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                                                    ÖZET 

 

 

Periferik sinir kesisi onarımından sonra ideal sinir iyileşmesini 

sağlamak her zaman mümkün olmamaktadır. Sinir iyileşme kalitesini 

arttırmak için farklı cerrahi teknikler, malzemeler, çeşitli farmakolojik kimyasal 

ajanlar kullanılmıştır. Fakat sinir onarımı için mükemmel olarak 

tanımlayabileceğimiz  bir yöntem hala bulunmamaktadır. Bu çalışmada, sıçan 

siyatik sinir kesisi onarım hattı çevresine sarılan yağ greftinin sinir iyileşmesi 

üzerine etkisinin incelenmesi amaçlandı. Bunun için, 24 adet Sprague-

Dawley cinsi sıçan seçildi ve eşit 2 gruba ayrıldı. 12 sıçanın sağ gluteal 

bölgesinden yapılan insizyona gluteal kaslar arasından siyatik sinir açığa 

çıkarıldı. Sinir tam kat kesildikten sonra primer sinir onarımı aynı seansta 

yapıldı. Bu grup normal sinir iyileşme modeli olarak belirlendi. Diğer 12 

sıçanda aynı şekilde siyatik sinir kesisi ve onarımı yapıldıktan sonra sağ 

poplitea posteriorundan alınan yağ grefti sinir hattı çevresine sarıldı. Bütün 

denekler 3.haftada sakrifiye edilerek sinir segmentleri çıkarıldı ve 

histopatolojik incelemeye gönderildi.      

 Sonuç olarak çalışmada; Yağ grefti kullanımının erken dönem sinir 

onarımında sinir iyileşmesi üzerine makrofaj ve lenfosit infiltrasyonunu 

arttırarak olumlu etki yaptığı gözlemlendi.     

          

 Anahtar kelimeler: Sinir iyileşmesi, yağ grefti, sinir onarımı. 
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                                 SUMMARY 

 

 

The Effect of Fat Graft Wrapping on Nerve Healing 

                         in Early Nerve Repair 

 

Ideal neural healing is not always possible to establish after 

peripheral nerve repair. Various types of microsurgical tecniques, tools, 

pharmalogical and chemical agents were used to increase the quality of 

neural heliang process. However, there is still no technique available we 

consider as “perfect”. In this study; it was aimed to investigate the effect of fat 

graft, wrapped around sciatic nerve repair coaptation zone, on neural 

healing. To establish this; twenty four Sprague-Dawley rats were chosen and 

seperated into two groups equally. In the first twelve rats, skin insicion was 

made on right gluteal area, after blunt muscle dissection sciatic nerve was 

exposed. Full thickness nerve cut was performed and primary nerve repair 

was also performed in the same session.  First group was adressed as 

normal neural healing model. In the other twelve rats, same processes were 

performed in order to expose sciatic nerve. After nerve repair, fat graft 

harvested from right posterior popliteal area was wrapped around nerve 

coaptation zone. All the rats were sacrificed 3 weeks post-operatively, nerve 

segments were removed and sent for histopathological evaluation.  

 As a result of this study; It was observed that wrapping fat graft around 

nerve coaptation zone had a pozitive effect on neural healing by increasing 

macophage and lymphocite infiltration to the repair zone.   

         

 Keywords: Neural healing, fat graft, nerve repair. 
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                                                        GiRiŞ 

 

 

Periferik sinir hasarları travma, tümör invazyonu, tuzak nöropatiler ve 

uygulanan cerrahi girişimler gibi birçok farklı sebepten kaynaklanabilir. 

Periferik sinir aksonlarını kendi kendine onarma, elektriksel uyarının 

devamlılığınını yeniden sağlama ve distal hedef organı yeniden uyarabilme 

kapasitesine sahiptir. Fakat periferik sinir hasarına sebep olan çoğu durum 

periferik sinirin kendi kendini onarma kapasitesinin ötesine geçer. Böyle 

durumlarda mikrocerrahi tekniklerle periferik sinir onarımı gerekli hale gelir.  

Sinir iyileşmesinin hücresel ve moleküler temeli ile ilgili ulaşılan bilgilere, 

kullanılan farklı mikrocerrahi tekniklere, kondüit malzemelere, iyileşmeyi 

arttırıcı büyüme uyarıcılarına,  onarım başarısını arttırma amaçlı 

elektrofizyolojik ve histokimyasal metodlara rağmen mükemmel denilebilecek 

yöntemlere henüz ulaşılamamıştır.  Bu durum,  periferik sinir onarımlarını 

hala güncel araştırmaların konusu haline getirmektedir (1-6).  

 Periferik sinir onarımı sonrası başlayan rehabilitasyon sürecinde, sinir 

iyileşmesinde problemler meydana gelişmesi nadir değildir. Epinöral ve 

ekstranöral skar dokusu oluşumu bu durumların başında gelir. Skar dokusu 

oluşumuna predispozan hastaya özel (kişisel) ve cerrahi etkenler mevcuttur. 

Diabetes mellitus, hipotroidi, obezite, sigara kullanımı, sistemik hastalıklar 

kişisel etkenlere örnek olarak gösterilebilir. Cerrahi etkenler olarak ise  

travmanın şiddetinin yüksek olması, iyatrojenik sinir kesisi, cerrahi gecikmesi 

gibi sebepler sıralanabilir (7, 8).        

 Sinir hasarı ve onarımı sonrası gelişen skar dokusu, sinirde mekanik 

basıya sebep olarak endonörium ödemi ile beraber iskemik bir sürece sebep 

olur.  Bu süreç sinir dokusu hasarıya sonuçlanır. Basının distalinde 

perinörium ve epinörium kalınlaşır akson sayısı ve kalınlığında belirgin 

azalmaya sebep olur.  Myelin kılıfta kalınlığında da oluşan azalma, 

longitudinal kayma hereketinin önüne geçer ve ileti problemleri yaratır (7-9). 

Periferik sinir onarımı sonrası oluşan skar dokusunun cerrahi sonucun 

kalitesini düşürdüğünün anlaşılmasının ardından bu durumun önüne 
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geçilmesi amacıyla yeni yöntemler denenmiştir. Ven grefti, mukoza grefti, 

yapay kondüit malzemeler, fasya dokusu ile sinir onarım hattının sarılması, 

serbest vaskülarize omentum ile sinirin kanlandırılmasının artırılması gibi 

cerrahi girişimler denenmiş fakat sonuçların sıklıkla tatmin edici olmadığı 

görülmüştür. Son yıllarda hasarlanmış sinirin etrafına insan amniyotik 

membran ve hyalüronik asit enjeksiyonu, okside rejenere selüloz-heparin 

kombinasyonları, 5-fluorourasil, GORE-TEX® ve Contractubex®, siklosporin 

A, gibi ürünlerin kullanımı denenmiştir (10-15).      

 Yağ greftlerinin hem rekonstrüktif hem de estetik cerrahide yumuşak 

doku hacimlerinin doldurulması sık olarak kullanılan bir uygulamadır. Yağ 

greftinin, kolay elde edilebilirliği, donör saha işlevsel morbiditesinin olmaması, 

yapılan deneysel çalışmalarda anti-inflamatuar, anti-apoptotik ve 

damarlanmayı arttırıcı etkileri gösterilmiş olmaları kullanımı açısından güven 

vermektedir (16, 17). Ayrıca yağ dokusu üzerinde yapılan çalışmalar, yağ 

doksunun güçlü bir kök hücre kaynağı olduğu gösterilmiştir. Söz konusu kök 

hücrelerin yerleştirildikleri dokularda farklılaşarak iyileşme sürecine katkı 

yaptıkları gösterilmiştir(18, 19).         

 Yağ dokusunun aynı denekten otolog olarak elde edilerek sinir onarımı 

yapılmış sinir hattına sarılması ile erken dönem periferik sinir onarımı sonrası 

sinir iyileşme sürecine etkisinin incelenmesi çalışmamızın amacını 

oluşturmaktadır.     

        

 I.Periferik Sinir Onarımının Tarihçesi 

 

Periferik sinir üzerine ilk çalışmalar Hipokrat (MÖ 460-370) tarafından 

yapılmıştır. Periferik sinirlerin tendonlardan ayrımı yapılarak spinal korda 

kadar disseke edilmiş, duysal ve motor olarak komponentlere ayrılmıştır.  

Periferik sinir kesileri ve kesi sonucunda belirli fonksiyonel ve duysal kusurlar 

geliştiğini ilk gözlemleyen ise Galen (MÖ 130-200) olmuştur (20, 21). 

Periferik sinir onarımının ilk kez İbn-i Sina (MS 980-1037) tarafından 

gerçekleştirilmiştir (21). Frances Glison (1597–1677) sinirin uyarılabilir 

yapısını göstermiştir. Antoni Van Leewenhoek (1632–1723) sinir dokusunun 
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mikroskop altında hücresel yapısını göstermiş, Fontana (1730–1805) akson 

ve miyelin kılıfını tarif etmiştir. Galvani (1783–1855) sinir liflerinin fonksiyonel 

yapılarına açıklık getirmiştir. 19. yüzyılda Sir Charles Bell (1774–1842) motor 

sinirlerin ventral köklerdeki anatomik organizasyonunu, François Magendie 

(1783–1854) dorsal köklerin yapısını göstermiştir. Theodore Schwann (1805- 

1862) kendi adıyla anılan hücrenin yapı ve işlevini yayınlamıştır. Johannes 

Von Purkinje (1787-1869) nöron ve aksonlar arasındaki bağlantıları tarif 

etmiştir. Robert Remak (1811-1865) tarafından miyelinli ve miyelinsiz sinirleri 

tariflemiştir. 1850 de August Waller’in kurbağalarda hipoglossal ve 

glossofaringeal sinirlerde yaptığı deneylerde distal sinir yapısından 

yaralanmadan sonra başlayan değişikleri tanımlamıştır (Wallerian 

dejenerasyonu) (21). 1873 yılında Hueter,  sinir kesisi sonrası epinöral 

onarımı tarif etmiştir. Langley ve Hashimato ise 1917’de perinöral tekniği 

tanımlamışlardır (22). Golgi ve Cajal, 1906’da sinir sisteminin yapısını ve 

sinirlerin fonksiyonel bağlantılarını keşfederek Nobel Tıp Ödülü’nü 

kazanmışlardır.  Hoffman ve Tinel 1915’te rejenere olan sinir duyu alanında 

parestezi oluşabileceğini bildirmiştir. Erlenger ve Gasser, 1945’te sinir 

liflerinin fonksiyonları ve elektrofizyolojik özelliklerini ortaya koydukları 

çalışmaları ile Nobel Tıp Ödülü’nü kazanmışlardır. Daha sonraki yıllarda 

Sunderland, Millesi ve Terzis’in sinir hücreleri, Schwann hücrelerinin rolü, 

sinirin yaralanmaları, aksona ait transport ve aksonal filizlenmeler 

konusundaki çalışmaları ile periferik sinir cerrahisinde önemli gelişmelere ön 

ayak olmuştur (21, 23, 24).       

 Tarih boyunda adım adım gelişen mikrocerrahi prosedürlerinin 

sonucunda Amerikan Cerrahlar Derneğinin 1992 yılındaki toplantısında 

mikrocerrahi terimi, dış çapı 2,5 mm. altında olan arter, ven ya da sinirlerde 

gerçekleştirilen işlemleri tanımlamak için kullanılmaya başlanmıştır (25).  
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 II.Periferik Sinir Sistemi 

 

  II.A.Embriyoloji 

Sinir sistemi ektodermden kaynaklı olarak embriyogenezin 3. 

haftasından itibaren gelişmeye başlar. Embriyoda motor sinir hücreleri 

gelişimin 4. haftasında spinal kordun ön boynuz sinir hücrelerinden köken 

alarak ortaya çıkarlar. Gelişim sırasında motor aksonlar çıktıkları yerden 

erişkindeki normal anatomik yerlerine kas taslakları ile birlikte ulaşırlar. Bu 

sırada duyu sinirleri de gitmeleri gereken normal anatomik deri bölgelerine 

ulaşır. Duyu sinirlerinin innerve ettiği deri bölgelerine dermatom, motor sinir 

dallarının innerve ettiği kas bölümlerine ise miyotom adı verilir (26, 27). 

 II.B.Histofizyoloji 

Periferik sinir sisteminin primer fonksiyonel birimleri ektoderm kaynaklı 

nöron isimli  hücrelerdir. Soma, dendrit ve akson yapılarından oluşmaktadır. 

Nöronlar akson ve dendrit denilen sitoplazmik uzantıları ile diğer nöronlar ve 

iletim yaptıkları son organ arasında iletişim kurmaktadır. Aşağı motor nöron 

hücre gövdeleri ve presinaptik sempatik ganglionlar, medulla spinalisin ön 

boynuzunda yerleşiktir. Aşağı motor nöron gövdesinden çıkan aksonlar, ön 

spinal köklerde spinal sinirlerle birleşip vertebral foramenden çıkarlar. Motor 

sinir lifleri, kaslardaki sinir-kas bileşkelerinde sonlanırlar. Presinaptik 

sempatik liflerin aksonları, sempatik ganglionlara gider. Postsinaptik sempatik 

nöronların aksonları, perifere giderek kan damarları, deri ve kıl foliküllerini 

innerve eder. Duysal hücre gövdeleri arka kök ganglionlarında yerleşiktir ve 

aksonları spinal sinirlerle kaynaşıp sonuçta duysal son organlarla birleşirler 

(3, 28). 
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                     Şekil-1: Spinal sinir anatomisi (29). 
 

Dendritler sinaptik terminaller oluşturacak şekilde nöron yüzeyini 

kaplamıştır. Nöronlarda genellikle bir adet akson bulunur. Aksolemma, 

aksonu saran trilaminar bir membrandır. Nöronda çekirdek, endoplazmik 

retikulum ve mitokondri dışındaki organeller aksoplazmada yer alır. Ayrıca 

aksoplazmada nörotübüller ve mikrofilamanladan oluşan bir transport sistemi 

vardır. Transport hem akson distaline (antegrad) hem de nörona doğru 

(retrograd) yönde gerçekleşmektedir. Akson zarı sodyum iyonuna karşı 

geçirgen değildir. Nöronlardaki iletinin temelini oluşturan elektriksel aktivite 

Na-K ATP’az pompaları yardımı ile oluşan bir süreçtir. Hücre içi sıvıda 

yüksek yoğunlukta potasyum (K+) iyonu ve diğer anyonlar, düşük yoğunlukta 

sodyum (Na+) ve Klor (Cl) iyonu bulunur. Zarın denge halindeki potansiyeli -

70 mV'dur. Zar elektrik uyaranla uyarıldığında, depolarizasyon olur. Zardaki 

Na+ kanallarının Na+ geçirgenliği artar, sodyum dengelenir ve zar potansiyeli 

+30 mV'a ulaşır, aksiyon potansiyeli açığa çıkar. Bu potansiyel sinir lifi 

boyunca yayılım gösterir (23, 30). 
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Periferik sinirler myelinli ve myelinsiz olmak üzere ikiye ayırılabilir. 

Myelin akson etrafına sirküler olarak sarılmış olan Schwann hücreleri 

tarafından oluşturulur.  Myelin tabakasında 1–2 mm ara ile Ranvier nodu adı 

verilen kesintiler mevcuttur. Myelinli sinirlerin hızlı ileti yapması Ranvier 

nodundan kaynaklanan saltatuar depolarizasyon ile oluşmaktadır. Aksiyon 

potansiyeli myelinli bölgeleri atlayarak bir noddan bir sonraki noda 

sıçramaktadır. Bu sayede myelinli sinirlerin iletim hızı myelinsiz sinirlere göre 

oldukça fazladır. Myelinsiz aksonda ileti hızı 2 – 2,5 m/sn iken myelinli 

sinirlerde 3 – 150 m/sn dir (31-33). 

 

                    

 
                           

 Şekil-2: Myelinli ve myelinsiz periferik sinirde elektriksel iletim (34). 

 

Akson ve Schwann hücrelerinden oluşan periferik sinir lifleri 

birleşerek fasikül denilen küçük demetleri oluşturmaktadır. Bir periferik sinir 

içinde ortalama 3 - 5 fasikül bulunur.  Bu sinir demetleri fibroblast, mast 

hücreleri, kapiller kan damarları ve kollajenöz ara maddelerden oluşan ve 

endonörium adı verilen bir kılıf ile sarılıdır. Endonörium lenfatik kanal 

içermez. Endonörium çevreden izole iyonik bir ortam sağlamada önemlidir. 

Fasiküller perinörium denilen bağ doku ile sarılıdır. Perinörium hem mekanik 

bariyer hem de elektrolit dengesini sağlayan bir diffüzyon bariyeridir. Kan-

beyin bariyeri periferik sinirin spinal korddan ayrıldığı yerden başlayan kan-
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nöron bariyeri ile devam etmektedir. Bu oluşumu distalde perinörium ve 

endotel tabakası yapar. Görevi nöral beslenmeyi sürdürecek mikroçevreyi 

oluşturmaktır. Epinörium ise fasiküllere hareketlerinde ve dış travmalara karşı 

destek görevi olan koruyucu bir bağ dokudur. İç ve dış olarak iki katmanı 

vardır. İç katman daha çok perinöral aralıklara septalarla tutunurak 

stabilizasyonu sağlarken, dış katman yoğun bağ dokusu ile koruyucu kılıfı 

oluşturmaktadır. Mezonorium en dış katman kabul edilir. Mezonörium, 

perinöral vasküler pleksusu taşımaktadır ve sinir fasikülünün hareketle 

sürtünmeden zarar görmesini engellemektedir (35-37). 

 

 
 

                  Şekil-3: Periferik sinir kesiti (38).  

 

II.C.Periferik Sinir Kanlanması  

Periferik sinirlerin beslenme paterni Bridenbach ve Terzis (39) 

tarafında araştırılmıştır. Sinirleri besleyen vasküler pediküller mezonörium 

içinde seyreder ve valv benzeri yapılar taşırlar. Kan akımı bu damarlardan 

vazo nervorumlara akmaktadır.      

 Periferik sinirler segmental (ekstrinsik) ve longitudinal (intrinsik) kan 

desteklerine sahiptirler. Periferik sinir kanlanması 3 paternden birine ait 

olacak şekilde sınıflandırılır:  
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1) Dominant bir pedikülü olmayan segmental kanlanma,  

2) Sinirle birlikte longitudinal devam eden tek bir dominant pedikül,  

3) Sinirin seyri boyunca multiple dominant pediküller.    

 Bu damarlardan vasa nervorum’a akan kan, mezonöryumdan sinire 

girer ve epinöral boşluğa ulaşır. Bu noktadan itibaren, pleksuslar oluşur. 

Epinörium ve perinöriumda, longitudinal olarak besleyici damarlar seyreder. 

Endonörium seviyesinde ise, sadece ince kapiller ağ mevcuttur. Venöz 

drenaj, arterioler desteğe paralel olarak seyreder (3).    

  Sinirlerde, belirgin intrinsik kan akımı vardır.  İntrinsik kan akımının, 

bir siniri, oldukça uzun mesafeler boyunca besleyebileceği gösterilmiştir. Bu 

özellik sinirlerin mobilizasyonuna izin verir.  Epinöral damarlarda bulunan 

endotel hücreleri arasında protein gibi büyük moleküllerin geçişine izin veren 

açıklıklar bulunur. Perinörium ise büyük protein molekülleri için geçirgen 

değildir. Endonöral endotel hücreleri, komşu hücrelerle sıkıca bir arada 

bulunarak endonöral boşlukta proteinin damar dışına çıkmasını engeller. 

Kan-sinir bariyeri, bu sıkı hücre topluluğu ve perinörium birlikteliği ile oluşur. 

Cerrahi diseksiyon sırasında bu özellik akılda bulundurulup, perinöriumun 

zarar görmemesine dikkat edilmelidir (3).    

 Periferik sinir gövdesi, iyi vaskülarize yapısıyla travmaya vasküler 

geçirgenlikte artma ve intranöral ödemin dahil olduğu inflamasyon ile cevap 

verir. Travma sonrası epinöral damarlar hızla tepki göstererek epinöral ödem 

meydana gelir. Ödem, perinöriumun bariyer fonksiyonu sebebiyle endonöral 

boşluğa ulaşamaz. Perinöral bariyer bozulmadan endonöral ödem meydana 

gelirse bir çeşit kapalı kompartman sendromu oluşur. Periferik sinir 

sisteminde ven yapıları, arterlere eşlik ederken lenfatik kanallar daha değişik 

yayılım gösterir. Lenfatik kanallar, epinörium boyunca uzanırlar. Endonörium 

lenfatik içermediğinden endonöral sıvının hacmini devam ettirmesi 

aksoplazmik akıma bağlıdır (40). 
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             Şekil-4: Periferik sinir vasküler anotomisi (41).   

 

III.Periferik Sinir Yaralanmaları     

  

Sinir onarımlarının başarısı erken dönemde yapıldığı takdirde daha 

yüksektir. Geciken onarımla birlikte son organ denervasyonu da geç yapılan 

onarımların başarısını düşürmektedir. Bu durum özellikle distal güdüğe 

infiltrasyon yapan hücrelerin fonksiyonlarını yapma zamanlamasıyla ilişkilidir 

(42, 43). Periferik sinirde kesi oluştuğu anda, hasar alanında moleküler 

düzeyde dejeneratif bir süreç başlar. Mekanik travmayla beraber oksijen ve 

kan desteğinde kesinti oluşur ve Schwann hücresinin içine kalsiyum akışı 

başlar (44). Kalsiyum erken dönem Schwann hücresi proliferasyonunu uyarır 

(45). Kalsiyum hasarlı akson aksoplazmasına girerek aksonal hasarın 

ortalama 20. dakikasında intraselüler kaskatları tetikleyerek hücre 

dejenerasyonunu başlatır. Fibroblast büyüme faktörü 2 gibi proteinleri aktive 

ederek Wallerian dejenerasyonun ilerlemesini sağlar. Aksonal 

demyelinizasyon başlar,  Schwann hücre proliferasyonu ile distal sinir 

segmentinde myelin segmentleri temizlenir (46). Eğer bu dönemde sinir 

onarımı yapılmaz ise Schwann hücreleri apoptosis sürecine girer (47).  

Proliferasyon yaralanmanın 2 -3. gününde maksimum seviyeye ulaşır 

ve bu günden sonra hasarlı bölgeye makrofaj infiltrasyonu başlar. Makrofajlar 

demyelinize segmentleri fagozite etmenin yanında aksonun üzerinde 
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ilerleyeceği substratı oluşturur (48). Periferik sinir hasarına akur inflamatuar 

yanıt 7. güne kadar sürer ve bu sürenin sonunda kan sinir bariyeri geçirgen 

hale gelir. Böylece kan kaynaklı hücrelerin bölgeye göçü kolaylaşır. Schwann 

hücrelerinden salınan sitokin ve kemokinler immün cevap hücrelerini hasarlı 

bölgeye çeker (49). Myelin parçalarını fagosite eden makrofajların sayısı 

hasarın 1.haftasında maksimum seviyeye ulaşır ve büyük çoğunluğu bölgeye 

sistemik dolaşımdan gelir. Makrofajların hasarlı alanda varlığı ayları bulabilir 

ve bu sürecin sonunda ya lenfatik dolaşımla bölgeden çekilirler ya da 

apoptozis ile yok olurlar (50).       

 Lenfositler hasarlı bölgeye en son ulaşan bağışıklık sistemi 

hücreleridir. 3. günden itibaren hasarlı bölgede görülmeye başlarlar ve 

başlıca görevi pro ve anti inflamatuar sitokinler salgılayarak makrofaj 

fonksiyonunu regüle etmektir (51).    

 Inflamasyon sinir iyileşmesi için hayatidir. Wallerian dejenerasyonun 

başlıca hücreleri schwann hücreleri ve makrofajlardır. Fagositozis ve büyüme 

faktörlerinin salımını distal güdüğün aksonal rejenerasyonu süresinde devam 

eder. Aksonal rejenerasyon süresince Schwann hücreleri diğer sinirlerin 

bazal lamina tüplerine Büngner bantlarını üreterek bağlanırlar. Bu bantlar 

aksonların yeniden büyümesi için üretilen substrattır (52). Aksonal bağlantılar 

kurulduktan sonra remyelinizasyon süreci başlar. Yeni myelin kılıfı eskisine 

göre daha incedir,  Ranvier boğumları arası mesafe kısalmıştır ve iletim daha 

yavaştır ve eski haline ulaşması yıllar sürebilir hatta istenilen kaliteye asla 

ulaşamayabilir (53).         

          

 IV.Periferik Sinir Yaralanmalarının Sınıflandırılması   

          

 Periferik sinir nöropatilerinin anlamamızda sinir yaralanmalarını 

bilmenin önemi büyüktür. 1941 yılında Cohen, periferik sinir yaralanmalarının 

sınıflandırılması üzerine çalışmalar yapmış, sonrasında 1943 yılında Seddon; 

nöropraksi, aksonomezis ve nörotmezis olarak üçlü sınıflandırmayı 

tariflemiştir (54). Bu sınıflamanın tüm yaralanmaları içermediği görülüp 

Sunderland tarafından beş kategoriden oluşan daha kapsamlı bir 
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sınıflandırma yapılmıştır (55). Ancak bu iki sınıflamanın bir çok sinir lifinden 

oluşan periferik sinir yaralanmalarını ve kombine yaralanmaları yeteri kadar 

kapsamadığını düşünen Mackinnon ve Dellon, Sunderland sınıflamasına 6. 

derece yaralanmayı eklemişlerdir (56).     

 Sunderland 1.derece yaralanma (nöropraksi): Sinirde anatomik bir 

patoloji olmadığı halde akson bütünlüğünün korunduğu fakat sinir iletiminde 

problem olma halidir. Patolojik değişikler olmaması dolayısıyla Wallerian 

dejenerasyonu ve hasarlanan bölgenin proksimal kısmında rejenerasyon 

görülmez. Geçici segmental demiyelinizasyon gelişir. Remiyelinizasyon 

başlamasıyla 6-8 hafta içinde motor paralizi tam ve hızlı olarak geri döner. 

Genel olarak kompresyona bağlı oluşan bu yaralanma; en sık brakial 

pleksus, radial, median, ulnar ve peroneal sinirlerde meydana gelir. 

 Sunderland 2. derece yaralanma (aksonotmezis): Perinörium ve 

epinöriumun kısmen veya tamamen korunmasına rağmen aksonal 

devamlılığın bozulması sonucu kompleks motor, duyu ve otonom fonksiyon 

kaybının olduğu yaralanma durumudur. Sadece iletim bloğu değil aynı 

zamanda distal aksonal dejenerasyon görülür. Endonöral tüpler, epinörium 

ve perinörium sağlam olmasından dolayı reinervasyon ile tam fonksiyonel 

iyileşme görülür. Fonksiyonel geri kazanım için gereken süre aksonal 

rejenerasyon ve hedef dokudaki reinnervasyon sürecine bağlıdır. 

Rejenerasyon ortalama günde 1-2 mm’dir.  Bu tip yaralanmalar; kemik 

kırıkları, orta derecede bası ve intranöral enjeksiyonlarda görülür.

 Sunderland 3. derece yaralanma: Aksonal hasar ile birlikte 

endonöriumda bütünlük kaybının olduğu yaralanma şeklidir. Perinörium ve 

epinörium sağlam olduğundan fasikül devamlılığı devam etmektedir. Hasarlı 

alanın distalinde Wallerian dejenerasyonu ve interfasiküler fibrozis gelişmesi 

nedeniyle iyileşme gecikir. Bu tür yaralanmalar ciddi tuzak nöropatilerde, 

intranöral enfeksiyonlarda, iskemide ve benzeri durumlarda görülebilir.

 Sunderland 4. derece yaralanma: Devamlılık gösteren nöromadır. 

Perinöral defekt nedeniyle fasikül yapısı bozulur. Epinörium haricindeki bütün 

destek dokularda bozulma, akson sayısında azalma görülür. Motor, duyu ve 

otonom fonksiyonlarda ciddi patoloji olmasından dolayı cerrahi olarak tamiri 
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gerekir.  Genelikle sinir greftine ihtiyaç duyulur. Yinede fonksiyonel iyileşme 

yüz güldürücü değildir.      

 Sunderland 5. derece yaralanma (nörotmezis): Periferik sinir 

hasarının en şiddetli şeklidir. Sinirin ve destek dokuların traksiyon veya 

laserasyona bağlı olarak tamamen kesilmesidir. Tedavisi proksimal ve distal 

kesi uçlarının uç-uca onarılmasıdır.      

 6. derece yaralanma: Sunderland sınıflandırılmasında yer almayan 

yukarıda tarif edilen yaralanmaların kombinasyonlarıdır (54, 56, 57). 

 

Şekil-5: Sunderland sistemine göre periferik sinir hasarlanması (38). 
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V.Cerrahi Tedavi         

           

    Hueter ilk olarak 1873’te epinöral dikiş tekniği ile uç-uca sinir 

onarımından itibaren temiz, keskin mekanizmalı sinir yaralanmalarda, gap 

izin veriyorsa, uçuca sinir onarımı altın standarttır. Gerginlik hem direkt 

mekanik hasar oluşturarak hem de sekonder iskemi etkisiyle, onarım hattına 

zarar verir. %8 elongasyon sinirin kan akımını azaltır, %15 elongasyonda ise 

sinirin kan dolaşımı tamamen durur. 8 saati geçen total iskemi zamanı ise 

akson kaybına ve nekroza yolaçar (58).     

 Sinir onarımı, ilk 24 saatte yapılırsa primer onarım, 1 hafta içinde 

yapılırsa geç primer onarım, 1 haftadan daha geç yapılırsa sekonder onarım 

olarak adlandırılır (59).        

 Hangi yöntem kullanılırsa kullanılsın onarım alanında skar 

gelişmektedir ve onarımın başarısını olumsuz yönde etkilemektedir. Epinöral 

skar oluşumu dikiş hattında aksonal büyümeyi engelleyen mekanik bir bariyer 

etkisi oluştururken, ekstranöral skar oluşumu ise sinirlerin komşu dokulara 

yapışmasına neden olarak sinirin hareket kabiliyetini azaltmakta, sinirin 

vasküler pedikülünde vazospazma ve gerginliğe bağlı yaralanmalara neden 

olmaktadır. Böylece sinirde iskemik değişiklikler ve geri dönüşümsüz 

hasarlanmalar oluşmaktadır. Endonörium ve perinöriumda fibroblast aktivitesi 

sonucu kollajen sentezi olmaktadır. Yeni oluşan endonöral kollajen Schwann 

hücre bazal laminasının dışındadır ve endonöral tüp kalınlığında artışa neden 

olur. Eğer reinnervasyon uzarsa kollajen daha yoğun bir hal alır ve endonöral 

tüp daralır. Skar dokusu oluşumu normal yara iyileşmesinin bir sürecinin bir 

parçasıdır ve sinir onarımının başarısı skar oluşumunun kontrol altında 

tutulmasına bağlıdır (60, 61).       

 Periferik sinir kesisinde cerrahi onarıma başlarken önce proksimal ve 

distal sinir uçlarından rezeksiyonla hazırlık yapılır. Bunun için 

mikromakasların kullanılması fasiküllerin aynı seviyeden kesilmesini sağlar. 

Yeterli epinöriyum eksizyonu, sütür hattında skar oluşumunu azaltır. Sinir 

uçlarının gergin değil, hatta biraz gevşek ama onarımla tam karşı karşıya 

getirilmesi lokal nörotrofik faktörlerin rejenere aksonları yönlendirmesi 
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açısından gereklidir.  İki ucun koaptasyonunda kan damarlarının yönü, sinirin 

dış şekli, mesonöriumun yeri, fasiküllerin yapısı ve pozisyonu yol göstericidir. 

Ortalama kalınlıktaki bir sinir, anatomik ve fizyolojik bütünlüğü bozulmadan 

%6’ sı kadar gerilebilir. Benzer şekilde, sinir tam kat kesildiğinde retrakte 

olma özelliği taşır. Bu retraksiyonun oranı kesinin meydana sinire ve 

anatomik lokalizasyona göre değişir. El bileği seviyesinde median veya ulnar 

sinir kesilerinde 2–4 cm kadar retraksiyon meydana gelmesi beklenir. Bu 

rakam siyatik sinir için 8–14 cm kadardır. Retraksiyon miktarı geçen zamanla 

birlikte artar ancak 10. günden sonra sabit kalır.    

 Kesik sinir uçlarının her birinden 8 cm uzaklığa kadar sinir lifi 

serbestlemesi yapılabilir. İki sinir ucu için toplamda 16 cm lik serbestleştirme 

mümkündür. Bu sınırın aşılması sinirin beslenmesinde sorunlara neden olur.

 Cerrahi tedaviye uygun insizyon ile başlanıp yeterli cerrahi alan 

sağlandıktan sonra patolojinin olduğu proksimalden ve distalden sağlam sinir 

dokusuna ulaşana kadar dikkatlice diseke edilir. Ayrıca kitle etkisi yaratan 

lezyonlar farkedilirse rezeke edilmelidir. Fasiküllerin tam olarak 

değerlendirilebilmesi için mikroskop veya lup ile büyütme sağlanması 

önemlidir. Bazen sinir sıkıştığı noktadan serbestleştirildiği halde sinirin 

epinöriumunda da dejeneratif değişiklikler başlamış olabilir. Böyle durumlarda 

epinörotomi veya epinörektomi gerekebilir. Yeterli cerrahinin sağlandığından 

emin olmak için intraoperatif monitörizasyon kullanılmasında fayda 

görülebilir. Gerekli onarım yapıldıktan sonra cilt uygun şekilde dikilir. 

Pansuman yapıldıktan sonra atelle ekstremiteye uygun pozisyon verilerek 

operasyon tamamlanır. Dikişlerin uygun zamanda alınmasına ve postoperatif 

dönemde fizik tedavinin zamanında başlanmasına önem verilmelidir. Ayrıca 

hastanın tedaviye uyumunu arttırmak için ağrı şikayeti giderilmelidir. Uygun 

cerrahi girişim uygulanmasına rağmen cerrahi sonrası şikayetleri devam 

eden hastalarda acele edilmemesi, re-operasyona karar verilmeden önce 

yeterli sürenin beklenmesi gerekir.     

 Cerrahi sonrası rehabilitasyon programlarının ve ameliyat 

tekniklerindeki gelişmelere rağmen cerrahi sonrası oluşan intranöral ve 

ekstranöral fibrozis ve yapışıklıkların önlenmesi hala önemli bir problem 
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olarak önümüze çıkmaktadır. Postoperatif fibrozis ve yapışıklıkların 

önlenmesini amaçlayan birçok teknik ve yöntem kullanılmıştır. Epinöral skar 

dokusunu azaltmak ve sinirlerin rejenerasyonunu hızlandırmak için 

hasarlanan sinirin etrafının ven grefti, fasya veya sentetik materyaller ile 

sarılması gibi yöntemler kullanılmıştır(62). 

                       

VI. Yağ Grefti        

           

   Yağ grefti,  günümüz cerrahi girişimlerinde giderek artan bir öneme 

sahiptir. Alınmasının verici alanda fonksiyonel morbiditeye yol açmaması, 

vücudumuzun yağdan zengin olması, kolay uygulanabilmesi ve en önemlisi 

otolog bir kaynak olması kullanımını arttıran avantajlarıdır. Koyulduğu 

dokudaki emilim oranları ve tutarlı sonuçlar alınamaması halen en çok 

tartışılan konular arsında yerini almasını sağlamaktadır.  

 Yumuşak doku yetersizliklerin hem rekonstrüktif hem de estetik 

cerrahideki yeri arttıkça yağ greftleri de giderek önem kazanmış ve 

günümüzde en sık uygulanan estetik girişimler arasında yerini almıştır. Ancak 

yağ greftleri yeni bir cerrahi girişim türü değildir ve en az 100 yıllık bir 

geçmişe sahiptir. Yağ grefti ile ilgili ilk yayın Neuber tarafından 1893 yılında 

yapılmıştır. Fakat yağ grefti kullanımının ilk yıllarında dokuya yerleştirilmesi 

insizyonla yapıldığı için istenilen sonuçların elde edilemediği tahmin 

edilmektedir. Peer 1950’lerin sonuna doğru yağ greftlerine daha bilimsel 

yaklaşan ilk bilim adamı oldu. Açık insizyonla yapılan nakillerin yerine küçük 

parçalar halinde yağın transferinde daha fazla sağ kalımın gerçekleştiğini 

gözledi (63).         

 Liposakşının plastik cerrahiye girişiyle birlikte yağ greftleri oldukça 

kolay ulaşılabilir hale gelmiştir. Ameliyat sırasında elde edilen bu ürünlerle 

yapılan ilk sonuçlar hiç de tatmin edici olmamıştır (64). Yağ grefti elde 

edilmesinde daha az travmatik yöntemlerin geliştirilmesi ve kullanılmaya 

başlanması sonucu %50’ye varan uzun dönem sağ kalım oranlarıyla tatmin 

edici sonuçlar alınmaya başlanmıştır (65, 66).     

 Günümüzde yağ grefti elde etmek için her biri geliştiricisinin adı ile 

anılan ayrı ayrı ve daha az travmatik kanüller geliştirilmiştir. Artık plastik 
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cerrahlar yağ greftinin uzun ömürlü olduğunu kabul etmektedir. Fakat yağ 

greftinin uzun ömürlü olup olmamasından ayrı olarak diğer bir sorunda tutarlı 

sonuçlar alınamamasıdır. İnsanlarda otogreftlerin yaşayabilmesi, 

uygulanacak cerrahi tekniklere son derece bağımlıdır. Bu durum yağ greftleri 

için de geçerlidir ki yağın alınmasında kullanılan teknik, alındıktan sonra 

işlenme süreci, alıcı alana transferinde kullanılan yöntem ve alıcı dokuyla 

ilişkilidir.          

 Yağ greftinin dokudan alınmasında temel iki yöntem vardır. Birincisi 

dokudan yağın direk insizyonla ulaşılarak alınmasıdır. İkinci yöntemse 

günümüzde oldukça sık uyguladığımız vakumlu yağ alma teknikleridir. Yağın 

elde edilmesinden sonra greftin doğrudan veya santrifüjden geçirdikten sonra 

dokuya verilir. Coleman ‘ın kendi tekniğinde alınan yağ greftlerinin santrifüje 

edilerek sıvı haldeki yağ, kan ve diğer sıvı bileşenler ayrılarak hem greft sağ 

kalım oranı hem de öngörülebilir sonuçlar elde edilebildiği belirtilmiştir(63, 65, 

67). Yağ greftinin yerleştirileceği cerrahi alanda hangi plana yerleştirileceği 

de önemlidir. Yağ greftinin difüzyonla besleneceği göz önüne alınırsa, 

verileceği alanın kanlanması oldukça önemlidir. Ayrıca kanülle verilecekse bir 

alana gereğinden fazla verilmesi yine difüzyona engel olabilir. Yağ 

greftlerine ilgiyi son yıllarda arttıran diğer bir konu ise yağ dokusunun bol 

miktarda barındırdığı yağ dokusu kaynaklı kök hücrelerdir.  Yağ dokusu 

kaynaklı kök hücreler mofolojik ve fenotipik olarak diğer kök hücrelerden 

farklı değillerdir. Dokunun stroma-vasküler kısmında bulunurlar. Yağ 

dokusunda bulunan kök hücrelerin insülin benzeri büyüme faktörü, hepatosit 

büyüme faktörü, dönüştürücü B1 büyüme faktörü, vasküler endoteliyal 

büyüme faktörü salgıladığı bilinmesine rağmen moleküler mekanizmasını tam 

olarak açıklığa kavuşturulamamıştır (68). Yağ dokusu kaynaklı kök hücreleri 

mesoderm kaynaklı olsada adipojen, osteojen, kondrojen, myojen, 

kardiomyojen ve nörojenik hücrelere dönüşüm potansiyeli olduğu 

gösterilmiştir (69, 70). Güncel çalışmalar ayrıca yağ dokusu kaynaklı kök 

hücrelerin, nöral hücreler, hepatosit, pankread hücreleri, endotelial hücreler 

ve epitelial hücrelere dönüşebildiğini göstermiştir (70, 71).                                
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                            GEREÇ VE YÖNTEM    

           

           

   Çalışmaya Uludağ Üniversitesi Etik Kurulu’nun 18.12.2012 tarihli ve 

2012 - 14/02 no’lu kararı ile başlandı. Çalışmanın deney hayvanları ile ilgili 

bölümü Uludağ Üniversitesi Deney Hayvanları Yetiştime ve Araştırma 

Merkezi laboratuarında gerçekleştirildi. Çalışmada 24 adet, 250-300 gr 

ağırlığında, 3 aylık dişi Spradue-Dawley tipi sıçanlar kullanıldı. Denekler; 12 

saat aydınlık, 12 saat karanlık, % 65 (+/-5) nem’de, 21 (+/-3C) derece ısıda, 

standart sıçan yemi ile beslenerek takip edildi. Deneklerin bir haftalık gözlemi 

takiben sağlıklı olduklarına kanaat getirildikten sonra rastgele 2 gruba ayrıldı.

 Grup I. Cilt kesisi + Siyatik sinir kesisi + Sinir onarımı  

 Grup II. Cilt kesisi + siyatik sinir kesisi + Sinir onarım + Yağ grefti 

uygulaması        

 Sıçanlardan rastgele seçilen 12 tanesinin sağ siyatik sinir kesildikten 

sonra aynı seansta cerrahi primer sinir onarım yapıldı ve cilt kesisi kapatıldı. 

Diğer 12 sıçan içinde aynı insizyon yapılarak sağ siyatik siniri kesildi. Aynı 

seansta primer sinir onarımı yapıldıktan sonra sağ popliteal bölgeden 

hazırlanan yağ grefti ile onarım hattı sarıldı ve cilt kesisi onarıldı. İki gruba 

ayrılan sıçanlar erken dönem onarım sonuçlarının değerlendirilmesi için 

operasyonun 3. haftasında sakrifiye edilerek sinir onarım hattı 1 cm distal ve 

proksimalinden kesilere sinir örneklemesi yapıldı. Makroskopik ve 

histopatolojik inceleme yapıldı.       

 Anestezi için sevofluran (Sojourn, Piramal) 250 ml inhaler olarak 

uygulandı. Sıçanlar aynı maddenin yüksek doz kullanımı ile sakrifiye edildi.                      

                           

 I.Cerrahi İşlem 

 

Genel anesteziyi takiben denekler pron pozisyonda yatırıldı. İlk olarak 

Grup I denekler üzerine işlem yapıldı. Sıçanların sağ gluteal bölgesi  % 10 

‘luk povidon-iyot ile temizlenerek cerrahi hazırlık yapıldı. Longitudinal cilt 

insizyonunu takiben gluteus maksimus ve biceps femoris kasları arasından 
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girilerek künt disseksiyon ile sağ taraf siyatik sinire ulaşıldı. Sağ siyatik 

sinirde, siyatik çentik ve dallanma bölgesi arasındaki segmentin 

disseksiyonunu yapıldı ve bahsedilen iki nokta ortasından siyatik sinir kesildi. 

Aynı seansta X4,5 büyütmeli cerrahi gözlük,  mikrocerrahi aletleri ve yuvarlak 

iğneli polypropyelene 7/0 cerrahi dikiş kullanılarak cerrahi onarım yapıldı. Cilt 

kesisi keskin iğneli polypropylene 4/0 cerrahi dikiş kullanılarak kapatıldı.  

 

 
 

Şekil-6: A.Sağ gluteal bölgenin tıraşlanması. B.Sağ gluteal bölgenin 
povidon-iyot ile hazırlanması.       
       

 
Daha sonra Grup II denekler üzerinde işlem yapıldı. Sıçanların sağ 

gluteal bölgesi % 10 ‘luk povidon-iyot ile temizlendi. Longitudinal cilt 

insizyonunu takiben gluteus maksimus ve biceps femoris kasları arasından 

girilerek künt disseksiyon ile farklı kesilerden sağ taraf siyatik sinire ulaşıldı. 

Sağ siyatik sinirde, siyatik çentik ve dallanma noktası arasındaki segmentin 

disseksiyonunu yapıldı ve bahsedilen iki nokta ortasından siyatik sinir kesildi. 

Aynı seansta X4,5 büyütmeli cerrahi gözlük, mikrocerrahi aletleri ve yuvarlak 

iğneli polypropyelene 7/0 cerrahi dikiş kullanılarak cerrahi onarım yapıldı. Cilt 

kesisi sağ popliteal bölgeye kadar uzatıldı ve poplitea posteriorunda bulunan 

yağ dokusundan yaklaşık 10x10x5 mm3` lük yağ greftleri hazırlandı. Yağ 

grefti yapılan cerrahi onarım hattı çevresine sarıldı. Yuvarlak iğneli 

polypropyelene 7/0 cerrahi dikiş kullanılarak onarım hattına sabitlendi. Cilt 

kesisi keskin iğneli polypropylene 4/0 cerrahi dikiş kullanılarak kapatıldı.  
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Şekil-7: A. Diseke edilip açığa çıkarılmış sağ siyatik sinir. B. Sağ 
siyatik sinirin tam kat kesilmiş görüntüsü. 

 

 
 

Şekil-8: Sağ poplitea posteriorundan hazırlanan yağ grefti. 
 

 

 
 

Şekil-9: A. Sadece primer sinir onarımı yapılmış denek. B. Sinir 
onarımı yapıldıktan sonra yağ grefti sarılmış denek. 
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 II. Deney Sonuçlarının Değerlendirilmesi     

         

 Operasyonun 3. haftasında her iki grupta bütün denekler sırasıyla 

genel anesteziyi takiben denekler uygun pozisyonda hazırlandı. Deneklerin 

önce cilt iyileşmesi daha sonra diseksiyon sırasıyla kas, kas fasyasının 

iyileşmesi ve sinir dokusunun çevre dokuya yapışıklılığı makroskopik olarak 

değerlendirildi. Daha sonra sinir onarım hattının 1 cm proksimali ve 1 cm 

distalinden sinir segmenti kesilerek alındı ve histopatolojik incelemeye 

gönderildi.  

 II.A.Makroskopik Değerlendirme     

 Genel anestezi ve uygun hazırlıklar yapıldıktan sonra deneklerin cilt ve 

kas fasyasının bütünlüğü, çevre kas dokusuna sinirin yapışıklılığı ve çevre 

dokudan ayrılabilirliği Peterson’un  tarif ettiği evrelendirme şemasına göre 

değerlendirildi (72).                       

                      Tablo-1: Peterson’nun sayısal evrelendirme tablosu. 

Doku     Evre 

Cilt ve kas fasyası kapanması  1 cilt ve kas fasyası tam kapanmış                                             

     2 cilt ve kas fasyası kısmi olarak açık 

     3 cilt ve kas fasyası tamamen açık 

Sinir yapışıklılığı ve ayrılabilirliği  1 diseksiyona gerek yok veya  

      hafif künt diseksiyon gerekli 

     2 daha ciddi künt diseksiyon gerekli 

     3 keskin diseksiyon gerekli 

                                  

 II.B.Histopatolojik Değerlendirme 

Alınan dokular % 10‘luk formol ile fikse edildildikten sonra alkol 

solüsyonları ile dehidrate edilerek parafine yerleştirildi. Longitudinal 5 mikron 

kalınlığında seri kesitler alındı. Kesitler Hematoksilen-Eozin ve Masson 

Trikrom ile boyandı. Epinöral skar dokusu, sinirde rejenerasyon ve 

inflamasyon aynı patolog tarafından X40 büyütmeli ışık mikroskobu ile 

değerlendirildi. 
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Epinöral skar dokusunun ortalama yoğunluğu, rejenerasyon ve 

inflamasyon her spesimen için tek tek değerlendirildi. Bir çok çalışmada 

olduğu gibi fibrozis ve inflamasyon 3 üzerinden derecelendirildi. Sinir ve sinir 

etrafındaki rejeneratif değişiklikler ise 5 üzerinden derecelendirildi(75, 76).        

 
 

 Tablo-2: Sinirde rejenerasyon, infalamasyon ve fibrozisin değerlendirilmesi 

(75, 76). 

 
Doku            Evre          

                                                                       

Rejenerasyon                    1           sinir rejenerasyonu yok.                                            

             2           kötü organize sinir iyileşimi 

             3           orta derecede sinir iyileşimi 

                                                            4           iyi organize sinir iyileşimi 

                                                            5           mükemmel organize sinir iyileşimi 

   

                                                                

İnflamasyon             1           hafif  

              2           orta 

              3           yoğun 

 

 

Fibrozis                                                 1           hafif  

               2          orta 

               3          yoğun 

 

 II.C.İstatiksel Değerlendirme 

İstatiksel analiz için SPSS kullanıldı. Her grup için makroskopik 

bulgular ve epinöral fibrozis değerlerindeki değişimler Mann – Whitney U testi 

ile analiz edildi. İstatiksel açıdan p < 0,05 değeri anlamlı olarak kabul edildi. 
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                                         BULGULAR     

           

           

  I.Makroskopik Bulgular       

           

 İlk cerrahi uygulamadan 3 hafta sonra erken dönem bulguların 

değerlendirilmesi için denekler uygun şekilde hazırlandı. Denekler;  yara yeri 

enfeksiyonu ve dikiş reaksiyonu açısından değerlendirildiğinde hiçbir sıçanın 

insizyon yerinde enfeksiyon veya dikişlerde açılma görülmedi. Daha sonra cilt 

ve kas fasyasının bütünlüğü, perinöral skar dokusun varlığı ve görünümü, 

siyatik sinirin etraf dokudan ayrılabilirliği makroskobik olarak Peterson 

evrelendirmesine göre değerlendirilip not edildi (72).     

 Cilt Kapanması       

 Sadece sinir onarımı uygulanan sağ guteal alanın cilt kapatımı için 

ortanca Peterson evrelendirme değeri 1 (1-1),  sinir onarımı ve yağ grefti 

uygulanan sağ gluteal alan için ise 1 (1-1) olarak bulundu. Gruplar arasında 

istatistiksel açıdan fark bulunamadı.     

 Kas Fasyası Kapanması       

  Sadece sinir onarımı uygulanan sağ guteal alanın kas fasyası 

kapanması için ortanca Peterson evrelendirme değeri 1 (1-1),  sinir onarımı 

ve yağ grefti uygulanan sağ gluteal alan için ise 1 (1-1) olarak bulundu. 

Gruplar arasında istatistiksel açıdan fark bulunamadı.  

 Sinir Yapışıklığı ve Ayrılabilirliği     

 Sadece sinir onarımı uygulanan sağ guteal alanın sinir yapışıklığı için 

ortanca Peterson evrelendirme değeri 1 (1-1),  sinir onarımı ve yağ grefti 

uygulanan sağ gluteal alan için ise 1 (1-1) olarak bulundu. Gruplar arasında 

istatistiksel açıdan fark bulunamadı. 
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Tablo-3: Makroskopik bulguların istatistiksel analizi. 

  Doku Sinir Onarımı Sinir + Yağ                       p 

 

 Cilt İyileşmesi 

 

        

       1(1-1) 

     

     1(1-1) 

     

       0 

 

Kas ve Fasya 

İyileşmesi 

 

       

       1(1-1) 

    

     1(1-1) 

     

       0 

 

Sinir Yapışıklığı 

        

       1(1-1) 

    

     1(1-1) 

       

        0 

                        

 

II.Histopatolojik Bulgular      

           

   Histolojik inceleme aynı patolog tarafından 40x büyütmeli ışık 

mikroskobu ile değerlendirildi. Preparatlar tek tek fibrozis, inflamatuar 

değişiklikler ve rejenerasyon değişiklikleri açısından değerlendirilmesinin 

yanında nevaskülaraizasyon, myelinizasyon, PNL infiltrasyonu, makrofaj 

infiltasyonu ve lenfosit infiltrasyonu açısından gruplar karşılıklı olarak 

değerlendirildi.  
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Şekil-10: Onarılmış ve yağ grefti sarılmış siyatik sinirin 40x büyütmeli ışık 
mikroskopu altında histolojik görüntüsü. S: Siyatik sinir, G: Yağ grefti, D: 
Neovaskülarizasyon odakları, F: Fibrozis, O: Onarım hattı.  

 

           

 Fibrozis          

 Epinöral skar dokusunun ve sinir dokusunu için her spesimen Masson 

Trikrom boyası ile boyandıktan sonra çevre dokular ile sinir segmenti 

arasındaki fibrozis yoğunluğu incelendi. Sadece sinir onarımı uygulanan sağ 

siyatik sinir onarım hattı ve çevresinde oluşan fibrozis ortanca Peterson 

evrelendirme değeri 1 (1-3),  sinir onarımı ve yağ grefti uygulanan sağ sağ 

siyatik sinir onarım hattı ve çevresinde ise 1 (1-2) olarak bulundu. Gruplar 

arasında istatistiksel açıdan fark bulunamadı (p=0.812, p>0.05, Mann-

Whitney U testi). 
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Şekil-11: Sadece sinir onarımı yapılan siyatik sinirin 40x büyütmeli ışık 
mikroskopu altında histolojik görüntüsü. M: Vakuole myelin odakları, F: 
Yaygın fibrozis alanı.         
   

 İnflamasyon        

 Sadece sinir onarımı uygulanan sağ siyatik sinir onarım hattı ve 

çevresinde oluşan inflamatuar değişiklikler ortanca Peterson evrelendirme 

değeri 1 (1-3),  sinir onarımı ve yağ grefti uygulanan sağ sağ siyatik sinir 

onarım hattı ve çevresinde ise 2 (1-2) olarak bulundu. Yağ grefti uygulanan 

grupta granülasyon oranının daha yüksek olduğu gözlensede gruplar 

arasında istatistiksel açıdan fark bulunamadı (p=0.521, p>0.05, Mann-

Whitney U testi).         

 Aksonal Hücre Rejenerasyonu       

 Sadece sinir onarımı uygulanan sağ siyatik sinir onarım hattında 

aksonal rejenerasyona ait değişiklikler ortanca Peterson evrelendirme değeri 

1 (1-2),  sinir onarımı ve yağ grefti uygulanan sağ sağ siyatik sinir onarım 

hattı ve çevresinde ise 1 (1-2) olarak bulundu. Gruplar arasında istatistiksel 

açıdan fark bulunamadı (p=0.806, p>0.05, Mann-Whitney U testi). 
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Tablo-4: Histopatolojik değişikliklerin istatistiksel değerlendirilmesi. 

 

  Kriter Sinir Onarımı Sinir Onarımı + 
Yağ Grefti 

            p 

 

 Fibrozis 

 

 

1(1-3) 

 

1(1-2) 

 

0.812, p>0.05 

  

İnflamasyon 

 

 

1(1-3) 

 

2(1-2) 

 

0.521, p>0.05 

 

Aksonal 
Dejenerasyon 

 

1(1-3) 

 

1(1-2) 

 

0.806, p>0.05 

 

Neovaskülarizasyon       

 Siyatik sinir onarım hattı ve çevresinde oluşan neovaskülarizasyon 

odakları denek preparatlarında tek tek sayılarak her iki grup arasında 

karşılıklı olarak değerlendirildi. Buna göre; ışık mikroskopu altında incelenen 

her kesitte yağ grefti uygulanan onarım hattında neovaskülarizasyon odağı 

ortanca değeri 18.50 (9-32) iken sadece sinir onarımı yapılan onarım 

hattında bu rakam 10.50 (6-30) olduğu görüldü. Sayısal olarak yağ grefti 

uygulanan kesitlerde neovaskülarizasyon odaklarının fazla olduğu görülsede 

bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0.105, p>0.05, Mann-

Whitney U testi).         

 Polimof Nüveli Lökosit       

 Sadece siyatik sinir onarımı yapılan deneklerin incelenen kesitlerinde 

PNL ortanca değeri 9 (2-24) iken sinir onarımı ve yağ grefti uygulamasını 

yapılan deneklerin kesitlerinde bu rakam 14 (5-36) olarak hesaplandı. Sayısal 

olarak yağ grefti uygulanan kesitlerde PNL infiltrasyonunun daha fazla olduğu 

görülsede bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0.064, p>0.05, 

Mann-Whitney U testi). 



27 
 

Makrofaj         

 Sadece siyatik sinir onarımı yapılan deneklerin incelenen kesitlerinde 

makrofaj sayısı ortanca değeri 3.5 (0-10) iken sinir onarımı ve yağ grefti 

uygulamasını yapılan deneklerin kesitlerinde bu değer 11 (4-35)  olarak 

hesaplandı. Yağ grefti kullanılan grupta istatistiksel açıdından anlamlı 

derecede daha fazla makrofaj infiltrasyonu olduğu görüldü (p<0.05, Mann-

Whitney U testi). 

           

 
 

Şekil-12: Yağ grefti uygulanan ve onarım yapılan siyatik sinirin 40x büyütmeli 
ışık mikroskopu altında histolojik görüntüsü. Ma: Makrofaj, D: 
Neovaskülarizasyon odakları, PNL: Polimorf nüveli lökositler, G: Yağ grefti. 
 
 
    
 Lenfosit        

 Sadece siyatik sinir onarımı yapılan deneklerin incelenen kesitlerinde 

lenfosit sayısı ortanca değeri 24 (10-48) iken sinir onarımı ve yağ grefti 

uygulamasını yapılandeneklerin kesitlerinde bu değer  82.5 (58-160)  olarak 

hesaplandı. Yağ grefti kullanılan grupta istatistiksel açıdından anlamlı 

derecede daha fazla lenfosit infiltrasyonu olduğu görüldü (p<0.05, Mann-

Whitney U testi). 
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Şekil-13: Yağ grefti + sinir onarımı 40x büyütmeli ışık mikroskopu 
altında histolojik görünümü L: Lenfosit infiltrasyonu, D: Neovaskülarizasyon 
odakları, G: Yağ grefti.  

 
          

 Myelin Vakuolizasyonu       

 Sadece siyatik sinir onarımı yapılan deneklerin incelenen kesitlerinde 

vakuole myelin oluşumu ortanca değeri 6 (2-24) iken sinir onarımı ve yağ 

grefti uygulamasını yapılan deneklerin kesitlerinde bu rakam 7.5 (3-26) olarak 

hesaplandı. Sayısal olarak yağ grefti uygulanan kesitlerde vakuole myelin 

oluşumu daha fazla olduğu görülsede bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p=0.444, p>0.05, Mann-Whitney U testi). 
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Şekil-14: Vakuole myelin odaklarının bulunduğu sadece primer 
onarım yapılan siyatik sinirin 40x büyütmeli ışık mikroskopu altında histolojik 
görünümü. M: Vakuole myelin odakları. 
 

 

Tablo-5: Histopatolojik Hücre sayımlarının istatistiksel olarak 

incelenmesi. 

 

Kriterler Sinir Onarımı Sinir Onarımı + 
Yağ Grefti 

           p 

 
Neovaskülarizasyon 
 

 
10.5(6-30) 

 
18.5(9-32) 

 
0.104 , p>0.05 

 
PNL 
 

 
9(2-24) 

 
14 (5-36) 

 
0.064 , p>0.05 

 
Makrofaj 
 

 
3.5(0-10) 

 
11(4-35) 

   
   P<0.05 

 
Lenfosit 
 

 
24(10-48) 

 
82(58-160) 

    
   P<0.05 

 
Myelin  

 
6(2-24) 

 
7.5(3-26) 

 
0.444 , p>0.05 
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                             TARTIŞMA VE SONUÇ     

           

          

 Periferik sinir cerrahisi konusunda yapılan bir çok çalışmada olduğu 

gibi çalışmamızda da periferik sinir hasarı oluşturmak için uygun bir model 

olarak kabul edilen sıçan siyatik siniri tercih edilmiştir. Bunun nedenleri;      

1) İnsan sinir yapısına benzemesi,           

2) Anatomik lokalizasyonu nedeniyle disseksiyon kolaylığı,        

3) Sıçanların hayat sikluslarının kısa ve doğurganlığının fazla olması 

nedeniyle kolay denek elde edilebilmesi,          

4) Denek boyutunun dokuyu ayırt edecek kadar büyük, manüpule edecek 

kadar küçük olması,                      

5) Uygulanan girişimler sonrası insan sinir hücreleri ile benzer onarım süreci 

izlemesi sayılabilir. 

Periferik sinirlerde oluşan patolojileri anlamak, periferik sinir 

cerrahisinin amacını anlamamıza yardımcı olacaktır. Periferik sinir 

yaralanmaları histopatolojik olarak dört şekilde karşımıza çıkar. 

1) Wallerian dejenerasyonu,  

2) Aksonal dejenerasyon 

3) Segmental demiyelinizasyon  

4) Nöronopatiler 

 

1.Waller Dejenerasyonu 

Periferik sinirin aksonal yapısının herhangi bir yerinde, herhangi bir 

nedenle bütünlüğünün bozulması sonucunda oluşan yaralanmaya Wallerian 

dejenerasyonu denilir. Aksonun bütünlüğünün kesintiye uğradığı noktanın 

distalinde akson ve çevresindeki miyelin kılıfta dejenerasyon başlar. Periferik 

sinir kesilerinde Wallerian dejenerasyonun 4-11 gün içerisinde başlaması 

beklenir. Wallerian dejenerasyonunun ilk günlerinde hasar gören aksonun 

distali, elektriksel uyarı ile tamamen normal olarak uyarılabilir. Bu nedenle 

sinir kesilerinde 1 haftaya kadar klinik semptom görülmeyebilir. Daha sonraki 

günlerde sinir uyarılabilirliğinde azalma görülür ve en fazla 11 gün içinde 
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uyarılamaz hale gelir. Bu süre, hasar yeri ile aksonun ucu arasındaki uzaklık 

farkına göre değişkenlik gösterir.  Motor sinirlerde ise sinir uyarımını takiben 

kastan alınan yanıt, hasarın en geç 9. günde kaybolduğu görülür. Sinir 

kılıfının devamlılığının korunmuş olması halinde dejenerasyonu takiben sinir, 

hasarlandığı yerin distaline doğru günde yaklaşık 1 mm hızla rejenere olur.               

2. Aksonal Dejenerasyon     

 Periferik sinir hücresinin aksonunda hasar söz konusudur. Periferik 

sinir hasarlanmalarında en sık görülen patolojik değişikliktir. Aksonal 

dejenerasyonun etyolojisinde en sık olarak nutrisyonel, metabolik ve toksik 

sebepler bulunmaktadır. Sinir biyopsi spesimenlerinde patolojik görüntü 

Wallerian dejenerasyonu ile benzerlikler gösteririr. Perikoryum veya sinir 

gövde hücresindeki metabolik bozukluklar, sinir hücre transportunda ve diğer 

fonksiyonlarda bozulmaya sebep olur. Aksonal dejenerasyonda patoloji 

oluştuktan sonra en erken etkilenen sinir fibrilleri merkezden en uzak olan 

fibrillerdir. Kas yorgunluğu ve ekstremilerde eldiven-çorap tarzı hipoestezi 

klinik manifesto olarak karşımıza çıkar. Charcot-Maria-Tooth ve Friedreich’s 

ataxia gibi bazı patolojik durumlarda transport sisteminde yavaşlama; 

aksonlarda atrofik değişikliklere ve sekonder segmentel demiyelinizasyonla 

beraber seyredebilir. Ayrıca glue-sniffing nöropatisi gibi toksik patolojilerde 

aksonlarda şişme de görülebilir. 

    3.Segmental Demiyelinizasyon     

 Miyelinli sinir liflerinde, periferik sinir aksonunu intakt kalmasına 

rağmen miyelin kılıfta hasarın olduğu durumlarda segmental 

demiyelizsyondan söz edilir. Demiyelinizasyon, Schwann hücrelerinin 

metabolik bozukluğunun olduğu herediter nöropatilerde olduğu gibi (Charcot-

Marie-Tooth sendromu) tüm sinir boyunca görülebilir. Schwann ve/veya 

akson hücresinde immünolojik saldırılarla oluşan edinsel demiyelinizasyon 

durumlarında da, örneğin Guillain-Barré Sendromunda, demiyelinizasyon 

belirli bir sinir segmentinde söz konusu olabilir. Miyelin, yenilenebilir bir 

yapıdır. Demiyelinizasyon şiddetli ise genelde aksonal dejenerasyon da 

beraberinde görülür. Miyelin kılıf Schwann hücreleri tarafından yapılan ve 

yenilenebilen bir yapı olmasından dolayı patoloji sebebi ortadan kaldırıldığı 
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zaman demiyelinizasyon geri dönebilir. Demiyelinizasyonu takiben 15 gün ile 

6 ay arasında remiyelinizasyon tamamlanır.     

 4. Nöronopatiler      

 Nöronopatilerde primer olarak etkilenen kısım sinir hücre gövdesidir. 

Spinal muskuler atrofilerde ön boyunuzdan çıkan sinirler primer etkilenerek 

motor nöropatilere sebep olur. Sinir hücresinde yaralanma olduğunda geri 

dönüşü kötüdür. Böyle durumlarda ataksia, proprioseption duyusunda 

bozukluk ve ağrı duyusunda azalma gibi klinik semptomlar görülür. 

 Sinir iyileşmesi, çok farklı yönleri olan, karmaşık bir süreçtir. Periferik 

sinirler, santral sinir sisteminden farklı olarak, rejenerasyon ve distal hedefleri 

reinnerve etme kapasitesine sahiptirler. Ancak başarılı bir rejenerasyon için, 

pekçok değişkenin birlikte, uyum içinde işlem görmesi gereklidir. Başarılı bir 

sinir iyileşmesi ve fonksiyonun geri kazanılması için gerekli koşullar:  

 

1. Distalde Wallerian dejenerasyon,                     

2. Dejenere akson ve miyelin artıklarının makrofajlar ve Schwann 

hücrelerince ortadan kaldırılması,           

3. Çeşitli nörotrofik faktörlerin, sitokinlerin ve transkripsiyon faktörlerinin 

salınımı,               

4. Sinir gövdesinin yaşaması ve iletimde görevli bir hücre modundan 

rejenerasyon için gerekli enzimleri sentezleyen bir hücreye dönüşümü,      

5. Schwann hücrelerinin proliferasyonu ve demiyelinan forma dönüşümü,     

6. Schwann hücreleri ve bazal lamina tarafından Büngner bantlarının 

oluşturulması,             

7. Proksimalden akson tomurcuklanmaları ve büyüme konileri oluşumu,      

8. Aksonal elongasyon ve akson ucundan proteazların salınımı,       

9. Rejenere olan aksonların distaldeki hedeflere doğru olarak yönlenmesi,     

10. Hedef organlarda geri dönüşsüz değişiklikler oluşmadan reinnervasyonun 

tamamlanması,             

11. Rejenere olan aksonların remiyelinasyonu,                           

12. Miyelin tabakasının oluştuktan sonra olgunlaşıp kalınlaşmasıdır. 
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Periferik sinir cerrahisini olumsuz yönde etkileyen epinöral skar 

dokusu, cerrahi öncesi tahmin edilemeyen ve istenmeyen bir durumdur. 

Epinöral skar dokusu oluşumunu önlemeye yönelik birçok cerrahi yöntem, 

farmakolojik ajan ve kimyasal madde denenmiş ancak klinik uygulamalar 

umut verici olmakla birlikte memnun edici olmamıştır. Sinir onarımında 

istenilen rejenerasyon için gerekli şartlar; onarım hattında minimal gerginlik, 

sinir uçlarının yeterli onarımının sağlanması, nörotrofik faktörlerin onarım 

hattında korunması, minimal yabancı cisim reaksiyonu ve fibrozis olarak 

sayılabilir. Aksonal eşleşmenin tam olmaması, nörotrofik faktörlerin ortamda 

tutulamaması, atılan sütürlerin sebep olduğu fibrozis ve yabancı cisim 

reaksiyonu rejenerasyonun ve dolayısıyla fonksiyonel iyileşmenin kalitesini 

düşürecektir. Onarım için gerekli şartların tam olarak sağlanamadığı 

durumlarda perifere dağılacak aksonların oluşturacağı nöroma da kaçınılmaz 

olacaktır.  Cerrahi onarım için birden fazla teknik tanımlanmıştır fakat iki binli 

yılların başına geliştirilen “uç-içe sinir onarım tekniği” bazı özellikleri ile öne 

çıkmıştır. Anastomoz hattından kablo kaçışına izin vermemesi, nörotrofik 

faktörleri içeride ve inflamatuar mediatörleri dışarıda tutması ve sütürün 

anastomoz hattında kalmayarak daha az yabancı cisim reaksiyonu 

oluşturması, diğer onarım yöntemlerine üstün özellikleridir. Bu teknikte 

proksimal ve distal sinir uçları karşı karşıya getirildikten sonra distal uç 0,5 

cm epinöryumu sağlam kalacak şekilde sıyrılmaktadır. Proksimal uç, distal 

ucun içine gömülerek üç adet sütürle sabitlenmektedir. Bu yöntem ile 

anatomoz hattı, çevre dokular ile temas etmeden bir kılıf içerisinde 

korunmaktadır (73). Çalışmamızda onarım tekniği ise cerrahi kolaylığı 

nedeniyle uç-uca onarım şeklinde yapılmıştır.      

 Sinir çevresine sarılan yağ greftinin sinir iyileşmesi üzerine etkisine 

dair son yıllarda yapılmış ve yağ dokusundan elde edilip zenginleştirilmiş 

adipoz kök hücrelerin onarım hattına yerleştirilmesiyle yapılmış çalışmalar 

mevcuttur. Yapılan çalışmalar yağ kök hücrelerinin sinir iyileşmesi üzerine 

olumlu etkisini göstermektedir. Liu ve ark.(74) adipoz dokudan 

zenginleştirilmiş kök hücre ekstresinin sinir iyileşmesi hızını ve onarım 

sonrası sinir iletim hızının arttırdığını göstermiştir. 
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Çalışmamızda normal sinir kesisi onarımında gerçekleşen iyileşme 

sürecini, onarım hattına yağ grefti sarılmasıyla iyileşme sürecinde oluşacak 

farklılıkları gözlememiz için bir deney modeli oluşturuldu. Bunun için 12 

deneğin sağ siyatik siniri kesilip aynı senasta onarıldı. 3 hafta sonra sinir 

örneklemesi yapılıp denekler sakrifiye edildi. Normal sinir iyileşmesi modeli 

olarak incelendi. Diğer 12 deneğin sağ siyatik siniri kesilip aynı seansta 

onarıldıktan sonra onarım hattı çevresine sağ popliteadan hazırlanan yağ 

grefti sarıldı. 3. haftada sinir örneklemesi yapılıp denekler sakrifiye edildi. 

Kesitler histopatolojik olarak incelendi ve normal modelden farkı araştırıldı. 

Çalışmamızda periferik sinir kesisi sonrası iyileşme sürecinde gerçekleşen 

fibrozis, rejenerasyon hücre infiltrasyonu gibi hücresel seviyede olan 

değişikliklerin incelenmesi amaçlandığı için deneklere, yürüme testi ve 

elektrofizyolojik testler uygulanmadı.       

 Yağ grefti kullanılan denekler ile kullanılmayan deneklerin 

makroskopik olarak sinir iyileşmesine istatistiksel olarka anlamlı bir farka 

rastlanmadı. Cilt iyileşmesi, kas ve fasya iyileşmesi, sinir yapışıklığı 

makroskopik olarak birbirinden farklı olsada bu fark istatistiksel olarak 

anlamdı değildi.          

 Grupların histopatolojik incelemesinde fibrozis, inflamasyon 

değişiklikleri ve rejenerasyon değişiklikler Patterson sistemine göre 

sınıflandırılıp karşılaştırıldı. Hesaplanan değerler birbirinden farklı olsada bu 

fark istatistiksel olarak anlamdı değildi.       

 Daha sonra hazırlanmış histopatolojik kesitlerde iyileşme sürecinde 

aktif rol oynayan hücrelerin sayımları yapıldı. Yapılan sayımlarda 

neovaskülarizasyon, polimorf nüveli lökosit, makrofaj, lenfosit ve vakuole 

myelin odakları arandı. Yağ grefti kullanmış kesitlerin tamamında aranan 

hücre sayıları yağ grefti kullanılmamış kesitlerden daha fazlaydı. Fakat 

sadece makrofaj ve lenfosit sayısı istatistiksel olarak anlamdı derecede yağ 

grefti kullanılmış grupta daha fazlaydı. Örneklemenin yapıldığı 3. haftanın 

normal yara iyileşme sürecindeki yeri incelendiğinde makrofajların normal 

modelde de hakim hücre olduğu, bir yandan parçalanmış myelin debrislerini 

fagosite etme süreci yönetimi, proliferasyon mediatörlerinin salınımı, büyüme 
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faktörlerini salınımı gibi roller üstlendiği bilinmektedir (48, 52).  Lenfositler ise 

sinir iyileşmesi sürecinde hasarlı bölgeye en son infiltrasyon yapan akut faz 

hücreleridir. Başlıca görevleri bölgede rejenerasyonunun regüle edilmesi için 

gerekli sitokin, kemokin ve nörotropin salınımının gerçekleştirilmesidir. Akut 

inflamatuar cevaptan aylar sürecek rejenerasyon sürecine geçişte ve 

rejenerasyon sürecinin devamında makrofajlara destek görevleri mevcuttur 

(51). Deney modelimizde sinir onarımı sonrası kullanılan yağ greftinin sinir 

iyileşmesi üzerine yaptığı olumlu etkiden söz edilebilir. İstatistiksel olarak 

anlamlı derecede fazla sayıda olan makrofaj ve lenfosit hücreleri sinir 

iyileşme sürecinin önemli aktörleridir. Çalışmamızda araştırılan diğer 

kriterlerden yeni damar oluşumu ve myelin vakuolizasyonu makrofaj, lenfosit 

ve schwann hücrelerinden salınan büyüme faktörleri, nörotropinler, sitokinler 

ve kimokinler sayesinde olmaktadır (76).    

 Sakrifikasyonun erken dönem sonuçlarının incelenmesi için 3. haftada 

yapılmış olması aksonal modelde iyileşme sonuçlarının belirgin görülmesi 

için erken olduğunu düşündürmektedir. Literatürde zenginleştirilmiş adipoz 

kök hücre uygulanmış sinir onarım modelleri daha ileri haftalarda incelenmiş 

ve akson yapısında bizim çalışmamızda rastlanmayan belirgin yapılsal 

iyileşme farklılıkları gözlenmiştir (74, 77).     

 Çalışmamızda kullanılan yağ greftinin otolog bir malzeme olması ve 

aynı cerrahi insizyondan elde edilmesi donör alan morbiditesine sebep 

olmamış ve cerrahi alanda harhangi bir enfeksiyon ya da kistik oluşuma 

sebep olmamıştır. Yağ grefti kullanımının son derece güvenli ve kolay elde 

edilebilir olduğu literatürde bahsedildiği gözlemlenmiştir.   

 Yapılan çalışmaya benzer şekilde periferik sinir cerrahisi sonrası 

oluşan skar dokusunu engellemek amacıyla ven grefti ile sinirin etrafın 

sarılması, sinirin etrafına kas, yağ dokusu ve fasya getirilmesi, serbest 

vaskülarize omentum ile sinirin kanlandırılmasının artırılması gibi otojen 

dokuların kullanıldığı cerrahi yöntemler geliştirilmiş fakat klinik sonuçlarda 

sıklıkla tutarsızlık olduğu görülmüştür (78).    

 Bölümümüzde yapılan bir çalışmada 5-FU’in tam kesik sıçan siyatik 

sinir onarımı sonrası epinöral ve ekstranöral skar dokusu oluşumuna olan 
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etkisi araştırılmıştır ve her ikisini de önleyebileceği sonucuna varılmıştır (78). 

Bu durum sinir onarımı hattı ve çevresine sinir onarımı sonrası uygulanan 

bazı malzemelerin sinir iyileşme kalitesini arttırabileceğine dair örnek 

olmuştur. Çalışmamızın makroskopik incelenmesinde cilt iyileşmesi, kas ve 

fasya iyileşmesi, sinir yapışıklığında her iki grup arasında bir farka 

rastlanmamıştır. Fakat bölümümüzde yapılmış bir çalışmada sıçan 

modelinde epinörotomi yapılmış sinir dokusu çevresine oral mukoza grefti 

sarılmış ve erken dönem sonuçları çalışmamızla benzer olmasına rağmen 

geç dönemde kullanılan mukoza greftinin sinir yapışıklılığını azalttığı 

görülmüştür (15). Bu durum çalışmamızın geç dönem sonuçlarında da 

değişiklik görülebileceğini bir kez daha düşündürmektedir.   

 Erken dönem sinir onarımında yağ grefti kullanımının sinir iyileşmesi 

üzerine etkisinin incelendiği çalışmada; yağ grefti kullanımının erken dönem 

sinir iyileşme sürecinde sinir iyileşmesi üzerinde pozitif etkisi olduğu 

gözlenmiştir. 
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