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ÖNSÖZ

Deneyselsiyatiksinirmodelinde900,1800ve2100Mhzelektromanyetikalanınsiyatik
siniriyileşmesiüzerineetkisiadlıuzmanlıktezi,DicleÜniversitesiTıpFakültesi,Plastik
RekonstrüktifveEstetikCerrahiAnabilimDalıBaşkanlığıtarafındanverilmişolup20
Mayıs2015tarihveTIP.15.004sayıileetikkurulonayıalınıpçalışmayabaşlanmıştır.

Buçalışmada,sıçanlarüzerindeoluşturulansiyatiksinirkesisiveardındanyapılansinir
koaptasyonusonrasıceptelefonlarınınyaydığıçeşitlifrekanslardakielektromanyetik
alanlarınsiniriyileşmesiüzerineoluşanetkilerikarşılaştırılmıştır.Literatürebakıldığı
zamansiniriyileşmesiüzerineçoksayıdaçalışmaolduğufakatelektromanyetik
alanlarınsiniriyileşmesiüzerindekietkisininaraştırıldığıyeterliçalışmaolmadığı
görülmektedir.Yapılacakbuçalışmasonuçlarıileceptelefonlarınınyaydığı
elektromanyetikalanlarınsinirkesisinardındanyapılankoaptasyonsonrasısinir
iyileşmesiüzerineetkisininolupolmadığınınaraştırılmasınakatkısıolacağı
düşünülmektedir.

Uzmanlıkeğitimimvetezçalışmalarımboyuncabilgibirikimlerini,deneyimlerini,
hoşgörüleriniesirgemeyen,yetişmemdebüyükkatkılarıolanbaştaklinikanabilimdalı
başkanımızvetezdanışmanımDoç.Dr.CaferiTayyarSelçuka,saygıveteşekkürlerimi
sunarım.Asistanlıksürecimboyuncabanayardımlarınıesirgemeyen,hemiyibirer
cerrahhemdeiyibirerfertolmamıziçinemeksarfeden,sevgilihocalarımYrd.Doç.Dr.
BurhanÖzalpa,Yrd.Doç.Dr.SerkanErbatura,Yrd.Doç.Dr.HüseyinElbeye,Yrd.Doç
Dr.MustafaDurğuna,saygıveteşekkürlerimisunarım.Elektromanyetikalanların
oluşturulmasındavesonrasındayardımlarınıesirgemeyenProf.Dr.SüleymanDaşdağa
veDoç.Dr.VeysiAkpolata,histolojikçalışmalardadeğerlikatkılarıolanProf.Dr.Engin
Deveciye,istatistikselanalizlerdedeğerlikatkılarıolanYrd.Doç.Dr.İsmailYıldıza,
kliniğimizdeberabereğitimgördüğümAraş.GörDr.MustafaAydınola,Araş.GörDr.
AbdülkadirCalavula,Araş.GörDr.MirzaYıldırıma,Araş.GörDr.ErkanKuralaveAraş.
GörDr.SinanTaşkanasevgiveteşekkürlerimisunarım.Tümeğitimveöğretimhayatım
boyuncaheparkamdahissettiğimvehertürlüfedakârlığıgöstereneşimvebiricik
kızımasonsuzteşekkürler.
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ÖZET

Amaç:Kablosuzteknolojiileçalışanceptelefonlarıetraflarındaüçanafrekansta(900,
1800ve2100Mhz)manyetikalanoluştururlar.3Gteknolojisiileçalışantelefonlar1800
ve2100Mhzelektromanyetikalanoluşturur.Buçalışmanınamacıceptelefonlarının
yaydığıelektromanyetikalanlarınsinirkesisiardındanyapılankoaptasyonusonrası
iyileşmeüzerineetkilerininaraştırılmasıdır.

Metod:Buçalışma,28adeterkek250-300gr.ağırlığındasıçanüzerindeplanlanmıştır.
Sıçanlarrandomizasyonlistesine göreseçilmişolmaküzere,herbirgrup7adet
sıçandanoluşacakşekilde düzenlendi.Grup1shamgrubuolupsiyatiksinirkesisi
oluşturulanveelektromanyetikalanamaruzbırakılmayangrup,Grup2siyatiksinirkesisi
oluşturulup900MHzelektromanyetikalanamaruzbırakılangrup,Grup3siyatiksinir
kesisioluşturulup1800MHzelektromanyetikalanamaruzbırakılangrupveGrup4ise
siyatiksinirkesisioluşturulup2100MHzelektromanyetikalanamaruzbırakılangrup
olarakplanlandı.Tümgruplardayeralansıçanlara30.gününsonundabelirlibirparkur
üzerindeyürümetestianaliziyapıldıvekoaptasyonyapılanalandansiyatiksinir
biyopsilerialındı.Çalışmasonundatümsıçanlarintrakardiyakkanalınaraksakrifiye
edildi.AlınanbiyopsimateryallerihistopatolojikolarakDicleüniversitesiMerkez
Araştırmalaboratuarındayeralanelektronmikroskobuveışıkmikroskobuileincelendi.
Eldeedilenhistopatolojikbulgularileberaberyürümetestianalizleriistatistikselolarak
değerlendirildi.

Bulgular:Çalışmamızdatümgruplardaelektronmikroskobiveışıkmikroskobide,
siyatiksinirhücresindehiperplazi,dilatasyon,hemoraji,hyalinizasyon,vakolizasyon
değerlendirildi.Tümgruplardahistopatolojikbulgularistatistikselolarak
değerlendirdiğindeherdörtgrupiçerisindesiniriyileşmesiaçısındananlamlıbirfark
bulunamadı.Ayrıcatümgruplardayürümeanalizlerisonrasında,sağlamayakparmaklar
arasımesafe,sağlamayakadımlamamesafesi,hasarlıayakparmaklararasımesafe
vehasarlıayakadımlamamesafelericmbazındaölçülüpmedianvestandartsapma
değerlerihesaplandı,yürümeanalizlerisonucundaistatistikselolarakanlamlıbirsonuç
eldeedilmedi.

Sonuç:Çalışmamızda,30gününsonunda,ceptelefonlarınınyaydığıelekromanyetik
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alanların,sinirkesisiardındanyapılankoaptasyonsonrasısiyatiksiniriyileşmesi
üzerineanlamlıbiretkisininolmadığıtespitedildi.

ABSTRACT

Objective:Cellphonesemitelectromagneticfieldinthreemainfrequencies(900,1800,
and2100Mhz).Cellphonesusing3Gtehnologyemitsmagneticfieldin1800and2100
Mhz.Theaimofthisstudyistoinvestigatetheeffectsofmagneticfieldsemittedbycell
phonesonnervehealing.

Method:Ourstudyisplannedon28maleratsweighing250-300gr.Ratsrandomized
intofourgroupseachwithsevenrats.OnlysciaticnervewasincisedinGroup1(sham
group)andtherewasnoexposuretoelectromagneticfield.Sciaticnervewasincised
andratswereexposedto900,1800,and2100MhzelectromagneticfieldinGroup2,

Group3,andGroup4,respectively.Attheendofthe30thdayallratshadwalkingtest
andanalysisoncertaintrackandsciaticnervebiopsieswereobtainedfromcoaptation
area.Allratsweresacrificedbycardiacpuncture.Histopathologicevaluationofbiopsies
wasdonebyelectronandlightmicroscopesinDicleUniversityCentralResearch
Laboratory.Resultsandwalkingtestandanalysiswereevaluatedstatistically.

Results:Interdigitaldistancesandpacedistanceofnon-operatedandoperatedfoot
measuredincentimetersandgrouped.Medianandstandarddeviationvaluescalculated.
Nostatisticallysignificantresultswereobtained.Histopathologicfindingsobtainedby
electronandlightmicroscopesevaluatedstatisticallysignificantresultwasfoundin
termsofhyperplasia,dilatation,hemorrhage,hyalinization,andvacuolization.These
valueswerenotstatisticallysignificant.
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Conclusion:Inlightsoffindingsofthisstudyafter30days,wefoundthat
electromagneticwavesemittedbycellphonesdonthavesignificanteffectonsciatic
nervehealing.
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Giriş

Ceptelefonlarıgünümüzdesıklıklakullanılmaktadır,günlükhayatımızdabukadarsık
kullandığımızceptelefonlarınınyaydığıelektromanyetikalanlarıninsanvücudu
üzerindeoluşturabileceğibiyolojikyanetkilertamolarakbilinmemektedirvebukonuyla
ilgiliçoksayıdaaraştırmayapılmaktadır(1-3).Ceptelefonlarıtarafındanyayılan
radyasyonunoluşturduğuelektromanyetikenerjininenbüyükbölümü;telefonututanel,
kafaderisi,telefonlakonuşulankulakbölgesivebeyninyüzeyitarafındanözellikledebu
enerjininyaklaşıkolarak %50sikullanıcınınkafasıvetelefonututanelitarafından
soğrulur.

SAR(SpecificAbsorptionRate);dokulardakisıcaklıkartışı(RFkaynaklı)ile
ilişkilendirilenbiyolojiketkilerinölçümbirimidir.SARdirektolarakdokununiletkenliğiile
ilgilibirparametredirveiletkenlikdokununsuiçeriğiileartar.Bugünekadaruluslararası
güvenliksınırlarınınaltındakidüzeylerdeışımalarınsağlıküzerinezararlıbiretkisi
olduğunugösterenherhangibirkanıtolmadığınıiddiaedençoksayıdaaraştırma
bulunmaklabirlikteyapılanaraştırmalartaşınabilirtelefonkullanımının,beyinaktivitesini,
reaksiyonzamanını,uyumapaternlerinietkileyebileceğiniortayakoymuşolmaklabirlikte
düşükdüzeylerdekibudeğişikliklerin,sağlıküzerineetkisisaptanmamıştır.

Çalışmamızdaceptelefonlarınınyaydığıradyasyonunperiferiksinirkoaptasyonu
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sonrası,hücreseldüzeydesiniriyileşmesiüzerinebiyolojikyanetkilerininolup
olmadığınınaraştırılmasıamacıylaböylebirçalışmayapmayıuygunbulduk.Sinirler
beyindenvücudungeriyekalanınamesajlarıtaşıyanoldukçakarmaşıkbiryapıyasahip
nöronlarbütünüsistemidir.Birsinir,yalıtımlasarmalanmışbirtelefonkablosunabenzer.
Sinirdokusunun,dıştabakasıdasinirikorumakiçinbirkılıfoluşturur(Şekil1).

Birperiferiksinirinnormalolarakişlevgörebilmesiiçinikitemelgereksinimi

karşılanmalıdır;

1-Periferiksinirmerkezisinirsistemindekihücregövdesiilebağlantılıolmalıdır.

2-İntranöralsistemyoluyladevamlıveyeterlimiktardaoksijendesteğinesahip

olmalıdır.

Şekil1;Periferiksinirhücreanatomisi

Sinirlerhassastırvebasınç,esnemeveyakesilmesonucundahasargörebilirler,basınç
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yadaesnemehasarları,bilgiyitaşıyanliflerinkırılmasınavedolayısıylayalıtımkılıfında
herhangibirhasarolmadansinirinçalışmasınıdurdurmasınanedenolabilir.Birsinir
kesildiğindehemsinirhemdeyalıtımbozulur.Birsinirdehasarolması,beyinegidenya
dabeyindençıkansinyalleriniletiminidurdurabilir.Budurumdakaslarınçalışmasını
engelleyerek,osinirinulaştığıalandabirhissizlikoluşmasınanedenolabilir.

Sinirintamkesisi,kesinindistalinde,uyarılabilirliğin3-8güniçindetamkaybınayol

açmaktadır.Tamiskemidurumundaisesinirfonksiyonu30-90dakikaiçindehızla

bozulmaktadır(4-6).İskemisırasındaortayaçıkannöraldokuhasarınınderecesi

iskemininsüresivebudönemdekikanakımıileilgilidir(7,8).

Kanakımınınyenidensağlanmasıyla(reperfüzyon)oksijenvemetabolizmaileilgili

öncülmaddelerinsağlanması,atıkmaddelerinatılmasıgibidokuperfüzyonununana

öğeleriyenidensağlanmışolur.Periferiksinirleriniskemikdejenerasyonunun

nöropatolojisiileilgiliçalışmalaryapılmışolmasınakarşınpatogenezhalatamolarak

anlaşılabilmişdeğildir.

GENELBİLGİLERVEPERİFERİKSİNİRANATOMİSİ

Günlükyaşantımızdakullanılanbirçokelektrikli,elektronikcihazelektromanyetikışıma
yapmaktadır(ceptelefonu,radyo,tv,bilgisayar,saçkurutmamakinası,elektriklisüpürge,
elektriklitraşmakinası,elektriklibattaniye,tıbbiveendüstriyelcihazlarvb.)SAR:
Specific(energy)AbsorbtionRate;Elektromanyetikenerjininvücutdokularıtarafından
soğurulmahızıdır.Ceptelefonlarıtipikolarak900-1800-2100MHzsinyalve217Hz
darbeilekablosuzolarakiletişimsağlayanbirtelekomünikasyoncihazıdır(9).

Sonyıllardaceptelefonlarınınbiyolojiksistem üzerineetkileriyoğunbirşekilde
araştırılmıştır.Mikrodalgayayılımınınnöralsistem üzerineetkilerineözelbirilgi
gösterilmiştir.Düşükfrekanslıelektromanyetikalanlarlaetkileşimsonucundasoğurulan
enerjimiktarıvebununsonucundavücutısısındakiartışgenellikleihmaledilebilir
düzeylerdedir.100KHzveüzerindekidüzeylerdesoğurulanenerjivevücutısısındaki
artışönemkazanır.Uygulananalaneşitdağılımlıolsabilevücuttakienerjidağılımıeşit
olmayabilir(10).

TeknolojidekigelişmelerinsonucundaEMdalgalarınkullanımıhergeçengünartmakta
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vedoğadabulunanınçoküstündeEMdalgalaramaruzkalınmaktadır.Songünlerde
dünyanındiğerülkelerindeolduğugibiTürkiyedemobilhaberleşmecihazlarıvebaz
istasyonlarındankaynaklananmikrodalgasinyallerininsağlıküzerindekietkileri
kamuoyununolduğukadararaştırmacılarınbüyükilgisiniçekmektedir.Değişik
kaynaklardaneldeedilensonuçlardandaanlaşılacağıgibimikrodalgasinyallerinin
insanlarüzerindekibiyolojiketkilerikonusundahenüzkesinbirsonuçyoktur.
UluslararasıiyonlaştırıcıolmayanRadyasyondanKorunmaKomitesi(ICNIRP)
raporlarındamikrodalgasinyallerinininsansağlığınıetkilemeyebaşladığılimitler
yayınlanmış(11).

AmabulimitlerinkatkataşıldığıortamlardayapılandeneylerdebileICNIRPtarafından
oluşmasıbeklenenkötüsonuçlaroluşmamıştır.Bunasebepolarakdasözkonusu
etkilerinsadecekısadönemdeincelendiğiveherhangikesinbirsonucavarabilmekiçin
kısadönemlideneylerdeneldeedilensonuçlarınuzundönemlideneylerdeneldeedilen
sonuçlarladesteklenmesigerektiğigösterilmiştir.

Bundan40yılkadaröncesigaranınzararlarıincelenmeyebaşlandığındayinekısa
dönemliaraştırmalaryapılmışvesigaranınsağlığakesinliklehiçbirzararıolmadığını
iddiaedensonuçlarenciddiyayınorganlarıtarafındanmemnuniyetleyayınlanmıştı.
Halbuki40yılboyuncadevamedendeneylerveistatistikselçalışmalarsonundaaslında
sigaranınçokciddirahatsızlıklarlasonuçlananbirçokhastalığınsorumlusuolduğunu
ortayakoymuştur.

Çalışmamızdasiyatiksinirüzerindeyapılankesisinardındankoaptasyonyapılansinir
hücreleriüzerindeEMradyasyonunetkileriaraştırılacağındanpeirferiksinirsistemlerinin
yapısıveanatomisinedeğinmekgerekmektedir.

Periferiksinirsistemi,santralsinirsistemiileperiferikhedeforganlararasındaçiftyönlü
uyarıiletiminisağlayan,busayedemotor,duyuveotonomikfonksiyonlarının
düzenlenmesindeönemliroloynayanbirsistemdir.

Motor,duyuveotonomolmaküzere3tipperiferiksinirbulunmaktadır. Bunlardan
motorsinirlerinhücregövdelerimedullaspinalisönboynuzunda,duyusinirlerininhücre
gövdeleriisedorsalspinalarkakökleriçerisindeyerleşmiştir.Duyusalvemotorlifler
içerenperiferiksinirler,dorsalveventralspinalköklerinbirleşmesindenoluşmaktadır.
Otonomsinirsistemineaitnöronlarisesantralsinirsistemiiçindevedışındabulunan,
nükleusveganglionlardatoplanmışlardır(Şekil2).
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Şekil2;Medullaspinalistransversalkesitanatomisi

Nöronlarınhücregövdelerinesomaveyaperikaryondenir.Hücregövdesinöronun

metabolikvegenetikmerkezidir.Nöronunhücregövdesinükleus,nükleolusveprotein

sentezindensorumluaparatolanNisslecisimciklerini(ribozomluendoplazmikretikulum)

içerir.Sitoplazmaiçerisindebulunandiğerönemlibiryapıda,dendritveaksonların

sonlarınakadaruzanan,nörotübülvenörofilamentlerdenoluşannörofibrillerdir.

Nöronunbilgialıcısıolanbölgeleridendritlervehücregövdeleridir.Aksonlarisetekve

dahauzunolanuzantılardır.

Aksonlarınprimergörevisinirseluyarıyıperiferdekikasdokusunaaksiyonpotansiyeli

olaraktaşımaktır.

Genellikledüzgünkontürlüveuniformyapıdaolanaksonlarınortalamaçapları1-24

µmarasındadeğişmekteyken,uzunlukları50µmdenbirkaçmetreyekadar

uzayabilmektedir.Nöronlarbuuzantılarınınsayı,uzunlukveşeklinegöreunipolar,

bipolarvemultipolarolmaküzere3grubaayrılırlar.Nöronlarınçoğutekbiraksona

sahiptir.Akson,aksolemmadenilenmembranileçevrelenmişsilindiriktüpbiçimli

sitoplazmadanoluşmuştur.Hücresitoplazmasınınaksoniçerisindekieşdeğeriise

“aksoplazma”adınıalmıştır.Nörofilamentlerilemikrotübülleriiçerenhücreiskeleti
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(cytoskeleton)aksonboyuncauzanır.Mikrotübüller,hızlıaksonaltransportiçinbir

iskeletoluştururlar.

BunakarşıhücregövdesindevedendritlerdebulunanNisslecisimcikleriaksonlarda

bulunmaz.Aksonlarınçoğumiyelinilesarılıdır.Myelin,merkezisinirsisteminde

oligodendrositler,periferiksinirsistemindeiseSchwannhücreleritarafındanyapılırve

lipidbakımındanzenginmembranınoluşturduğuçoksayıdakonsantriktabakadan

meydanagelir.MiyelinliliflerdeheraksontekbirSchwannhücresitarafındansarılırken,

miyelinsizliflerdebirSchwannhücresibirdenfazlaaksonuçevrelemektedir.Ayrıca

Schwannhücreleritarafındanüretilenvetemelolarakekstraselülermatriks

proteinlerinden(kollajentipIVvelaminin)oluşanbirbazalmembransinirlifini

çevrelemektedirvebununlamineryapınınrejenerasyonuiçinönemibüyüktür.Miyelin,

yapısıdiğerplazmamembranlarınabenzemeklebirlikte,içeriğinedeniylediğerlerinden

farklıdır.Biyokimyasalolarak%75lipitve%25proteindenmeydanagelmektedir.Miyelin

içerisindebulunanlipitlerin%20-30unuoluşturankolesterol,multilamelleryapının

stabilizasyonunusağlamaktadır.Birsinirinmiyelinliolmasıaksiyonpotansiyelininiletim

hızınıartırmaktadır,1µmdenküçükaksonlargenelliklemiyelinsiziken,büyükçaplı

somatiksinirliflerininhemenhepsimiyelinlidir.Memelilerdedorsalspinalköklerinve

kutanözsinirlerinyaklaşık%75i,kasliflerinin%50sivepostganglionikotonomikliflerin

tamamınayakınımiyelinsizdir.Sinirlifleriiletimhızlarıveçaplarınagöre3gruba

ayrılmışlardır.BunlarAgrubulifler,BgrubuliflerveCgrubuliflerdir.Agrubulifler,

miyelinlisomatikafferentveefferentliflerdenolusur.Bgrubuliflerisemiyelinli

pregangliyonikotonomiklifleriiçerir,Cgrubulifler,eninceçaplıveenyavaşiletim

sağlayanliflerdir.Miyelinsizsomatikvevisseralafferentliflerilepostgangliyonik

sempatikliflerbugruptadır(12).

Miyelinkılıfı,myelininolmadığıveRanvierboğumlarıdenen1µmuzunluğundakiküçük

aralıklarlayaklaşık1mmuzunluğundakisegmentlerebölünür,herikiRanvierdüğümü

arasındakalanveaksonuntekbirSchwannhücresiiletemastaolduğubölgeyeise
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“internod”adıverilir(Şekil3veŞekil3,1).Yalıtkanmiyelinboyuncailetilenimpulslar

“Ranvierdüğümü”adıverilenbualanlardabirsıçrama(Saltatorikİletim)yaparakbir

sonrakimiyelinkılıfageçerler.Busaltatuariletişeklininönemlisonuçlarıvardır.

Birincisimyelin,uyarıiletisiiçingerekenenerjiyidüşürürveikincisiartmışakımhızı

oluşturur(13).

Şekil3a;Sinirhücreanatomisi
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Şekil3b;Saltatorikiletim

Sinirkesitalanının%20—80kadarınıbağdokusuoluşturmaktadırvebuoransinireve

yeraldığıbölgeyegöredeğişmektedir.Periferiksinirler3ayrıdestekbağdokutabakası

ileçevrelenmişlerdir.Sinirler,dıştansinirlifidemetlerininarasınıdadolduranfibrözbağ

dokusundanoluşmuşepinöriumdenilenfibrözbirkılıflasarılmıştır.Epinörium,kollajen

tipIveIII,fibroblastlarvedeğişenoranlardayağdokusundanmeydanagelmiştir.Görevi,

fasikülleriekstremitehareketlerisırasındakitravmalardankorumaktır.Bunedenle

özellikleeklembölgelerindedahakalınbiryapıyasahiptir.Epinöriumunkalınlığısinirin

tipi,seviyesivebireyleregörefarklılıkgöstermektedir.Toplamsinirkesitalanının

%35-75iarasındadeğişenbukalınlıkdistalegittikçeazalmaktadır.Fonksiyonelolarak

ikitabakadanoluşanepinöriyumundıştayeralantabakası“eksternal(epifasiküler)

epinörium”fasiküllerüzerindenkolaylıklaayrılabilenveperinöriumolarakdabilinenbağ

dokusuyapısındabirkılıftır.“İnternal(interfasiküler)epinörium”isederintabakasıdırve

butabakafasiküllerinetrafınıtekteksararakfasiküllerigevşekçebiraradatutar(14).
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Herbirdemetdeepitelbenzeriyassıhücrelerdenoluşanperinöriumileçevrilidir(Şekil
4).

Şekil4;Periferalsiniranatomisi

Perinöriumdallarındakibuhücrelerkenarkısımlarındansıkıbirleşmelerlebirleşirve

perinöriumdanmakromolekülleringeçişiniengelleyenbirbariyeroluşturur.Perinöralkılıf

içindeschwannhücreleriylesarılıaksonlarveonlarıçevreleyenmezodermkaynaklı

incebağdokusuendonöriumvardır.Endonörium,mukopolisakkarittemelmadde

içerisindeyeralankollajenveretikülerlifler,fibroblastlar,makrofajlar,masthücrelerive

kapillersistemdenoluşanbirbağdokudur(15,16).

Periferiksinirlerfasiküleryapılarınagöreüçanagrubaayrılırlar.1.Monofasikülersinir:

Birçoksinirlifiiçerentekbirfasikülbulunur.2.Oligofasikülersinir:Birkaçbüyük

fasiküldenoluşansinirdir.3.Polifasikülersinir:Çoksayıdafasiküldenoluşur.Fasiküller,

gruplarhalindeveyagrupoluşturmaksızınbiraradabulunabilirler.
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PERİFERİKSİNİRMİKROVASKÜLERANATOMİSİ

Periferiksinirlerdeuyarıiletimiveaksonaltransportiçingerekliolanenerji,epinöriyum,

perinöriyumveendonöriyumtabakalarındabulunanvebirbirleriyleileriderecede

bağlantılarıolanbirvaskülersistemsayesindesağlanmaktadır(17).Periferiksinirlerin

vaskülarizasyonundaekstrensekveintrensekolmaküzerebaşlıcaikisistemgörev

almaktadır.Ekstrenseksistem,sinirindışyüzeyindekigevşekadventisyaldoku

içerisindebulunandamarlardanoluşmaktadır.Vasanervosumolarakadlandırılanbu

damarlar,sinirlereyandaşolarakseyredendamarlardangelenbesleyicidalcıklardırve

mezonöriyumdenilengevsekbirkılıfiçerisindeseyretmektedirler.Mezonöriyum,kan

damarlarınıveepinöriyumuçevreleyenayrı,gevşekbirkılıfolaraktanımlanmış

olmasınarağmen,ayrıyapıolmayıpbirdisseksiyonartefaktıolabileceğideileri

sürülmüştür(18).

Mezonöriyumiçerisindelongitüdinalolarakuzanandamarlar,mezonöriyumudelerek

intrenseksistemilebağlantılaryaparlar.İntrenseksistemiseepinöriyum,perinöriyum

veendonöriyumiçerisindeyeralanvaskülerpleksuslardanmeydanagelmektedir.Buiki

sistemarasındakidengevekompansatuarmekanizmalarsinirivaskülerdolaşım

problemlerinekarşıkorumaktadır(19).

Epinöriyumunderinveyüzeyselkatlarıiçerisindeuzanımgösterenepinöraldamarlar,

herfasikülveyafasiküldemetinebesleyicidallargönderirkenaynızamandadeğişik

seviyelerdeperinöralvaskülerpleksusiledeanastomozlaryapmaktadır.Uzunlamasına

seyredenperinöraldamarlarbirçokalandaoblikolarakperinöriyumuniçtabakasını

delerekendonöralaralığageçerlerveendonöralvaskülerpleksusuolustururlar.

Endonöralvaskülerpleksustakikapillerlerinçapı,kaslifleriiçerisindeki3-6μmlik

kapillerlerilekıyaslandığındaoldukçageniştir.6-10μm çapındakibukapillerlerinsıkı

endotelyalbaglantıları,kan-sinirbariyerininkorunmasındaönemarzetmektedir.

Endonöralvasküleryatak,fasiküllerboyuncadevamlıbiranastomotikağ

oluşturmaktadırvebusayedesabitbirfasikülerkanakımısağlanmaktadır(20).
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Bubölgedekidolaşım,perinöriyumundahadıştabakalarındageçerliolansempatik

innervasyonunaksinelokalperfüzyonbasıncıiledengedetutulmaktadır.Periferik

sinirleriçerisindelongitüdinalolarakuzanımgösterenbuvaskülersistemleraynı

zamandasinüzoidalbiryapıyadasahiptirler.Businüzoidalyapı,vaskülersistemin

gerilmetarzıtravmalardahasargörmesiniengellemektedir(21).

Klasikbirlenfatiksistembulunmasada,perinöriyumundışındaveendonöriyumuniçinde

lenfatiklerebenzertaşımagöreviyapankanallarınvarlığıbilinmektedir.Ancakbunların

epinöralalandakigerçeklenfatiklerlebağlantılıolmadığıdüşünülmektedir.

PERİFERİKSİNİRYARALANMALARI

Periferiksiniryaralanmasınınşiddetiveyaderecelendirmesiyaralanmayasebepolan
gücünbüyüklüğüvesüresiileilişkilidir.Periferiksiniryaralanmalarındayapısalhasarın
boyutunundeğerlendirildiği,alttayatantravmamekanizmasınıntanımlandığı,
fonksiyonelsonucunöncedenbilindiğiveuyguntedaviplanınınoluşturulduğu2tip
sınıflamavardır(22).

Tablo1;SunderlandveSeddonsınıflamaları(23).
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1)Seddonsınıflandırması;

Nöropraksi,aksonalbütünlükbozulmaksızınsinirsegmentindekiiletiminazalmasıveya
tamolarakkesilmesidir.Gerçekbirrejenerasyonunolmadığıenhafifderecelisinir
yaralanmasıdır.Walleriandejenerasyonyoktur.Siniriletimilezyonunproksimalve
distalindekorunmuştur,ancakiletilezyondankarşıyageçememektedir.Nöropraksiye,
direkmekanikbası,vaskülerolayaikinciliskemi,metabolikyetersizlikvesinirde
demiyelinizasyonayolaçanhastalıklarvetoksinleryolaçarlar.Metabolikyetersizlik
düzeltilirveremyelinizasyonoluşturuluriseiletimyenidensağlanmışolmaktadır.
Nöropraksikyaralanmalargenelliklegeridöner.
Tamiyilesmegünlervehaftalariçerisindeoluşmaktadır.Buyaralanmalardamotor,
propriosepsiyon,dokunma,sıcaklıkduyusu,ağrıduyusuvesempatikfonksiyonsırasıyla
travmadanetkilenir,iyileşmegenelliklebusıralamanıntersişeklindeolur

Aksonotmezis,aksonalrejenerasyonudestekleyençevrebağdokusununkorunduğu,
aksonlarınkesildiği,Walleriandejenerasyonunolduğu,iyileşmenintamolmadığıve
nöropraksiyegöredahaşiddetliderecedeperiferiksiniryaralanmasıdır.Aksonlarda
distalWalleriandejenerasyonoluştuktansonradistaldekisinirindirektolarakelektrikle
uyarılmasısiniriletiveadaleuyarımınayolaçmayacaktır.Travmayerindedistalsinir
iletimitravmasonrası24-72saatiçindekaybolmaktavemotor,duyuvesempatik
fonksiyonlarıntamamınıiçermektedir.Konnektifdokuağınınkorunmasısonucugelişen
aksonalrejenerasyonaracılığıylaiyileşmesağlanmaktadır.Schwannhücreleri
çoğalmaktaverejenereolanaksonlarboyuncalongitüdinalkanallar(Bungnerbandları)
oluşturmaktadır.Aksonotmetikyaralanmalardaiyilesme,genellikleayve/veyaaylar
içerisindeoluşmaktadır.İyileşmeninzamanlamasıvederecesi,retrogradaksonal
kaybınboyutuvehedefadalelerve/veyaduyusalsonorganlarınyenideninnerveve
rejenereolmazamanıgibibirkaçfaktörebağlıdır.Rejenerasyonunilerlemesiduyulifleri
boyuncaTinnelbulgusununortayakonulmasıileanlaşılmaktadır

Nörotmezis,sinirinakson,myelinvekonnektifdokusununparçalanmasıilekarakterize
enşiddetliperiferiksiniryaralanmasıdır.Bunedenlerejenerasyonaracılığıylaiyileşme
gerçekleşmez.Budereceyaralanmalarsinirineksternalbütünlüğününkorunduğusiniriçi
fibrozisleaksonalrejenerasyonunengellendiğiyaralanmalarıvedevamlılığıtamolarak
kaybolanyaralanmalarıiçermektedir.Aksonalrejenerasyondasinirindevamlılığını
yenidensağlamakiçinskardokusununcerrahiolarakkaldırılmasıgereklidir(24)(Şekil5).
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Şekil5;Sinirhücrehasarıanatomisi

2)Sunderlandsınıflaması:

Sunderland1951yılındaperiferiksiniryaralanmalarını5derecededeğerlendirenyenibir
sınıflandırmaönermiştirBusınıflandırmadabirinciveikincidereceyaralanma,Seddon
sınıflamasındakinöropraksiveaksonotmezisekarşılıkgelmektedir.

1.dereceyaralanma:Seddonsınıflamasındakinöropraksiyeeşdeğerolanbutiphasarda,
sinirdokusununbütünlüğüdevametmektedir.Aksonlarvesinirkılıfyapılarıintaktır.
Ancaktravmaalanındakisinirsegmentindeiletimkaybısözkonusudur.Elektrofizyolojik
olaraktespitedilebilenbuiletimbloğu,sadecelezyonalanındasınırlıdırvedistaldeiletim
normaldir.Motorfonksiyonlardadahafazlaolmaküzereduyuvemotorkayıpgözlenir.
Klinikteturnikekullanımıgibilokalbasınçyaratandurumlarvekompresyon
nöropatilerinerkendönemlerindeortayaçıkansinirhasarıbugruptaincelenmektedir.
Altı,sekizhaftaiçindeaksonaliletimtamolarakdüzelir.

2.dereceyaralanma:Seddonunsınıflamasındakiaksonotmeziseeşdeğerdir.Sinirkılıf
yapılarısağlamolmaklabirlikte,aksonbütünlüğükesintiyeuğramıştırvedistal
segmentteWalleriandejenerasyonugelişir.Schwannhücrekılıfısağlamolduğundan
prognozuiyidir.Ancakiyileşme1.derecehasaraoranladahauzunsürealır.



24

3.dereceyaralanma:EndonöraltabakaveSchwannhücrelerininbazallaminasıve
aksonharabiyetiniiçermektedir.Perinöriumsağlamdırvebunedenlesinirinfasiküler
yapısıkorunmaktadır.Walleriandejenerasyonvardır,ancakretrograddejenerasyonçok
şiddetlidir.Eşlikedenkanama,ödemveiskemisonucugelişeninterfasiküler,fibrozis,
aksonalrejenerasyoniçinbirengeloluşturduğuiçiniyileşmetamdeğildir.Rejenere
aksonlarkendiorijinalfasikülleriileçevriliancakkendiendonöraltabakalarıiçinde
değildir.Yanlışyöndetehlikelibiriyileşmeyeyolaçar,Tinnelbulgusufonksiyonel
iyileşmenintakibindegüvenilirdeğildir.Üçüncüdereceyaralanmasonrasıiyileşme
belirginolarakgecikmiştir.

4.dereceyaralanma:Perinöriumdakiyaralanmayıveböyleceparçalanmışfasikülleri
tanımlamaktadır.Buyaralanmadasinirgövdesininbütünlüğükorunmuştur,fakatsolid
skardokusu(nöroma) oluşumugiderekartandüzeylerdedir.Retrograddejenerasyon
üçüncüdereceyaralanmadandahaşiddetlidirveçokazsayıdarejenereaksonbulunur.
Çokazsayıdaaksonuygunsonlanmagöstermektedir.Fonksiyoneliyileşmevarise
oldukçasınırlıdır.Dördüncüdereceyaralanmalarmevcutsegmentincerrahiolarak
eksizyonunuveuygunolaraksinironarımınıgerektirmektedir.

5.dereceyaralanma:Epinöralbütünlükvedevamlılıkbozulmuşturvenörotmezise
karşılıkgelmektedir.Ayrılansiniruçlarıayrıkalabileceklerigibifibroblastlar,Schwann
hücreleriverejenereaksonlardanoluşanskarköprüsüilebirleşebilirler.Proksimal
nöromaoluşumunayolaçanskar,rejenerasyoniçinenbüyükengeldir.Rezeksiyonve
sinironarımıiletamiyileşme,aksonkaybıveyanlışyönelimliaksonlarnedeniyle
yetersizdir.Olumluyöndeiyileşmesansıbelirginolarakuyguncerrahionarımla
artmaktadır.

6.dereceyaralanma:Farklıderecedeyaralanmalarınkombinasyonununtemsiledildiği
yaralanmatipidir,MackinnonveDellontarafındanilerisürülmüştür(25).
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GEREÇVEYÖNTEM

Buçalışmada,28adeterkek250-300gr.ağırlığındasıçankullanıldı.Sıçanlar
randomizasyonlistesinegöreseçilmişolmaküzere,herbirgrup7adetsıçandan
oluşacakşekildegrupoluşturuldu.Grup1shamgrubuolupsiyatiksinirkesisi
oluşturulanveelektromanyetikalanamaruzbırakılmayangrup,Grup2siyatiksinir
kesisioluşturulup900MHzelektromanyetikalanmaruzbırakılangrup,Grup3siyatik
sinirkesisioluşturulup1800MHzelektromanyetikalanmaruzbırakılangrupveGrup4
siyatiksinirkesisioluşturulup2100MHzelektromanyetikalanmaruzbırakılangrup
olarakplanlandı.

Çalışmasırasında4xbüyütmeliloopkullanıldı.Siyatiksinirkesisioluşturulmadanönce
ketamin 100mg/kg(Ketalar;Pfizer,İstanbul,Türkiye) ve3mg/kgxylazine(Alfazin;
EgeVetHayvancılıkSan,Bornova,İzmir)anestezisioluşturuldu.Anestezi
oluşturulduktansonraaseptikortamoluşturulupsağsiyatiksinirekeskinvekünt
disseksiyonlarlaulaşılıpsinirortayakonuldu.Siyatiksinirortayakonduktansonrakeskin
diseksiyonmakasıileyardımıylatamkesioluşturulduvesinirkesihattı10/0prolen
(Ethicon,Brüksel,Belçika)ileepinöralteknikleonarıldı.Sinironarımısonrasıcilt5/0
prolenileprimersuturlarlakapatıldı.Cerrahisırasındavücutısısıelektrikliısıtıcılar
kullanılarak35-37̊Carasındatutuldu.

Post-operatifağrıyıazaltmakamacıylatramadol1mg/kg(Contramal;Abdiİbrahim
Istanbul,Turkey)enjeksiyonuveantibiyotikolarak cefazolin25mg/kg(Cefamezine;
Eczacıbaşı,Istanbul,Turkey)enjeksiyonupreoperatifvepostoperatifdönemde2gün

intramüsküleryoldanverildi.

Operasyondansonrasıçanlar4grubaayrıldı.GruplaraayrıldıktansonraFaradaykafesi
içindeserbestşekildebırakıldı.IşınlamalardaSakaryaÜniversitesiElektrikElektronik
MühendisliğiBölümütarafındahazırlananveistenenfrekanslarıüretenjeneratörler
kullanıldı.Grup1(Kontrolgrubu)ışınlanmayacak,Grup2900MHze, Grup31800
MHz e,Grup4ise2100MHze 30günboyuncagündetoplam3saatmaruz bırakıldı
ve buişlemesnasındaortamizolasyonusağlandı(Şekil;6ave6b).
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Şekil6a;Elektromanyetik
alanoluşturmaküzere
kullanılanfrekans
jeneratörü

Şekil6b;Sıçanlarizole
birortamda
elektromanyetikalana
maruzbırakıldı.
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Sıçanlarotuzgüntakipedildi,takipsonrasıherbirgrubadüzenlenenplatform üzerinde
yürümetestianaliziyapıldı,yürümesırasındasıçanlarınarkaayaklarıtopografik
solüsyonabatırılarakkağıtüzerindebıraktığıayakizleri,adımboyuparmaklararası
açıklıkgibiparametrelerdeğerlendirildi.Sıçanlaragenelanesteziverilerektüm
gruplardansiyatiksinirörneklerialındıvesıçanlarıntamamıintrakardiyakkanalınarak
sakrifiyeedildi.

HistopatolojikincelemeiçinalınanbiyopsimateryalleriH&EmatveToludinblueile
boyandı.IşıkveElektronmikroskobiilesinirhücrelerindeki;hiperplazi,hemoraji,
hyalinizasyon,vakolizasyonvedilatasyondeğerlendirildi.DicleÜniversitesiMerkez
araştırmalaboratuarındanumunelertakipedilipfotoğraflarıçekildi.Ayrıcayürümetesti
sonuçlarıilehistopatolojikçalışmalardaneldeedilenbulgulariçerisindeistatistiksel
olarakanlamlıolupolmadığıdeğerlendirildi.
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CERRAHİTEKNİK

Sıçanlara50mg/kgKetamine-HCl(KetalarFlakon-_MPfizer)ileanesteziuygulandıve
Glutealveuylukbölgeleritraşedildiktensonra,supinpozisyondaayaklarıtespitedildi.
Octesol® kullanılarakcerrahialantemizliğiyapıldıktansonra,bisepsfemoriskası,
femurvedizeklemianteriorsınırıboyuncaküntdiseksiyonlaaçıldıvekenarlarıekarte
edilereksiyatiksinirortayaçıkarıldı.Dahasonrasinirinceuçlubirdiseksiyonmakası
yardımıyla,siyatikçentiktenpoplitealalandakidallanmabölgesinekadarçevre
dokulardanserbestleştirildi.Siyatiksinirkeskininceuçludiseksiyonmakasıilekesilerek
4xbüyütmeliloopve10/0prolenkullanılarakepinöralsütüreedildi.

Şekil7;Sağingüinalbölgetraşlanıpbisturiyardımıylaciltinsizyonuyapıldı.
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Şekil8;İnsizyonsonrasıküntdiseksiyonilesiyatiksinirortayakondu.
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Şekil9;Disekeedilensiyatiksinir,keskinbirdiseksiyonmakasıilebifurkasyonun
proksimalindenkesildi
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Şekil10;Sıçanlarınkesiyapılansiyatiksinirleri4xloopaltında10/0prolenkullanılarak
epinöral sütüreedildi.

Şekil11;Grup1,grup2,grup3vegrup4teyeralansıçanlarıntümünden,otuzuncu
gününsonunda,koaptasyonyapılanhattınproksimalvedistalindenyaklaşıkolarak0,5
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ile1cmboyutlarındabiyopsialınarakincelendi.

DEĞERLENDİRME

Histopatolojik,ElektronMikroskobikDeğerlendirmeveBulgular

HistopatolojikincelemeiçinalınanbiyopsimateryalleriH&EveToludinblueileboyandı,
ışıkmikroskobuveelektronmikroskobuilesinirhücrelerindeyeralanhiperplazi,
hemoraji,hyalinizasyon,vakolizasyon,dilatasyon,verejenerasyonuileschwannhücre
hiperplazisi,değerlendirildi(26-28).

Resim1,Grup1-IşıkmikroskobuincelemesiSinirliflerininetrafındakischwann
hücrelerindehiperplazi(sarıok),sinirdemetlerindedejeneratifdeğişiklerilebirlikte
dilatasyon,sinirdemetleriarasındakiküçükkandamarlarındadilatasyonvehemoraji
(kırmızıok)izlendi.Aksonetrafınısaransinirliflerindeyeryerhyalinizasyongörüldü
(Hematoksilen&eozinboyamaBar100µm).
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Resim2,Grup1-Işıkmikroskobuincelemesi.Longitudinalsinirdemetlerindebozulma
vehyalinizasyon,kandamarlarıetrafındakibağdokuhücrelerindeinflamatuardeğişime
bağlıartış(sarıok).Myelinlisinirliflerindekischwannhücreçekirdeklerifusiform
biçimdeveetrafındavakuoleryapılar(kırmızıok) gözlendi(ToludinMavisiboyamaBar
50µm).
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Resim3,Grup1-Elektronmikroskopkesitindesiyatiksinirhücresi.Schwannhücre
çekirdekleriiçinedoğruinvaginevakuoleryapılargözlenirkenmyelinkılıfındavakuoler
tarzdaboşluklarveayrılmalar(kırmızıok)gözlendi.Perinöralalandakikollojenliflerde
normalyapılarizlenirkenmyelinsizliflerdehafifdejeneratifdeğişikler(sarıok)gözlendi
(Uranilasetat-KurşunsitratBoyamaBar2µm).
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Resim4,Grup2-Işıkmikroskobuincelemesi.Epinöralbağdokukılıfıinflamasyon
(yıldız),perinöralalandaküçükkandamarlarındahemoraji,aksonalbölümüsaransinir
demetlerindedejenerasyonilebirliktebazıalanlardakayıplar(sarıok)görüldü.Aksonal
demetleretrafındayeralanschwannhücrelerindefusiform şekildeçekirdeklerde
hiperplazi(kırmızıok)izlendi(Hematoksilen-EosinboyamaBar100µm).
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Resim5,Grup2-Işıkmikroskobuincelemesi.Sinirdemetlerinisaranbağdoku
kılıflarındakidamarlardadilatasyonilebirlikteyeryerhemoraji,myelinlisinirkılıflarının
yapısındabazıalanlardabozulmalarvevakuolizasyon(kırmızıok)izlendi(Toludin
Mavisiboyama Bar100µm).
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Resim6,Grup2-Elektronmikroskobu,Schwannhücrestoplazmasındagenişvakuoler
boşlukilebirliktemyelinkılıfıilebirliktedevamedendejeneratifdeğişiklerçekirdek
zarınadoğruinvaginebiçimde(sarıok)gözlendi.Endoplazmikretikulumsisternaları
küçükgenişlemeleroluşturmuş,mitokondrilerdevakuolizasyon (kırmzıok)gözlendi
(Uranilasetat-KurşunsitratBoyamaBar5µm).
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Resim7,Grup3-Işıkmikroskobuincelemesi.Epinöralbağdokukılıfınınaltındaserbest
haldekikollojenliflerarasındakikandamarlarındakonjesyonilebirliktehemoraji(kırmızı
ok)görüldü.Myelinlivemyelinsizsinirliflerininlongitudinalvetransversalkesitlerinde
endonoralalandakibağdokukılıfıilebirliktesinirliflerindekidejenerasyonderecesi
giderekartmışolupyeryerhyalinizasyonveödemalanlarına(sarıok)rastlanıldı
(Hematoksilen-EosinboyamaBar50µm).
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Resim8,Grup3-Işıkmikroskobuincelemesi.Myelinlivemyelinsizsinirdemetlerinde
dejenerasyonilebirlikteyeryerboşluklarınvehyalinizasyongelişiminebağlı
organizasyonbozukluğugörüldü(üçgen)(ToludinMavisiboyamaBar100µm).
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Resim9,Grup3-Elektronmikroskobuincelemesi.Küçükyuvarlakhalkalarbiçiminde
myelinlisinirlifdemetleriilebirlikteschwannçekirdekleridenerasyonauğramışaksonal
invaginasyongöstermiştir.Myelinsizsinirdemetlerindebelirginbirincelmeilebirlikte
küçüklekelerbiçimindedejenerasyonalanlarıgözlendi.Bağdokualanlarında
hyalinizasyon(maviok)ilebirliktefibroblasthücrelerindehiperplazi,masthücrelerinde
vakuolerboşluklarizlendi(kırmızıok)(Uranilasetat-KurşunsitratBoyamaBar5µm).
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Resim10,Grup4-Işıkmikroskobuincelemesineticesindeyeryerinflamatuarhücreler
(sarıok)görüldü.Hyalineveipliğimsiyapılar(kırmızıok)izlendi(Hematoksilen-Eosin
boyama Bar100µm).
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Resim11,Grup4-Işıkmikroskobuincelemesineticesinde,schwannhücre
çekirdeklerininbazılarındapiknozis(ok)myelinlivemyelinsizsinirlifleriincelmeyebağlı
olarakdağınıkipliğimsidejeneratifbiçimde(kırmızıok)gözlendi(Hematoksilen-Eosin
boyamaBar50µm).
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Resim12,Grup4-Işıkmikroskobuincelemesineticesinde,myelinlisinirliflerinde
vakuolertarzdaküçükboşluklu(kırmızıok)yapılargörüldü.Myelinsizsinirliflerinde
dejeneratif(sarıok)değişiklerizlendi(ToludinMavisiboyamaBar100µm).
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Resim13,Grup4-Elektronmikroskobuileincelemesonrasındavakuoleryapılarınyoğun
birşekildedevamettiğigörüldü(Kırmızıok).Endonöralkılıfındışındahyalinizasyon
belirginolarakgörüldü(yeşilok)(Uranilasetat-KurşunsitratboyamaBar2µm).
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YürümeAnalizleriİstatistikselDeğerlendirmeSonuçları

Otuzgünlüktakipsonrasındatümgruplardayeralanherbirsıçanayürümetestianalizi
yapıldı,yürümesırasındasıçanlarınarkaayaklarıtopografiksolusyonabatırıldıvekağıt
üzerindebıraktığıayakizleri,adımboyuparmaklararasıaçıklıkgibiparametrelercm
cinsindenhesaplanarakdeğerlendirildi(29,30).

Şekil12ave12b;Sıçanlar,sinirkaoptasyonuyapıldıktansonrakiotuzgününsonunda,
arkaayaklarıtopografiksolusyonabatırıldıvehazırlananyürümebandıüzerinde
bıraktıklarıayakizlerideğerlendirldi.

Eldeedilenverilerışığındasağlamayakvehasarlıayakadımlamamesafesiayrıca
sağlamvehasarlıayakarasıölçümdeğerleriölçülüpgruplandırılarakmedianve
standartsapmadeğerlerihesaplandı(Tablo2).
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RatÇalışma
gurubu

Guruplar Median
Değer(min-max)

±+
Standartsapma
değerleri

PDeğeri*

Sağlamayak
adımlama
mesafesicm

1.grup 12,10(9,80-15,00) 12,30±1,98
0,5302.grup 13,10(12,10-14,00

)
12,96±0,86

3.grup 11,30(10-14,20) 11,69±1,53

4.grup 12,30(10-14,20) 11,87±1,53

Sağlamayak
parmaklararası
ölçümcm

1.grup 1,80(1,70-1,90) 1,78±0,089
0,0912.grup 1,87(1,80-1,90) 1,90±0,048

3.grup 1,80(1,60-1,90) 1,80±0,11

4.grup 1,70(1,60-1,80) 1,71±0,089

Hasarlıayak
adımlama
mesafesicm

1.grup 12,60(10,30-14,7) 13,80±1,81
0,1822.grup 13,8(12,40-14,30) 13,45±0,75

3.grup 11,90(11,10-13,90
)

12,07±1,07

4.grup 12,1(11,5-14,0) 12,06±1,09

Hasarlıayak
parmaklararası
ölçümcm

1.grup 1,30((1,1-1,5) 1,3±0,12
0,4212.grup 1,4((1,3-1,6) 1,4±0,11

3.grup 1,4(1,3-1,6) 1,4±0,11

4.grup 1,3(1,1-1,6) 1,34±0,15

Tablo2;Yürümeanalizitablosu,değerlercmcinsindenhesaplandı.(PDeğeri*≤0,05
anlamlıkabuledildi).Yukarıdakideğerlerarasındahiçbirgrupiçerisindeanlamlıbirfark
bulunamadı.
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Grafik1;Yürümeanalizigrafiği

Grafikdeğerlendirildiğizamanherdörtgrupiçerisindeyürümeanalizlerindeanlamlıbir
farkbulunamadı.
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HistopatolojikBulgularİstatistikselDeğerlendirmeSonuçları

Hematoksileneozinvetoluidinblueileyapılanboyanmışkesitlerde100lükve50lik
büyütmedesinirhücrelerinedeki;hiperplazi,dilatasyon,hemoraji,hyalinizasyon(%)ve
vakuolizasyonbulgularıdeğerlendirldi.Eldeedilenveriler,istatistikselolarakhafif,orta
veşiddetliolmaküzerehesaplandı(Tablo3).

Tablo3;Histpatolojikbulgularınskorlaması

Hiperplazi,dilatasyon,hemoraji,vakuolizasyon:skor0;yok,skor1;hafif,skor2;orta
skor3;belirgin
Sinirdokudahyalinizasyon:Yüzdeoranolarakhesaplandı.

Hiperplazi Dilatasyon Hemoraji Hyalinizasyon Vakuolizasyon
Grup1
Kontrol
grubu

2
1
2
2
1
1
2

1
1
1
2
1
2
2

2
2
1
1
0
1
2

%20
%10
%15
%20
%30
%10
%25

1
2
1
2
1
0
1

Grup2
900Mhz
EMA

1
2
1
2
2
0
1

2
2
0
2
1
2
1

1
0
1
2
1
2
3

%20
%10
%15
%30
%20
%35
%20

1
2
1
2
3
0
1

Grup3
1800EMA

2
2
1
1
2
1
1

1
1
2
0
1
2
1

1
2
2
1
2
1
3

%40
%20
%20
%15
%10
%30
%20

2
2
1
0
1
2
3

Grup4
2100EMA

2
1
2
1
1

1
2
3
1
1

2
2
1
2
0

%25
%10
%10
%35
%20

2
1
0
2
3
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1
0

2
1

2
1

%30
%20

3
1

Grup Hiperplazi Dilatasyon Hemoraji Hyalinizasyo
n

Vakuolizasyo
n

1.00N
Median
Mean
SD
Min
Max

7
2

1,71
0,418
1
2

7
1

1.42
0.358
1
2

7
2

1.28
0.33
0
2

7
20

18.71
8.75
10
30

7
1

1.28
0.33
0
2

2.00N
Median
Mean
SD
Min

Max

7
2

1.28
0.33
0
2

7
2

1.42
0.358
0
2

7
1

1.42
0.358
0
3

7
20
20
9.23
10
35

7
1

1.42
0.35
0
3

3.00N
Median
Mean
SD
Min

Max

7
1

1.42
0.358
1
2

7
1

1.14
0.31
0
2

7
2

1.71
0.418
1
3

7
20
22.1
9.71
10
40

7
2

1.57
0.399
0
3

4.00N
Median
Mean
SD
Min

Max

7
1

1.28
0.33
0
2

7
1

1.57
0.399
1
3

7
2

1.42
0.358
0
2

7
20
20
9.23
10
35

7
2

1.71
0.418
0
3

TotalN
Median
Mean
SD
Min

Max

28
1

1.39
0.347
0
2

28
2

1.46
0.371
0
2

28
2

1.46
0.371
0
3

28
20

20.89
9.45
10
40

28
1

1.46
0.371
0
3

Tablo4;Gruplararasıtanımlayıcısonuçtablosu(SD:Standartdeviasyon,Min:
minimum,Max:Maximum).
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Kruskal-WallisTest

Grup N MeanRanks
Hiperplazi 1.grup

2.grup
3.grup
4.grup
Total

7
7
7
7
28

1.71
1.28
1.42
1.28
1.39

Dilatasyon 1.grup
2.grup
3.grup
4.grup
Total

7
7
7
7
28

1.42
1.42
1.14
1.57
1.46

Hemoraji 1.grup
2.grup
3.grup
4.grup
Total

7
7
7
7
28

1.28
1.42
1.71
1.42
1.46

Hyalinizasyon 1.grup
2.grup
3.grup
4.grup
Total

7
7
7
7
28

18.71
20
22.1
20

20.84
Vakuolizasyon 1.grup

2.grup
3.grup
4.grup
Total

7
7
7
7
28

1.28
1.42
1.57
1.71
1.46

Hiperplazi Dilatasyon Hemoraji Hyalinizasyo
n

Vakuolizasyo
n

Chi-square
Asymp.Sig.

0.371
0.33

0.371
0.33

0.371
0.33

9.45
9.23

0.371
0.33

Tablo5;Kruskal-WallisTestianalizsonuçlarıki-karetestiilegruplarkendiarasında
karşılaştırıldığındaanlamlıbirfarkbulunamadı.
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İstatistikseldeğerlendirmevebulgularışığındaverilerebakıldığızamanyürüme
analizlerindeyeralanherdörtgrupiçerisinde;sağlamayakparmaklararasımesafe,
sağlamayakadımlamamesefesi,hasarlıayakparmaklararasımesafevehasarlıayak
adımlamamesafeleriarasındaistatistikselolarakanlamlıbirsonuçbulunmadı

Histopatolojikbulgularistatistikselolarakdeğerlendirdiğindeisesinirhücrelerinde,
hiperplazi,dilatasyon,hemoraji,hyalinizasyon,vakuolizasyondeğişkenleriK-Wtestiile
dörtgrupiçinfarkbulunamadı.Hangigrubunfarklıolduğunubulmakiçinönemliolan
gruplarki-karetestiileikişerlikarşılaştırıldıyinegruplararasındaistatistikselolarak
anlamlıfarkbulunmadı.



52

TARTISMA

Periferiksiniryaralanmalarınanedenolanfaktörleriçerisindeensıkkarşılaşılanetkenin
travmaolduğubilinmektedir.Bununlabirlikte,iskemikolaylar,infeksiyon,inflamasyon,
iyonizeradyasyon,traksiyon,eksternalkompresyon,yanıkveelektrikçarpmasıgibi
etkenlerdeperiferiksinirhasarındaroloynayabilmektedir.Yaralanmanınnedeninden
bağımsızolaraksinirdokusundaiyileşmenintamolmamasıveyasinirinanormal
rejenerasyonu,sıklıklafonksiyonelkayıpveağrıilesonuçlanmaktadır(31).

PeriferiksiniryaralanmasındasinirlifleriveSchwannhücrelerininprimerhedefoldukları
bilinmektedir.Yaralanmasonrasıdistalsegmentte,aksonvemiyelinkılıfın
dejenerasyonunabağlıolarakaksonfonksiyonubozulmaktadır.Aksonfonksiyonunun
yenidenkazanılması,proksimaluçtanyenigelişenaksonfilizlerininoluşmasıveeffektör
hücrelerebağlanmasıilesağlanmaktadır.Schwannhücrelerininrejenerasyonsırasında,
aksonfilizlerinineffektörhücrevedokularaulaşmasındarehberlikettikleribilinmektedir.
Bununlabirlikte,rejenereaksonlarındoğruhücrebantlarınaulaşmalarınınmekanizması
halatamolarakbilinmemektedir(32).

Sinironarımındaasılsoruniyileşmesırasındaonarımyerindegelişenskardan
kaynaklamaktadır.Onarımyerindekiskarveintranöralfibrozisaksonalfilizlerindistale
ilerlemesiniengellemeklekalmaz,aynızamandadistalgüdüğeulaşmışolanaksonlara
dahasarverir.

Dagum;epinöralonarımyapılansinirlerdeiçtekifasiküllerintamolarakkarşılıklı
gelemeyeceğivearadakalanboşluklardanebdedokusuoluşacağındansinir
rejenerasyonununengellenebileceğinibelirtmiştir(33).

Epinöralnörorafininsinirdeinternalfibroziseyolaçmadığı,ancakenmaharetliellerde
dahifasikülereşleşmeninsağlanamayacağıbilinmektedir(34).

Atkinsonveark.yaptıklarıbirdeneysel/klinikçalışmada,skardokusununtravmave
cerrahiyaralanmalarsırasındaoldukçasıkrastlananbirproblemolduğunu,buoluşumun
rejenerasyonsırasındaaksonfilizleriiçinmekanikbirbariyerolabileceğinibildirmişlerdir
(35).
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Sonyıllarda,yaralanmasonrasındameydanagelenanatomik,histolojikvepatolojikolayların
anlaşılması,molekülerdüzeydegelişendeğişikliklerinkeşfianlaşılmasıverekonstrüktif
yöntemlerdesağlanananilerlemeler,periferiksiniryaralanmalarınıntedavisineönemlikatkı
sağlamıştır.Bunarağmenperiferiksiniryaralanmalarınıntedavisiklinikteönemlibirsorun
olmayadevametmekte,tedaviprotokolüvesonuçlarüzerindetambiruzlaşmafikirbirliği
sağlanamamaktadır.

Periferiksiniryaralanmalarınıntedavisindeanaamaçsinirinbağlantılıolduğusonorgan
(kas,duyucisimciklerivb.)fonksiyonlarınınenazkayıplayerinekonulmasıdır.Bununiçin
sinirbütünlüğününtekrarsağlanmasıveiletimingeridöndürülmesigerekmektedir.

Periferiksinirlervasküleryapıdakideğişikliklereileriderecedehassastırlarveintranöral
mikrosirkülasyondaolanherhangibirazalmamotorveduyukaybıilesonuçlanır.Sinirin
tamkesisi,kesinindistalinde,uyarılabilirliğin3-8güniçindetamkaybınayolaçmaktadır.
Tamiskemidurumundaisesinirfonksiyonu30-90dakikaiçindehızlabozulmaktadır
(36-39).

İskemisırasındaortayaçıkannöraldokuhasarınınderecesiiskemininsüresivebu
dönemdekikanakımıileilgilidir(40).

MakitieveTeravainensıçanlardadeğişiksürelerdeuygulananiskemisonrasıbirinci
gündenitibarensiyatiksinirdeiletimhızınınyavaşlamayabaşladığınıvebuazalmanın
iskemisüresiyleorantılıolarak4ile18günkadarsürdüğünübildirmişlerdir.Benzer
şekildeiskemisüresiartışıyladejenerenöronoranıarasındadoğruorantıolduğunuve
hemrejenerasyonsürecininvehemdesiniriletimhızlarınınnormaleyakındeğerlere
ulaşmasının90günkadarsürdüğünüancaktambiriyileşmeninolmadığını
bildirmişlerdir(41).

Çalışmamızdakolaybulunabilirliği,siyatiksinirdiseksiyonununnispetendahakolay
olması,siniryaralanmasısonrasıfonksiyoneldeğişikliklerinincelenmesi,farklıcerrahi
yöntemlervemedikaltedavilerinetkinliğininaraştırılmasındasıçanlarındahasık
kullanılmasınedeniyledeneyselçalışmamızdasıçanmodellerinikullanmayıuygun
bulduk(35).ÖncekiçalışmalardaWalleriandejenerasyonaaitbulgularınhasar
oluşumunutakipedensaatleriçerisindebaşladığınıvebusürecinhasaroluşturma
biçimvesüresinebağlıolarakdeğişimgösterebileceğiniortayakoymuştur(42).

Günümüzdeperiferiksinirrejenerasyonunundeğerlendirilmesinde,histolojik,yöntemler
vefootprintanalizlerininbirliktekoreleedilmesininönemivurgulanmıştır(43).Cep
telefonlarınınyaydığıEMradyasyonunoluşturduğubiyolojikyanetkilerüzerineçok
sayıdaçalışmamevcuttur.

HardellLveArkmalingbeyintümörüteşhisedilen649hastadayaptıklarıbirçalışmada
analogceptelefonununipsilateralkullanımınınmalignbeyintümörriskinianlamlıbir
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şekildearttırdığıgözlemlemişlerdir(44).

HardellLveArkTinitusluvakalarüzerindeyaptığıbirdiğerçalışmadaAnalogcep
telefonununvestibularSchwannomariskiniarttırdığıgözlemlemişlerdir(45).

LönnSveArkyaptığıbirçalışmadaakustiknöromateşhisedilen148hastauzunsüreli
ceptelefonu(analogvedijital,enaz10yıl)kullanımıileakustiknöromagörülmesıklığı
arasındailişkiolduğubelirlemişlerdir(46).

BertilR.R.PerssonveekibininaraştırmalarındadenekFischerfarelerininbeyinlerine
RG2veN32Glioma(tümör)hücrelerienjekteedilmişve3haftaboyunca,herhafta5
gün,hergün7saatsüreyle915MHzde2Wattlıkelektromanyetikdalganınetkisialtında
bırakılmışlar.Deneysonucundaelektromanyetikdalganınetkisialtındabırakılanve
elektromanyetikdalganınetkisialtındabırakılmayanfarelerdetümörbüyümesindefark
görülmemiş.Buradanyolaçıkılarakmobiltelefonlartarafındanyayılanelektromanyetik
dalgalarınzararlıolmadığısonucunavarılmışlardır(47).

Santininin530kişiüzerindeyaptığıçalışmadabazistasyonlarınınyakınındaoturan
kişilerüzerindebazıbiyolojiketkilertestedilmiştir.Buçalışmadayorgunluk,uyku
düzensizliği,huzursuzluk,başdönmesi,depresyonvehafızakaybıgibispesifik
olmayansemptomlarınbazistasyonundanuzaklıkvecinsiyetegöregörüldüğü
bulunmuştur.Çalışmasonucundaelektromanyetikdalgalardanetkilenmemekiçinbaz
istasyonlarındanenaz300muzaktaoturulmasıönerilmiştir(48).

Siniryaralanmalarınıtakiben,kesioluşmadığındaveyakesikoaptasyonundansonra
normalşartlardadasinirrejenerasyonunmeydanageldiğiyaygınolarakkabul
edilmektedir.Budurumda,motorfonksiyoneliyileşmenindahaazorandagerçekleştiği,
iyileşmesüreciningeciktiği,yaralıalandaskardokusunungeliştiğivesıklıklanöroma
oluşumunarastlandığıbildirilmiştir(49).

Deneyselçalışmamızda;Grup1deyeralansıçanlardasinirliflerininetrafındakischwann
hücrelerindeortavehafifdüzeydehiperplazisinirdemetlerindedejeneratifdeğişiklerile
birliktehafifdüzeydedilatasyon,sinirdemetleriarasındakiküçükkandamarlarındaorta
vehafifdüzeydehemorajiizlendi.Aksonetrafınısaransinirliflerindeyeryerhafif
düzeydehyalinizasyongörüldü.BugrubunElektronmikroskopkesitinde,Schwannhücre
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çekirdekleriiçinedoğruinvaginevakuoleryapılaryinehafifdüzeydegözlenirkenmyelin
kılıfındavakuolertarzdaboşluklarveayrılmalargözlendi.

Grup2deyeralansıçanlarda,endoplazmikretikulumsisternalarıküçükgenişlemeler
oluşturmuş,mitokondrilerdeortadüzeydevakolizasyongözlenmiştir.Küçükkan
damarlarındaortadüzeyde dilatasyonvehemoraji.Myelinlivemyelinsizsinir
demetlerindeortadüzeydedejenerasyonilebirlikteyeryerhafifdüzeydehyalizasyon
gelişiminebağlıorganizasyonbozukluğugörüldü. Elektronmikroskobikincelemede
perinöralalaniçindekimasthücrelerindekiçekirdekyapısındadeğişiklikortadüzeyde
vakuoleryapılarilebirliktestoplazmikgranüllerinboşaldığıgözlendi.

Grup3teyeralansıçanlarda,myelinlivemyelinsizsinirliflerininlongitudinalve
transversalkesitlerindeendonoralalandakibağdokukılıfıilebirliktesinirliflerindeki
dejenerasyonderecesigiderekartışolupyeryerortavehafifdüzeydehyalinizasyon
alanlarınarastlanıldı.Aksonaldemetlerboyuncaendonörumdanitibarenyapısalhafif
düzeydedenerasyondeğişikliğiaksonlarınbulunduğukısımdayerinidahayoğunve
nekrotikdeğişiklerebırakmıştır.Küçükkandamarlarındaortavehafifdüzeyde
dilatasyonvehemoraji.Myelinsizsinirdemetlerindebelirginbirincelmeilebirlikteküçük
lekelerbiçimindedejenerasyonalanlarıgözlendi.
Bağdokualanlarındahyalinizasyon ilebirliktefibroblasthücrelerindehiperplazi,mast
hücrelerinde hafifdüzeydevakuolerboşluklarizlendi.

Grup4teyeralansıçanlarda,myelinlivemyelinsizsinirliflerininlongitudinalve
transversalkesitlerindeendonoralalandakibağdokukılıfıilebirliktesinirliflerindeki
dejenerasyonderecesigiderekartmışolupyeryerortavehafifdüzeydehyalinizasyonve
ödemalanlarınarastlanıldıAksonalbölgehyperfrofiyebağlıolarakendonöralkılıfa
yaklaşmıştır.Myelinlisinirliflerindedejenerasyonabağlıküçükgruplaşmaveyeryer
ortadüzeydevakuolertarzdaküçükboşlukluyapılargörüldü.Myelinsizsinirliflerindeise
uzunveincelenliflerboyuncaayrılmavekırılmaşeklindedejeneratifdeğişiklerizlendi.
Elektronmikroskobikincelemedeendonöralalanilebirliktemyelinlisinirliflerindeorta
düzeydegenişlemişvakuolertarzdaboşluklarveaksonalalanadoğruinvaze
dejenerasyonbölümlerigözlendi.

SONUÇ

Buçalışmadaeldeedilenverilerışığında,günümüzdeoldukçasıkkullanılananalogve
akıllıceptelefonlarınınyaydığı900,1800ve2100Mhzelektromanyetikalanların,sinir
onarımısonrasısiniriyileşmesiüzerine,istatistikselolarakanlamlıolabilecek,
olumsuzbiretkisibulunmadı.Bununlabirliktedahailerideneyselveklinikçalışmalara
ihtiyaçolduğuaçıktır.
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