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ÖZET 

 

Amaç: Çalışmamızın amacı, fasial sinir hasar modelinde NO donörü olan izosorbid-5-

mononitratın fasiyal sinir iyileşmesine etkisini araştırmaktır. 

Gereç ve yöntemler: Bu çalışmada, 8 haftalık ve ortalama ağırlığı 250-300 gram olan 

16 adet Wistar Albino cinsi erkek sıçan kullanılmıştır. Araştırma sürecinde sıçanlar 

21-22 °C çevre sıcaklığı, 12/12 saat aydınlık/karanlık döngüsünün sağlandığı, 

havalandırılması kontrol edilen odalarda barındırılmıştır. Beslenmeleri ve su alımı 

serbest bırakılmıştır. Cerrahi işlemler intraperitoneal anestezi altında uygulanmıştır. 

Cilt kesisi yapıldı. Fasiyal sinir ana trunkusu ortaya konup ana trunkusa kesi yapıldı. 

Daha sonra mikroskobik görüş altında 10-0 nylon sutür ile epinöral sutürler ile sinir 

tamir edildi. Denekler iki gruba ayrıldı. Her iki grup deney sonuna kadar gözlendi. 

Deney grubu deneklerine oral gavaj yöntemiyle her gün aynı saatte 1 ml sıvı içerisinde 

hazırlanacak şekilde 7,2 mg/kg isosorbid-5-mononitrat verildi. Uygulanan tedavi 8 

hafta boyunca devam ettirildi. Sinir iyileşmesi fonksiyonel olarak bıyık hareketleri ve 

göz kırpma refleksinin iki haftalık aralıklarla takibi şeklinde yapıldı. Histopatolojik 

inceleme, 8 haftanın sonunda vasküler konjesyon, makrovakualüzasyon ve myelin 

kılıf kalınlığı evrelemeleri ile yapıldı. 

Bulgular: Deney ve kontrol grubu arasında göz kırpma ve bıyık hareketlerinin 

operasyon sonrası 2., 4., 6. Ve 8. Haftalardaki evrelerinin farklılığı 

değerlendirildiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunamamıştır. Deney ve kontrol grubu arasında vasküler konjesyon, 

makrovakuaolizasyon ve myelin kılıf kalınlığı evrelemesi bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunamamıştır. 

Sonuç: Bıyık hareketleri, göz kırpma refleksi evrelemeleri ve histopatolojik 

incelemede vasküler konjesyon, makrovakualizasyon ve myelin kılıf kalınlığı 

değerlendirildiğinde her iki grup için anlamlı farklılık saptanmadı. Sinir hasar 

modellerinde NO donörlerinin iyileşmeye etkisi tartışmalı olmakla beraber, 

çalışmamızda iyileşmeye etkisi gösterilemedi. 

Anahtar kelime : fasiyal sinir, isosorbid-5-mononitrat, aksonal rejenerasyon 
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ABSTRACT 

 

Aim: The aim of our study is to investigate the effect of NO donor, isosorbide-5-

mononitrate, on facial nerve healing in a facial nerve injury model. 

Material and methods: In this study, 16 male Wistar Albino rats, 8 weeks old and 

weighing 250-300 grams, were used. During the research process, rats were housed in 

rooms with an ambient temperature of 21-22 °C, a 12/12 hour light/dark cycle, and 

controlled ventilation. Their diet and water intake are freed. Surgical procedures were 

performed under intraperitoneal anesthesia. A skin incision was made. The main trunk 

of the facial nerve was exposed and an incision was made into the main trunk. Then, 

the nerve was repaired with 10-0 nylon sutures and epineural sutures under 

microscopic vision. The subjects were divided into two groups. Both groups were 

observed until the end of the experiment. 7.2 mg/kg isosorbide-5-mononitrate was 

given to the experimental group subjects by oral gavage method, to be prepared in 1 

ml liquid every day at the same time. The applied treatment was continued for 8 weeks. 

Nerve healing was performed functionally by monitoring the mustache movements 

and the blink reflex at two-week intervals. Histopathological examination was 

performed at the end of 8 weeks with staging of vascular congestion, 

macrovaqualization and myelin sheath thickness. 

Results: When the differences in the phases of blinking and mustache movements 

between the experimental and control groups at the 2nd, 4th, 6th and 8th weeks after 

the operation were evaluated, no statistically significant difference was found between 

the groups. No statistically significant difference was found between the experimental 

and control groups in terms of staging of vascular congestion, macrovacuaolization 

and myelin sheath thickness. 

Conclusion: When the mustache movements, blink reflex staging, and vascular 

congestion, macrovacualization and myelin sheath thickness were evaluated in 

histopathological examination, no significant difference was found for both groups. 

Although the effect of NO donors on regeneration in nerve damage models is 

controversial, no effect on regeneration was demonstrated in our study. 

Key Words: facial nerve, isosorbide-5-mononitrate, axonal regeneration.
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1 GİRİŞ VE AMAÇ 

Fasiyal sinir; motor, parasempatik, sensorial ve duyusal özellikleri olan karma 

bir kranial sinir olmakla beraber ruh halimizi ve duygularımızı yansıtan yüz 

kaslarımızı innerve etmektedir(1). 7000’i myelinize motor nörondan olmak üzere 

yaklaşık 10000 nörondan oluşur(2). Travma, tümör ve idiopatik nedenlerle fasiyal 

sinir paralizileri oluşabilir. Travmatik fasiyal paraliziler kafa travmaları, temporal 

kemik kırıkları ve iatrojenik olarak karşımıza çıkabilir(3). 

Travmatik fasiyal paralizilerin çeşitli cerrahi ve medikal tedavileri tanımlansa 

bile mevcut tedavilerin sonucu fonksiyonel ve estetik olarak yüz güldürücü değildir(4–

7). 

Fasiyal sinir travması sonrası fonksiyonel iyileşmeyi, bazı farmakolojik ajanlar 

arttırmaktadır(8–10). Strauss ve ark. bazı vazoaktif ajanların fasiyal sinir 

fonksiyonlarının rejenerasyonlarında etkili olduğunu göstermişlerdir(11). 

 Nitrik oksit (NO) vazodilatasyon, apoptozis ve inflamasyon gibi birçok olayda 

rol almaktadır. Ripamonti ve ark.’ı nitrik oksit donörlerinin antiinflamatuar etki 

gösterdiklerini ortaya koymuştur(12). 

 Bu çalışmada NO donörü olan isosorbid-5-monofosfatın fasiyal sinir hasar 

modelinde iyileşmeye etkisi araştırılmaktadır.
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2 GENEL BİLGİLER 

2.1 FASİAL SİNİR ANATOMİSİ 

 Fasiyal sinir, motor, genel sensorial, özel sensorial ve otonomik kısımlar içeren 

yedinci kafa çiftidir. Fasiyal sinir, intrakranial, intratemporal ve ekstratemporal olarak 

karmaşık bir rota izler. Hekimler, fasiyal sinirin hastalıklarına tanı koymak, cerrahi 

komplikasyonlardan kaçınmak ve fasiyal sinir hastalıklarının tedavisi ve sinir 

rehabilitasyonu adına sinirin karmaşık anatomisini ve fizyolojisini çok iyi anlamak 

zorundadırlar. 

2.1.1 EMBRİYOLOJİ 

             İkinci brankial arkın siniri olan fasiyal sinir, otik plakoda yakın nöral krest 

hücrelerinden gelişir, ilk defa gebeliğin üçüncü haftasında gözlenir ve fasioakustik 

primordiumu oluşturur(13). Oluşan primordium kaudal ana dal ve rostral sensorial dal 

olarak ikiye ayrılır. Altıncı haftada genikulat ganlion da dahil olmak üzere sensorial 

ganglionlar görülebir hale geliyor, fasiyal sinir vestibulokohlear sinirden ayırt edilebir 

hale geliyor ve nervus intermedius tanınabiliyor. Sekizinci haftada fasiyal sinirin 

periferik motor dalları belirginleşmeye başlarken, ikinci brankial arkın kas grupları 

gelişmeye devam etmektedir. Bu aşamada, fasiyal sinirin yatay ve dikey parçaları dış 

kulak yolu kanalının ön tarafına doğru ilerlerken yine kanal tarafından sınırlanmaya 

başlar. Sekizinci haftayı takip eden haftalarda, fasiyal sinirin karakteristik dallanması 

ve innerve ettiği kas gruplarının gelişmesi devam eder. Onaltıncı haftada tüm 

bağlantılar kurulmuşken fasiyal sinir hala dış kulak kanalının anterioruna ve lateraline 

ilerlemeye devam eder. Otuzuncu haftada fasiyal sinir stilomastoid foramenden çıkar 

ve mastoid tip süperfisialindeki son yerine 1 ila 3 yaş arasında yerleşir(14). 

2.1.2 MAKROSKOPİK ANATOMİ 

2.1.2.1 İNTRAKRANİAL-İNTRAMEDÜLLER ANATOMİ 

               Fasiyal sinirin motor nükleusu pontin tegmentumda yerleşmiştir ve 

presentral gyrustaki fasiyal motor korteksten uyarı alır. Presentral alandan 

kaynaklanan lifler kontralateral ponstaki fasiyal motor nükleusa kortikobulbar 

traktusa, talamus aracılığıyla kapsula internanın arka parçası ile ulaşırlar. Aksonlar 
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frontal ve orbikularis okuli kasının üst parçasının motor çıktısını ipsilateral ve 

kontralateral nükleusların ikisine de iletir. Presentral girustan gelen lifler fasiyal motor 

nükleusta sinaps yaparlar. Postsinaptik lifler öncelikle dördüncü ventrikülün 

dorsalinde seyreder ve abdusens motor nükleus çevresinde kıvrım yaparlar. Bu kıvrım 

dördüncü ventrikülün tabanında kabarıklığa neden olur. Bu kabarıklığa fasiyal 

kollikulus denir. Bu lifler daha sonra ventrale ve laterale doğru devam eder, ponsun 

venteromedialinden orta serebral pedinkülde altıncı ve sekizinci sinirin arasından 

nervus intermediusla beraber beyinsapından ayrılır(15). 

 Fasiyal sinirin duysal dalları nervus intermediusla taşınır ve beyin sapında 

nukleus traktus solitariusta sonlanır(15). 

2.1.2.2 İNTRAKRANİAL- EKSTRAMEDÜLLER ANATOMİ 

Fasiyal sinirin ekstramedullar parçası ponsun alt sınırında, inferior serebellar 

pedinkül ile olivar çıkıntının arasından çıkar.  Fasiyal sinir ve nervus intermedius 

serebellopontin köşede devam eder ve vestibulokohlear sinirle beraber internal akustik 

kanala girer(15). 

2.1.2.3 İNTRATEMPORAL ANATOMİ 

Fasiyal sinir, temporal kemik içerisinde fallop kanalının içinde seyreder. Seyri 

boyunca bulunduğu temporal kemik bölgesinin ismi komşuluğundaki fasiyal sinir 

segmentinin ismi olarak anılır. Bunlar sırasıyla; meatal, labirintin, 

timpanik(horizontal) ve mastoid(vertikal) segmentlerdir. Temporal kemiği, 

stilomastoid foramenden terkeder(15). 

2.1.2.3.1  MEATAL SEGMENT 

Fasiyal sinirin meatal segmenti internal akustik kanal boyunca yaklaşık olarak 

1,5 cm uzunluğundadır. Porus akustikus internusa anterior ve süperior pozisyonda 

girer. Nervus intermedius, fasiyal sinir ve vestibulokohlear sinirin arasından girer. 

Fasiyal sinir ve nervus intermedius internal akustik kanalda posteriorda süperior 

vestibular sinir ve inferiorda kohlear sinirle beraber seyreder. Kanalın içerisindeki 

falsiform krest fasiyal siniri, inferiordaki kohlear sinirden ayırır. Falsiform krestin 

çıkıntısı olan Bill barı fasiyal siniri posteriordaki süperior vestibular sinirden 

ayırır(15). İnternal akustik kanaldaki bu sinirler dura ile çevrelenmiştir(16). 
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2.1.2.3.2 LABİRİNTİN SEGMENT 

Fasiyal sinir internal akustik kanalda fundus bölgesinden çıkar. Fundustan 

çıktıktan sonra hafifçe anteriora döner ve otik kemik kapsüle girer. Süperior 

semisirküler kanal ve kohlea arasında 3-6 mm kadar seyreder. Fasiyal sinirin fundustan 

geçen bölgesi, seyri boyunca en çok inceldiği bölgedir. İdiopatik fasiyal paralizi gibi 

dekompresyon gerektiren durumlarda fundus bu işleme dahil edilmelidir. 

Fasiyal sinir, labirintin segmentin lateral ucunda genikulat ganglionu oluşturur. 

Genikulat ganglionda korda timpani ve greater süperfisial petrosal sinirin nöron 

gövdeleri bulunur. Korda timpani dilin ön 2/3 ünün tat duyusunu alır. Greater 

süperfisial petrosal sinir, gözyaşı bezi ve nazal mukozanın preganglionik parasempatik 

innervasyonunu sağlar. Derin petrosal sinir de karotid pleksustan çıkan postganglionik 

sempatik innervasyon sağlar. Bu iki sinir pterigoid kanalda birleşerek “Vidian” sinirini 

oluşturur. 

2.1.2.3.3 TİMPANİK SEGMENT 

Genikulat ganglionda fasiyal sinir 180 derecelik dönüş yapar, petröz piramid 

boyunca ilerler ve orta kulağa giriş yapar. Timpanik kavitede oval pencerenin 

süperiorunda  8-11 mm kadar ilerler. Oval pencere yakınlarında kemik kanalda 

dehissanslar görülebilir. Timpanik segment boyunca fasiyal sinir herhangi bir 

dallanma göstermez. 

2.1.2.3.4 MASTOİD SEGMENT  

Fasiyal sinir epitimpanumdan mastoid kemiğin içine ilerlerken horizontal 

semisürkiler kanalın altından geçer. Ardından inferiora doğru döner ve bu dönüş 

fasiyal sinirin ikinci dirseği olarak adlandırılır. Daha sonra inferiora doğru ilerler ve 

stilomastoid foramen ile mastoid kemikten çıkar. Mastoid segmentin uzunluğu 9-18 

mm kadardır. Fasiyal sinir mastoid segmentte stapedius kasına motor dal verir. Bu kas 

aktive olduğunda stapesin suprastriktürünü posteriora doğru gerer. 

Korda timpanin mastoid segmentte fasiyal sinirden ayrıldığı yer değişkendir. 

Piramidal eminens ile stilomastoid foramen arasında herhangi bir yerden ayrılabilir. 

Fakat genellikle stilomastoid foramenden 6 mm kadar proksimalde ayrılır(15). Korda 

timpani fasiyal sinirden ayrıldıktan sonra mesotimpanumda timpanik kaviteye girene 
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kadar fasiyal sinire neredeyse paralel olarak ilerler. Fakat timpanik kaviteye girdikten 

sonra posteriora doğru açılanır. Korda timpani inkusun üzerinden malleusun altından 

geçer ve mezotimpanumdan patrotimpanik fissür ile çıkar. Kafatasından çıktıktan 

sonra lingual sinire katılır. Dilin ön 2/3 ön kısmının tat duyusunu taşır ve 

submandibular ganglionda submandibular, lingual ve diğer minör glandların 

preganglionik parasempatik innervasyonuna katkıda bulunur.  

Fasiyal sinirin içindeki sinir demetleri bazı düzene göre ilerler. Yüzün alt yarısı 

ve ağız çevresine giden dallar sinir içinde anteriorda yani timpanik kavite yakınında 

seyreder. Yüzün üst yarısına giden dallar sinir içinde posteriorda yani mastoid kemik 

tarafında seyreder(16). 

2.1.2.4 EKSTRATEMPORAL ANATOMİ 

Fasiyal sinir kafatasında stilomastoid foramenden çıkar ve sert bağ doku ile 

sarılıdır. Sinir anteriora doğru ilerler ve parotis glandının içinden geçer. Parotis gland 

içerisinde temporofasiyal ve servikofasiyal olarak dallara ayrılır. Bu dallanma “pes 

anserinus” olarak adlandırılır ve yüzdeki mimik kaslarına motor innervasyon sağlanır. 

İlk olarak stilomastoid foramen seviyesinden çıkan posterior aurikular sinir 

dallanır. Bu sinir dış kulak yolunun posterioru ve konka cildinin duyusunu alır. Aynı 

zamanda oksipital ve aurikular kasların motor innervasyonunu sağlar. Geniş akustik 

nörinomu olan hastalarda dış kulak yolu posteriorunda hipoestezi gelişebilir. Bu 

durum nervus intermediusun tümör nedeniyle bası altında kalması sonucu ortaya çıkar. 

Bu durum Hitselberger işareti olarak adlandırılır. Digastrik dal digastrik kasın 

posterior karnını ve stilohyoid dal stilohyoid kası innerve eder. 

Klasik olarak, beş ana dal yüz mimik kaslarına motor innervasyon sağlar. 

Bunlar; temporal, zigomatik, bukkal, mandibular ve servikal dallardır. Aslında fasiyal 

sinir dallanması son derece değişkendir ve çok sayıda anastomoz, köprüleşme ve 

bağlantı içermektedir(17). Fasiyal sinir, derin fasiaya (superfisial muskuloaponeuretik 

sistemSMAS) doğru ilerler ve yüz mimik kaslarını derin yüzden innerve eder.  

2.1.3 MİKROSKOPİK ANATOMİ 

Fasiyal sinir beyinsapından genikulat gangliona kadar epinörium, perinörium 

ve herhangi bir fasiküler düzenleme içermez. Bu segmentte sadece araknoid kılıf siniri 



 

6 

 

çevreler. Fasiküler organizasyon ilk olarak genikulat gangliyonun distalinde başlar. Bu 

seviyede bir ya da iki fasiküler demet gözlenmektedir. Daha distale gidildiğinde 

demetlerin sayısı artarken demetlerin büyüklüğü giderek azalır. Mastoid segmentte 

fasiküler demetlerin sayısı 11’e çıkar. Stilomastoid foramen seviyesinde demetlerin 

sayısı 15’i bulur. Temporofasiyal  demet, servikofasiyal demete göre daha fazla sayıda 

sinir lifi içerir fakat daha az sayıda fasikül demeti bulunur. Fasiyal sinirde yaklaşık 

7800 sinir lifi bulunur ve beyinsapından mastoid segmente kadar bu sayı 

değişmez(18). 

Timpanik segmentin distalinde, sinir ince bağ dokuyla(epinörium) sarılı halde 

fallop kanalı boyunca ilerler. Epinöral bağ doku stilomastoid foramenin dışında 

kalınlaşır ve sinire destek ve koruma sağlar. Her epinöriumla sarılı fasikülün içinde 

perinörium ve endonörium ile sarılı sinir lifi demetleri bulunur. Ayrıca her sinir lifi 

demetlerinin beslenmesini sağlayan arteriol ve kapiller ağ bulunur. 

2.1.4 SİNİR FONKSİYONLARI 

Fasiyal sinir, buksinatör ve platizma dahil olmak üzere yüz mimik kasları, 

digastrik kasın posterior karnı, aurikula iç kasları, oksipitalis kası, stilohyoid kası ve 

stapes kasının motor innervasyonunu yapar. 

Korda timpani aracılığı ile dilin ön 2/3 ü yumuşak ve sert damağın tat duyusu 

taşınır. Sinir hücre gövdeleri genikulat ganglionda olup dendritik uzantılar nükleus 

traktus solitariusta sinaps yapar. Korda timpani ile submandibular, sublingual ve minör 

tükrük bezleri visseral motor innervasyonları yapılır. Submandibular ganglionda 

sinaps yapar. 

Posterior aurikular sinir ile dış kulak yolu posterioru, konka cildi ve kulak 

arkasındaki küçük bir cilt alanı genel duyusu alınır. 

Majör süperfisial petrozal sinir ile burun, lakrimal gland, yumuşak ve sert 

damak preganglionik parasempatik innervasyonu yapılır. Bu sinir pterigopalatin 

ganglionda sinaps yapar. 

 Parasempatik ve sensörial fonksiyonlar nervus intermedius aracılığıyla yerine 

getirilir. 
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2.1.5 VASKÜLER DESTEK 

Fasiyal sinirin arteryel beslenmesi vertebral sistem ve eksternal karotis arter 

anastomozları ve kollateralleri ile sağlanır(19). Fasiyal sinirin proksimali 

(beyinsapından serebellopontin köşeye kadar) anterior inferior serebellar arter ile 

beslenir. Fasiyal sinirin fallop kanalındaki bölümü orta meningeal arter ile stilomastoid 

arterin yaptığı anastomozlar ile beslenir. Bu iki arter de eksternal karotid arterden 

dallanır. Fasiyal sinirin seyri boyunca arteriyel beslenme açısından en zayıf bölge, 

labirintin segmentin proksimalinde eksternal karotid sistem ile vertebral sistem 

arasındaki anastomoz bölgesidir(16). 

Sinir boyunca, ekstrinsik damar ağı fallop kanalı periostiumu ile epinöral 

tabaka arasında bulunur. İntrinsik damar ağı ise epinöral kılıf içerisinde çeşitli 

büyüklüklerde arteriol, venül ve kapiller ağı bulunur. Sinir içerisinde herhangi bir lenf 

damar ağı bulunmamaktadır(20). Ekstrinsik ve intrinsik damar ağı sayesinde herhangi 

bir damar ligasyonu ile fasiyal sinir fonksiyonları etkilenmez(20). 

2.1.6 YÜZ MİMİK KASLARI 

Çizgili yüz mimik kasları ikinci brankiyal ark mezoderminden köken alır ve 

fasiyal sinir tarafından innerve edilir. Bu kaslar SMAS tabakasında bulunur ve yüz 

kemikleriyle cilt arasında seyreder. Bir dizi yüz ifadelerini oluştururlar. Bu kaslar 

Tablo 1 de görevleriyle beraber belirtilmiştir.  
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Tablo 1: Yüz mimik kasları ve görevleri görevleri(15) 
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2.2 FASİAL SİNİR FİZYOLOJİSİ 

Fasiyal sinir yüz, skalp, aurikula ve boyundaki platizmanın siniridir. Digastrik 

kasın arka karnı ve stilohyoid kas, fasiyal sinir tarafından innerve edilen yutma ve 

çiğneme kaslarının birer parçalarıdır. Fasiyal sinir, dış kulak yolu arka duvarı duyusu 

ve dil ön 2/3 tat duyusunu alır. Ayrıca submandibular, sublingual ve dildeki minör 

tükrük bezlerinin parasempatik innervasyonuna katkıda bulunur. Kornea, göz kırpma, 

stapes ve okulomentalis refleksleri fasiyal sinir tarafından kontrol edilir(15). 

2.2.1 YAPISAL BİRİMLER 

Fasiyal sinirin çekirdeği ponsta bulunur. Ponstan mimik kaslarına yaklaşık 

7000 motor sinir aksonu uzanır. Her bir nöron 25 adet kas lifini innerve eder(15). 

Her bir nöron Schwann hücrelerinin oluşturduğu myelin kılıfla sarılı olan bir 

adet akson bulundurur. Nöron boyunca iletişim sıçrayıcı şekilde ilerler. 

Depolarizasyon dalgası her iki schwann hücresinin arasında bulunan ranvier 

boğumlarında ilerler. Normal fizyolojik işleyişte sinirdeki sıçrayıcı iletişim şekli sinir 

ileti hızını arttırır(15). 

Her bir sinir lifini schwann hücrelerinin oluşturduğu endonörium sarar. 

Schwann hücrelerinin normal fizyolojik görevinin yanında, travma sonrası sinir 

rejenerasyonunda kanal görevi görür. Perinörium ise endonöriumla sarılı olan sinir lifi 

gruplarının kılıfı olarak görev yapar. Perinörium ayrıca gerilme direnci ve 

intrafunikuler basınç sağlar. En dışta esnek bağ dokudan oluşan perinörium sinir 

fasiküllerini bir arada tutar ve sinirleri birbirinden ayırır. Damar ağları epinöriumda 

bulunur ve sinir liflerinin beslenmesini sağlar(15). 

2.2.1.1 AKSONLAR 

Aksonlar temel yapısal birimlerdir ve akson fonksiyonları şu esaslara dayanır: 

1. İyon konsantrasyon ilişkili negatif istirahat membran potansiyeli mevcuttur. 

Hücre membranının aktivasyonu ile istirahat membran potansiyeli tersine 

çevrilmeye başlar ve aksiyon potansiyeli oluşur. Aksiyon potansiyelinin 

yayılımı ile iyon gradientinin tersine çevrilmesi depolarizasyon olarak 

adlandırılır. 
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2. Her nöron aksonu myelin kılıf ile yalıtılmıştır. Myelin kılıf olmayan nöronlarda 

depolarizasyon yayılımı atlayıcı sıçrayıcı tarzda olmadığı için sinir iletimi 

myelin kılıf bulunduran nöronlara kıyala daha yavaştır. Myelin kılıf 

depolarizasyon dalgasının ranvier boğumlarından atlamasına izin vererek 

iletim hızını arttırır. 

3. Aksiyon potansiyeli oluşturabilmek için yeterli miktarda elektriksel uyarım 

gereklidir. Aksiyon potansiyelinden sonra refrakter ve mutlak refrakter 

periodlar oluşur. Refrakter periodda sadece yüksek seviyedeki uyarım aksiyon 

potansiyeli oluşturur. Mutlak refrakter periodda hiçbir uyarım aksiyon 

potansiyeli başlatamaz. 

Aksiyon potansiyelleri sinir lifleri aracılığıyla kaslara iletilir. Her bir sinir lifi 

kaslarda sonlanır. Sonlanma bölgeleri sinaptik yarık olarak adlandırılır. 

Sinaptik yarıklardaki iletişim asetilkolin ile kontrol edilir. Asetilkolin artışı, 

sodyum iyon geçirgenliğinin arttırarak istirahat membran potansiyeli değişerek 

aksion potansiyeli oluşur(21). 

2.2.2 FASİAL SİNİR HASARLARI 

Fasiyal sinirin anatomik hasarı sinirin fonksiyonlarını negatif yönde etkiler. Bu 

anatomik hasarı histolojik düzeyde Sunderland tanımlamıştır(22). Birinci derece sinir 

hasarı nöropraksi olarak adlandırılır. İntranöral bası sinir iletimini engeller. Birinci 

derece hasarlarda, hasar bölgesinin distalinde motor ve sensörial hasar oluşur. 

Endonörium, perinörium ve epinörium tamamiyle intakttır ve Wallerian dejenerasyon 

yoktur. Sinirin distal ve proksimal segmentinde sinir iletimi intakttır fakat sinir hasarı 

bölgesinden ileti geçişi yoktur. Bazı sinir lifleri etkilense bile sinir hala intakt ve sinir 

iletebilir haldedir ama fonksiyonları azalmıştır. Tipik olarak parsiyel fasiyal sinir 

paralizisinde görülür. Bu boyuttaki bir hasar cerrahi müdahale gerekmemektedir. Sinir 

normal fonksiyonuna birkaç saat ile birkaç hafta arasında dönebilmektedir. Bu 

derecedeki sinir hasarı en hafif tipteki hasardır(15). 

İkinci derece sinir hasarı bası sonucu akson kaybıyla seyreden aksonotmezis 

olarak bilinen durumdur. Hasar noktasının distalinde başlayan wallerian dejenerasyon 

olarak bilinen akson dejenerasyonu başlar. İkinci derece hasarda schwann hücre 

bütünlüğü devam eder. Bu derece hasarda sinkinezi olmaksızın tam iyileşme 



 

11 

 

beklenmektedir. Bu iyileşmeye endonöral tüp ve schwann hücreleri rejenerasyona 

rehberlik etmektedir. Hasardan 2-3 hafta sonra elektromyografide fibrilasyon 

potansiyelleri ve pozitif keskin dalgalar gözlenir. Bazen skar dokusu oluşabilir ve bu 

durum tam olmayan iyileşmeye neden olabilir(15). 

Üçüncü derece hasar nörotmezis olarak adlandırılır. Basıya bağlı olarak 

endonöral tübüller bozulmuştur. Rejenerasyon aşamasında endonörium aksonlara 

rehberlik edemeyeceği için iyileşme tam olarak gerçekleşemez. Aksonlar rejenerasyon 

sırasında kendi uzantılarıyla ilişki kuramayıp başka liflerle ilişki kurarsa sinkinetik 

fasiyal hareketler meydana gelebilir(15). 

Birinci, ikinci ve üçüncü derece hasarlar kompresyon ile ilişkildir. Dördüncü 

derece hasar perinöriümda bozulmayla, beşinci derece hasar ise tüm sinirde hasar ile 

karakterizedir. Dördüncü ve beşinci derece hasarda medikal veya cerrahi müdahale 

olmaksızın tam iyileşme beklenmemektedir(15). 

 

 

Şekil 1: A) Normal periferik sinir enine kesitini şematize eden bağ ve sinir komponentlerini içeren şekil. 

B) Beş derece sinir hasarını gösteren, enine kesit şekildir. Fasikülün saat 11 konumundaki gösterim 

normali gösterir. I) Birinci derece sinir hasarı şematize edilmiştir (nöropraksi). II) İkinci derece sinir 

hasarı şematize edilmiştir (aksonotemezis). Bu hasar derecesinde akson ve myelin etkilenmiştir fakat 

endonöral doku bütünlüğünü korumaktadır. III) Üçüncü derece hasar şematize edilmiştir, akson myelin 

kılıf ve endonöral doku hasarlanmıştır. Perinöral doku intakt ve normaldir. IV) dördüncü derece hasarda 

sadece epinörium bütünlüğünü korumaktadır. V) Beşinci derece hasar gösterilmiştir. Sinir bütünlüğü 

mevcut değildir(15). 
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Şekil 2: a) Normal sinir; akson normal myelin kılıfla ve her sinir demeti perinörium ile sarılıdır. Sinir 

demetleri epinöriumla kaplıdır. b) Nöropraksi, birinci derece sinir hasarı; endonörium, perinörium ve 

epinörium intakttır ve wallerian dejenerasyon yoktur. c) Aksonotemezis, ikinci derece sinir hasarı; bası 

sonucu akson hasarı ortaya çıkabilir. d) Nörotemezis, üçüncü derece hasar; endonöral tübüllerin 

bozulmasıyla ortaya çıkar. Tam olmayan rejenerasyon meydana gelebilir. Sinkineziler oluşabilir. e) 

Dördüncü derece hasar perinöriumda bozulmaya yol açar. f) Beşinci derece hasarda sinir kaybı 

oluşur(15). 

2.2.2.1 HASARIN ETKİSİ VE İYİLEŞME MEKANİZMALARI 

Fasiyal sinir hasar iyileşmesi bir dizi kompleks mekanizma tarafından kontrol 

edilmektedir. Bu mekanizmaların sadece bir kısmı anlaşılabilmiştir. Bağışıklık düzeyi, 

hastanın beslenme durumu ve sinir hasarının derecesi nihai iyileşme düzeyini 

belirlemekte rol oynamaktadır(15).  

Sinir hasarından sonra hücre gövdesinin hacmi artar. Kromatolizis ile 

karşılaşılır, Nissl cisimcikleri ve retiküler endoplazmik retikulum kaybolur, 

ribonükleik asit(RNA) miktarı, enzim üretimi ve hücre içi dağıtım miktarı artar(16,23). 

Kalsitonin ilişkili peptit, GAP43, aktin ve tübülin gibi sitoskeletal proteinlerin üretimi 

artar(24). Proksimalde kopmuş olan akson büyüme konisi şeklini alır(21,23). Hasar 

sonrası üçüncü günde büyüme konisi filizlenmeye başlar. Büyüme günde yaklaşık 1 

mm olarak gerçekleşir. Fasiyal sinir için serebellopontin köşeden perifere kadar 

büyüme 6 ay kadar sürer(25). rejenerasyon sırasında olumlu ve olumsuz koşullar etkili 
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olur. Aksonlar küçülür, etraflarında yeni bir tane büyümesine izin verirler ve 

mikroglial hücreler prolifere olur. Akson filizlenmesi trofik faktörlere cevap vermez. 

Bazı nörotrofik faktörler sinir rejenerasyonunda etkili olur(26). 

Rejenerasyon sırasında aksonlar schwann hücrelerinin oluşturduğu ve 

endonöral tüp gibi görev yapan Bunger bandlarına doğru ilerler. Endonörium bazal 

membranı rejenerasyona rehberlik eder. Rejenerasyon sırasında rejenerasyon liflerinin 

herhangi bir özelliği yoktur, fakat daha sonra schwann hücreleri liflere miyelin kılıf 

oluşturur(27). 

Hedef dokuya ulaşamayan aksonlar 3-4 ay içinde bağ doku ile değiştirilir ve 

nöroma oluşturabilir. Hasar bölgesinin distalinde, schwann hücre proliferasyonu ve 

sinir rezorpsiyonu 48 saat içinde gerçekleşir. Bu durum aksoliz ve miyelinoliz olarak 

adlandırılır(15). 

Kaslardaki denervasyonu takiben kas kütlesinde ve kas lifinin çapında azalma 

meydana gelir. İlk değişiklik birinci haftada hücresel düzeyde meydana gelir. Bu 

değişiklikler mitokondri sayısında artış, deoksiribonükleik asit (DNA) artışı, uydu 

hücreler ve kromatin değişikliklerdir. Bir süre sonra kas liflerinin yerine yağ ve bağ 

doku gelir. Kontraksiyon hızı azalır ve fibrilasyon olarak bilinen spontan aksiyon 

potansiyeli kaydedilir. Motor son plak sayısı artar ve inhibitör maddeler azalır(28). 

Fasiyal kaslar sinir hasarı sonrası kollateral aksonlar ile innerve olabilirler. 

Reinnervasyondan önce kas canlılığı istemli hareketlerle test edilir, eğer istemli 

hareket yoksa elektromyografi ile test edilir. Elektromyografi cevabı yoksa kas 

biyopsisi gerekebilir(15). 

2.2.3 FİZYOLOJİK HASAR VE TAMİR ÖLÇÜMÜ 

Elektrofizyolojik testler kas cevabına bağlı olarak ölçülmektedir. Kas cevabı 

istemli kasılma veya uyarılmış elektriksel yanıt olarak ölçülebilmektedir. 

Elektrofizyolojik testler fasiyal sinir hasarından sonra fizyolojik dejenerasyon ve 

iyileşmenin kalitatif ve kantitatif ölçülmesini sağlar. Bu testler hasar derecesini tahmin 

etmede, iyileşme olasılığını belirlemede ve klinisyene tedavi kararı vermede yardımcı 

olurlar(15). 



 

14 

 

2.2.3.1 MAKSİMAL STİMULASYON TESTİ 

Maksimal stimulasyon testi ile her iki taraftaki kasların elektriksel uyarana 

karşı cevabı ölçülür. Artan akım belirlenen bölgelerdeki yüz hareketlerini 

değerlendirmek için kullanılır. Bu bölgeler (1) alın ve kaşlar; (2) periorbital bölge; (3) 

yanak, üst dudak ve burun kanadı; (4) alt dudak; (5) platizma ve servikal bölge. Bu 

test hasarın üçüncü gününde Wallerian dejenerasyonu değerlendirmek için yapılır(15). 

2.2.3.2 ELEKTRONİSTAGMOGRAFİ 

Elektronistagmografi veya uyarılmış elektromyografi elektrikli uyarılmış 

elektromyelogramdır. Fasiyal sinire elektrik akımı uygulanıp kas cevabı kaydedilir, 

cevabın amplitdüdü ve latansı karşı normal taraf ile kıyaslanır(15). 

2.2.3.3 ELEKTROMYOGRAFİ 

Elektromyografi istemli kas yanıtını ölçer. Motor birim yanıtının şekli çok 

miktarda bilgi verebilir. Kas yanıtının latansı ve amplitüdü denervasyon paternleri 

hakkında bilgi verir. Örneğin; pozitif keskin dalga ve fibrilasyon kaydedilebilir. 

Reinnervasyonda polifazik potansiyeller kaydedilir.   Hasarlı sinirin uyarılmış 

elektromiyografi cevabının normal tarafa göre yüzdesi Sunderland sınıflamasına göre 

korele edilmiştir(13). 

Birinci derece : %100 uyarılmış elektromyografi cevabı. 

İkinci derece : %25 uyarılmış elektromyografi cevabı. 

Üçüncü derece:% 0-10 uyarılmış elektromyografi cevabı. 

2.2.4 SİNİR TAMİR FİZYOLOJİSİ 

Sinir iyileşmesinde çeşitli hasarlanma paternleri olmasına rağmen 

elektrofizyolojik testler ve klinik değerlendirmeler hasarın derecesini anlamada 

yardımcı olur. Klinisyenler hasar değerlendirmesini hasara karşı verilen hücresel 

düzeydeki yanıtı gözlemleyerek medikal veya cerrahi tedavi kararı verebilir(15). 

Sinir yaralanmalarında tedavide amaç sinir basısını ve intranöral basıncı 

azaltmaktır. Bu durumlarda steroidler ve cerrahi tedavi kullanılmaktadır. Cerrahi 

tedavi daha çok üçüncü derece sinir hasarında kullanılmakla beraber birinci, ikinci ve 
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üçüncü derece sinir hasarlarında sinir tamiri ve greftleme uygun değildir.Bir kalsiyum 

kanal blokörü olan nimodipinin fasiyal sinir iyileşmesinde rolü olduğu hayvan 

modellerinde gösterilmiştir(29). Bu alanda yapılacak çalışmalar sinir iyileşmesinde 

etkili olacak farmakolojik ajanların sayısını arttıracaktır. 

Dördüncü ve beşinci derece hasar tam veya parsiyel ayrışma ile sonuçlanır. 

Tedavide amaç nörotropizmi harekete geçirmektir. Cerrahide direkt anastomoz veya 

otolog sinir grefti ile tamir altın standarttır. Endonöriumun korunduğu hasar 

paternlerine benzer bir ortam oluşturmak amacıyla nörotrofik faktörler içeren kanallar 

anastomozda kullanılmaktadır. Bu malzemeler ile ilgili çalışmalar devam 

etmektedir(15). 

2.2.5 SİNKİNEZİLER 

Sinir hasarından sonra, istemli kas hareketleriyle beraber başka bir kas 

grubunda istemsiz kas hareketleri görülebilmektedir. Bu durum sinkinezi olarak 

tanımlanır. Sinkinezinin patofizyolojisi tam olarak anlaşılamamıştır. Anormal aksonal 

rejenerasyon, çekirdek hipereksitabilitesi ve efatik iletimin sinkinezi oluşumunda 

etkili olduğu düşünülmektedir. Fasiyal sinir, beyin sapındaki sinir nükleusundan 

periferik kasa kadar topografik bir dağılım sağlamaz. Bu nedenle sinir liflerinin tek tek 

bozulması ile doğru olmayan kas innervasyonu gelişebilir. Bazı çalışmalar bu 

durumun hasar bölgesinin distalinde bu durumun oluşabileceğini göstermiştir. Nükleer 

hipereksitabilite durumunda, rejenerasyon sırasında postsinaptik hücreler 

nörotransmitterlere diğer normal hücrelere göre daha hassas duruma gelebilir.  Efatik 

iletim,hücreler arasındaki iyon değişiminin neden olduğu bitişik (dokunan) sinir 

liflerinin bağlanmasını veya lokal elektrik alanlarının bir sonucu olarak sinir liflerinin 

birleşmesini ifade eder.İnkomplet myelinizasyon durumunda aksonlar arasında efatik 

iletişim görülebilir(30–32). 

2.3 SİNİR REJENERASYONUNDA NİTRİK OKSİTİN ROLÜ 

Nitrik oksit , hücre içi ve hücreler arası mesajlaşma gibi sinir sisteminin 

işleyişiyle ilgili çeşitli kritik faaliyetlerde yer alan önemli bir sinyal molekülüdür. 

NO'nun bu tür yollardaki özel rolünü anlamaya yardımcı olan deneyler son yıllarda 

giderek daha popüler hale geldi. Travma sonrası sinir sisteminin iyileşmesi hala tam 
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olarak anlaşılmasa da çoğu kişi NO'nun bu tür travmalarla ilişkili temel süreçleri 

düzenlemek için önemli bir faktör olabileceğine inanmaktadır(33). Bununla birlikte, 

çeşitli çalışmalar NO sinyalinin, in situ mevcut NO konsantrasyonunun aracılık ettiği 

nöronal yeniden yapılanmanın dejeneratif ve rejeneratif durumları arasında bir geçiş 

mekanizması sağladığını göstermiştir. Yüksek NO seviyesi nörodejenerasyonu 

harekete geçirirken düşük düzeydeki NO seviyesi nörorejenerasyonu destekler(34). 

NO’nun bu ikili etkisi nörodejenerasyon ile nörorejenerasyon arasında istenen etkisini 

ortaya çıkarmak için kullanılacak ilaçların uygun şekilde dizayn edilmesi 

gerekmektedir. 

2.3.1 NÖROTRANSMİTTER ETKİ 

NO, hem merkezi sinir sisteminde hem de periferik sinir sisteminde siklik 

guanozin monofosfata (cGMP) bağımlı mekanizmalarla kritik bir nörotransmitter 

olarak işlev görür. Garthwaite ve ark. (1988), NO'nun bir nörotransmitter olarak rolünü 

ilk bildiren kişilerdi(35). Glutamat tarafından beyin NMDA (N-metil-d-aspartat) 

reseptörlerinin aktivasyonunun, bir cGMP yoluyla düz kas gevşemesine neden olan 

yerel bir hormon olan endotel kaynaklı gevşetici faktör (EDRF) ile benzer özelliklere 

sahip olan NO salınımı ile sonuçlandığını gözlemlediler(36). NO, sinir uçlarından 

komşu hücrelere basitçe difüze olan ve aktivitelerini uyarmak için çözünür guanilil 

siklaz (sGC) enzimi veya başka bir protein ile kovalent bağlar oluşturan serbest radikal 

bir gazdır(37). NO'nun sGC'ye kovalent bağlanması, enzimin 100 ila 200 kat 

aktivasyonuna neden olur, bu da GTP'nin cGMP'ye dönüşümünü arttırır, bu da artan 

cGMP üretimi ve bir cGMP sinyal yolunun başlatılması ile sonuçlanır(38). cGMP'deki 

yükselme, cGMP'ye bağımlı protein kinazı (PKG), diğer fosfodiesterazları, cGMP 

tarafından düzenlenen iyon kanallarını ve NO'nun düz kas gevşemesini, sinaptik 

plastisiteyi, sinir iletimini ve sinir salgısını etkilediği transkripsiyon faktörlerini daha 

da aktive edebilir(39).  

NO donörleri asetilkolin gibi klasik nörotransmitterlerin salınımını uyarabilir. 

Nukleus akumbensde, glutamaterjik nöronlar glutamat salabilir; burada cGMP, 

glutamat çıkışını artırarak NO kaynaklı asetilkolin salınımına aracılık eder(40). 

Lorrain ve ark. NO'nun sıçan medial preoptik alanında dopamin (DA) ve serotonin 

salınımını sGC-cGMP'ye bağlı bir yolla artırabildiğini gösterdi(41). N-metil-d-
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aspartat (NMDA) reseptörleri ve NO donörlerinin, hem in vivo hem de in vitro olarak 

hipokampusta noradrenalin (NE) salınımını uyardığı, NOS inhibitörlerinin NE 

seviyelerini azalttığı gösterilmiştir(42). 

2.3.2 NÖRONAL GELİŞİM VE SİNAPTİK PLASTİTE 

Sinaps gelişimi sırasında artan NOS aktivitesi, sinaptik oluşum ve formasyon 

için büyük rol alır. Sinir gelişimi sırasında NO sinyalinin bozulması, nöron gelişimi ve 

sinaps morfolojisinin oluşumunu etkileyebilir(43–45). Uzun dönem 

potansiyalizasyonu ve uzun dönem depresyonu bir sinapsın etkinliğini belirleyen en 

önemli iki mekanizmadır ve sinaptik plastitite ve hafıza fonksiyonları için önemli 

mekanizmalardır. Postsinaptik sinir hücresinde üretilip retrograd olarak presinaptik 

sinir hücresine etki edebilen, NO retrograd haberci olarak tanınır. Tamagnini ve ark. 

(2013) NO'ya bağlı sinyalleşmenin sıçanlarda peririnal kortekse bağlı görsel tanıma 

belleğinde kritik olduğunu göstermiştir(46). Cooke ve ark. (2013) SSS'de sinir 

yaralanmasından sonra nöronal büyüme ve sinaptik yeniden şekillenmede endojen NO 

sinyalinin rolünü araştırdı. sGC aktivitesini bloke etmenin, sinir hasarından sonra 

inflamasyonun yayılması ve sinaptik yeniden şekillenmeyi tamamen baskıladığı ve 

cGMP’nin önemini ortaya koydular ve bununla birlikte belirtilen süreçleri başka sinyal 

yolaklarının etkilediğini de ortaya koydular(47). 

2.3.3 NÖROPROTEKTAN ETKİ 

NO, sinir yaralanmasının iyileşmesi üzerinde faydalı etkilere sahip olabilir. 

Yuan ve ark. (2009), yetişkin Sprague-Dawley sıçanlarında hipofizektomiden sonra 

NOS engelleyici olarak N-nitro-L-arginin metil ester (L-NAME) kullanmıştır. L-

NAME tedavisinin kemirgen hipotalamusunun magnoselüler nöronlarının 

rejenerasyonunu etkili bir şekilde bloke ettiğini buldumuşlardır, bu da nöronal NOS 

ekspresyonunun indüklenen artışının hipofizektomiyi takiben magnoselüler nöronların 

rejeneratif kabiliyetini arttırdığını düşündürmüştür(48). Bu da NO’nun aksonal 

uzamada rol oynadığı düşüncesini destekler.(49,50).  

Periferik sinir sisteminde (PSS), sinirin kesilmesinden sonra NOS'un üç 

izoformu aşırı eksprese edilir. Periferik sinir rejenerasyonuna fayda sağlamak için 

farklı hedefler üzerinde hareket eden farklı hücresel kaynaklar tarafından lezyon 
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bölgesinde yüksek NO seviyeleri korunur.  Nöronal NOS ayrıca büyüme konilerinde 

büyüme ile ilişkili protein-43 (GAP-43) ile aynı yerde bulunur, bu da onun sinir 

rejenerasyonuna dahil olduğunu gösterir(51). Periferik sinir yaralanmasını takiben 

lokal NO salınımının, periferik sinir yaralanmasından sonra nöronal NOS nakavt 

farelerde rejeneratif gecikmeye ve gecikmiş Wallerian dejenerasyonuna neden 

olabilen çok önemli bir faktör olduğu gösterilmiştir(52). 
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3 GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Araştırma Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Komisyonu 

tarafından desteklenmiş olup; (Proje no: 2021/064) projeye başlanmadan önce, Sağlık 

Bilimleri Üniversitesi Hamidiye Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu'nun 25.12.2020 

tarih 07/06 karar no ile onayı alınmıştır. Araştırma, Sağlık Bilimleri Üniversitesi 

Hamidiye Deney Hayvanları Üretim ve Araştırma Laboratuvarı, İstanbul 

Gaziosmanpaşa SUAM Kulak Burun Boğaz ve Baş Boyun Cerrahisi Kliniği ve 

İstanbul Gaziosmanpaşa SUAM Patoloji Kliniği imkanları kullanılarak 

gerçekleştirilmiştir.  

3.1 DENEY HAYVANLARI 

Bu çalışmada, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Hamidiye Deney Hayvanları Üretim 

ve Araştırma Laboratuvarından temin edilen, 8 haftalık ve ortalama ağırlığı 250-300 

gram olan 16 adet Wistar Albino cinsi erkek sıçan kullanılmıştır.  

Araştırma sürecinde sıçanlar 21-22 °C çevre sıcaklığı, 12/12 saat 

aydınlık/karanlık döngüsünün sağlandığı, havalandırılması kontrol edilen odalarda 

barındırılmıştır. Beslenmeleri ve su alımı serbest bırakılmıştır(ad libitum). 

3.2 CERRAHİ İŞLEMLER 

Tüm cerrahi işlemler aseptik şartlar altında, cerrahi mikroskop (Zeiss OPMI Pico 

S100, Almanya) kullanılarak, aynı kişi tarafından uygulandı.  

Cerrahi işlemler intraperitoneal olarak uygulanan 70 mg/kg Ketamin HCl 

(Ketalar® 500 mg/10 ml, Pfizer) ve 10 mg/kg Ksilazin HCl ( Rompun® %2, 25 mg/ml, 

Bayer) kombinasyonu ile sağlanan anestezi altında uygulanmıştır. Derin intraperitonal 

anestezi altında, kornea refleksi ve ekstremite çekme yanıtı kaybolduktan sonra sıçan 

sol yanına yatırılmıştır. Sağ yüz yarısı, %10‘luk Polivinilpirolidon iyot solüsyonu ve 

%70 alkol ile saha temizliği yapılıp, steril delikli cerrahi örtü örtüldü. Cilt kesisi sağ 

kulak altına denk gelecek şekilde ağız köşesinin 1 cm proksimalinde bitecek şekilde 2 

cm uzunluğunda yapıldı(53). Ardından fasiyal sinir ana trunkusu ortaya konup ana 

trunkusa stiloid foramenin 1 mm distalinden kesi yapıldı. Daha sonra mikroskobik 

görüş altında 10-0 nylon sutür ile epinöral sutürler ile sinir tamir edildi. Operasyon 
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sonunda cilt insizyonu 4-0 nylon sutür ile kapatıldı. Deneklere operasyon sonrası 

analjezik olarak 1mg/kg buprenorfin verildi. Operasyon sonrası anestezi 

komplikasyonu sonucu 3 denek kaybedildi. 

3.3 DENEK GRUPLARI VE TEDAVİ 

Çalışmada denekler iki gruba ayrıldı: 

3.3.1 Grup 1 (Kontrol grubu, n=6):  

İntraperitoneal olarak uygulanan 70 mg/kg Ketamin HCl (Ketalar® 500 mg/10 

ml, Pfizer) ve 10 mg/kg Ksilazin HCl ( Rompun® %2, 25 mg/ml, Bayer) 

kombinasyonu ile sağlanan anestezi altında uygulandı. Derin intraperitonal anestezi 

altında, kornea refleksi ve ekstremite çekme yanıtı kaybolduktan sonra sıçan sol yanına 

yatırıldı. Sağ yüz yarısı, %10‘luk Polivinilpirolidon iyot solüsyonu ve %70 alkol ile 

saha temizliği yapılıp, steril delikli cerrahi örtü örtüldü. Cilt kesisi sağ kulak altına 

denk gelecek şekilde ağız köşesinin 1 cm proksimalinde bitecek şekilde 2 cm 

uzunluğunda yapıldı(53). Ardından fasiyal sinir ana trunkusu ortaya konup ana 

trunkusa stiloid foramenin 1 mm distalinden kesi yapıldı. Daha sonra mikroskobik 

görüş altında 10-0 nylon sutür ile epinöral sutürler ile sinir tamir edildi. Operasyon 

sonunda cilt insizyonu 4-0 nylon sutür ile kapatıldı. Deneklere operasyon sonrası 

analjezik olarak 1mg/kg buprenorfin verildi ve bu gruptaki denekler 8 hafta boyunca 

gözlemlendi. 

3.3.2 Grup 2 ( Tedavi grubu, n=7): 

İntraperitoneal olarak uygulanan 70 mg/kg Ketamin HCl (Ketalar® 500 mg/10 

ml, Pfizer) ve 10 mg/kg Ksilazin HCl ( Rompun® %2, 25 mg/ml, Bayer) 

kombinasyonu ile sağlanan anestezi altında uygulandı. Derin intraperitonal anestezi 

altında, kornea refleksi ve ekstremite çekme yanıtı kaybolduktan sonra sıçan sol yanına 

yatırıldı. Sağ yüz yarısı, %10‘luk Polivinilpirolidon iyot solüsyonu ve %70 alkol ile 

saha temizliği yapılıp, steril delikli cerrahi örtü örtüldü. Cilt kesisi sağ kulak altına 

denk gelecek şekilde ağız köşesinin 1 cm proksimalinde bitecek şekilde 2 cm 

uzunluğunda yapıldı(53). Ardından fasiyal sinir ana trunkusu ortaya konup ana 

trunkusa stiloid foramenin 1 mm distalinden kesi yapıldı. Daha sonra mikroskobik 

görüş altında 10-0 nylon sutür ile epinöral sutürler ile sinir tamir edildi. Operasyon 



 

21 

 

sonunda cilt insizyonu 4-0 nylon sutür ile kapatıldı. Deneklere operasyon sonrası 

analjezik olarak 1mg/kg buprenorfin verildi ve bu gruptaki deneklere oral gavaj 

yöntemiyle her gün aynı saatte 1 ml sıvı içerisinde hazırlanacak şekilde 7,2 mg/kg 

isosorbid-5-mononitrat verildi(54). Uygulanan tedavi 8 hafta boyunca devam 

ettirildi(55). 

3.4 DEĞERLENDİRME YÖNTEMLERİ 

3.4.1 BIYIK HAREKETLERİ EVRELEMESİ  

Bıyık hareketleri evrelemesi 0-4 aralığında planlandı. 0, bıyık hareketi yok; 1, 

hafif bıyık hareketi; 2, yavaş hareket; 3, karşı normal taraftan ayırt edilebilen hızlı 

hareket; 4, simetrik hareket olarak sınıflandırıldı(55–59)(tablo 2). 

Tablo 2: Bıyık Hareketleri Evrelemesi 

Evre 0 Bıyık Hareketi Yok 

Evre 1 Hafif Bıyık Hareketi 

Evre 2 Yavaş Hareket 

Evre 3 Karşı Normal Taraftan Ayırt Edilebilen Hızlı Hareket 

Evre 4 Simetrik Hareket 

 

3.4.2 GÖZ KIRPMA REFLEKSİ EVRELEMESİ 

Göz kırpma refleksi evrelemesi 0-2 puan aralığında planlandı. 0, göz kırpma 

refleksi yok; 1, karşı normal taraftan ayırt edilebilen göz kırpma refleksi; 2, simetrik 

göz kırpma refleksi(60). 
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Tablo 3: Göz Kırpma Refleksi Evrelemesi 

Evre 0 Göz Kırpma Refleksi Yok 

Evre 1 Karşı Normal Taraftan Ayırt Edilebilen Göz Kırpma Refleksi 

Evre 2 Simetrik Göz Kırpma Refleksi 

 

3.4.3 HİSTOPATOLOJİK DEĞERLENDİRME 

8. haftalık deney sonunda anestezi altında sıçanların cerrahi işlem yapılan fasiyal 

sinir segmentleri çıkarılarak %10’luk formaldehit solüsyonunda fikse edildikten sonra 

SBÜ Gaziosmanpaşa SUAM Tıbbi Patoloji laboratuarında parafin bloklara gömüldü 

ve 4 μm kalınlığında kesitler hazırlandı. Tüm örnekler hematoksilen-eozin ve sinir 

aksonal rejenerasyon değerlendirmesi için toluidin blue histokimyasal boyası ile 

boyandı. Elde edilen kesitlerin histopatolojik incelemesi Nikon Eclipse Ni (Nikon, 

Tokyo, Japan) ışık mikroskopu ile tek patolog tarafından yapıldı. Tüm örnekler 

vasküler konjesyon derecesi, makrovakuolizasyon ve akson miyelin kılıf kalınlığı 

açısından incelendi. Vasküler konjesyon ve makrovakuolizasyon yok, hafif, orta ve 

şiddetli olarak değerlendirildi. Akson miyelin kılıfın kalınlığı çok ince, ince veya 

normal olarak değerlendirildi(61). 

Tablo 4: Vasküler Konjesyon Evrelemesi 

evre 0  yok 

evre 1  hafif  

evre 2 orta 

evre 3 şiddetli 

 

Tablo 5: Makrovakualizasyon Evrelemesi 

evre 0  yok 

evre 1  hafif  

evre 2 orta 

evre 3 şiddetli 
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Tablo 6: Myelin Kılıf Kalınlığı Evrelemesi 

evre 0  çok ince 

evre 1  ince 

evre 2 normal 

 

3.4.4 İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Verilerin dağılımı Shapiro Wilk testi ile incelenmiştir. Normal dağılıma sahip 

olmayan verilerin bağımsız iki grup arasındaki kıyaslamalarında Mann Whitney U 

testi uygulanmıştır. İkiden fazla bağımlı grup kıyaslamasında Friedman testi, iki 

bağımlı grup kıyaslamalarında Wilcoxon testi uygulanmıştır. Verilerin tanımlayıcı 

istatistikleri medyan(min-max) ve frekans(yüzde) olarak açıklanmıştır. Tüm 

istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics 26. 0 programında α=0.05 anlamlılık 

seviyesinde ve %95 güven düzeyinde analiz edilip raporlanmıştır. 
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4 BULGULAR 

Çalışmaya kontrol grubunda 6 adet, deney grubunda 7 adet denek dahil edilmiştir. 

Deneklerin fasiyal sinirlerine verilen hasar sonrasında yapılan operasyon sonucunda 

bıyık hareketleri, göz kırpma hareketleri 2.hafta, 4.hafta, 6. Hafta ve 8. Hafta ’da 

evrelendirilmiştir. Bunun yanı sıra vasküler konjesyon, makrovakuaolizasyon ve 

myelin kılıf kalınlığı histopatolojik olarak incelenmiş olup evrelemelerin yüzdesel 

dağılımları Tablo-7 ve 8’de özetlenmiştir. 
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Tablo 7: Kontrol grubunda operasyon sonrası bıyık ve göz hareketi evreleme dağılımı 

 

Kontrol grubu(n=6) 

Operasyon Sonrası 

2. hafta 

n(%) 

4. hafta 

n(%) 

6.hafta 

n(%) 

8.hafta 

n(%) 

Bıyık Hareketi     

Evre 0 3(%50) - - - 

Evre 1 3(%50) - - - 

Evre 2 - 4(%66.7) - - 

Evre 3 - 2(%33.3) 6(%100) 4(%66.7) 

Evre 4 - - - 2(%33.3) 

Göz Kırpma 

Hareketi 

2. hafta 

n(%) 

4. hafta 

n(%) 

6.hafta 

n(%) 

8.hafta 

n(%) 

Evre 0 3(%50) - - - 

Evre 1 3(%50) 6(%100) 6(%100) 4(%66.7) 

Evre 2 - - - 2(%33.3) 

*Değişkenlerin tanımlayıcı istatistikleri frekans(yüzde) olarak açıklanmıştır. 

Tablo-7 incelendiğinde; Kontrol grubundaki n=6 deneğin operasyon 

sonrasında 2. Haftadaki bıyık hareketleri incelendiğinde 3(%50) denekte hiç bıyık 

hareketi olmamışken, 3(%50) denekte hafif bıyık hareketi gözlenmiştir. 4. Haftada 

4(%66.7) denekte yavaş bıyık hareketi görülürken 2(%33.3) denekte karşı taraftan 

ayırt edilebilen hızlı hareket görülmüştür. 6. Hafta da kontrol grubuna dahil edilen tüm 

deneklerin bıyık hareketi karşı taraftan ayırt edilebilen hızlı hareket şeklindedir. 8. 

Haftada ise 4(%66.7) denekte karşı taraftan ayırt edilebilen hızlı hareket görülürken 

2(%33.3) denekte bıyık hareketi simetrik olup tam iyileşme görülmüştür. 

Göz kırpma hareketi evrelendiğinde ise 2. Haftada 3(%50) denekte hiç göz 

kırpma hareketi olmamıştır, 3(%50) denekte ise karşı taraftan ayırt edilebilen göz 
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kırpma refleksi gerçekleşmiştir. 4. Ve 6. Haftada kontrol grubundaki çalışmaya dahil 

edilen tüm deneklerde 6(%100) karşı taraftan ayırt edilebilen göz kırpma refleksi 

gerçekleşmiştir. 8. Haftada ise 4(%66.6) denekte karşı taraftan ayırt edilebilen göz 

kırpma refleksi gerçekleşirken 2(%33.3) denekte simetrik göz kırpma refleksi 

sağlanmıştır. 

Tablo 8: Deney grubunda operasyon sonrası bıyık ve göz hareketi evreleme dağılımı 

 

Deney grubu(n=7) 

Operasyon Sonrası 

2. hafta 

n(%) 

4. Hafta 

n(%) 

6.hafta 

n(%) 

8.hafta 

n(%) 

Bıyık Hareketi     

Evre 0 3(%42.9) - - - 

Evre 1 4(%57.1) - - - 

Evre 2 - 3(%42.9) - - 

Evre 3 - 4(%57.1) 4(%57.1) 2(%28.6) 

Evre 4 - - 3(%42.9) 5(%71.4) 

Göz Kırpma 

Hareketi 

2. hafta 

n(%) 

5. Hafta 

n(%) 

6.hafta 

n(%) 

8.hafta 

n(%) 

Evre 0 4(%57.1) - - - 

Evre 1 3(%42.9) 7(%100) 4(%57.1) 2(%28.6) 

Evre 2 - - 3(%42.9) 5(%71.4) 

*Değişkenlerin tanımlayıcı istatistikleri frekans(yüzde) olarak açıklanmıştır. 

Tablo 8 incelendiğinde; Deney grubundaki n=7 deneğin operasyon sonrasında 

2. Haftadaki bıyık hareketleri incelendiğinde 3(%42.9) denekte hiç bıyık hareketi 

olmamışken, 4(%57.1) denekte hafif bıyık hareketi gözlenmiştir. 4. Haftada 

3(%42.09) denekte yavaş bıyık hareketi görülürken 4(%57.1) denekte karşı taraftan 

ayırt edilebilen hızlı hareket görülmüştür. 6. Haftada 4(%57.1) denekte karşı taraftan 
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ayırt edilebilen hızlı hareket, 3(%42.9) denekte ise simetrik hareket gözlenmiştir. 8. 

Haftada ise 2(%28.6) denekte karşı taraftan ayırt edilebilen hızlı hareket görülürken 

5(%71.4) denekte bıyık hareketi simetrik olup tam iyileşme görülmüştür. 

Göz kırpma hareketi evrelendiğinde ise 2. Haftada 4(%57.1) denekte hiç göz 

kırpma hareketi olmamıştır, 3(%42.9) denekte ise karşı taraftan ayırt edilebilen göz 

kırpma refleksi gerçekleşmiştir. 4. Haftada deney grubundaki çalışmaya dahil edilen 

tüm deneklerde 7(%100) karşı taraftan ayırt edilebilen göz kırpma refleksi 

gerçekleşmiştir. 6. Haftada 4(%57.1) denekte karşı taraftan ayırt edilebilen göz kırpma 

refleksi ve 3(%42.9) denekte simetrik göz kırpma refleksi gözlenmiştir. 8. Haftada ise 

2(%28.6) denekte karşı taraftan ayırt edilebilen göz kırpma refleksi gerçekleşirken 

5(%71.4) denekte simetrik göz kırpma refleksi sağlanmıştır. 

Deney ve kontrol gruplarında haftalara göre bıyık hareketi evrelemesinin 

farklılığına ilişkin yapılan istatistiksel analiz sonuçları Tablo-9 ve Tablo-10’te 

özetlenmiştir. 

Tablo 9: Kontrol grubunda (n=6) bıyık hareketi evrelemesinin haftalara göre kıyaslanması 

Operasyon Sonrası 

Haftalar 

Bıyık Hareketi 

Evrelemesi 

Medyan(min-max) 

p değeri 

2. Hafta / 4. Hafta 0(0-1) / 2(2-3) 0.020* 

2. Hafta / 6. Hafta 0(0-1) / 3(3-3) 0.024* 

2. Hafta / 8. Hafta 0(0-1) / 3(3-4) 0.026* 

4. Hafta / 6. Hafta 2(2-3) / 3(3-3) 0.046* 

4. Hafta / 8. Hafta 2(2-3) / 3(3-4) 0.034* 

6. Hafta / 8. Hafta 3(3-3) / 3(3-4) 0.157 

*p değerleri Wilcoxon testine ait p değerleridir. Veriler medyan(min-max) olarak 

açıklanmıştır. * Tüm haftalar arasındaki kıyaslama Friedman testi ile yapılmış olup p 

değeri=0.001 olarak elde edilmiştir. 
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Tablo-9 incelendiğinde; kontrol grubundaki (n=6) deneklerin operasyon sonrasındaki 

2.,4.,6. Ve 8. haftalardaki bıyık hareketleri evrelemeleri arasındaki farklılık 

değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmuştur (p=0.001). 

Yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda 2-4. Hafta, 2-6. Hafta, 2-8. Hafta, 4-6. Hafta, 

4-8. Haftalara arasında deneklerin bıyık hareketlerinin iyileşmesinde istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık görülmüştür (p<0.05). 4. Haftada 2. Haftaya göre bıyık 

hareketleri yavaşça başlamıştır. 6. Haftada 2. Haftaya göre bıyık hareketleri karşıdan 

bakıldığında ayırt edebilecek seviyeye gelmiştir. 8. Haftada 2. Haftaya göre bıyık 

hareketleri karşıdan bakıldığında ayırt edebilecek seviyeye gelmiştir. 4. Haftada yavaş 

bıyık hareketi görülürken 6. Ve 8. Haftada karşıdan bakıldığında fark edilecek şekilde 

bıyık hareketi gözlenmiştir.   6-8. Haftalar arasında deneklerin bıyık hareketleri 

evrelemesi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur (p>0.05). n=6 

deneğin çoğu 6 ve 8. Haftalarda karşı taraftan ayırt edilebilen hareket ve bir kısımda 

simetrik bıyık hareketine sahip olacak şekilde iyileşmiştir 

Tablo 10: Deney grubunda (n=7) bıyık hareketi evrelemesinin haftalara göre kıyaslanması 

Operasyon Sonrası 

Haftalar 

Bıyık Hareketi 

Evrelemesi 

Medyan(min-max) 

p değeri 

2. Hafta / 4. Hafta 1(0-1) / 3(2-3) 0.017* 

2. Hafta / 6. Hafta 1(0-1) / 3(3-4) 0.016* 

2. Hafta / 8. Hafta 1(0-1) / 4(3-4) 0.011* 

4. Hafta / 6. Hafta 3(2-3) / 3(3-4) 0.083 

4. Hafta / 8. Hafta 3(2-3) / 4(3-4) 0.038* 

6. Hafta / 8. Hafta 3(3-4) / 4(3-4) 0.157 

*p değerleri Wilcoxon testine ait p değerleridir. Veriler medyan(min-max) olarak 

açıklanmıştır. * Tüm haftalar arasındaki kıyaslama Friedman testi ile yapılmış olup p 

değeri<0.001 olarak elde edilmiştir. 
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Tablo-10 incelendiğinde; deney grubundaki (n=7) deneklerin operasyon sonrasındaki 

2.,4.,6. Ve 8. haftalardaki bıyık hareketleri evrelemeleri arasındaki farklılık 

değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmuştur (p=0.001). 

Yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda 2-4. Hafta, 2-6. Hafta, 2-8. Hafta, 4-8. 

Haftalara arasında deneklerin bıyık hareketlerindeki iyileşmede istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık görülmüştür (p<0.05). 4. Ve 6. Haftada 2. Haftaya göre bıyık 

hareketi hafif hareketten karşı taraftan ayırt edilebilecek bıyık hareketi seviyesine 

ulaşmıştır. 8. Haftada bıyık hareketi 2. Haftaya göre hafif hareketten simetrik bıyık 

hareketi seviyesine yükselmiştir. 8. Haftada 4. Haftaya göre bıyık hareketi karşıdan 

ayırt edilebilen hareketten simetrik bıyık hareketi seviyesine yükselmiştir. 4-6. Hafta 

ve 6-8. Hafta arasında deneklerin bıyık hareketleri evrelemesi açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık yoktur (p>0.05). n=7 deneğin çoğu 4-6 ve 6 -8. Haftalarda 

karşı taraftan ayırt edilebilen hareket ve bir kısmı da simetrik bıyık hareketine sahip 

olacak şekilde iyileşmiştir. 

Deney ve kontrol gruplarında haftalara göre göz kırpma hareketi evrelemesinin 

farklılığına ilişkin yapılan istatistiksel analiz sonuçları Tablo-11 ve Tablo-12’de 

özetlenmiştir. 

Tablo 11: Kontrol grubunda (n=6) göz kırpma hareketi evrelemesinin haftalara göre kıyaslanması 

Operasyon Sonrası 

Haftalar 

Göz Hareketi 

Evrelemesi 

Medyan(min-max) 

p değeri 

2. Hafta / 4. Hafta 0(0-1) / 1(1-1) 0.083 

2. Hafta / 6. Hafta 0(0-1) / 1(1-1) 0.083 

2. Hafta / 8. Hafta 0(0-1) / 1(1-2) 0.059 

4. Hafta / 6. Hafta 1(1-1) / 1(1-1) 1 

4. Hafta / 8. Hafta 1(1-1) / 1(1-2) 0.157 

6. Hafta / 8. Hafta 1(1-1) / 1(1-2) 0.157 

*p değerleri Wilcoxon testine ait p değerleridir. Veriler medyan(min-max) olarak 

açıklanmıştır. * Tüm haftalar arasındaki kıyaslama Friedman testi ile yapılmış olup p 

değeri=0.026 olarak elde edilmiştir. 
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Tablo-11 incelendiğinde; kontrol grubundaki (n=6) deneklerin operasyon sonrasındaki 

2.,4.,6. Ve 8. haftalardaki göz kırpma hareketleri evrelemeleri arasındaki farklılık 

değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmuştur (p=0.001). 

Yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda 2-4. Hafta, 2-6. Hafta, 2-8. Hafta, 4-6. 

Hafta,4-8. Haftalar ve 6-8. haftalar arasında deneklerin göz kırpma hareketlerinin 

iyileşmesinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmemiştir (p>0.05). Buna göre 

deneklerin operasyon sonrasında 2. Haftadan itibaren 8. Haftaya kadar takip edildiği 

sürede göz kırpma hareketi yokken karşıdan ayırt edilebilecek ve simetrik olacak 

şekilde iyileşme göstermiştir. 

Tablo 12: Deney grubunda (n=7) göz kırpma hareketi evrelemesinin haftalara göre kıyaslanması 

Operasyon Sonrası 

Haftalar 

Göz Hareketi 

Evrelemesi 

Medyan(min-max) 

p değeri 

2. Hafta / 4. Hafta 0(0-1) / 1(1-1) 0.046* 

2. Hafta / 6. Hafta 0(0-1) / 1(1-2) 0.038* 

2. Hafta / 8. Hafta 0(0-1) / 2(1-2) 0.014* 

4. Hafta / 6. Hafta 1(1-1) / 1(1-2) 0.083 

4. Hafta / 8. Hafta 1(1-1) / 2(1-2) 0.025* 

6. Hafta / 8. Hafta 1(1-2) / 2(1-2) 0.157 

*p değerleri Wilcoxon testine ait p değerleridir. Veriler medyan(min-max) olarak 

açıklanmıştır. * Tüm haftalar arasındaki kıyaslama Friedman testi ile yapılmış olup p 

değeri=0.002 olarak elde edilmiştir. 

 

Tablo-12 incelendiğinde; kontrol grubundaki (n=6) deneklerin operasyon sonrasındaki 

2.,4.,6. Ve 8. haftalardaki göz kırpma hareketleri evrelemeleri arasındaki farklılık 

değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmuştur (p=0.002). 

Yapılan ikili kıyaslamalar sonucunda 4. ve 6. Haftada 2. Haftaya göre göz hareketi 

yokken karşı taraftan ayırt edebilecek kırpma şeklinde iyileşme göstermiştir. 8. 
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Haftada 2. Ve 4. Haftaya göre göz kırpma hareketi yokken simetrik hareket olacak 

şekilde iyileşme görülmüştür (p<0.05). 4.-6. Ve 6.-8. Haftalar arasında göz kırpma 

hareketleri evreleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunamamıştır 

(p>0.05). 

Deney ve Kontrol grupları arasında operasyon sonrasında 2., 4., 6. Ve 8. 

Haftalardaki göz kırpma ve bıyık hareketi evrelerinin kıyaslanmasına yönelik yapılan 

istatistiksel analiz sonuçları Tablo-13’de özetlenmiştir. 

Tablo 13: Kontrol ve Deney grubunda bıyık hareketi ve göz kırpma hareketi evrelerinin farklılığının 

değerlendirilmesi 

 Kontrol Grubu (n=6) Deney Grubu (n=7) p değeri 

Bıyık Hareketi    

2. Hafta 0(0-1) 1(0-1) 0.836 

4. Hafta 2(2-3) 3(2-3) 0.534 

6. Hafta 3(3-3) 3(3-4) 0.234 

8. Hafta 3(3-4) 4(3-4) 0.295 

Göz Kırpma Hareketi    

2. Hafta 0(0-1) 0(0-1) 0.836 

4. Hafta 1(1-1) 1(1-1) 1 

6. Hafta 1(1-1) 1(1-2) 0.234 

8. Hafta 1(1-2) 2(1-2) 0.295 

*p değerleri Mann Whitney U testine ait p değerleridir. Veriler medyan(min-max) 

olarak açıklanmıştır. 

Tablo-13 incelendiğinde; deney ve kontrol grubu arasında göz kırpma ve bıyık 

hareketlerinin operasyon sonrası 2., 4., 6. Ve 8. Haftalardaki evrelerinin farklılığı 

değerlendirildiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunamamıştır (p>0.05). 
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Grafik  1: grupların bıyık hareketi evreleme 

eğrisi 
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Grafik  2: grupların göz kırpma refleksi 

evreleme eğrisi 

   8. hafta sonunda öldürülen deneklerden alınan örneklerle yapılan Vasküler 

konjesyon, makrovakuaolizasyon ve myelin kılıf kalınlığı histopatalojik 

değerlendirme sonrası evrelemelerin dağılımları Tablo-14’de verilmiştir. 
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Tablo 14: Deney ve Kontrol grubunda vasküler konjesyon, makrovakualizasyon ve myelin kılıf 

kalınlığı evre dağılımları 

 Kontrol Grubu 

n(%) 

Deney Grubu 

n(%) 

Vasküler konjesyon   

Evre 0 - 4(%57.1) 

Evre 1 6(%100) 3(%42.9) 

Evre 2 - - 

Evre 3 - - 

Makrovakuaolizasyon   

Evre 0 2(%33.3) 6(%85.7) 

Evre 1 3(%50) 1(%14.3) 

Evre 2 1(%16.7) - 

Evre 3 - - 

Myelin Kılıf Kalınlığı   

Evre 0 - - 

Evre 1 6(%100) 4(%57.1) 

Evre 2 - 3(%42.9) 

*Değişkenlerin tanımlayıcı istatistikleri frekans(yüzde) olarak açıklanmıştır. 

Tablo-14 incelendiğinde; kontrol grubundaki 6(%100) denek için vasküler konjesyon 

evresi 1 olarak belirlenmiştir. Makrovakuaolizasyon evresi ise 2(%33.3) denekte evre 

0, 3(%50) denekte evre 1 ve 1 (%16.7) denekte evre 2 olarak bulunmuştur. Myelin 

kılıf kalınlıkları evrelendiğinde ise 6(%100) deneğin myelin kılıf evresi evre 1 olarak 

belirlenmiştir. Deney grubundaki n=7 denekte vasküler konjesyon evresi 4(%57.1) 

denekte evre 0 ve 3(%42.9) denekte evre 1 olarak dağılmıştır. Makrovakuaolizasyon 

dağılımı 6(%85.7) denek için evre 0 ve 1(%14.3) denek için evre 1 olarak 
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belirlenmiştir. Myelin kılıf kalınlığı evre dağılımı incelendiğinde ise 4(%57.1) denek 

evre 1 ve 3(%42.9) denek evre 2 olarak belirlenmiştir. 

Deney ve Kontrol grubu arasında vasküler konjesyon, makrovakuaolizasyon ve 

myelin kılıf kalınlığı evreleri arasındaki farklılığın değerlendirilmesi için yapılan 

analiz sonuçları Tablo-15’da verilmiştir. 

Tablo 15: Deney ve Kontrol grubu arasında vasküler konjesyon, makrovakuaolizasyon ve myelin kılıf 

kalınlığı evreleri arasındaki farklılığın değerlendirilmesi 

 Kontrol Grubu 

n=6 

Deney Grubu 

n=7 

p değeri 

Vasküler konjesyon 1(1-1) 0(0-1) 0.101 

Makrovakuaolizasyon 1(0-2) 0(0-1) 0.101 

Myelin Kılıf Kalınlığı 1(1-1) 1(1-2) 0.234 

*p değerleri Mann Whitney U testine ait p değerleridir. Veriler medyan(min-max) 

olarak açıklanmıştır. 

Tablo-15 incelendiğinde; deney ve kontrol grubu arasında vasküler konjesyon, 

makrovakuaolizasyon ve myelin kılıf kalınlığı evrelemesi bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (p>0.05). Buna göre deney ve kontrol 

grubunda çoğunlukla vasküler konjesyon yok, makrovakuaolizasyon genellikle yok 

olduğunda ise hafif ve myelin kılıf kalınlığı ise ince olarak belirlenmiştir. 
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Resim 1: Deney grubu; fasiyal sinir kesitinde 

hafif vasküler konjesyon bulgusu (oklar), 

hematoksilen-eozin, x10. 

 

Resim 2: Deney grubu; toluidin blue 

histokimyasal boyama ile fasiyal sinir kesitinde 

normal myelin 

 

Resim 3: Kontrol grubu; fasiyal sinir kesitinde 

hafif konjesyon bulgusu (oklar), hematoksilen-

eozin, x20. 

 

Resim 4: Kontrol grubu; fasiyal sinir kesitinde 

hafif makrovakuolizasyon bulgusu (oklar), x10. 

 

Resim 5: Kontrol grubu; toluidin blue 

histokimyasal boyama ile fasiyal sinir kesitinde 

ince myelin kılıfları (oklar), x20. 
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5 TARTIŞMA 

Fasiyal sinir paralizisi nedenleri arasında en sık ikinci neden travmadır(62). 

Travmatik fasiyal sinir paralizilerinin tedavisi ile ilgili kesin bir görüş 

bulunmamaktadır. Fasiyal paralizinin hafif olduğu olgularda daha koruyucu tedaviler 

planlanırken, ağır olgularda cerrahi dekompresyon ve uç uca anastomoz gündeme 

gelmektedir. 

Deneysel hayvan çalışmalarında fasiyal sinir hasar modeli olarak çeşitli yöntemler 

kullanılmakla birlikte tam kat kesi ve uç uca anastomoz bu yöntemlerden biridir(63). 

Çalışmamızda biz de tam kat kesi ve uç uca anastomoz yöntemini kullandık.  

Periferik fasiyal sinir iyileşmesi üzerine literatürde pek çok çalışma mevcuttur. 

Bu çalışmalar genellikle hayvan deneyi çalışmalarıdır(64,65). Bilimsel literatür 

ışığında biz de çalışmamızda fasiyal sinir iyileşmesi hayvan modelinde 8 haftalık 

iyileşme dönemi planlandık ve çalışmamızı 8 haftada tamamladık. 

Periferik sinir tam kat kesilerinde uç uca anastomoz gerekirken, anastomozun 

mümkün olmadığı durumlarda kablo greftler uygulanabilmektedir. Buna rağmen 

optimal iyileşme her zaman mümkün olmamaktadır. Bu nedenle iyileşmeyi 

hızlandıracak ve arttıracak tedavi yöntemleri için çalışmalar devam etmektedir. Bu 

muhtemel tedavi yöntemlerinden bazıları sinir kanalları(conduit), nimodipine ve bazı 

kök hücreleridir(1,53,66). Çalışmamızda benzer amaçlar için isosorbid-5-mononitrat 

kullanılmıştır. 

NO organizmada kan damarları relaksasyonu, apoptosis ve inflamasyon gibi 

mekanizmalarda görev alabilmektedir(12). Klinik kullanımda kronik koroner arter 

hastalıkları, kronik kalp yetmezliği, akut koroner sendrom gibi alanlarda fayda 

sağlamaktadır(67). Literatürdeki çeşitli çalışmalar NO’nun nöroprotektif ve 

nörorejeneratif etkilerini ortaya koymuştur(68). Bunun yanında yüksek dozlarda NO 

nörodejeneratif etki göstermektedir(34). 

Zocodhne ve ark. 2005’te yaptıkları bir çalışmada travma sonrası periferik sinir 

rejenerasyonunda NO’nun pozitif etkisini ortaya koymuşlar(33). Yuan ve ark. 2009 

yılında yaptıkları çalışmada da hipotalamo hipofizer sistemde nöron hasarı sonrası 
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NO’nun rejeneratif etkisini ortaya koymuşlar(48). Rabinovich ve ark. 2016’da 

yaptıkları bir çalışmada ise yüksek dozlarda NO nörodejeneratif ve antirejeneratif etki 

gösterdiğini ortaya koymuşlar(34). Biz de çalışmamızda NO’nun fasiyal sinir 

hasarında nörorejeneratif etkisini araştırdık. 

Jong ve ark. 2005’te yaptıkları çalışmada periferik sinir reperfüzyon hasar 

modelinde bir NO donörü olan S-nitroso-N-acetylcysteine (SNAC)’in etkisini 

metilprednisolon ile karşılaştırmışlar. Yapılan çalışmada SNAC ile tedavi edilen 

deneklerin sinir fonksiyonları 7 ile 28 gün içerisinde iyileşmeye başlamış olup 

metilprednisolon ile tedavi edilen grupla arasında anlamlı fark bulunamamıştır. Fakat 

histolojik incelemede SNAC ile tedavi edilen grupta daha az inflamasyon bulguları 

gözlenmiştir(69). Bizim çalışmamızda da fasiyal sinir hasar modelinde NO etkisini 

araştırdık ve yapılan değerlendirmede fasiyal sinir fonksiyonlarında kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında anlamlı farklılık gözlemlenmemiştir.  

Shi ve ark. 2018 yılında yaptıkları çalışmada fasiyal sinir hasar modelinde hasarın 

derecesine göre sinir iyileşmesini değerlendirmişler. Değerlendirme yöntemleri 

arasında göz kırpma refleksi ve bıyık hareketi değerlendirme skalaları kullanılmış. Bu 

değerlendirme skalaları iyileşmeyi değerlendirmede sübjektif sonuçlar verse de, 

uygulama kolaylığı ve kolay tekrarlanabilir olması nedeniyle çok kullanılan 

yöntemlerdendir(60). Bu yüzden çalışmamızda bıyık hareketi ve göz kırpma refleksi 

skalalarını kullandık. Yaptığımız değerlendirmede iyileşme süresinde kontrol grubu 

ile karşılaştırıldığında deney grubunun göz kırpma refleksi ve bıyık hareketleri 

evrelemelerinde anlamlı farklılık saptamadık.  

Yıldırım ve ark. 2015’te yaptıkları çalışmada fasiyal sinir hasar modelinde 

histopatolojik incelemede vasküler konjesyon, makrovakualizasyon ve myelin kılıf 

kalınlığını iyileşmeyi değerlendirmede belirteç olarak kullanmışlar. Vasküler 

konjesyon ve makrovakualizasyon yok, hafif, orta ve şiddetli olarak sınıflandırılmış 

olup, myelin kılıf kalınlığı çok ince, ince ve normal olarak sınıflandırılmıştır. Vasküler 

konjesyon  ve makrovakualizasyon derecesinin artması iyileşme üzerine negatif 

etkinin göstergeleridir. Myelin kılıf kalınlığının artması ise iyileşme bulgusudur(61). 

Biz de çalışmamızda sinir iyileşmesinin histopatolojik değerlendirilmesinde vasküler 

konjesyon, makrovakualizasyon ve myelin kılıf kalınlığı sınıflandırmalarını kullandık. 
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Histopatolojik incelemede vasküler konjesyon, makrovakualizasyon ve myelin kılıf 

kalınlığında kontrol ve deney grubunda anlamlı farklılık saptamadık. 
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6 SONUÇ VE ÖNERİLER 

I. Bıyık hareketleri ve göz kırpma refleksi evrelemeleri değerlendirildiğinde her 

iki grup için anlamlı farklılık saptanmadı. 

II. Histopatolojik incelemede vasküler konjesyon, makrovakualizasyon ve myelin 

kılıf kalınlığı değerlendirmelerinde her iki grup arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı. 

III. Sinir hasar modellerinde NO donörlerinin iyileşmeye etkisi tartışmalı olmakla 

beraber, ulaştığımız sonuçlara göre iyileşmeye etkisi gösterilemedi. 
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