigi gosterilmistir.
(79)Buna karsilik, 8 saatlik kompresyondan sonra endondral basinglar, intrandral kani azaltan
seviyelere yiikseldi ve kaf uygulama siiresi sekiz saatten az oldugunda goriilmeyen endonoral
o0dem goriilmeye baslanmistir. Artan sikistirma siiresi ile, biiyiik miyelinli lifler, baglangigta
lokalize olan ve daha sonra diffiiz olan segmental demiyelinizasyona ugrayacaktir. Bu degisik-
liklerin sikigtirma derecesi ve sikistirma siiresinden dogrudan etkilendigi goriilmektedir. Ayni
model kullanilarak, ¢esitli basinglarin (10, 30 ve 80 mm Hg) etkileri 4 saatten 28 giine kadar
olan basing araliklarinda degerlendirildigine saatler i¢inde subperinoral 6dem, inflamasyon ve
fibrin birikimleri goriilmiistiir. Giinler i¢inde fibroz doku proliferasyonu olusmustur ve 28.
giinde mast hiicrelerinin ve makrofajlarin infiltrasyonu ile fibrozis goriildii. 30 mm Hg'de de-
miyelinizasyon, daha yiiksek basinglar (80 mm Hg) ile aksonal yaralanma goriilmiistiir.(128)
Bizim calismamiz da TcMEP yanitinda %50 diisme olan grup sekiz dakikanin altinda kalindig1
zaman bazal degerlerine ulasti ancak TcMEP yanitinda %75 bir dakika kompresyondan sonra

bazal degerler tekrar elde edilemedigi goriilmiistiir. %90 ve lizeri diisme olan TcMEP yanitinda
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bir saat beklenmesine ragmen yanitlarda anlamli bir diizelme olmadi. TcMEP degerlerinin be-
lirli bir siire ve siddetin tizerinde geri doniissiiz olmasini gelisen aksonal hasara bagli oldugunu
diistinmekteyiz. Elektiriksel aktiviteninin MEP degereinin %50 seviyesinde diigme oldugunda
8 dakikaya kadar olan kompresyanlarin dahi siyatik sinir tarafindan tolere edilebildigi calisma-
mizda gosterilmis olsa da %75 diisiilerde daha kisa siireli kompresyonlar tolere edilebilmekte-
dir. Elektiriksel aktivitede>%90 diisiiler ciddi hasar meydana getirdiginden sinirde diizelmeyen
kalic1 elektiriksel MEP kayiplart meydana getirmektedir. Bu kompresyon miktar1 kadar siiresi-
ninde sinir hasar1 acgisindan olumlu oldugunu gostermektedir. Giinliik ortopedik travma veya
cerrahi esnasindaki sinir ekartasyonlarinda sinir kompresyonuna dikkat edilmeli kompresyon
stiresinin miimkiin oldugu kadar kisa siireli tutulmasinda sinir elektiriksel aktivite kayiplar agi-

sindan 6nem tagimaktadir.

Calismamizin amaclarindan biri hasarli bir periferik sinirin bazal TcMEP degerine
donme siiresini arastirmakti. %50 Mep disiisiiyle bir dakikalik kompresyondan sonra tiim ve-
rilerin bazal degere donmesi ortalama 118 £ 25 (60-130) saniyede oldu. %70 diisiiste sinirin
toparlanma siiresinin 125 + 45 (60-250) saniye oldugu goriildii. %50 MEP diisen grup ile ki-
yaslandiginda %75 MEP diisen grupta 1 dakikalik kompresyon sonrasi bazal degere donme
stiresi istatistiksel olarak anlamli olarak uzun saptandi (p<0.001). Literatliirde mekanik olarak
hasarlanan periferik sinirlerin TcMEP yanitinin bazale donme siiresiyle ilgili ¢alisma buluna-
mamistir. Kompresyon siiresi ve sinir elektriksel aktiviteleri geri doniis siiresi hakkindaki en
iyi bilgilere MEP degerlerinde %50 diisme olan grupta ulasilmistir. Bu grupta sinir iletilerinde
geri doniis ile kompresyon siiresi arasinda linear bir baginti bulunmaktadir. Sinir elektriksel

aktivitesinde geri doniis stiresi, kompresyon siiresi uzadik¢a artmaktadir.

Calismamizin eksiklerinden en 6nemlisi denek sayisinin az olmasi nedeniyle ayni si-
nirde tekrarlayan kompresyonlar uygulamamizdir. Periferik sinirde olan bir kompresif yara-
lanma bir sonraki ayni siddette olan kompresyonun hasar siddetini arttirmaktadir. Periferik si-
nirin kompresyona karsi duyarliligini arttiran bu mekanizmaya ¢ift ezilme ** double crush’’
denilmektedir. Her ne kadar double-crush mekanizmasinin en aza indirilmesi i¢in siyatik sinir
kompresyon alanlar1 farkli secilmis ve kompresyon periyodlar: arasinda MEP degerlerinin to-
parlamasi igin belirli siireler ara verilmis olsa da bu fenomeni ekarte etmek aza sayida denek

ile miimkiin olamamustir.

Sonug olarak, IONM ile MEP degereleinin kullanilmast ile periferik sinirlerde meydana
gelebilecek sorunlari engellemek miimkiindiir. MEP degerleri takibinde %50 diisme tolere edi-

lebilirken %70-80 lik diismeler anlik olarak diizeltilmesi gerekmektedir. MEP degerlerinde
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uzayan siirelerde %70-80 diismeler kalici ileti sorunlart ile kendini gosterebilmektedir. MEP
degerlerinde %50-75 arasindaki bir noktada geri doniisiim agisindan esik deger olabilir ancak
calismamiz bu konuda heniiz yeterli bilgiyi verememektedir. MEP degerlerinde herhangi bir
asamada>%90 diisme kesin ve tam elektiriksel aktivite kayb1 sonlanmaktadir ve bu sinirlerde
elektiriksel aktivitede herhangi bir geri doniis saglanamamaktadir. Kompresyon siiresi ile sinir
elektriksel aktivitesi ve geri doniis siliresi arasindaki lineer baglanti yapisal biitlinliigii bozul-
mamus periferik sinrilerde zaman igerisindeki geri donilis mekanizmasi hakkinda agiklayici ol-

maktadir. Kompresyon siiresi ve siddeti, sinir elektiriksel geri doniisii etkilemektedir.

61



VI. CIKARIMLAR

-Periferik sinirde MEP degerinin bazale gore %50 diismesi geri doniisiimlii olabilirken, 8 da-
kika ve daha uzun kompresyon sinirde geri doniisiimsiiz hasar vermektedir ve bazal MEP ya-

nitlar1 elde edilememektedir.

- Periferik sinirde MEP degerinin bazale gore %70-80 diismesi 1 dakikalik siire i¢in geri donii-
siimlii olabilirken, 5 dakika ve daha uzun kompresyonda ise MEP degerleri sinirde geri donii-

siimsiiz hasar vermektedir.

- Periferik sinirde MEP degerinin bazale gbre>%90 diismesi siireden bagimsiz olarak geri do-

niisiimsiiz perfiizyon hasar1 vermektedir.

-Kompresyon siiresi kisa oldugunda MEP degerlerinin bazale donmesi daha hizli olmaktadir.

Kompresyon siiresi arttikca MEP degerinin bazale donme stiresi de uzamaktadir.
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